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RESUME

Introduction: I'éjaculation prématurée (EP) concerne 5% des hommes au cours de leur vie
sexuelle. Le médecin généraliste (MG) est reconnu comme l'interlocuteur privilégié par les
patients et ces derniers souhaitent qu’il introduise le sujet. Le but de notre étude est de
montrer une augmentation de I'abord de 'EP en consultation de médecine générale suite
a la commercialisation de la dapoxétine et d’en étudier les mécanismes.

Méthode: étude quantitative descriptive réalisée de facon prospective chez 103 MGs
exercant en France métropolitaine.

Résultats : le nombre de consultations pour EP a augmenté de facon significative suite a
la sortie de la dapoxétine avec une moyenne de consultations passant de 1,69 sur 'année
précédant la sortie a 3,14 sur 'année suivante. Dans 81% des cas, I'évolution du nombre
de consultations était expliquée par une augmentation de I'abord de 'EP par les patients.
En effet, 71% des MGs déclaraient attendre que le patient évoque le sujet.

Conclusion : cette étude a permis de montrer une légére augmentation de I'abord de 'EP
en consultation de médecine générale. La levée du frein thérapeutique n’est pas suffisante

pour inciter les MGs a étre plus proactif.
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INTRODUCTION

Dans le régne animal, la faculté d’éjaculer rapidement est un gage de survie de I'espéce.
Le rapport sexuel, indispensable a la survie, est un moment de grande vulnérabilité, au
cours duquel la vigilance est réduite. Ce moment est donc propice pour les prédateurs. Peut-
on extrapoler au genre Humain et dire que I'espece humaine doit sa survie a 'homme

€jaculateur précoce (EP); 'hypothése est osée mais savoureuse.

Ejaculer rapidement pose probléme depuis un peu plus d’un siécle, en effet, encore au XIXe
siécle, la « morale bourgeoise » pronait une sexualité qui devait étre pratiquée avec retenue
et a bon escient (1). Pour cela, 'homme devait éjaculer rapidement afin de ne pas perturber
sa compagne et qu’elle ne puisse pas y prendre du plaisir au risque de sombrer dans la
luxure. A cette époque, 'lhomme éjaculateur précoce remplissait les codes de bonne

conduite.

De nos jours, les normes de la sexualité ont changé. L’homme éjaculateur précoce du XIXe
est déconsidéré. La femme souhaite que son compagnon lui permette de jouir. Or, il faut
en moyenne entre 5 a 10 minutes pour qu’'une femme atteigne I'orgasme, ce qui devient
complexe lorsque son partenaire présente une EP. De plus, le souhait de satisfaire au mieux
sa compagne fait apparaitre la notion de performance, sans compter les modeles
pornographiques qui peuvent apparaitre comme une norme ; entrainant pour certains une

anxiété voire un sentiment d’anormalité vis-a-vis de leurs capacités sexuelles.

Ceci illustre qu’un individu peut ne pas étre épanoui dans sa sexualité sans étre pour autant

atteint d’'une dysfonction sexuelle.

De méme, 'OMS ne résume pas la santé sexuelle comme I'absence de défaillance d’organe
mais comme « l'intégration des aspects somatiques, affectifs, intellectuels et sociaux de
I'étre sexué, réalisée selon des modalites épanouissantes qui valorisent la personnalite, la
communication et 'amour.
Ainsi, la santé sexuelle suppose la réunion de trois conditions fondamentales :

v/ étre capable de jouir, en en ayant la pleine maitrise, d’'un comportement sexuel et

reproducteur en harmonie avec une éthique sociale et personnelle ;
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v étre exempt de sentiments de crainte, de honte, de culpabilité, de fausses croyances
et autres facteurs psychologiques qui inhibent la réaction sexuelle et perturbent la
relation sexuelle ;

v étre exempt de troubles, maladies et déficiences organiques qui interférent avec les

fonctions sexuelles et reproductrices (2). »

Cette définition légitime la médicalisation de la sexualité. Elle favorise sa prise en charge

(PEC) par les soignants ainsi que la création de nouvelles thérapeutiques.

|. HISTORIQUE DE L’EJACULATION PREMATUREE

A.CHRONOLOGIE DES COURANTS DE PENSEE DE 1917 A
NOS JOURS.

1. PREMIERE HYPOTHESE : ETIOLOGIE DOUBLE
PSYCHOLOGIQUE ET SOMATIQUE

En 1917, le Docteur Karl Abraham est le premier a employer le terme d’EP. Pendant la
premiére moitié du 20°™¢ siécle, deux hypothéses existent pour expliquer 'EP :
» la théorie psycho-analytique qui la décrit comme la résultante d’'une névrose
associée a des conflits inconscients (3).
» I'’hypothése somatique : on estimait que I'EP était causée dans 5% des cas par une
hyperesthésie du gland, un frein du prépuce trop court ou un remaniement dans la

partie postérieure de 'urétre (veru montanum).
En 1943, le Docteur Shapiro Bernhard avance I'hypothése psychosomatique : I'EP serait la

conséquence de l'association d’une constitution psychologique hyper anxieuse et d’'un

appareil éjaculateur moins résistant au stress eémotionnel.
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Il différenciait deux types d’éjaculation précoce :

> le type A : Type hypotonique associé a une dysfonction érectile.
> le type B : Type hypertonique ou hyper érotique correspondant a une tendance a

€jaculer rapidement deés le premier rapport (4).

2. DEUXIEME HYPOTHESE : « COMPORTEMENT APPRIS »

En 1970, les sexologues américains William Masters et Virginia Johnson décrivent 'EP
comme « un comportement appris » survenant chez des hommes qui se sont habitués a

des rapports sexuels rapides depuis leurs premieres expériences sexuelles (5).

3. TROISIEME HYPOTHESE : NEUROBIOLOGIQUE ET GENETIQUE
En 1998, le Docteur Waldinger Marcel, contrairement & ses prédécesseurs, se base sur des
études scientifiques pour avancer I'hypothese neurobiologique et génétique (6) (7). Il
explique 'EP par une diminution de la neurotransmission sérotoninergique centrale due a

I'activation ou l'inhibition de récepteurs sérotoninergiques spécifiques (6).

Actuellement, les recherches sur 'EP se focalisent sur ces mémes hypothéses par I'étude

du polymorphisme génétique.
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B. HISTORIQUE DU DEVELOPPEMENT DES THERAPEUTIQUES
SEXUELLES

1. L’INSTITUT DES SCIENCES SEXUELLES

En 1920, en Allemagne, est créeé le premier institut des sciences de la sexualité. Il a permis
la création des premiers traitements pharmaceutiques pour la dysfonction érectile (DE) et
'EP. Sa destruction par les nazis a suspendu les recherches dans ce domaine jusque dans
les années 1970 (8) (9).

2. AVANCEES THERAPEUTIQUES DEPUIS LES ANNEES 1970

A partir des années 1970, la reprise des études sur les thérapeutiques sexuelles est motivée
par la découverte de l'efficacité des antidépresseurs tricycliques, de la clomipramine et
d’autres traitements du systéme nerveux central sur I'EP (10).

Dans les années 1980, les neuroscientifiques, mettent en évidence le role des circuits
neuronaux et des neurotransmetteurs dans le fonctionnement de la sexualité des rats (11).
Enfin, dans les années 1990, la commercialisation des inhibiteurs de la recapture de la
sérotonine (IRS) et la découverte fortuite de leur action sur 'augmentation du temps de
latence éjaculatoire (IELT) a permis de nombreuses avancées dans les recherches sur les
thérapeutiques de I'EP (12).

3. LE ROLE DES INDUSTRIES PHARMACEUTIQUES

En 1998, le sildénafil a été mis sur le marché pour le traitement de la dysfonction érectile
(DE) (13). Devant le succes de cette nouvelle thérapeutique a visée sexuelle tant sur le plan
de son efficacité que sur le plan financier, les industries pharmaceutiques s’intéressent de
plus en plus au développement de nouvelles molécules dans le domaine de la sexualité.

Dans ce contexte, la dapoxétine, obtient TAMM en France pour la PEC de 'EP en 2013.
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. DEFINITION ET CLASSIFICATION DE L’EP

A. DEFINITION

Comme nous l'avons vu précédemment, différents courants de pensée se sont succédé
pour expliquer 'EP. Faute d’études scientifiques jusque dans les années 1960, la premiére

définition était basée exclusivement sur le critere de temps de latence €jaculatoire (IELT).

Un homme était considéré comme atteint d’EP s'il éjaculait quelques secondes ou dans la

minute suivant la pénétration vaginale (14).

Par la suite, différentes définitions ont été proposées. On retiendra I'apparition de critéres
subjectifs tels que la satisfaction du partenaire, le défaut de controle et le retentissement
psychologique (15).

1. DEFINITION SELON L’ASSOCIATION PSYCHIATRIQUE
AMERICAINE (ANNEXE 1)

La premiére définition officielle de I'EP a été proposée en 1980 par I'association

psychiatriqgue américaine dans le DSM-III.

L’EP a été définie comme "I'éjaculation qui survient avant que l'individu le souhaite, a cause
de I'absence récurrente et persistante de contréle volontaire raisonnable de I'éjaculation et
de I'orgasme pendant l'activité sexuelle» (16).

Cette définition a été révisée dans le DSM-III-R, le DSM-1V, le DSM-IV-TR ; son évolution
repose principalement sur la présence ou non de certains critéres subjectifs et objectifs.
Par exemple, la définition du DSM-III implique le critere de contrdle, mais pas celle du temps,
alors que par la suite dans les définitions du DSM-III-R, DSM-IV, et le DSMIV-TR, le critére
de temps est présent mais sans temps de latence intra-vaginale (IELT) précisé (17).
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En 2013, le DSM-5 publiait une nouvelle définition incluant & la fois le critére objectif de
temps de latence éjaculatoire et les critéres subjectifs, en se basant sur les mémes études

scientifiques que la société internationale de médecine sexuelle (ISSM) (18).

Le DSM-V définit I'éjaculation précoce comme :

A. Cas persistant ou récurrent d’éjaculation survenant pendant une activité sexuelle avec
partenaire et survenant environ 1 minute aprés la pénétration vaginale et avant que la
personne le souhaite (Note: bien que le diagnostic d’EP puisse étre appliqué a des
personnes engagées dans des activités sexuelles non-vaginales, les critéres spécifiques de
durée n'ont pas été établies pour ces activités).

B. Le symptdme dans le critere A doit avoir été présent pendant au moins 6 mois et doit
persister sur la quasi-totalité ou la totalité (environ 75% -100%) des occasions de l'activité
sexuelle.

C. Le symptbme dans le critére A provoque une souffrance cliniquement significative chez
l'individu.

D. La dysfonction sexuelle n'est pas mieux expliquée par un trouble mental non sexuel ou
par une sévére détresse relationnelle ou par d'autres facteurs de stress importants, et, n’est

pas imputable aux effets d'une substance / médicament ou d'un autre trouble médical.

2. DEFINITION SELON L’ISSM (ANNEXE 1)

En Ao(t 2007, 'ISSM a nommeé plusieurs experts internationaux en EP a un comité ad hoc

pour élaborer la premiere définition de 'EP indépendante et fondée sur des preuves.

« L’éjaculation prématurée est une dysfonction sexuelle masculine caractérisée par :
» une éjaculation qui survient toujours ou presque toujours avant ou a 1 minute de la
pénétration vaginale,
» et lincapacité a retarder I'éjaculation sur toutes ou presque toutes les pénétrations
vaginales,
» et les conséquences personnelles négatives, comme la détresse, la peine, la

frustration et / ou I'évitement de l'intimité sexuelle » (19).
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Cette définition est révisée en 2013 (publiée en juin 2014), ou, 'lISSM introduit les notions
d’EP « permanente » et « acquise ». Ces deux types d’EP sont définis conjointement de

par la présence de criteres communs (20).

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

> Pour ’EP permanente : une éjaculation qui survient toujours ou presque
toujours avant ou a 1 minute de la pénétration vaginale (depuis les
premiers rapports sexuels)
Pour ’EP acquise : une réduction cliniguement significative du temps de
latence éjaculatoire, souvent inférieur ou égal a 3 minutes (survenant
secondairement).

> et I'incapacité a retarder I’éjaculation sur toutes ou presque toutes les
pénétrations vaginales,

> et des conséquences personnelles négatives, comme la détresse, la

peine, la frustration et/ou I’évitement de I'intimité sexuelle. »

B. CLASSIFICATION DE L’EJACULATION PREMATUREE

Shapiro, en 1943, est le premier a distinguer deux types d’EP :
e e type A ou type hypotonique qui est associé a une dysfonction érectile.
e le type B ou type hypertonique ou hyper érotique correspondant a une tendance a

€jaculer rapidement dés le premier rapport (4).
En 1989, les EPs de type A et le type B sont remplacées par les EPs primaire (EP

« permanente » c’est-a-dire existant depuis les premiers rapports) et secondaire (EP

« acquise ») (21).
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En 2006, Waldinger distingue quatre sous-types d’'EP (17) :

> L’éjaculation précoce permanente apparait des les premiers rapports sexuels, elle

est présente a chaque rapport, avec des partenaires différentes, durant toute la vie.
80 & 90% des patients ont un IELT compris entre 30 et 60 sec et 10 a 20% entre une
et deux minutes. L’origine serait neurobiologique et /ou génétique. La prévalence est
faible de I'ordre de 2 a 3%.

» L’éjaculation précoce acquise apparait subitement ou progressivement chez un

homme qui jusque-la contrdlait bien son éjaculation. L'IELT est estimé inférieur a 1,5
voire 3 minutes. Elle difféere de par la présence de probleme somatique (dysfonction
érectile, prostatite chronique, dysthyroidie) ou psychologique (anxiété de
performance, probleme psychologique ou relationnel). La prévalence est faible dans
la population générale.

> L’éjaculation précoce variable (VPE) apparait de maniére occasionnelle suivant les

circonstances. Il ne s’agit que de variations normales des performances sexuelles et
donc de I'lELT. Elle est caractérisée par :

e un IELT court inconstant, survenant de facon irréguliere

e une sensation de perte de contrdle de I'éjaculation

e un IELT court ou normal

La prévalence est élevée.

> L’éjaculation précoce subjective (SPE) ou pseudo-éjaculation précoce, elle est

caractérisée par :
e la perception subjective d’'un IELT court de fagon constante ou pas
e la sensation de manque de contrdle
e un IELT dans la tranche normale voir supérieure (entre 3 et 25 minutes)

La prévalence est élevée.
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. EPIDEMIOLOGIE

On recense plus d’une quinzaine d’études qui depuis une vingtaine d’année s’intéressent a
la prévalence de 'EP dans la population générale. On constate que la prévalence de I'EP
varie de 4% (22) a 64 % (23). Cette variation souligne la complexité a déterminer une

prévalence exacte de I'EP.

A. LES ETUDES SUR LA PREVALENCE DE L’EP

» Etude conduite par Basile Fasolo, 2005, Italie.

La prévalence de 'EP était évaluée a 21.2%. 12 558 patients ont été inclus parmi les
patients d’'une consultation d’andrologie de prévention gratuite dans 186 centres médicaux.

Le diagnostic d’EP était fait selon les criteres diagnostic du DSM-IV (24).

> The Global Study of Sexual Attitudes and Behavior (GSSAB), 2005, industrie

pharmaceutigue

La prévalence était estimée de facon générale a 23,75%. Cependant, si on ne s’intéressait
gu’aux patients chez qui 'EP était un phénoméne fréquent au cours des 12 derniers mois
la prévalence tombait a 4,26%. 13 600 patients ont été inclus, agés de 40 a 80 ans, dans
29 pays. Les sujets étaient contactés par téléphone puis devaient répondre a un

questionnaire (25).

» Etude norvégienne, 2010.

La prévalence de I'EP était de 26%. Le critere de jugement principal était la prévalence des
problemes sexuels au cours des 12 derniers mois. 12 000 personnes agées de 18 a 67 ans
étaient incluses. Les données étaient collectées a I'aide d’'un questionnaire envoyé par mail
(26).

> Etude coréenne, 2010.

3980 hommes de 20 a 59 ans ont été inclus via internet. La prévalence de I'EP (selon le

DSM-IV-TR) ne variait pas en fonction de I'age (27).

19



> Etude danoise, 2011.
5552 sujets étaient inclus. Le critére de jugement principal était « souffrir d’EP frequemment

depuis 1 an associé a un retentissement problématique pour le sujet selon le DSM IV». La

prévalence n’était alors que de 7 % (28).

> Etude turque, 2011.
Dans cette enquéte observationnelle, 2 593 couples turques étaient inclus.

Pour le critéere de jugement : « se plaindre d’éjaculer prématurément » la prévalence était
de 20%.

Pour le critere de jugement intégrant les différents sous-types d’EP selon Waldinger la
prévalence d’« EP permanente », « EP acquise », « EP variable », et « EP subjective»
étaient respectivement de 2,3%, 3,9%, 8,5%, 5,1% (29).

> Etude chinoise, 2013.
3 016 hommes ont été inclus parmi cing villes de la province de I'Anhui. Les données ont

été collectées grace a un questionnaire verbal détaillé concernant leurs données
démographiques et leurs antécédents médicaux et sexuels.

Pour le critére de jugement « se plaindre d’EP », la prévalence était de 25,80%.

Pour le critere de jugement intégrant différents sous-types d’EP selon Waldinger, la
prévalence d'« EP permanente », « EP acquise », « EP variable », et « EP subjective»

étaient respectivement de 3%, 4,8%, 11% et 7% (30).
B. RESULTATS DISCORDANTS SELON LES ETUDES

Les écarts de prévalence entre les différentes études s’expliquent par plusieurs raisons :
- choix du critere de jugement : absence de définition commune aux différentes
études,

- biais de sélection :
v le caractére sensible du sujet : les hommes présentant une EP peuvent

étre réticents a admettre I'existence de leurs symptdomes, générant une

sous-estimation de la prévalence,
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v age : pour étre représentatif toutes les classes d’age doivent étre prises en
compte ce qui n’était pas le cas dans certaines études (étude GSSAB qui
n’incluait que les hommes de 40 a 80 ans),

v' biais de volontariat,

- biais d’échantillonnage,
- la méthodologie pour le recueil de données (entretiens médicaux, questionnaires

par mail, enquétes téléphoniques).

Les études ayant comme résultat une prévalence comprise entre 20 et 30%
refléteraient ’ensemble des patients qui déclarent avoir un trouble de I’éjaculation de
facon générale, regroupant les quatre sous-types de I’éjaculation prématurée décrits

par Waldinger.

La prévalence selon la derniére définition de ’'EP de I'lSSM (englobant EP permanente

et acquise), peut étre estimée approximativement a 5% (20).
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V. PHYSIOLOGIE DE L’EJACULATION

A. PHYSIOLOGIE DE L’EXCITATION SEXUELLE

L’excitation sexuelle est une réaction neurologique apparaissant a la suite d’une stimulation
sexuelle externe ou interne efficace. Elle est constituée d’une suite d'impulsions nerveuses
provenant de la stimulation des terminaisons nerveuses d’organes cibles ainsi que de la
mise en jeu de centres cérébraux spécifiqgues. Ces impulsions varient en quantité et en
intensité et entrainent a leur tour des réactions physiologiques telles que I'érection du
pénis ; 'augmentation de la fréquence cardiaque et respiratoire, ainsi que de la tension
artérielle et de la tension musculaire.

Une fois I'érection établie, I'excitation est modulable jusqu’au moment de I'imminence
€jaculatoire (ou seuil critique : seuil a partir duquel le réflexe éjaculatoire se déclenche de
facon irréversible). En contrflant son excitation, 'homme peut se tenir a une distance
sécuritaire du seuil critique tout en maintenant une bonne érection et en ayant du plaisir. S'il
atteint des niveaux élevés d’excitation proche de I'imminence éjaculatoire, 'homme n’a que
deux issues : soit la persistance des stimulations provoque I'éjaculation soit leur interruption
lui permet de revenir en-deca du seuil critique (31).

Dans le cas de 'EP, c’est la modulation de I'excitation qui fait défaut.

A
Ejaculation
Seuil critique
5 Modulation de l'excitation
8
0
> o
2 Seuil de I'érection
=
@
)
=
=
>~
Temps

Figure 1. Courbe de I'excitation sexuelle normale (31)
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Figure 2. Courbe de I'excitation sexuelle dans I’EP (31)

Quand 'hnomme est dans la zone de modulation de I’excitation sexuelle, que cela soit
durant les préliminaires ou la pénétration, il est primordial qu’il porte son attention sur les
signaux lui indiquant que son excitation croit. Ces signaux se manifestent sous forme de
réactions corporelles et émotionnelles. lls incluent les modifications suivantes : hausse de
la tension musculaire, accélération de la respiration, réduction de lI'amplitude et
accroissement de la vitesse des mouvements du bassin, focalisation plus grande sur un
stimulus sexuel particulier, augmentation des sensations sexuelles, intensification du plaisir
(31).

Il existe deux grands types de moyens pour moduler le cours de I'excitation sexuelle et de

la conserver sous le seuil du réflexe éjaculatoire :

v gérer la quantité et l'intensité de la stimulation recue

v inverser les réactions physiologiques causées par I'excitation sexuelle (seules la
respiration et la tension musculaire sont accessible a la volonté et donc modifiables)
(312).
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B. PHYSIOLOGIE DE L’EJACULATION

L’éjaculation comprend deux phases : la phase d’émission et la phase d’expulsion.

Contraction des ‘ Contraction de l'urétre Contraction du
canaux déférents Contraction des (portion du pénis) sphincter interne
vésicules séminales Contraction
du'sphincter
=\ anal
e
7 : { S :
""17&2’,., Expansion S 2
/ ‘\:.u de l'urétre \\ 4y
T : : - = JAQ
Contraction des ~ dcec;nr::agtculgr; g / :
sphincters urétraux |~ Contraction u P
i ! de la prostate a la base du pénis || Relachement
\" ‘\_’ du sphincter
J externe
a) Emission b) Expulsion

Figure 3. Les deux phases de I’éjaculation (32)

1. L’EMISSION

Lorsque I'excitation sexuelle est suffisamment élevée, elle déclenche le réflexe d’émission.

Il se traduit par des contractions involontaires des organes accessoires de la reproduction.
Les influx nerveux du systéme sympathique efférent produisent des contractions
péristaltiques des muscles lisses de I'épididyme et du canal déférent, mettant en marche la
progression des spermatozoides. Simultanément, les vésicules séminales ainsi que la
prostate, se contractent rythmiquement pour sécréter les fluides séminaux et prostatiques
qui s’associent aux spermatozoides et au mucus déja verseé par les glandes du bulbe urétral.
Les différentes composantes émises par ces organes forment le sperme qui s’accumule
dans le bulbe urétral de l'urétre prostatique. Lors de cette phase le sphincter proximal de

I'uretre se contracte empéchant ainsi une €jaculation rétrograde. (31)
2. L’EXPULSION
Lorsque le bulbe urétral est assez distendu par I'accumulation du sperme, la phase

d’expulsion débute. Il se produit alors un ensemble de contractions réflexes impliquant le

bulbe urétral et les muscles du périnée ischio-caverneux et bulbo-spongieux tandis que le

24



sphincter externe se relache. Le fluide séminal est alors propulsé de l'urétre prostatique

dans l'uretre pénien, puis a I'extérieur du méat urinaire (31).

3. LE POINT DE NON-RETOUR

Les sexologues appellent « point de non-retour », le moment ou 'homme atteint le niveau
d’excitation (seuil) qui déclenche le réflexe d’émission.

Une fois le seuil atteint, I'éjaculation commence a se produire et son déroulement se
poursuit jusqu’a la fin. L’érection est alors vouée a disparaitre.

Peu importe les moyens utilisés, I'éjaculation ne peut étre arrétée lorsqu’elle est déclenchée.

Ainsi, selon les sexologues, la difficulté a prolonger la durée de la pénétration n’est due ni
a un trouble de I'éjaculation ni a un manque de contrdle sur le réflexe éjaculatoire (qui par
définition ne peut étre I'objet d’'un contréle volontaire). Elle est engendrée par une
mauvaise gestion de I'excitation. Ce n’est pas I'éjaculation qui est en cause, mais
I'excitation. Si un homme souhaite prolonger la durée de la pénétration, il doit conserver son

excitation en dessous du seuil qui déclenche le réflexe d’émission (31).
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C. NEUROPHYSIOLOGIE

1. SYSTEME NERVEUX AUTONOME (SYMPATHIQUE ET
PARASYMPATHIQUE)

Le contingent sympathique correspond au nerf hypogastrique qui innerve via le plexus
pelvien les muscles lisses de la voie séminale et de la prostate ainsi que le sphincter
proximal de l'urétre prostatique permettant leur contraction lors de I'’émission (33).

Le contingent parasympathique correspond au nerf pelvien qui via le plexus pelvien assure

la sécrétion des fluides séminaux par les glandes séminales.

2. SYSTEME NERVEUX SOMATIQUE

Les muscles striés mis en jeu dans I'éjaculation sont innervés par des branches du nerf
pudendal (nerf honteux) issu des racines sacrées S2, S3, S4 qui assurent par ailleurs
'innervation sensitive du périnée (34).

Le N. pudendal permet ainsi la contraction des muscles bulbo-caverneux et ischio-

caverneux, et la relaxation du sphincter distal de I'urétre lors de la phase d’expulsion (35).

3. SYSTEME NERVEUX CENTRAL

Les centres médullaires dévolus a I'éjaculation :

« deux centres thoraco-lombaires localisés en T12, L1, L2, contrblés par le systeme
nerveux sympathique : IML (noyau inter médio-latéral) et DGC (commissure grise
dorsale) (36)

e un centre lombaire localisé en L2, L3, L4 au niveau du canal central de la moelle
epiniere, controlé par le générateur spinal de I'éjaculation : SGE

e un centre lombo-sacré contrdlé par le systéeme nerveux parasympathique : SPN
(noyau parasympathique sacré) (37)

e un centre sacré S2, S3, S4 contr6lé par le systeme nerveux somatique (Onuf’s
nucleus) (38)
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Echanges avec le thalamus via les neurones spinothalamiques

Figure 4. Schéma des interactions entre les centres spinaux de I’éjaculation (39)
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Le générateur spinal de [I'éjaculation envoie des efférences au niveau des centres
sympathique, parasympathique et somatique et recoit des afférences génitales. Par ailleurs,

il communigue avec le cerveau via les neurones spinothalamiques (40).

L’éjaculation est un réflexe. L’homme recoit des stimuli sensoriels (sensitifs, visuels,
olfactifs, auditifs) qui sont transmis au générateur spinal de I'éjaculation et au niveau
cérébral. Lorsque la stimulation est suffisamment importante, le réflexe éjaculatoire est
déclenché par le générateur spinal de I'éjaculation qui stimule les systémes nerveux
autonome et somatique moteur, entrainant 'émission puis I'expulsion et donc I'éjaculation.
Cette hypothese d’arc réflexe (Nerf pudendal — générateur spinal de I'éjaculation — systeme
nerveux autonome et somatique) est étayée par des études qui montrent des contractions
des muscles bulbo- spongieux apres stimulation du nerf dorsal du pénis (branche du nerf
pudendal) (34).

4. LES STRUCTURES CEREBRALES (41) (42)

Identifier le réle exact que joue une zone du cerveau dans I'éjaculation est complexe,
I'éjaculation étant fortement intriquée avec d'autres réponses sexuelles et
comportementales (le désir, la motivation, I'érection, lI'orgasme, les relations sociales). En
outre, la réponse éjaculatoire est un phénoméne de courte durée chez la plupart des
mammiféres, impliqguant des changements neurochimiques rapides du SNC. Cependant,
des études ont permis d'identifier des groupes de neurones spécifiquement impliqués dans

I'éjaculation par I'analyse de marqueurs d’activité neuronale (c-Fos) (43; 41).
a) Etudes chez le rat

> Les aires sensorielles et intégratives cérébrales (41; 44)

v" noyau du lit de la strie terminale postérieure (BNSTpm)

v la partie médiale du noyau amygdalien postéro-dorsal (MeApd)
v I'aire pré optique postéro dorsale (PD)
v

la partie parvocellulaire du thalamus subparafasciculaire (SPFp)
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> Les aires excitatrices

v’ l'aire pré-optique médiane (MPOA)

v’ I'aire para-ventriculaire de I'hypothalamus (PVN) : il interviendrait dans la phase
d’émission ; il projette des neurones ocytocinergiques vers la moelle thoraco-
lombaire et lombo-sacrée ainsi que vers la glande pituitaire postérieure (neuro-
hormone) (45) (46) (47) (48).

v I'hypothalamus latéral antérieur (LHA) : il intégre les données du systéme nerveux
autonome (SNA) et limbiqgue (SNL) du cerveau antérieur et possede des
interconnexions avec le MPOA, I'amygdale, et les structures du tronc cérébral
(49).

» Les aires inhibitrices
v le noyau gigantocellulaire (nGl) : il envoie des efférences sérotoninergiques aux
centres spinaux parasympathiques et somatiques (57). Il interviendrait dans

la phase d’expulsion (58).

L'aire pré-optique médiane de I'hypothalamus (MPOA) est une zone du cerveau connue
comme essentielle dans le controle du comportement sexuel (46).

Le MPOA occupe une position charniere car c’est une région dans laquelle les stimuli
sexuels sont intégrés et des réponses comportementales générées (50).

Il ne communique pas directement avec la moelle épiniére, son action se produit par le biais
des projections vers d'autres régions du cerveau, telles que les noyaux para ventriculaires
de I'nypothalamus (PVN) et le noyau gigantocellulaire (nGi), identifiés comme étant

directement en contact avec les centres de I'éjaculation de la moelle épiniere (37).
On suppose qu'un groupe de neurones dans le MPOA module I'influence inhibitrice

des neurones sérotoninergiques du nGi sur le réflexe d'expulsion en réponse a des

stimuli sexuels périphériques.
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Figure 5. Schéma du réseau neuronal cérébral de I'éjaculation chez le rat méale.
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b) Etudes chez ’lhomme

La TEP a été utilisée pour examiner les processus neurophysiologiques impliqués dans la
réponse sexuelle chez I'homme, elle est en particulier d'un grand intérét concernant l'activité
du cerveau associée a l'éjaculation. En mesurant le débit sanguin cérébral régional chez
des volontaires sains (51), elle permet d'identifier des structures cérébrales activées ou
inhibées lors de I'éjaculation sans pour autant déterminer leur interactions ni leurs actions

spécifiques (41).
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v/ une augmentation de Il'activité lors de I'éjaculation a été mesurée :

o dans la partie ventrale de la zone de transition gauche du mésencéphale
et au niveau du thalamus (en accord avec les études chez I'animal) : cela
correspondrait probablement au traitement sensoriel associé a I'éjaculation.

o dans le noyau dentelé gauche du cervelet (non observé chez les animaux
de laboratoire) : il contribuerait a I'élaboration de la commande motrice des
muscles striés pelvi-périnéaux responsables de I'expulsion (l'activation du
noyau dentelé a été corrélée avec les contractions des muscles striés du

plancher pelvien des femmes lors de I'orgasme (52)).

v"une diminution de I'activité lors de I'éjaculation a été détectée :

o au niveau du cortex préfrontal (non observé dans les études animales) :
elle refléterait la levée d'inhibition qu'il exerce sur I'éjaculation (les Iésions du
cortex préfrontal sont connues pour étre responsables de la désinhibition
sexuelle (53)).

Notons que :

v les données recueillies chez ’'hnomme ne permettent pas d’établir un lien de causalité
entre l'activité cérébrale et le processus €jaculatoire

v les données du TEP ne nous permettent pas de lier les événements se succédant
lors des rapports sexuels (excitation, éjaculation, orgasme) a une activité neuronale
spécifique (long temps d'acquisition des images en TEP (120-s))

v’ d’autres études (avec un matériel plus performant et l'inclusion de patients atteints
de dysfonction éjaculatoire) sont nécessaires pour conforter ces premieres données
(54).

5. LES NEUROMEDIATEURS

Des études ont été réalisées afin d’identifier les différents neuromédiateurs impliqués dans
I'éjaculation aux différents étages du contréle du réflexe éjaculatoire.

Nous nous attacherons a décrire le rble de la sérotonine. Afin d’étre exhaustif, nous
citerons également les autres neuromédiateurs bien que leur implication fasse encore

I'objet d’études.
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a) Lasérotonine

» Au niveau céreébral
Le réle de la sérotonine dans le contrble cérébral de I'éjaculation a été observé dans

plusieurs études (55).
MPOA
Lors de son injection locale (chez le rat) dans les champs de projection sérotoninergiques

du MPOA, la sérotonine inhibe le comportement sexuel et retarde I'éjaculation.

Noyaux du raphé

L’éjaculation est facilitée lorsque la sérotonine est micro-injectée dans les noyaux du raphé

contenant les corps cellulaires sérotoninergiques (56).

Hypothalamus latéral

Les taux extracellulaires de sérotonine y sont augmentés apres I'éjaculation. La micro-
injection locale d’IRS inhibe le comportement sexuel. Ces données incitent a penser que la

sérotonine contribue a la période réfractaire.

nPGi et site d’action des IRS

L'effet dilatoire de I'administration a long terme des IRS sur I'éjaculation a été démontré

dans plusieurs études comportementales réalisées chez le rat (55). Le fait que I'exposition
a long terme aux IRS conduit & une augmentation globale du ton sérotoninergique explique
I'action inhibitrice des IRS sur I'éjaculation. Toutefois, les sites d'action cérébraux et sous-
types de récepteurs 5-HT impliqués, ne sont pas entierement définis.

Les résultats chez les rats suggérent que le nPGi, et plus particulierement sa partie latérale,

est une zone d'action importante pour les IRS.

» Au niveau des centraux spinaux
La moelle épiniere recoit des efférences sérotoninergiques provenant du cerveau.
A ce jour, trois sous-types de récepteurs sérotoninergiques impliqués dans I'éjaculation ont
été détectés au niveau spinal : 5-HT1A, 5-HT1B, et 5-HT2C. Les récepteurs 5-HT1B et 5-
HT2C sont retrouvés de fagon plus importante respectivement proche de la zone SGE et

des centres spinaux somatique et parasympathique (57).
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Aprés une série d'expériences portant sur le r6le de la sérotonine dans le réflexe d’expulsion
chez le rat, il a été suggéré que la sérotonine qui est libérée par les neurones
sérotoninergiques au niveau de la moelle lombo-sacrée exerce un réle inhibiteur sur
I'éjaculation (58; 59).

Cependant, il semble que le contrdle spinal par la sérotonine soit multimodal et s’exerce a
plusieurs niveaux de la moelle épiniere, comme le suggere d'autres découvertes qui
décrivent plutét un role excitateur de la sérotonine sur I'éjaculation. La définition de son role

précis dans I'éjaculation reste donc difficile et nécessite de plus amples recherches.

> Au niveau périphérique (appareil génital)
Il y a trés peu d'arguments en faveur de l'implication périphérique de la sérotonine dans
I'éjaculation. Des fibres nerveuses sérotoninergiques ont été détectées dans la prostate, la
vésicule séminale, le canal déférent et l'uretre chez différentes espéces (60). Des
explorations fonctionnelles ont montré que la sérotonine jouait un réle inhibiteur sur les

contractions de la vésicule séminale et du canal déférent (61).

b) Les autres neuromédiateurs

Neurotransmetteurs Cerveau Moelle épiniére Appareil génital

ATP + (émission)

] _ + (émission et
Acétylcholine _
expulsion)

Dopamine +
GABA -

Glutamate + +

Noradrénaline + (émission)

Monoxyde d’azote + + (émission)

Opioides -

Ocytocine + + +

Sérotonine - +/- -

Substance P +

Tableau 1. Les neurotransmetteurs et leurs effets (+ Excitation ;- Inhibition)
aux différents étages du contréle de I’éjaculation.
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V. ETIOLOGIE DE L’EJACULATION PREMATUREE

Parallélement a I'évolution de la définition de I'EP, les hypothéses pour en appréhender les
étiologies se sont multipliees. L'EP n’est plus simplement réduite a I'expression d’un

désordre psychologique.

A. ETIOLOGIES POUR L’EP PERMANENTE :
NEUROBIOLOGIQUE ET GENETIQUE

Waldinger s’intéresse a la variation de 'lELT dans la population générale. 2 études sur la
variabilité de I'lELT sont réalisées, 'une en 2005 I'autre en 2009. Elles sont toutes les deux
réalisées dans les cinqg méme pays (Grande-Bretagne, Espagne, Turquie, USA, Pays-Bas),
par échantillonnage aléatoire, et different par le chronométrage de I'lELT a I'aveugle dans

la seconde. Les deux études montrent des résultats similaires (62) (63).
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Figures 6 et 7. Répartition de I'lELT dans deux études épidémiologiques (2005 et
2009) réalisées par Waldinger. (39)
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Il en ressort :
» Une distribution continue de I''ELT
Un IELT médian égal a 5 minutes et 24 secondes en 2005
Un IELT moyen a 8 min 4 sec
M — SD 55 sec
M + SD 15 min 13 sec

vV V V V

Donc, 2,5% de la population avait un IELT inférieur a 55 secondes. Une autre étude de
Waldinger montrait que 90% des patients atteints d’EP permanente et recherchant une
PEC thérapeutique, avaient un IELT inférieur & une minute (64).

Waldinger fit un syllogisme et conclut que les patients ayant un IELT inférieur & 55 secondes
présentaient une EP permanente.

Il émit alors ’hypothése que la variabilité de 'l[ELT pouvait étre expliqguée par des
facteurs génétiques et neurobiologiques.

Shapiro en 1943 était le premier a noter que les hommes appartenant a la méme famille

qu’un éjaculateur précoce, souffraient plus d’EP (4).

Waldinger et al formulaient la méme hypothése en 1998 dans une étude sur 237 hommes
présentant une EP permanente. Parmi ces 237 hommes inclus, seuls 14 ont accepté qu’on
interroge les membres de leur famille. 11 hommes avec un lien de parenté au premier degré
ont pu étre sondés. L'étude montrait que 91% d’entre eux présentaient un IELT inférieur a
une minute (65). Compte tenu du faible recrutement, cette derniére ne permettait pas de
conclure qu’étre un parent au premier degré d’'un homme présentant une EP permanente,

était un FDR d’EP permanente.

En 2007, Jern et al étudiaient 'EP (basée sur une échelle de symptdmes subjectifs) dans
une cohorte de 1196 jumeaux en Finlande. lls évaluaient un taux d’héritabilité de 28%.

Cette étude présentait des limites, en effet, elle ne prenait pas en compte la définition de
'EP selon I'ISSM et incluait ainsi des patients présentant une EP acquise, variable ou

subjective qui ne pouvaient étre expliquées par des facteurs génétiques (66).

Les différentes études sur les familles n’ont pas permis de prouver a ce jour une

relation entre ’EP et une origine génétique.
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De nombreuses études sur le rble de la sérotonine dans la modulation du réflexe
éjaculatoire ont été menées sur les animaux et 'THomme. Ces études ont probablement été
motivées par le constat d’'un retard de la survenue de I'éjaculation chez les patients

dépressifs traités par antidépresseurs, en particuliers par des IRS.

En 1998, Waldinger émettait 'hnypothése selon laquelle il existerait une variation du systeme
sérotoninergique dans le systeme nerveux central pour expliquer 'lEP permanente. Ainsi,
la diminution de la transmission sérotoninergique (5HT) due a une hypersensibilité des
récepteurs 5SHT1A et/ou une hyposensibilité des récepteurs SHT2C, induirait une EP. En
effet, la sérotonine est un neuromédiateur globalement inhibiteur de la réponse sexuelle et
en particulier de I'éjaculation. Cette conception expliquerait au moins partiellement 'EP
primaire par une vulnérabilité constitutionnelle, un « endophénotype inscrit dans un

continuum biologique » (65) (67).

Janssen et coll ont étudié le polymorphisme du géne codant pour le transporteur de la
sérotonine chez 89 hollandais présentant une EP permanente, avec un IELT le plus souvent
inférieur a une minute, a un groupe témoin de 92 hollandais non éjaculateurs prématurés.
lls n’ont pas trouvé de différences dans la répartition des variantes alléliques entre les deux
groupes.

Par contre, ils ont trouvé une différence significative de TI'IELT (mesuré avec un
chronométre) chez les patients éjaculateurs prématurés en fonction de la variante allélique
des sujets. Il était deux fois plus court (13 secondes) chez les sujets homozygotes pour
I'allele long que chez les homozygotes pour I'allele court ou les hétérozygotes pour le long

et le court (26 secondes) (68).

Le polymorphisme de la région promotrice du transporteur de la sérotonine jouerait donc un
réle dans la régulation de la durée I'lELT chez les hommes avec une EP permanente, ce

qui est en accord avec I'hypothése de Waldinger.

D’autres études sur le polymorphisme du gene de la protéine transporteur de la sérotonine
ont été réalisées dont les résultats sont discordants : soient semblables a Jansen et coll
(69), soient en désaccord (70) (71). Par ailleurs, des études sur le polymorphisme du géne

du transporteur de la dopamine, ont été menées a partir de 2005, et montraient une
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corrélation entre le polymorphisme de ce gene et des symptémes compatibles avec 'EP
mais pas avec I'lELT (72).

Les études sur le polymorphisme génétique ne permettent pas a ce jour de conclure

aune origine génétique de ’EP permanente.

B. ETIOLOGIES POUR L’EP ACQUISE

Aucune étude n’a permis de découvrir les causes de I'EP acquise, il n'’existe que des

facteurs de risques.

1. FACTEURS DE RISQUES ORGANIQUES

a) Facteurs de risques urologiques

i. Prostatite chronique

La prostate joue un réle prépondérant dans le mécanisme de I'éjaculation notamment dans
la phase d’émission. Il est donc logique que la pathologie prostatique puisse engendrer un
trouble de [I'éjaculation : linflammation prostatique engendrerait une altération des
sensations provenant du tractus geénital, 'homme étant ainsi dans l'impossibilité de

reconnaitre la phase d’émission (73).

Des études réalisées dans plusieurs pays ont montré chez 3115 patients atteints d’'EP une
prévalence de prostatite chronique allant de 15 a 64 % (74; 75). Et inversement, chez 2360
patients présentant une prostatite chronique, on observe une prévalence d’EP allant 33 a
92% (76; 77).

En 2009, Zohdy a étudié I'effet d’'une antibiothérapie de quatre semaines sur 155 hommes
atteints d’EP acquise et de prostatite chronique.

Aprés le traitement, 58% des patients ont signalé un ILET> 2 minutes.

Ceci montre l'intérét du dépistage de la prostatite chronique et son traitement chez les

patients présentant une EP acquise (78).
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ii. Ladysfonction érectile

Des études épidémiologiques ont mis en évidence qu’environ 50% des patients souffrant
d’'une DE présentaient également une EP (79).

Néanmoins, on ne sait pas encore dire si la DE est une cause de 'EP (les hommes avec
DE se précipitent pour éjaculer avant de perdre leur érection) ou une conséquence de 'EP
(les hommes présentant une EP peuvent réduire leur niveau d’excitation pour essayer de

contréler leur éjaculation) (80).

Notons que des recommandations préconisent de traiter les patients présentant une EP
associée a une DE par IPDE5S ce qui suggere une corrélation entre les deux pathologies
(81).

iii. Frein court

Gallo, en 2010, évalue la prévalence de frein court chez les patients présentant une EP
permanente et 'efficacité de la frénulectomie comme traitement. Dans son étude sur 137
patients, 43% présentaient une EP permanente. Apres frénulectomie, 'ELT est augmenté

de facon significative (82).

Il est donc fortement conseillé d’éliminer un frein court lors de 'examen des organes

génitaux externes du patient atteint d’'EP.

iv. Enurésie
Koyuncu, en 2014, dans une étude incluant 137 patients avec EP permanente dont 57
présentant une énurésie, montre une forte corrélation entre IELT et la gravité d’énurésie

suggérant un mécanisme sous-jacent commun. D'autres études sont nécessaires pour

confirmer ces résultats et élucider la physiopathologie exacte (83).
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b) Facteurs de risques endocriniens

Bien qu'il soit bien établi que tous les aspects de la reproduction masculine sont régulés
hormonalement, le contréle endocrinien du réflexe éjaculatoire n’est pas encore totalement

clarifié.

Corona, en 2011, faisait une étude pour évaluer la contribution de la testostérone, la
thyréostimuline (TSH) et la prolactine (PRL) dans la pathogenése des troubles de
I'éjaculation dans une grande série de sujets (2652) consultant pour une dysfonction
sexuelle. Il montrait que les taux de TSH et de prolactine augmentaient progressivement en
fonction de la sévérité de I'EP et inversement, 'opposé était observé pour les taux de

testostérone.

Ces résultats sont confirmés aprés ajustement pour I'adge, I'état psychologique et le
traitement par IRS, ce qui permet de conclure au réle indépendant de ces hormones sur le

contréle de la fonction éjaculatoire (84).

i. Dysthyroidies

En 2005, Carani évaluait (48 patients) la prévalence des dysfonctions sexuelles chez les
patients avec hyper- et hypothyroidie et leur résolution apres normalisation des taux
d'’hormones thyroidiennes.

Chez les hommes atteints d'hyperthyroidie, la prévalence d’EP était de 50%, alors que
chez les hommes atteints d'hypothyroidie, la prévalence de I'EP était de 7,1%. Apres
normalisation des hormones thyroidiennes chez les sujets hyperthyroidiens, la prévalence
de 'EP tombait de 50 & 15% et I'lELT doublait.

Ainsi, la forte prévalence des troubles de I'éjaculation chez les patients présentant une
dysthyroidie et leur réversibilité rapide aprés normalisation de la fonction thyroidienne,
suggerent une implication directe des hormones thyroidiennes dans la physiologie de

I'éjaculation (85).

Il est donc souhaitable de rechercher une dysfonction thyroidienne chez les patients

présentant une EP acquise (86).
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li. ROle de la prolactine

En 2009, Corona montrait dans une étude incluant 2531 patients, qu’un taux de prolactine

bas était associé a une EP et a des symptomes d’anxiété (87).

Waldinger s’interroge sur la relation entre hypoprolactinémie et EP : en est-elle la cause
ou la conséquence ? Des problémes psychologiques (anxiété provoquée par 'EP)
seraient capables de provoquer des déséquilibres neuroendocriniens (ici une

hypoprolactinémie) (88).

iii. ROle de latestostérone

En 2008, Corona étudiait le role de la testostérone dans le contrdle du réflexe éjaculatoire
chez 2437 patients atteints de dysfonction sexuelle. Il semblerait que la testostérone joue
un réle de facilitateur dans le contrdle du réflexe éjaculatoire.

En outre, des niveaux de testostérone bas sont corrélés avec 'EP (89).

Contrairement au cas de la dysthyroidie qui est retenue par 'lISSM comme un facteur de
risque d’EP acquise, les études réalisées pour montrer le réle de la prolactine et la
testostérone dans I'EP sont insuffisantes pour les considérer comme des facteurs de

risques (86).

c) Facteurs de risques neurologiques

L’hypersensibilité et I'hyperexcitabilité du gland ont été évoquées comme facteurs
aggravant le manque de contrdle de I'éjaculation et comme facteurs de risques organiques
de 'EP.

En 1997, Xin a étudié les potentiels évoqués somesthésiques du pénis chez 34 patients
présentant une EP et chez 30 hommes sains. Il montrait que les patients atteints d'EP
avaient une hypersensibilité et une hyperexcitabilité du gland, ce qui pouvait donner lieu a

une éjaculation incontrdlée (90).
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De plus, Dinsmore en 2009, montrait I'efficacité des cremes anesthésiantes chez 300
patients atteints d’EP selon les critéres de I'lISSM, avec une augmentation significative de
I'IELT. Cette étude était en adéquation avec une possible implication de I'hypersensibilité
dans 'EP (91).

Néanmoins, 'hyperexcitabilité du réflexe bulbocaverneux n’est pas toujours vérifiée, comme
le montrait Perretti A en 2003, qui a étudié chez 14 patients présentant une EP, la fonction
sensorielle et motrice de leur région périnéale. Les patients présentant une EP ne
présentaient pas de conduction plus rapide le long de la voie sensorielle du nerf pudendal
ou une plus grande représentation corticale des stimuli sensoriels de la région génitale. De
méme, on ne retrouvait pas d’hyperexcitabilité du réflexe bulbo-caverneux chez ces patients
(92).

Actuellement, il semblerait qu’'une approche électro physiologique soit insuffisante pour
expliquer 'EP par une étiologie neurologique. D’autres études sont nécessaires, d’autant
plus que les études déja réalisées n’incluaient pas la nouvelle définition de 'EP de I'|SSM
(93).

En pratique, parmi les facteurs de risque organiques cités, on retiendra la prostatite
chronique, les dysthyroidies et la dysfonction érectile qu’il faudra systématiquement

rechercher chez un patient présentant une EP acquise.

2. CAUSES SEXOLOGIQUES

L’éjaculation est assurée par l'action de centres cérébraux et spinaux agissant de facon
coordonnée. Les systémes sympathique, parasympathique et somatique activés par divers
stimuli sexuels agissent en synergie pour provoquer les phénomeénes physiologiques de la
réponse éjaculatoire. Cette derniére est réflexe et provoquée par I'excitation sexuelle

lorsqu’elle est suffisamment élevée.

Ainsi, I'éjaculation prématurée serait due a une mauvaise gestion des facteurs sexologiques

qui entraine une acceélération de la montée de I'excitation sexuelle.
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Nous allons énumérer ces différents facteurs.

v Les stimuli sexuels qui, lorsqu’ils sont trop nombreux et trop intenses, entrainent
un accroissement rapide de I'excitation sexuelle et donc I'éjaculation.

v' La focalisation sur un stimulus particulier fait augmenter fortement I'excitation
sexuelle d’autant plus que cette focalisation tend a occulter les signaux corporels
révélateurs du degré d’excitation. L’excitation progresse a linsu de 'homme
jusqu’a ce qu’elle ne soit plus contrdlable.

v' La mouvance corporelle globale, rapide, hypertonique et de faible amplitude
entraine une tension musculaire importante qui amplifie I'excitation sexuelle.

v' Les premiéres expériences sexuelles, selon les conditions dans lesquelles elles
se sont déroulées, contribuent a développer des habitudes chez I'homme
déterminant sa facon de se comporter dans les rapports sexuels ultérieurs (ex :
I'adolescent qui se stimule rapidement pour ne pas étre surpris).

v' L’abstinence sexuelle entraine lors de la reprise des rapports une difficulté a
contréler I'excitation.

v Certains hommes considerent la montée de I'excitation vers I'orgasme comme
une dynamique rapide, ce qui explique qu’ils éjaculent rapidement. Chez ces
derniers, vouloir retarder I'éjaculation est le plus souvent extrinseque (souhait de

leur partenaire) (31).

3. CAUSES PSYCHOLOGIQUES

a) L’anxiété

On a longtemps considéré que I'anxiété était I'explication principale a 'EP, sans pouvoir se

baser sur des études scientifiques abouties.

Anxiété et systéme nerveux autonome

En 2005, une étude de Rowland et al, établissait une relation entre les éjaculateurs
précoces, I'anxiété, la fréquence cardiaque et I'érection (94). Rowland émit alors I'hypothese
selon laquelle il existerait une modification des processus nerveux autonomes (sympathique

et parasympathique) impliqués dans I'éjaculation et I'érection chez les EPs.
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Il confirmera dans des études que 'anxiété engendre une activation prématurée du systéme
sympathigue pendant la relation sexuelle entrainant ainsi un réflexe éjaculatoire prématuré

(associé a une élévation de la fréquence cardiaque et une baisse de I'érection) (95).

Anxiété et causes sexologiques de I'EP

L’anxiété provoque des changements corporels chez 'homme (respiration, contraction
musculaire) qui compliquent le contrdle de [I'excitation, et par conséquent facilitent

I'éjaculation (31).

En somme l'anxiété, via I'activation du systéme nerveux sympathique, provoque des

difficultés dans la modulation de I’excitation sexuelle et peut donc favoriser une EP.

On remarque que, plus que l'anxiété qui porte sur les sujets de la vie (travail, finances,
famille,...), c’est 'anxiété liée a la sexualité (peur de frustrer la partenaire et craintes des
réactions de la partenaire,...) qui entraine une éjaculation précoce.

Et au-dela, on constate que cette anxiété liee a la sexualité est en fait une anxiété due a

'EP et ses conséquences : anxiété de performance entre autres (86).

Il semblerait que I'anxiété soit a la fois la cause et la conséquence de 'EP.

b) Laconjugopathie

L’hypothése systémique consiste en une explication de 'EP par les interactions négatives
du couple. Elle revét différentes formes :

v le couple connait des problémes relationnels mais est dans le déni ou refuse de
parler de ces problemes ; la dysfonction sexuelle est un moyen de dévier le vrai
probleme.

v les émotions négatives résultant de problemes relationnels (haine, hostilité envers
la conjointe, vengeance, lutte de pouvoir, conflits d’intérét) peuvent induire des
difficultés de contrdle de I'excitation et donc de I'éjaculation.

v la femme peut induire une EP chez 'homme pour le contrarier ou parce qu’elle ne
souhaite pas de relations sexuelles.

v" 'homme peut induire une EP pour contrarier sa femme ou montrer sa domination

(31).
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Cependant, des études ont montré que la thérapie maritale et 'amélioration des relations
dans le couple ne changeaient pas les troubles sexuels (96).
En effet, comme dans le cas de I'anxiété, si la conjugopathie peut étre une cause d’EP elle

peut aussi en étre une conséquence.

c) L’alexithymie

Un patient atteint d’alexithymie éprouve des difficultés a exprimer verbalement ses
émotions, on retrouve souvent ce trait chez les patients présentant des symptdémes
psychosomatiques. L’alexithymie serait un facteur de risque de 'EP d’aprés le Docteur
Taylor (97).

d) Phobie sociale

Une étude suggere que la phobie sociale peut étre un facteur de risque de I'éjaculation
prématurée devant une forte prévalence d’EP chez les patients atteints de phobie sociale
(98).

e) Lathéorie psychanalytique
L’EP serait le symptdme de conflits intrapsychiques inconscients. Ainsi, de facon
inconsciente, ’lhomme entretiendrait des affects sadiques envers la femme (relation mére-
enfant) le poussant a 'EP dans le but de ne pas lui procurer de plaisir. |l existerait également

une composante masochiste (privation de son propre plaisir) (99; 100).

Néanmoins, ces postulats reposent sur un faible nombre de cas, on ne peut donc rien en

conclure.

De plus Kaplan, en 1989, ne constatait pas de névrose ou de psychose chez les éjaculateurs

précoces.
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4. EP ACQUISE IDIOPATHIQUE

La proportion d’'EP acquise idiopathique est inconnue a ce jour. Les patients concernés sont

ceux dont on a retrouvé ni cause organique ni cause psychologique...
5. IATROGENIE
La consommation de certains toxiques via la stimulation du systeme nerveux peut avoir un
effet précipitant I'éjaculation (cocaine, amphétamines).
Et inversement certains toxiques peuvent avoir un effet retardant I'éjaculation, ainsi, on

remarque que l'arrét du cannabis peut induire une EP de facon transitoire ou durable (101).

De la méme facon, la consommation de certains médicaments peut accélérer

(neuroleptiques, IMAO) ou retarder (IRS ou imipraminiques) I'éjaculation.

6. DYSFONCTIONS SEXUELLES DE LA PARTENAIRE

Les dysfonctions sexuelles chez la partenaire tels que le vaginisme, I'anorgasmie et les

troubles de la libido peuvent également favoriser une EP (102; 103).
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VI. TRAITEMENT DE L’EJACULATION PREMATUREE
A. TRAITEMENTS PHARMACOLOGIQUES

1. LES THERAPIES ACTUELLES

Le traitement pharmacologique idéal de 'EP aurait les propriétés suivantes :
v augmenter I'lELT sans nuire a la physiologie de I'éjaculation
v/ une action rapide
v" une bonne tolérance
v

efficace lorsqu'il est pris a la demande.

En conséquence, n'importe quel agent pharmacologiqgue avec un mécanisme d'action
central ou périphérique qui retarde I'éjaculation, est un médicament candidat pour le

traitement de I'éjaculation précoce.

a) Les IRS de demi-vie longue et la clomipramine utilisés au long

cours

Les troubles de I'éjaculation sont les effets indésirables des IRS, en particulier I'éjaculation
retardée (104). De plus on décrit un syndrome de rebond (réapparition de 'EP) aprés l'arrét
des IRS (105).

Chez les hommes présentant une éjaculation précoce, I'effet « indésirable » retardateur de

I'éjaculation des IRS devient bénéfique et conduit a leur utilisation hors AMM.

Le mécanisme d’action des IRS dans le traitement de 'EP n'est pas complétement établi.
Les fonctions de la sérotonine dans le SNC sont contrélées par de nombreux facteurs (106;
107) :
v le transporteur de la sérotonine (présynaptique) : il recapture la sérotonine localisée
dans la fente synaptique ; il est la cible des IRS
v' les autorécepteurs somato-dendritiques 5-HT1A: ils inhibent la décharge de

sérotonine dans le neurone (rétroaction négative)
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v’ les autorécepteurs axonaux 5-HT1B : ils inhibent la libération de sérotonine dans la
fente synaptique (rétroaction négative)

v’ les hétérorécepteurs 5-HT2C post-synaptiques : ils inhibent I'éjaculation.

REFLEXE EJACULATOIRE

Figure 8. Neurotransmission sérotoninergique

Récepteur 5HT1A : inhibe la décharge de la sérotonine
Récepteur 5HT1B : inhibe la libération de la sérotonine
Récepteur 5HT2C : inhibe le réflexe éjaculatoire
Transporteur de la sérotonine

Sérotonine

Inhibition du réflexe éjaculatoire

LA | |

Les IRS qui inhibent la recapture de la sérotonine au niveau du transporteur, augmentent la
sérotonine synaptique et extracellulaire et par conséquent augmentent I'activation post

synaptique des récepteurs 5-HT2C.

Dans le cas de la prise d'IRS a la demande, les récepteurs 5-HT1A et B sont également

activés et induisent une diminution de la sérotonine synaptique.
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La sérotonine synaptique est alors peu augmentée voire pas du tout par rapport a 'absence
de traitement d’ou une faible efficacité des IRS pris a la demande dans le traitement de 'EP
(108).

Dans le cas de la prise d'IRS au long cours (aprés une a deux semaines de traitement), les
récepteurs 5-HT1A et B sont désensibilisés, le taux de sérotonine synaptique est alors

augmenté ainsi que l'activité du récepteur 5-HT2C, entrainant une inhibition de I'éjaculation.
Par ailleurs, des études montrent une efficacité variable des IRS sur 'EP qui pourrait étre
expliquée par leurs affinités variables pour différents récepteurs, notamment les

transporteurs noradrénergiques et les dopaminergiques (109; 110).

Notons que la cible exacte des IRS dans le circuit neurologique pour le traitement 'EP est

inconnue.
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Traitements pharmacologiques de

'EP (54):

ce tableau

résume

les principales

thérapeutiques pharmacologiques de I'EP avec leur posologie et leur efficacité (traitement

versus placebo) en fonction de la fréquence de prise (a la demande ou au long cours). Les

principaux effets secondaires sont également repris.

_ AMM
Augmentation
en
o 5 Posologie de l'lELT p/r Principaux effets
Médicaments Frequence ) France
(en mg) placebo secondaires
(multiplié par) PO
multiplié par
PIe P l'EP
Nausées,
céphalées,
» Ala _ :
Dapoxétine 30-60 2.5-3 diarrhée, oui
demande _
sensations
vertigineuses
Paroxétine quotidien 10-40 8 non
Clomipramine guotidien 12.5-50 6 non
Sertraline guotidien 50-200 5 non
Fluoxétine guotidien 20-40 5 non
Citalopram guotidien 20-40 2 . non
__ Asthenie,
Quotidien .
baillements,
pendant ) , )
_ _ nausées, diarrhée,
Paroxétine 30 jours 10-40 11.6 _ . non
_ baisse de la libido,
puis a la L
dysfonction érectile
demande
_ Ala
Paroxétine 10-40 1.4 non
demande
) ) Ala
Clomipramine 12.5-50 4 non
demande
Engourdissement
Lidocaine /prilocaine Ala pénien et des
_ 2.5%/2.5% 4-6 ) o non
topiques demande parties génitales
du partenaire

Tableau 2. Les traitements pharmacologiques
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Les effets indésirables des IRS sont généralement mineurs, commencent dans la premiere
semaine de traitement et peuvent progressivement disparaitre en deux a trois semaines. lls

incluent la fatigue, les baillements, de lIégeres nausées, la diarrhée ou des sueurs.

D’autres effets indésirables moins fréquents existent :
La baisse du désir et la dysfonction érectile qui sont rarement signalés et semblent avoir

une incidence plus faible chez les EPs non déprimés par rapport a ceux qui sont déprimeés
(150).

La diminution de la mobilité des spermatozoides qui peut entrainer une diminution de la
fertilité (111).

L’augmentation du risque suicidaire qui peut exister chez les jeunes patients dépressifs

(pas chez l'adulte). En revanche, les études n'ont pas retrouvé d’augmentation de ce
dernier chez les hommes non dépressifs traités par IRS pour une EP (112). La prescription
d’IRS chez les jeunes hommes dépressifs atteints d’EP doit étre prudente et nécessite une
surveillance rapprochée (113).

Le syndrome de sevrage qui peut survenir lors de l'arrét brutal ou de la réduction rapide de
la posologie d’'IRS (114).

La rare survenue d’un priapisme (115).

L’augmentation du risque de saignements (116).

Enfin, on peut souligner que selon PISSM, I'efficacité et la sécurité de 'administration
guotidienne ou a la demande des IRS (la paroxétine, la sertraline, le citalopram, et la
fluoxétine) et de la clomipramine dans le traitement hors AMM de I’EP permanente et

acquise, a un haut niveau de preuve (81).

b) LIRS de demi-vie courte : la dapoxétine
La dapoxétine est le premier médicament développé spécifiguement pour le traitement de
'EP. Depuis 2009, la dapoxétine est autorisée a la vente en Europe dans plusieurs pays

dont I'Allemagne, I'Espagne, la Finlande, Il'ltalie et la Suede. En France, la dapoxétine

bénéficie d’'une autorisation de mise sur le marché (AMM) pour 'EP depuis avril 2013.
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La dapoxétine est une molécule de la classe des IRS, sa structure est similaire a la

fluoxétine.

Structure moléculaire de la dapoxétine :
(+)-(S)-N,N-dimethyl-(a)-[2(1naphthalenyloxy)ethyl]-

benzenemethanamine hydrochloride

Un profil pharmacocinétique qui en fait un bon traitement a la demande (117)

La dapoxétine est un IRS de courte durée d'action dont le profil pharmacocinétique (T max
rapide - 1,3 h - et demi-vie courte - taux d’élimination de 95% apreés 24 h -) peut en faire un

bon traitement a la demande pour 'EP (117).

500 4 =030 mg single dose
400 =B~ 50 mg single dose

300 4

200 4

100

Dapoxetine (ng/mL)

[=]

0 4 8 12 16 20 24
Hours post dosing

Figure 9. Profil pharmacocinétique de la dapoxétine (117)

Une molécule efficace

La dapoxétine a été étudiée chez plus de 6 000 sujets. Les deux posologies disponibles de
dapoxétine (30 et 60 mg) ont montré un allongement de 'lELT global (multiplié par 2,5 et
3,0 fois respectivement) (118).

Dans les essais cliniques randomisés, la dapoxétine (30 ou 60 mg), a administrer 1 & 2 h
avant le rapport sexuel, était efficace sur 'lELT dés la premiere prise. Elle améliorait
egalement le contréle de I'éjaculation, le retentissement psychologique et la satisfaction.
Elle montrait un profil d'efficacité comparable chez les hommes présentant une EP

permanente ou acquise (119).
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Figure 10. Efficacité de la dapoxétine sur 'lELT (118)

Mécanisme d’action

Le mécanisme d'action de la dapoxétine dans 'EP est encore spéculatif ; il ressemble a
celui des IRS : elle se lie au transporteur de la recapture de la sérotonine, elle a une affinité
limitée pour les récepteurs 5-HT. Elle est un faible antagoniste des alA adrénorécepteurs,
des récepteurs D1 de la dopamine et des récepteurs 5-HT2B.

Ainsi, il serait raisonnable de penser que l'efficacité de la dapoxétine ne réside pas dans
ses propriétés pharmacologiques. Par contre, son absorption rapide peut conduire a une
augmentation brutale de la sérotonine extracellulaire, ce qui pourrait étre suffisant pour
submerger les processus d'autorégulation (rétroaction négative des autorécepteurs
somatodendritiques). On peut également émettre 'hypothése que la dapoxétine ait d’autres

mécanismes qui contribuent a augmenter le taux de sérotonine synaptique (55).

Les effets secondaires et précautions d’emploi

Comme les IRS, la dapoxétine présente les effets secondaires suivants : des nausées, de
la diarrhée, des maux de téte, des saignements et des étourdissements. De plus, devant
une augmentation du risque suicidaire chez les patients dépressifs traités par IRS, il est
recommandé d’évaluer les patients présentant des signes de dépression avant de
prescrire ce type de traitement.

On note un effet secondaire propre a la dapoxétine : I’hypotension orthostatique qui a été

retrouvée frequemment. Il est donc recommandé de rechercher des événements
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orthostatiques dans les antécédents du patient et de réaliser un test d’hypotension
orthostatique avant de débuter le traitement. De méme, il est recommandé d’éviter la co-

prescription avec les vasodilatateurs qui peuvent majorer cet effet.

Néanmoins, selon PISSM, on peut dire que l'administration a la demande de
dapoxétine pour le traitement de ’EP permanente et acquise, est efficace et sécure,

avec un haut niveau de preuve (86).

c) Préparations topiques anesthésiques.

L’application de topiques anesthésiques pour réduire la sensibilité du gland est
probablement la premiere approche pharmacologique utilisée pour traiter 'EP (4). Le
principe d'action est de réduire les entrées sensorielles pendant la stimulation du pénis qui
se traduit par une augmentation du seuil éjaculatoire (120). Les essais cliniques ont montré
I'efficacité de deux préparations qui augmentent la latence éjaculatoire de 6 a 8 fois :
v'un mélange eutectique d'anesthésiques locaux formulé comme une créme a base de
lidocaine et de prilocaine (121)
v un extrait d'herbes naturelles asiatiques, la creme SS (composition secrete, AMM en
Corée) (122)

Une étude a également montré que l'adjonction d’'un traitement topique par lidocaine a
I'administration de la fluoxétine au long cours par voie orale améliorait encore le contrble de

I'éjaculation par rapport a la fluoxétine seule (123).

Enfin, une nouvelle formulation, la PSD502 (étude thérapeutique de phase lll), combinant
la lidocaine (16,5 mg) et la prilocaine (2,5 mg) en aérosol a également montré son efficacité
(IELT multiplié par 5). Elle a 'avantage d’agir plus rapidement (5 min contre respectivement,
20 a 30 min et 60 min pour les cremes mentionnées ci-dessus), d’avoir moins d’effets
secondaires (hypoesthésie du gland et transfert au partenaire) que les autres créemes

existantes (124).

Les événements indésirables avec des cremes comprennent la dysfonction érectile et

I'engourdissement du pénis ou du vagin, entrainant éventuellement une anorgasmie du
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partenaire de sexe féminin, sauf si un préservatif est utilisé. Notons I'existence de
préservatifs dédiés aux EPs contenant une creme anesthésiante
L’irritation locale est I'effet indésirable le plus fréquemment signalé pour la créme SS qui

doit étre retirée (lavage) du gland juste avant le coit.

d) Les inhibiteurs de la phosphodiestérase de type 5

C’est le traitement de référence de la dysfonction érectile.

En inhibant la PDE-5, ils augmentent la relaxation des cellules musculaires lisses
responsables de I'engorgement sanguin du corps caverneux. Le potentiel des IPDE5 pour
traiter 'EP a été débattu. Plusieurs essais cliniques ont été menés pour évaluer I'efficacité
des IPDES dans le traitement de 'EP. Toutefois, en raison de lacunes dans la conception
des protocoles, ces études n'ont pas fourni de preuves solides de l'efficacité des IPDE5S
dans cette indication (125). Un essai clinigue randomisé n'a pas montré d’allongement du
temps de latence éjaculatoire chez les hommes traités avec le sildénafil. Cependant, la
perception du contrdle éjaculatoire et la satisfaction sexuelle globale ont été légerement

améliorée (126).

Le niveau de preuve actuel n’est pas en faveur d’un réle important des IPDES5 dans le
traitement de I'EP a I'exception des hommes avec EP acquise associée a une

dysfonction érectile (127).

e) Les injections intracaverneuses de prostaglandines

C’est également un traitement de la DE : l'injection intracaverneuse de prostaglandines
provoque une érection. En cas d’échec des autres thérapeutiques, ce traitement peut étre
prescrit hors AMM dans la PEC I'EP. Une expérience du centre de I'exploration et du
traitement de I'impuissance a montré en 1998 une réduction des cas d’EP chez les patients

traités par injections intracaverneuses.

f) Letramadol

Le tramadol est un analgésique opioide a action centrale indiqué pour le traitement de la

douleur modérée a sévere. Il est facilement absorbé apres administration orale et a une
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demi-vie d'élimination de 5 & 7 h. Le tramadol peut étre administré 3 a 4 fois par jour sous
forme de comprimés de 50 a 100 mg (jusqu'a 400 mg par jour). Les effets indésirables

rapportés sont les vertiges, la constipation, la sédation et la sécheresse buccale.

Le tramadol est un agoniste des récepteurs de y-opioide, mais il présente également des
propriétés antagonistes sur le transporteur de la noradrénaline et de la sérotonine. Ce
mécanisme d'action du tramadol le distingue des autres opioides et peut expliquer son effet

suspensif sur I'éjaculation (128) .

Une étude contrblée contre placebo a signalé que le chlorhydrate de tramadol augmentait
de maniére significative 'lELT (129). Une étude randomisée de plus grande ampleur contre
placebo, en double aveugle, multicentrique et réalisée sur 12 semaines a été menée. Elle
évaluait l'efficacité et la tolérance de deux doses de tramadol (62 et 89 mg) dans le
traitement de 'EP. Elle montrait, chez les patients ayant des antécédents d’EP permanente
et un IELT <2 min, une augmentation de I'lELT de respectivement 1,6 fois, 2,4 fois et 2,5
fois dans les groupes placebo , 62 mg de tramadol, et 89 mg de tramadol. Il n'y avait pas
de réponse effet-dose avec le tramadol. La tolérance au cours des 12 semaines était
acceptable (130). Dans I'ensemble, le tramadol a montré un effet bénéfigue modéré qui

semble similaire a I'efficacité de la dapoxétine (131).

Enfin selon 'ISSM, I'effet bénéfique et la tolérance du tramadol dans le traitement de
FEP n’a pas un fort niveau de preuve, on peut donc le proposer apres échec des

autres traitements en raison du risque de dépendance et des effets secondaires (132).

g) Les antagonistes des adrénorécepteurs.

Le traitement de I'hypertension par des sympatholytiques d’action périphérique peut

perturber I'éjaculation ou provoquer une éjaculation rétrograde.

Les antagonistes sélectifs des a- adrénorécepteurs sont indiqués pour le traitement des
signes fonctionnels urinaires associés a I'hyperplasie bénigne de la prostate.
L’alfuzosine et la tamsulosine sont les médicaments les plus prescrits pour cette indication.

Il a été affirmé que ces composés étaient urosélectifs.
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L'incidence des troubles de I'éjaculation varie de moins d’1% pour I'alfuzosine et de 4 a 18%
pour la tamsulosine (132). Il est prouvé que la tamsulosine réduit le volume de sperme
expulsé par le blocage des a 1A adrénorécepteurs exprimés dans les vésicules séminales
et les canaux déférents (133; 134). Un effet central est également possible, devant I'affinité
de la tamsulosine pour les récepteurs dopaminergiques D2 et sérotoninergiques 5-HT1A,
qui jouent un role clé dans le contrble cérébral de I'éjaculation (135).

Seules quelques études cliniques ont été réalisées pour évaluer 'efficacité des antagonistes
des adrénorécepteurs a 1 sur 'EP, elles montrent une amélioration des symptédmes chez
50 a 67% des sujets (136).

Néanmoins, des essais cliniques controlés versus placebo avec des mesures
objectives (IELT) et une puissance suffisante sont nécessaires avant de pouvoir

soutenir le role des antagonistes des adrénorécepteurs a 1 sur I’'EP.

2. LES NOUVELLES PERSPECTIVES

a) Les antagonistes de I'ocytocine

La recherche d’un traitement de I'EP par 'ocytocine doit tenir compte de son réle dans le
large spectre des fonctions sexuelles (I'érection, la libido, I'excitation et I'éjaculation). Mieux
délimiter les différentes voies de signalisation intracellulaire modulées par les récepteurs de
I'ocytocine pourrait fournir une solution pour gérer spécifiquement I'EP.

Un antagoniste de I'ocytocine, I'epelsiban, est actuellement le sujet de recherche (phase Il)
pour le traitement de 'EP (137).

b) Les antagonistes de la dopamine

Il a été constaté que l'utilisation des antipsychotiques perturbait de nombreuses fonctions
sexuelles. Ceci peut étre expliqué par leur interaction avec les récepteurs dopaminergiques
D2 dans leur mécanisme d’action, ce qui compromet leur utilisation pour le traitement de
'EP (138). Cependant, les preuves recueillies chez les rats lors de [utilisation
d’antagonistes des récepteurs dopaminergiques D3, montrent qu’ils affectent
spécifiguement le processus éjaculatoire sans modifier les autres aspects de la réponse

sexuelle masculine. Cela devrait ouvrir de nouvelles perspectives cliniques (139).
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B. LES TRAITEMENTS NON PHARMACOLOGIQUES

1. LES TRAITEMENTS PHYSIQUES

a) Laneuromodulation du nerf dorsal du pénis

L’ablation et la neuromodulation du nerf dorsal du pénis, qui est la principale afférence
somatosensorielle du réflexe éjaculatoire, pourraient étre une option efficace pour le
traitement de I'EP.

Ainsi, la cryoablation du nerf dorsal du pénis (chez 24 patients) induit une augmentation
significative de 'lELT qui est multiplié par 3 (140). De méme I'ablation par radiofréquence
du nerf dorsal du pénis (chez 15 patients) provoque une augmentation significative de 'ELT
qui est multiplié par 7 (141).

A I'heure actuelle, la neuromodulation du nerf dorsal du pénis reste une procédure invasive
et irréversible ; par conséquent bien qu’elle soit efficace sur I'allongement de I'lELT, cette
option thérapeutique doit faire I'objet d’études plus approfondies avant de pouvoir étre

recommandée.

b) Acupuncture

Une étude clinique randomisée et contrdlée, incluant 90 patients, a comparé I'efficacité de
'acupuncture (2 séances par semaine) a la paroxétine (20 mg/jour) et a un placebo
(acupuncture simulée) dans le traitement de I'EP.

L’acupuncture a montré une efficacité modérée avec un IELT multiplié par 2 et reste moins
efficace que la paroxétine (142).

De par le manque de données, 'acupuncture a un faible niveau de preuve dans le traitement
de 'EP.

c) Anneau pénien

En 2007, Hosseini SR, dans une étude incluant 42 hommes présentant un IELT inférieur a
1 minute, montrait 'absence d’efficacité de 'anneau pénien (IELT moyen de 46 secondes

aprés utilisation de I'anneau pendant 4 semaines contre 42 secondes sans anneau) (143).
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d) Préservatif

L’utilisation du préservatif, en diminuant la sensibilit¢ du gland, permettrait de retarder
I'éjaculation. Cependant il n’existe aucune étude a notre connaissance montrant son

efficacité dans le traitement de I'EP.

2. LA PSYCHOTHERAPIE

a) Ladésensibilisation systématique (31)

Cette thérapie peut étre proposée lorsqu’'une anxiété est évoquée et que I'EP peut lui étre
imputée (au moins partiellement). On propose alors de traiter 'EP par un traitement reconnu
efficace de I'anxiété : la désensibilisation systématique. Elle consiste a induire un état de
relaxation du patient suite & sa confrontation avec une situation sexuelle anxiogene. Le
patient est d’abord soumis a des représentations mentales de ces situations jusqu’a pouvoir

les affronter dans la réalité.

Des études de faible niveau de preuve ont montré des résultats discordants quant a

I'efficacité de cette méthode.

b) Lathérapie systémique de couple (31)

Cette thérapie peut étre proposée lorsqu’une conjugopathie est détectée et que I'EP peut
lui étre imputée (au moins partiellement).

Elle consiste a générer un changement des comportements utilisés par les partenaires de
facon inconsciente et ayant pour effet de maintenir 'EP. Elle fait prendre conscience aux

acteurs des circonstances présentes et de la valeur fonctionnelle du symptome (EP).

Une des techniques utilisée est « linjonction paradoxale » ou «la prescription du
symptdme » qui consiste dans le cas de 'EP a prescrire au patient des pénétrations de
courte durée. Si le patient réalise correctement la prescription, il prend conscience que le
symptdbme est sous son contrdle. S’il ne respecte pas la prescription et retarde son

€jaculation, il perd son symptéme. Le patient pergoit ainsi qu’'un changement est possible.
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Néanmoins, notons que les études réalisées sur la thérapie de couple ne montraient pas

d’amélioration des troubles sexuels (140).

c) Lapsychanalyse (31)

Dans le modéle psychanalytique, 'EP est considérée comme étant la conséquence d’'un
sentiment d’hostilité envers la femme. Le but du traitement est d’amener le patient a prendre
conscience de ses conflits cedipiens non résolus. Une fois cette prise de conscience établie,

son probleme d’EP est censé se résoudre.

Les résultats obtenus par cette méthode ne sont pas probants.

3. LES TRAITEMENTS SEXOLOGIQUES

a) Le stop and go

En 1956, Semans émettait I'hypothése que I'EP était due a un déclenchement du réflexe
éjaculatoire trop précoce pouvant résulter d’'un mauvais contrdle des stimuli. Il proposa alors
d’entrainer ’homme a mieux gérer les stimuli afin de retarder le réflexe éjaculatoire.

Pour cela, il invitait la partenaire a stimuler le pénis du patient jusqu’a ce qu’il ressente les
sensations annonciatrices de linévitabilité éjaculatoire. La stimulation devait alors étre
arrétée jusqu’a disparition des stimuli ; d’ou I'appellation « stop and go ». Cette manceuvre
était répétée jusqu’a ce que le patient soit capable de supporter indéfiniment ce type de
stimulation. Le couple pouvait ensuite utiliser un lubrifiant pour simuler des rapports
vaginaux, pour, in fine, réussir a avoir des rapports sexuels avec le méme controle des
stimuli (144).

En 1974, Kaplan reprenait la technique du « stop and go » de Semans.

Alors que Semans travaillait le contrdle des sensations érotiques uniguement lors de
séances de masturbations par la partenaire, Kaplan proposait de poursuivre ce travail
pendant les rapports sexuels avec utilisation de stimulations d’intensité croissantes

(évolution progressive de la position « Andromaque » a celle du missionnaire).
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Notons lI'importance de la communication entre les deux partenaires dans cette méthode.
Ainsi quand la stimulation est trop importante, 'homme demande a sa partenaire d’arréter
ses mouvements de bassin (stop) puis lui demande de les reprendre quand I'excitation est

redescendue (and go) (145).

Une étude réalisée par Kaplan montrait que cette technique était efficace dans 80% des
cas (146).

b) Le squeeze (compression pénienne)

Masters et Johnson pensent, qu’un mauvais conditionnement lors des premiéres

expériences sexuelles, explique la difficulté a prolonger la durée des rapports sexuels.

En 1970, ils mettaient au point un programme multimodal sur deux semaines afin de
permettre un reconditionnement (147).

Ce programme était basé sur 3 axes :

v I'éducation sur la sexualité
v le développement de la sensibilité au toucher et de la communication corporelle

v' I'apprentissage de la compression pénienne

Dans un premier temps, I'éducation sexuelle (anatomie, physiopathologie, sexualité du

couple et relation conjugale) permet une meilleure appréhension de la sexualité.

Dans un deuxieme temps, le couple apprend a développer sa sensibilité au toucher (chaque
partenaire est donneur puis receveur et doit se concentrer sur les sensations procurées)
puis une nouvelle communication corporelle (les partenaires font part de leurs ressentis et

de leurs préférences dans une perspective de plaisir et non de performance) (147).
Dans un dernier temps, le couple apprend la technique de compression pénienne, qui

reprend celle du «stop and go», en remplagcant les arréts de stimulations par la

compression pénienne.
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Masters et Johnson préconisaient d’employer cette technique pendant 6 & 12 mois apres la
fin du programme, d’avoir des préliminaires avant toute pénétration et des activités

sexuelles régulieres.

Les auteurs ont publié d’excellents résultats avec 97,8 % de leurs patients qui ont augmenté
leur durée de pénétration a la fin du traitement mais il s’agissait d’'une étude avec un faible

niveau de preuve (31).

D’autres études ont montré des résultats similaires, dont une avec un niveau de preuve
plus important, néanmoins il pouvait exister une variation du format thérapeutique (usage a

la fois du « stop and go » et de la compression pénienne) (148; 149; 150).

Les inconvénients de la technique par compression pénienne sont le caractére anti-
érotique du geste ainsi que la diminution de son efficacité au cours du temps (147).

c) L’approche sexo-corporelle ou sexo-fonctionnelle (31)

Le docteur Jean-Yves Desjardins a concu puis structuré de fagcon systématique avec l'aide

du sexologue Jean-Francois Carufel (1985) I'approche sexo-corporelle.

Cette approche, utilisée en sexologie clinique, a pour objectif d'aider le patient, aux moyens
de techniques concretes, a retrouver une sexualité fonctionnelle et satisfaisante sur les

plans personnel, relationnel et social.

La sexologie corporelle repose sur 3 idées :
1/ Le principe du cerveau-corps et du corps-cerveau : toute émotion ou perception suscite
une modification corporelle et tout changement corporel se répercute sur la perception
émotionnelle (le « corps-miroir »).
2 / La fonction excitatoire est subdivisée en deux éléments constitutifs :

v les éléments inconscients : le réflexe excitatoire qui releve du systéme neurovégétatif

et qui ne peut donc pas étre influencé volontairement
v les éléments conscients : les réactions physiologiques corporelles (mouvements,

rythmes et tensions musculaires) qui peuvent étre soumises a un contréle volontaire
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3/ L’acquisition par le patient de compétences sur la gestion des stimulations recues
(quantité et intensité) et sur I'application de techniques corporelles (contréle du rythme

respiratoire et du tonus musculaire) lors d’un haut niveau d’excitation (31).

En se basant sur ces 3 idées, cette méthode aide 'homme a garder le contréle sur son
excitation sexuelle pour lui permettre de rester a distance du point de « non-retour ».

Par ailleurs, la thérapie sexo-fonctionnelle s'appuie également sur des principes théoriques
issus de diverses disciplines telles que les théories cognitivo-comportementales, la
neurophysiologie et la sexo-analyse d’ou son large éventail d'interventions cliniques pour

induire des changements chez les patients (31) :

I'éducation sur la sexualité
I'examen des croyances et des attitudes, la restructuration cognitive

l'analyse des fantasmes

<N X X

la perception dirigée, la modification des modalités perceptuelles, les mises en

situation corporelles et imagées

v l'auto-observation, I'expérimentation scientifique de nouvelles facons de penser et
d'agir, l'utilisation des ressources de la personne et du couple

v' l'analyse et la modification du script d’interaction sexuelle et affective du couple, la

communication sexuelle

Ces interventions cliniques et la sexologie corporelle interviendront dans ces trois temps
successifs :

1 / le recadrage cognitif (informations sur la sexualité, sur les systémes de pensée de la
sexualité) et I'évaluation sexologique

2 [ 'élaboration d’un projet sexo-clinique avec le patient

3 / atteindre les objectifs fixés par les méthodes sexocliniques

En somme, I'approche sexo-fonctionnelle propose des traitements complets, concrets et
détaillés permettant notamment au patient d'étre actif dans sa thérapie et d'observer des
résultats rapides et efficaces. De méme, le thérapeute bénéficie d'outils concrets et validés
a proposer a son patient (151).

La thérapie sexo-corporelle a des résultats similaires aux autres thérapies cognitivo-

comportementales (« squeeze technique » et « stop and go ») (152)
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VIl. L’EP EN PRATIQUE SELON LES DERNIERES

RECOMMANDATIONS DE L’ISSM

Interrogatoire : Examen clinique :

v' Préciser la demande v" Organes génitaux

v IELT v' + /- Toucher rectal

v' Degré de contrble sur I'éjaculation v' Réflexes neurologiques

v' Retentissement psychologique sur le

patient et/ou sa partenaire
v' Début et durée de 'EP
v' ATCD psychosociaux et médicaux
\ /
Type dEP
EP permanente EP acquise EP subjective =P variable
naturelle

!

Identification d’'un FDR de 'EP

N

non oui

l

Traitement de la

cause primaire

Y

2

Traitement
pharmacologique associé a
une éducation
+/- thérapie psycho-

comportementale si FDR

identifié

Traitement combiné
pharmacologique et thérapie

psycho-comportementale

Réassurance
Education
Thérapie psycho-

comportementale

Figure 11. Organigramme de la prise en charge de I'EP (153)
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A. INTERROGATOIRE

Si on reprend la définition de I'EP, l'interrogatoire doit faire ressortir les informations

suivantes :

v/ temps de latence éjaculatoire

v degré de contrble sur I'éjaculation

v’ retentissement psychologique sur le patient et/ou sa partenaire

v depuis quand et depuis combien de temps

Comme dans tout interrogatoire il faut reprendre :

v

les antécédents médicaux (endocrinopathie, prostatite chronique, dysfonction
érectile)

les antécédents chirurgicaux

les antécédents psycho-sociaux (phobie sociale, alexithymie, syndrome anxio-

dépressif, conjugopathie)
revoir les thérapeutiques (neuroleptiques, antihypertenseurs)

dépister une prise de toxiques (cocaine, amphétamines)

Il est recommandé de recueillir le temps de latence éjaculatoire par autoévaluation du

patient ou de la partenaire. En effet, plusieurs études indiquent une corrélation objective

entre autoévaluation et IELT chronométré (154).

De nombreux questionnaires ont été créés pour le diagnostic de 'EP dans la recherche.

L’ISSM retient un de ces questionnaires pour le diagnostic de 'EP en pratique clinique :

« The premature ejaculation diagnostic tool » ou PEDT (annexe 2) (155).

Il propose également un modele de questions a poser pour compléter le diagnostic d’EP par
le PEDT (annexe 3).
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B. EXAMEN CLINIQUE

Il compléte linterrogatoire ; il recherche d’autres causes d’EP secondaire (prostatite

chronique, signes de dysthyroidie).

Il permet de s’assurer de l'intégrité des organes génitaux externes et d’éliminer une étiologie

secondaire urologique (frein court, phimosis).

La recherche des réflexes neurologiques (crémastérien et bulbo-caverneux) et I'évaluation

du tonus sphinctérien dépistent une éventuelle neuropathie.

C. EXAMENS COMPLEMENTAIRES

L’EP est un diagnostic basé sur linterrogatoire et 'examen clinique, des examens
complémentaires ne seront réalisés qu’en cas de point d’appel. (TSH ou ECBU pour une

suspicion de dysthyroidie ou de prostatite).

L’interrogatoire et I'examen clinique (plus ou moins les examens complémentaires si
nécessaires) permettent d’établir un diagnostic précis du type d’EP qui déterminera le choix

thérapeutique.

D. THERAPEUTIQUES

De facon générale, aprés avoir établi un diagnostic, le médecin (en se basant sur 'lEBM)
doit informer le patient sur la pathologie et éduquer son patient. L’éducation (ou coaching)
du patient doit (156):
v/ étre centrée sur le patient : intérét porté a la personne dans son ensemble, prise de
décision partagée, respect des préférences
v’ faire partie intégrante du traitement et de la prise en charge
v prendre en compte la vie quotidienne du patient, les facteurs sociaux, psychologiques
et environnementaux

v’ étre un processus permanent faisant partie d’'une prise en charge a long terme
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v faire partie d’'une prise en charge multidisciplinaire (psychologue, sexologue,
urologue, andrologue)

v’ s’appuyer sur une évaluation des besoins et de I'environnement du patient
(diagnostic éducatif)

v’ se construire avec le patient, et impliquer autant que possible les proches du patient
(partenaire)

v’ utiliser des techniques de communication centrées sur le patient

En effet, des études ont montré un bénéfice de I'éducation du patient dans la prise en charge
de I'EP, permettant notamment de Iui redonner confiance, de réduire l'anxiété de
performance et de modifier les scripts sexuels inadaptés (facteurs qui ne peuvent étre

modifiés par les thérapeutiques pharmacologiques seules) (157; 158).

L’éducation aide le médecin a entreprendre avec son patient la meilleure prise en charge
thérapeutique. Cette décision partagée permet une forte adhésion de celui-ci a son

traitement et une bonne observance.

L’ISSM propose les prises en charge suivantes pour les différents sous-types d’EP en
accord avec les résultats d’'une méta-analyse de la Cochrane qui a montré que (159) :
v’ lefficacité de la thérapie comportementale et celle de la thérapie sexo-fonctionnelle
seraient comparables
v la pharmacothérapie per os donnerait de meilleurs résultats que les thérapies
psycho-comportementales mais
v I'association de la pharmacothérapie a la thérapie psycho-comportementale serait

encore plus efficace

EP permanente :

Devant sa probable étiologie organique, il est recommandé d’introduire une thérapeutique
pharmacologique associée a une éducation du patient et un soutien psychologique. Par
ailleurs si le médecin note une conjugopathie ou des troubles psychologiques, I'avis d’un

psychologue, d’'un psychiatre ou d’'un sexologue pourra étre proposé en parallele.
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EP acquise :
Si le médecin a diagnostiqué une cause primaire a I'EP, il conviendra de traiter cette

derniére.

Si aucune étiologie n’est retrouvée, il est recommandé d’initier une thérapie psycho-
comportementale associée a une thérapeutique pharmacologique d’emblée.

Il a été constaté que les patients souhaitaient un effet immédiat de la prise en charge, le
recours a des thérapeutiques pharmacologiques peut donc étre utile. Parallelement,
'éducation du patient sur ce type d’EP et la thérapie cognitivo-comportementale (en
modifiant de mauvais scripts sexuels et les relations interpersonnelles) sont d’'une aide
significative dans la prise en charge de I'EP acquise. Une fois la confiance et le contrdle

€jaculatoire améliorés, il sera possible de réduire voire d’arréter la pharmacothérapie (160).

EP subjective :

Elle est caractérisée par la perception subjective d’'un temps de latence éjaculatoire court
(de facon constante ou pas), la sensation de manque de contrble et d’'un IELT dans la
tranche normale voire supérieure.

Le traitement repose sur I'éducation et la thérapie psycho-comportementale.

La latence éjaculatoire étant normale, la pharmacothérapie n’est pas indiquée (86).

EP variable :

Elle apparait de maniére occasionnelle suivant les circonstances. Il ne s’agit pas d’'une
dysfonction sexuelle mais de variations normales des performances sexuelles.

Le traitement repose sur la réassurance et I'éducation du patient.

L’éjaculation étant normale, la pharmacothérapie et la psychothérapie ne sont pas indiquées
(86).

Si 'ISSM émet des recommandations sur le mode de PEC a mettre en place en fonction
du type d’EP, elle ne fait pas de recommandation sur le choix de la pharmacothérapie.
Ainsi, lorsqu’une pharmacothérapie est recommandée, le médecin a le choix entre :

v la dapoxétine a la demande

v les IRS de longue durée d’action et la clomipramine a long terme
v les topiques anesthésiques a la demande
v

le tramadol
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Néanmoins, I'lISSM recommande de faire ce choix dans le cadre de la prise en charge
globale du patient et en tenant compte de ses préférences.

Ainsi, des études ont montré que certains patients étaient souvent réticents a prendre des
thérapeutiques psychoactives sur une longue période, pour une pathologie qui a des
manifestations transitoires (contrairement a la dépression par exemple). lls exprimaient
donc le souhait de prendre des médicaments a la demande pour traiter I'EP.

Alors que dans d’autres études les patients ayant des rapports fréquents, préféraient, par

commodité, I'utilisation de traitements au long cours.

Par ailleurs, une étude sur la dapoxétine a montré que 90% des patients inclus ont refusé
de débuter ou ont interrompu le traitement aprés 12 mois. lls invoquaient le refus de prendre
un antidépresseur, le peu de bénéfices obtenus, et le colt (161). Il conviendra donc de

discuter de ces différents paramétres avant d’opter pour un traitement.
Enfin, un autre facteur non négligeable peut étre pris en compte dans la réflexion : seule la

dapoxétine a 'AMM pour le traitement de 'EP. Le médecin sera donc moins enclin a

proposer les autres thérapeutiques bien que, pour certaines, plus efficientes.
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VII. L’EJACULATION PREMATUREE ET LA MEDECINE
GENERALE

A. LA PLACE DU MEDECIN GENERALISTE DANS LA PRISE EN
CHARGE DE L’EP

1. LA SEXUALITE ENJEU DE SANTE PUBLIQUE

Le concept de santé sexuelle s’inscrit dans le prolongement du concept de santé défini dans
le préambule de la constitution de ’TOMS comme « un état de complet bien-étre physique,
mental et social et ne consiste pas seulement en une absence de maladie ou d’infirmité »
(162).

La santé sexuelle est ainsi définie une premiere fois en 1975 comme « lintégration des
aspects somatiques, émotionnels, intellectuels et sociaux du bien-étre sexuel en ce qu'ils
peuvent enrichir et développer la personnalité, la communication et 'amour. La notion de
santé sexuelle implique une approche positive de la sexualité humaine. L’objectif de la santé
sexuelle réside dans 'amélioration de la vie et des relations personnelles et pas uniquement
dans le conseil et les soins concernant la procréation ou les MST ».

Cette définition suppose d’étre :

v’ capable de jouir, en ayant la pleine maitrise d’'un comportement sexuel et
reproducteur en harmonie avec une éthique sociale et personnelle,

v' exempt de sentiments de crainte, de honte et de culpabilité, de fausses croyances et
d’autres facteurs psychologiques qui inhibent la réaction sexuelle et perturbent la
relation sexuelle,

v’ exempt de troubles, maladies et déficiences organiques qui interferent avec les

fonctions sexuelles et reproductrices (2).
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La définition est complétée par TOMS et WAS (World Association of Sexology) en 2000 en
introduisant la notion de droits sexuels : « la santé sexuelle est I'expérience d’un processus
continu de bien-étre physique, psychologique et socioculturel concernant la sexualité. La
santé sexuelle est fondée sur I'expression libre et responsable des capacités sexuelles qui
renforcent le bien-étre harmonieux personnel et social et enrichit la vie individuelle et
sociale. Elle ne réside pas uniquement dans l'absence de dysfonction, de maladie ou
d’infirmité. Pour atteindre et maintenir les objectifs de la santé sexuelle, il est nécessaire

gue les droits sexuels de tous les individus soient reconnus et soutenus » (162).

Par définition la santé sexuelle fait partie intégrante de la santé publique (prévention) et de
la santé primaire (acces universel, soins centrés sur la personne). Un des acteurs principaux
dans ces deux champs est le médecin généraliste, en particulier dans le systeme de soins
francais.

En effet, on retrouve dans la discipline de la médecine générale, les caractéristiques

suivantes (163) :

v elle est habituellement le premier contact avec le systeme de soins, permettant un

acces ouvert et non limité aux usagers, prenant en compte tous les problémes

de santé, indépendamment de I'dge, du sexe ou de toutes autres caractéristiques
de la personne concernée,

v elle utilise de facon efficiente les ressources du systéme de santé par la

coordination des soins, le travail avec les autres professionnels de soins primaires et
la gestion du recours aux autres spécialités, se placant si nécessaire en défenseur
du patient,

v elle développe une approche centrée sur la personne dans ses dimensions

individuelles, familiales et communautaires

v elle favorise la promotion et I'éducation pour la santé par une intervention

appropriée et efficace,

v elle a une responsabilité spécifique de santé publigue dans la communauté,

v elle répond aux problemes de santé dans leurs dimensions physigue,

psychologique, sociale, culturelle et existentielle.
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De par ses compétences, le médecin généraliste peut étre acteur dans les différents niveaux
d’intervention proposés par 'OMS pour favoriser la promotion de la santé sexuelle.

Ce programme propose une éducation large de la population a la sexualité, puis, en fonction
des difficultés rencontrées par la population en matiere de santé sexuelle, jouer un role de
conseils et/ou proposer une thérapie ou adresser le patient a un spécialiste formé
spécifiquement a la santé sexuelle (163).

2. EP ET MEDECINE GENERALE

Par définition, 'EP a un retentissement sur I'individu dans sa globalité, que ce soit sur le
plan physique, psychologique, sociale ou professionnelle. Ainsi, la prise en charge de 'EP

rentre dans le cadre de I'approche holistique de la santé en médecine générale.

3. FORTE PREVALENCE DES DYSFONCTIONS SEXUELLES ET DE
L’EP

Plusieurs études ont montré la forte prévalence des dysfonctions sexuelles et de 'EP dans
la population générale, justifiant leur PEC.
Ainsi la prévalence des dysfonctions sexuelles en Europe serait de 69% pour les hommes

et 56% pour les femmes (164).

La prévalence de I'EP permanente et acquise serait de 5% (86). Notons que cette
prévalence ne tient pas compte des EP variable et subjective qui, bien que ne répondant
pas a la nouvelle définition de 'EP de I'ISSM, constituent une plainte des patients qui doit
étre prise en charge. La prévalence de 'EP au sens large serait de I'ordre de 20% en Europe
(164).

Cette forte prévalence des dysfonctions sexuelles et de 'EP confirme que la santé sexuelle

est un enjeu de santé publique.
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4. LE MEDECIN GENERALISTE DESIGNE PAR LES PATIENTS
COMME LE MEILLEUR INTERLOCUTEUR EN MATIERE DE SANTE
SEXUELLE

Deux études anglaises ont révélé que les patients (environ 70%) considéraient que le MG
était la personne la plus adéquate pour parler de leurs troubles sexuels (165; 166).

5. LES MEDECINS GENERALISTES CONSIDERENT QUE LA SANTE
SEXUELLE RELEVE DES SOINS PRIMAIRES

Une étude israélienne a souligné que 79% des MGs pensaient que la PEC des dysfonctions

sexuelles était de leur ressort (167).

B. LES FREINS A LA PRISE EN CHARGE DE L’EP EN MG

Nous avons vu dans le paragraphe précédent que la prévalence des dysfonctions sexuelles
était importante et que les patients et les médecins généralistes s’accordaient pour dire que
leur prise en charge relevait de la médecine primaire.

Pourtant, plusieurs études ont montré que ce sujet était peu abordé en médecine générale.
Ainsi, une étude anglaise a mis en évidence que seuls 10% des patients souffrant d’'un
trouble sexuel avaient recu de l'aide de leur médecin (168). De méme, une étude
internationale via Internet (USA, Allemagne, Italie), incluant 12 133 patients, a souligné que

seuls 9% des patients présentant une EP avaient consulté leur médecin de famille (79).

1. PLACE DES DYSFONCTIONS SEXUELLES

Si les MGs s’accordent pour dire que la PEC des dysfonctions sexuelles releve des soins

primaires, ces derniéres ne sont pas prioritaires pour autant.
Une étude interrogeant 133 généralistes anglais a montré que 65% d’entre eux estimaient

gue les dysfonctions sexuelles étaient d’'une priorité moyenne, 19% d’une priorité importante

et 13% d’une faible priorité dans leur pratique (169).
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Pour ces derniers, il existe d’autres priorités dans le domaine de la santé sexuelle
comme l'information et le dépistage des infections sexuellement transmissibles, les
conseils contraceptifs, la réalisation de frottis cervico vaginaux ; les dysfonctions sexuelles

sont donc considérées comme secondaires (170).

2. ABORDER LE SUJET LORS DE LA CONSULTATION

Pour que le sujet soit abordé en médecine générale, il faut que le médecin ou le patient
initie la discussion. Des études ont observé que du coté du patient comme celui du médecin,
il existe des obstacles relevant du rapport entre la nature méme de leur relation et la
sexualité (171).

a) Relation médecin-malade

Une étude qualitative anglaise, réalisée en 2004, a réveélé que les médecins craignaient les
répercussions sur la relation médecin-patient de I'abord de la sexualité, en évoquant la peur
d’entrer dans la sphére privée du patient et d’apprendre des informations « qui ne les
concernent pas » (171). De méme les patients décrivent une « géne » a évoquer leur

sexualité avec leur médecin et ont méme peur de géner a leur tour leur médecin.

Cette étude a noté que le sujet était particulierement difficile a aborder avec certains
groupes de population (171; 169; 172; 173)

i. Age:

Le médecin est plus a 'aise pour évoquer le sujet avec des personnes du méme age.

La discussion est particulierement difficile a initier avec les sujets ageés. Ainsi plus I'age est
élevé, plus il est délicat de parler de la sexualité pour le médecin. Il semblerait que le
stéréotype de la personne agée « asexuée » soit profondément ancré.

Du coté des patients ages, la plupart estimerait que le sexe appartient a la sphére privée.

ii. Genre:

Les médecins sont plus a l'aise pour évoquer le sujet avec des personnes du méme sexe.
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iii. Culture:

Les problémes de sexualité sont moins abordés avec les individus d’ethnies différentes.
L’'impression que les autres cultures sont moins ouvertes sur le sujet, sont des idées tres
répandues chez les médecins. Le choix d’'un langage adapté est d’autant plus difficile dans

ce type de situation.

iv. Orientation sexuelle :

Les médecins sont moins a I'aise avec leurs patients non hétérosexuels.

v. Statut du médecin de famille :

Lorsque la relation longitudinale médecin-malade remonte a plusieurs années, les patients

sont plus soucieux de I'image qu’ils pourraient donner a leur médecin.

b) Manque de temps lors de la consultation

Le manque de temps joue un rdle important en diminuant 'opportunité pour le médecin
d’aborder le sujet. De méme, les patients ne souhaitent pas faire perdre du temps a leur

médecin pour un sujet qui leur semble secondaire. (169; 173; 172)

c) Compétences insuffisantes en matiere de sexualité et d’EP

Dans différentes études et théses pour le doctorat de médecine générale en France ou
étaient étudiés les obstacles a l'abord des questions sur la sexualité, le sentiment
d'incompétence des professionnels face aux probléemes de sexualité est redondant et
imputé au manque de formation. Les médecins évoquent a la fois un manque de
connaissances théoriques et des difficultés a communiquer sur la santé sexuelle (174; 175;
171; 173).

Ce manque de formation a également été souligné par le professeur de médecine générale

Josette Vallée dans son article « Enseigner la prise en charge de la plainte sexuelle »
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publiée dans la revue Exercer en 2008. Elle décrivait I'existence d’'un malaise chez les futurs
généralistes dans la prise en charge d'une plainte sexuelle qui paraissait davantage lié a
une absence de formation initiale qu’au registre tabou de la plainte.

Parmi les étudiants de fin de 3eme cycle du DES de médecine générale interrogés, 84%
déclaraient ne pas avoir de formation universitaire et le besoin de formation était exprime
dans 94% des cas.

Notons qu’a « la suite de ce constat, [il a été envisagé] de mettre en place un enseignement
qui permette aux futurs médecins généralistes, de mieux prendre en charge ce type de
plainte » (176).

Devant le constat que «les membres des professions médicales étaient mal équipés
intellectuellement et pratiquement pour donner des conseils en matiére de sexualité
humaine », TOMS, dés 1974, a rédigé le rapport « I'enseignement de la sexualité humaine
dans les établissements formant les personnels de santé » pour guider ces établissements

dans leur formation sur la santé sexuelle et reproductive (2).

Plus récemment, en 2012, 'OMS a publié un guide intitulé « santé sexuelle et reproductive :
compétences de base en soins primaires » reprenant les compétences a enseigner aux
professionnels de soins primaires, ce qui montre un intérét certain de cette instance a la

promotion de la santé sexuelle (177).

A ce jour, la formation en santé sexuelle des médecins généralistes diplomés de Lille
comprend les 2 heures de cours de la maquette du DES de MG (dont 20 minutes sont
consacrées a I'éjaculation prématurée) auxquelles s’ajoute I'abord distillé de la sexualité
dans les différentes spécialités d’organe (urologie, gynéco-obstétrique, infectiologie) au

cours du deuxiéme cycle d’études meédicales, difficile a quantifier.
Il existe donc une inadéquation entre la demande de formation des médecins généralistes,
les propositions formulées par 'OMS et la formation actuelle des médecins généralistes a

la faculté de médecine.

Toutefois, les compétences et principes de la spécialité de médecine générale (acquis a la

faculté) et en particulier les trois suivants (163) :
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v L’adoption d’une approche critique basée sur la recherche et le maintien de cette
approche par une formation continue et une amélioration de la qualité des soins

v" Un champ d’activités défini par les besoins et les demandes des patients

v' La réflexivité : I'aptitude a reconsidérer, repenser et reconstruire mentalement ses
expériences et actions d’'une maniére réfléchie et plus ou moins systématique
conduisant & une réorganisation de sa connaissance

exigent des médecins généralistes de ne pas se reposer sur leurs acquis, de remettre en

guestion leur pratique et de compléter leur formation par d’autres supports pédagogiques

(FMC, revues médicales), en fonction de la demande de leur patientele.

d) Peu de propositions thérapeutiques

Deux études, en 2001 et 2007, ont montré pour la premiere que le médecin généraliste
imputait le fait de ne pas prendre en charge 'EP au manque de choix thérapeutique, et,
pour la deuxiéme, que les patients avaient le sentiment qu’aucun médicament ne pouvait
les aider a contréler leur éjaculation, c’est d’ailleurs I'une des raisons invoquées pour
expliquer qu’ils n’avaient pas consulté (79; 169).

En effet, comme nous I'avons vu, bien qu’il existe des thérapeutiques pharmacologiques et
physiques pour le traitement de 'EP (IRS de longue durée d’action, la clomipramine, les
cremes anesthésiantes, le tramadol), la majorité n’ont pas regu l'autorisation de mise sur le
marché (AMM) pour cette indication sauf la dapoxétine mais seulement depuis avril 2013.
En outre, notons que les thérapeutiques cognitivo-comportementales et sexo-fonctionnelles

sont difficiles a proposer en consultation de médecine générale.

C. LES PROPOSITIONS POUR FAVORISER LA PEC DE L’EP EN
MEDECINE GENERALE

1. Place des dysfonctions sexuelles
On peut suggérer que si les médecins sont mieux formés a la santé sexuelle et aux

dysfonctions sexuelles en particulier, ils y seront plus sensibilisés et prendront conscience

de leur importance (169).
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2. Aborder le sujet lors de la consultation

Encore une fois, la formation tient une place importante, ainsi certains a priori suivant les
populations (culture, age, orientation sexuelle) peuvent étre levés et le médecin peut

apprendre a s’adapter (communication, sujets abordés) a ces différentes populations (177).

Des stratégies pour aborder le sujet des dysfonctions sexuelles et en particulier de 'EP ont
été établies a partir de I'étude anglaise de 2001 « GPs’ views on their management of sexual
dysfunction » et du travail de these soutenu par Marie BARAIS en 2009 et intitulé «
Ejaculation prématurée : stratégies pour aborder le sujet en médecine générale étude
gualitative par analyse thématique de 11 entretiens semi directifs »; et ont été testés dans
le travail de thése de Clémence PERNIN soutenu en 2012 et intitulé « Evaluation de
stratégies pour aborder I'éjaculation prématurée en médecine générale : étude pilote » (169;
175; 178).

Les six stratégies suivantes ont été testées :

v/ un questionnement systématique et direct sur la santé sexuelle du patient

v' I'évocation des signes et symptdmes touchant la sexualité que le patient pourrait
ressentir en rapport avec sa pathologie

v' une attitude concentrée et attentive jusqu’aux derniers instants de la consultation,
propices aux confidences

v’ utilisation de 'humour pour détendre la situation

<\

faire en sorte que le patient se raconte en facilitant sa verbalisation autour du sujet
v faire part au patient d’'une vision fonctionnaliste de la sexualité permettant de

dédramatiser les enjeux

Les deux premiéres stratégies se sont avérées étre les plus employées spontanément. La
these de C. Pernin a montré que lidentification de patients souffrant d’éjaculation
prématurée passe de 6,56 % en pratique courante a 30,77 % avec I'utilisation des stratégies

mises en évidence par M. Barais.

Des supports écrits disposés dans la salle d’attente permettraient également aux patients

d’engager plus facilement la discussion en consultation (169).
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Pour ce qui est du manque de temps, on peut proposer plusieurs solutions (169) :
v' Augmenter le temps de consultation
v' Eviter la question « poignée de porte » en étant proactif
v" Revoir le patient lors d’'une consultation dédiée
v" Montrer au patient que le sujet de la sexualité est important pour qu’il n’ait pas

'impression de faire perdre du temps a son médecin.
3. Formation

Il existe deux niveaux de formations sur lesquels il est possible de jouer :
v' la formation de I'étudiant a la faculté de médecine

v' la formation médicale continue

Des guides existent déja pour optimiser le contenu de la formation des médecins sur la

santé sexuelle (177).

Au travers de ce que nous avons déja évoqué, il semble qu’il soit nécessaire de transmettre

le plus tét possible aux MGs, c’est-a-dire dés la faculté les notions suivantes :

L’importance du dépistage des dysfonctions sexuelles en soins primaires
La forte prévalence des dysfonctions sexuelles
Comme pour le dépistage d’autres pathologies, le médecin doit avoir un réle proactif

Les bases de la prise en charge des dysfonctions sexuelles

AN NN

Proposer aux futurs MGs de compléter leur formation.

Par ailleurs, la constitution de recommandations francaises (HAS) pourrait étre d’une aide

précieuse.

4. Propositions thérapeutiques

Concernant 'EP, des thérapeutiques efficaces existent avec et sans AMM et d’autres sont
en cours d’étude. Le recours aux spécialistes est également possible méme s’il faut
reconnaitre qu’ils sont peu nombreux.

Les médecins généralistes ne sont pas toujours au fait de leur existence.
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IX. QUESTIONS DE RECHERCHE

L’étude anglaise montrait que les MGs expliquaient leurs difficultés a aborder 'EP par leur
manque de compétences et de formations sur le sujet, le manque de ressources
thérapeutiques, la difficulté a introduire le sujet en consultation, le manque de temps et une

moindre importance en terme de priorité accordée a cette pathologie.

Pour répondre a ces difficultés, 2 théses de médecine générale se sont intéressée a I'abord
du sujet en consultation de MG. L'une d’elle a identifié des stratégies de communication
pour aider les MGs a aborder le sujet, la seconde évaluait ces stratégies en pratique et

montrait une augmentation de I'abord de I'EP grace a leur recours.

La commercialisation de la dapoxétine en 2013, en offrant une nouvelle ressource
thérapeutique aux MGs, devrait faciliter I'abord du sujet en consultation. En effet, comme
nous l'avons vu, le manque de proposition thérapeutique était a la fois un frein pour le
médecin et pour le patient pour introduire le sujet de I'EP en consultation. On peut donc se

demander si la sortie de ce nouveau médicament va changer les choses.

Il s’est avéré également que le manque de formation était aussi un frein et que le MG devant
le progrés de la science et les situations cliniques qu'’il rencontre devait se former
continuellement ; on peut donc s’interroger sur les conséquences de la sortie de la

dapoxétine sur la formation des MGs sur 'EP.

Par ailleurs si les MGs se sentent insuffisamment formés sur I'EP, leurs compétences sont-
elles pour autant incompatibles avec la PEC des patients éjaculateurs précoces ? Il serait
intéressant de voir son évolution depuis la sortie de la dapoxétine : la PEC diagnostic est-
elle en adéquation avec les recommandations de 'lSSM ? Comment a évolué leur PEC

thérapeutique (évolution du choix thérapeutique et du recours aux spécialistes) ?
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X. MATERIELS ET METHODES

A. TYPE D’ETUDE
Il s'agit d'une étude quantitative descriptive réalisée de facon prospective.
B. POPULATION ETUDIEE

350 médecins exercant en France métropolitaine ont été tirés au sort sur la base de

données des médecins généralistes francais du laboratoire de biostatistiques du CHRU de

Lille.

C. QUESTIONNAIRE (ANNEXE 4 et 5)

L'étude se présentait sous la forme d'un questionnaire, divisé en quatre parties :
» Généralités et abord de I'EP
» PEC clinique
> PEC thérapeutique (les MGs qui ne connaissaient pas la dapoxétine devaient se
reporter directement a la partie Formation)

» Formation

Nous avons établi un score de connaissance sur la prise en charge clinique de 'EP a
partir des réponses aux questions 1, 2, 3, 4 et 6 de la deuxiéme partie du questionnaire.
La validité des réponses a été établie en se basant sur les recommandations du guideline
2009 de 'ISSM (annexe 5).

Les questionnaires ont été envoyés par voie postale avec une enveloppe préalablement
affranchie pour le retour afin d’améliorer le taux de réponse.

Le questionnaire a été envoyé un an aprées la sortie de la dapoxétine, soit début mai 2014
pour avoir suffisamment de recul.

Les médecins ont été contactés par téléphone une semaine avant I'envoi du questionnaire
pour les informer et les sensibiliser sur le sujet de la thése puis ils ont été relancés par

téléphone un mois apres.
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Les questionnaires ont été colligés fin aolt 2014.
Les dossiers qui ont été exclus I'ont été pour les raisons suivantes :

v lls n’étaient pas remplis car le médecin ne pratiquait pas (ou plus) la médecine
générale (angiologue, homéopathe, médecin du sport, acupuncteur, arrét maladie,
retraité), information qui n'avait pas pu étre récupérée par téléphone avant I'envoi
du questionnaire.

v lls n’étaient pas remplis car le médecin ne se sentait pas concerné

v lls n’étaient pas remplis ou mal remplis (réponses incohérentes)

Les réponses ont été anonymisées lors du codage de recueil de données.

D. ANALYSE STATISTIQUE

Les données ont été saisies avec I'aide du logiciel EXCEL (Microsoft®).
Les données ont été transmises a la plateforme d’aide méthodologique du laboratoire de
biostatistiques du CHRU de Lille. Le logiciel utilisé pour I'analyse statistique est le SPSS
version 13.1.
Les tests statistiques utilisés sont :
v’ le test du khi-deux et le test exact de Fisher pour rechercher une association entre
deux variables qualitatives
v le test T de Student et le test de Wilcoxon pour rechercher une association entre
une variable quantitative et qualitative (deux moyennes)
v le test de Kruskall Wallis pour comparer plusieurs moyennes
v le test de McNemar pour comparer deux échantillons appariés dont les valeurs
sont binaires
Le seuil de significativité est a 0,05.

Les variables descriptives ne font pas I'objet de tests statistiques.
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E. BIBLIOGRAPHIE

La recherche bibliographique a été réalisée en langue francaise et anglaise via les
moteurs de recherche suivants : Pub Med, Sudoc, Google Scholar, Cismef.
Voici la liste des mots clés :

v' Ejaculation précoce, Ejaculation prématurée / Premature ejaculation,
Diagnostic, traitement / Diagnosis, treatment
Dapoxétine, Priligy*
Recommandations / Guidelines

Soins Primaires, Médecine générale / Primary (Health) Care, Family Practice.

AN N NN

Santé Sexuelle, Dysfonction Sexuelle / Sexual Health, Sexual Problems, Sexual

Dysfunctions.

La recherche s’est également appuyée sur deux ouvrages de référence sur 'EP :
v' Premature ejaculation from etiology to diagnosis and treatement (Jannini, Mac
Mahon et Waldinger, 2012)
v' L’éjaculation prématurée : Compréhension et traitement par la thérapie

sexofonctionelle (De Carufel, 2009)
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Xl. RESULTATS

Le questionnaire préétabli (Annexe 5) a été envoyé aupres de 350 MGs installés en
France métropolitaine. 121 questionnaires ont été récupéreés, soit 34,6 %. 103
questionnaires ont été inclus pour I'analyse statistique soit 29,5% des questionnaires

postés.
A. CARACTERISTIQUES GENERALES DE LA POPULATION
ETUDIEE
1. Age
2
o

La moyenne d’age des médecins est de
50,25 ans, avec un age minimum de 30 ans
et un &ge maximum de 74 ans.

La déviation standard est de 10,544.

Densité
0.010 0.020

(2 données manquantes)

0.000

| | | | |
30 40 50 60 70

age

Figure 12. Répartition des médecins selon leur tranche d’age
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2. Sexe

Féminin
31%

On retrouve 31 femmes pour 70 hommes.

Masculin
69%

Figure 13. Répartition des médecins par sexe

3. Milieu d’exercice

60%

51%

50%

38%

40%
Les médecins exercent pour
30% 51 % en mililieu urbain,

38% en milieu semi-rural et

20% 11% en milieu rural.

11%

10%

0%
Urbain Semi-urbain Rural

Figure 14. Répartition géographique des médecins
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4. Formation sur la sexualité depuis I'installation

Oui 22%

rvc I 7 (r <16
Autres | 23% (n=5)
Congres - 14% (n = 3)

opc I 14% (n=3)

Non 78% 0% 20% 40% 60% 80%
Figures 15 et 16. Formation et types de formation sur la sexualité
Parmi les formations autres, deux médecins avaient recu une formation au cours de leur
dipléme universitaire de gynécologie, un médecin avait été formé lors d'un groupe
d’échange pour la pratique, un autre par un laboratoire.
Lorsque ces résultats étaient ajustés a la connaissance de la dapoxétine, 26% (n = 20) des

MGs qui connaissaient la dapoxétine avaient effectué une formation sur la sexualité contre

9% (n = 2) de ceux qui ne connaissaient pas la molécule.
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B. RESULTATS DE LA PARTIE GENERALITES

1. Lasanté sexuelle et ’EP sont-elles respectivement une

compétence et du ressort du médecin généraliste ?

0,7

0,6 58%
Non

0,5 21%

0,4
32%
0,3

0,2

10%

0,1

79%

0%

Tout a fait Plutot Plut6t pas Pas du tout
d'accord d'accord d'accord d'accord

Figure 17. Sexualité compétence du MG Figure 18. EP ressort du MG

90% des médecins généralistes sont d’accord pour dire que la sexualité est une

compétence du MG et 79% pensent que I'EP est de leur ressort.
Lorsque les résultats étaient ajustés a la connaissance de la dapoxétine, 92% (n =

70) des MGs qui connaissaient la dapoxétine pensaient que 'EP était du ressort du

MG contre 46% (n = 11) de ceux qui ne connaissaient pas la molécule.
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11 (36.67%) 19 (63.33%) 30
10 (14.29%) 60 (85.71%) 70

21 79 100
test du chi?: p =0.0118
Les médecins de sexe féminin sont
significativement plus nombreux a répondre que
'EP n’est pas du ressort du médecin généraliste.

ressort du praticien

Féminin

sexe

Figure 19. L’EP est-elle du ressort du médecin généraliste ? (en fonction du sexe)

2. Aisance du praticien a propos de la sexualité et de PEP

0,6 0,5 o,
55% 47%
0,45
0,5
0,4
35%
0,35
0,4
0,3
0,3 0,25
22%
20% ° 0,2
0,2 0
0,15 14%
0,1
0,1
4%
= " ]
0 || 0
Quitresa Ouiasseza Nonpeua Non pasdu Quitresa Ouiasseza Nonpeua Non pasdu
I'aise |'aise I'aise  tout al'aise I'aise I'aise l'aise  touta l'aise

Figure 20. Aisance du praticien a propos  Figure 21. Aisance du praticien a propos
de la sexualité de 'EP

75% des MGs sont a I'aise pour parler de sexualité contre 61% pour parler d’EP soit tout

de méme 39% de MGs mal a l'aise pour en parler.
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3. Difficultés rencontrées

o, 49%
Respect intimit¢  EG—
espect intimite (n:33)
0,
Introduction difficile  IEEG—T (n“Z:’z)
0,
Manque de temps I (n4=1§8)
0,
Compétence  IEEE—— 47
(n=23)
A 9%
G
éne N (n=6)
7%
|
mage HH (n=5)
0%
Aut
utre (n =O)
0% 20% 40% 60%

Les freins majeurs a I'abord de 'EP
avancés par les MGs sont d’abord le
respect de l'intimité du patient (49%) et la
difficulté pour introduire le sujet (47%) puis
le manque de temps (41%) et de

compétence (34%).

Figure 22. Les difficultés rencontrées pour aborder ’'EP

Compétence [N 62% (n =13)

Manque de temps NN 52% (n =11)

48% (n =

Respect intimité | N
espect intimi 10)

Introduction difficile | INEG_G_— 29% (n = 6)
Géne M 14%(n=3)
Image [ 10% (n=2)
Autre 0% (n=0)
0% 20%  40%  60%  80%
Figure 23. Les difficultés rencontrées pour

aborder ’EP chez les MGs ne connaissant

pas la dapoxétine

Introduction difficile | NENERENEIGG 53% (n =24)
Respect intimité [ NG 9% (n =22)
Manque de temps RN 36% (n = 16)
Compétence [ 20% (n=9)
Géne M 7% (n=3)
Image [ 7% (n=3)
Autre = 0% (n=0)

0% 20% 40% 60%

Figure 24. Les difficultés rencontrées pour
aborder ’EP chez les MGs connaissant la

dapoxétine
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0,8

0,7

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

4. Circonstances d’abord et de PEC de ’EP

71%

Ultérieur - 17%

18% Partenaire I 6%

10%
0% 20% 40% 60% 80% 100%
1%

Vous attendez que le Vous la recherchez Vous la recherchez Vous attendez une

patient vous en systématiquement  sur point d'appel situation propice
parle spontanément pour aborder la
question
Figure 25. Circonstances d’abord de 'EP Figure 26. Circonstances de PEC de 'EP

71% des MG attendent que le patient aborde le sujet. Lorsque le sujet est abordé, 'EP est

prise en charge lors de la consultation en cours dans 83% des cas.
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C. RESULTATS DE LA PARTIE CONNAISSANCES ET PRISE EN

Densité
0.04 0.06

0.02

0.00

35%

30%

25%

20%

15%

Pourcentage

10%

5%

0%

CHARGE CLINIQUE

1. Prévalence de I’EP selon les praticiens

La moyenne et la médiane pour la
prévalence sont de 15%.

Il existe deux pics de densité a environ
5% et 20%.

\ \ \ \ \ \
0 10 20 30 40 50
prevalence

Figure 27. Estimation de la prévalence de I’EP par les praticiens

2. Définition de I’EP par I'lELT

33% 33%

33% des MGs définissent 'EP avec un IELT
17% < a 1 minute.
14%
Pour 96% des MGs, I'EP est définie
4% globalement par un IELT < a 2 minutes.

<10sec <30sec <1min <2min <5min

IELT

Figure 28. Définition de I'EP par 'IELT
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Psychologique
Chronicité
Controle
Fréquence
Partenaire

Age

IELT

3. Facteurs pris en compte pour le diagnostic d’EP

I 37%
I 66%
I 60%
I 55%
I 41%

I 23%

B 4%

0%

Anxiété
latrogénie
DE

Alcool
Tabac
Dysthyroidie
HTA
Prostatite chr
Diabéte
Dysurie
Circoncision

Enurésie

87% des MGs prennent en compte le
retentissement psychologique pour
définir 'EP.

Plus de la moitié des MGs prennent en
compte la chronicité des troubles, le
défaut de contrble et la fréquence de
survenue des symptdmes pour faire le

diagnostic.

Seuls 4% des MGs ne prennent en
compte que I'lELT pour faire le

diagnostic.

Figure 29. Eléments pris en compte pour le diagnostic d’EP

4. Facteurs de risque d’EP selon les MGs

I EEEEEEEEE—————. 92 %

I —— 58%

1 mmmmmm—— 57%

1 mm— 56%

I— 39%
I 35%
I 31%
I 28%
I 23%

I 7%
B 3%
3%

0% 10%

60% 70% 80% 90% 100%

Figure 30. Facteurs de risque d’EP selon les MGs
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5. Examen clinique

Examen urogénitale I /1%
Tension artérielle I 67%
Pouls périphériques IIIIIGIGGNGNNGNNNNNNNN 43%
Toucher rectal NG 35%
Dysthyroidie NN 33%
Neurologie IIIINIENENEGGNN 32%
Réflexe crémastérien INIIIIEEGGGGGE 24%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

Figure 32. Examen clinique spécifique de I’EP selon les MGs

6. Examens complémentaires

60%

50% TSH I 79 %

PSA I 0%
) 39% °
40% Glycémie 3 jeun I 0%
NFS I 5 1%
30%
Bilan lipidique GGG 40%
20% Testosterone NN 39%
12% ECBU IS 35%
10%
0%
I & > Prolactine I 15%
(9

Bilan renal I 23%
Echodoppler artérielle I 21%

& N Bilan hépatique I 11%
K EMG M 3%

O{)“ O&‘ 0% 20% 40% 60% 80% 100%

Figure 33. Examens complémentaires a réaliser selon les MG
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score total

score

15

10

15

10

7. Score de connaissances sur I’EP

La moyenne du score de connaissances sur
'EP est de 7,23 sur 19.

o}

o}
—_—
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
R I

Valeurs
Effectif 103
Moyenne 7.233
Ecart type 3.602
IC95%  [6.529; 7.937]
Minimum 0
Quartile 1 5
Médiane 7
Quatrtile 3 9.25
Maximum 17.5
Manquante 0

Figures 34 et 35. Score de connaissances sur I’EP par le praticien

—_
1
I
I
I
I
1
I
1
|
|
_
1
1
1
1
]
I
I
1
I
! I
1 1
1 I
1
—_
I T
c —
s =
Z O

Ressort du praticien

Non Oui
21 81
connaissances 4.857 7.883

(moyenne sur 19)

La moyenne du score de connaissances sur 'EP est
significativement plus importante quand les MGs

estiment que I'EP est de leur ressort. (p = 0.000885)

Figure 36 et 37. Score en fonction de I’estimation ou non par le médecin que I’EP est

de leur ressort
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Il n’existe pas de différence significative entre les

score

scores de connaissances selon que les MG étaient

formés ou non sur la sexualité depuis leur installation.

Figure 38. Score en fonction de la formation du MG sur sexualité depuis son installation

Il n'existe pas de différence significative entre les scores de connaissances en fonction du
milieu d’exercice ou du sexe des MGs.

D. RESULTATS DE LA PARTIE PRISE EN CHARGE
THERAPEUTIQUE DE L’EP

1. Connaissance de la sortie de la dapoxétine

76% des MGs connaissaient la dapoxétine.

76%

Figure 39. Connaissance de la dapoxétine
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score

Connaissance de la

o dapoxétine par le
5 : praticien
! Non Oui
| Effectif 24 77
E Score de
10 - ' connaissance 5.626 7.792
(moyenne sur 19)
Ecart-type 2.767 3.705
Minimum 0 0.5
57 | Médiane 5.75 7
; i Maximum 10.5 17.5
07 _"_ la moyenne du score de connaissances sur 'EP est
é 3 significativement plus importante quand les MGs

connaissaient la dapoxétine. (p = 0.0118)

Figures 40 et 41. Score de connaissances sur ’EP en fonction de la connaisance de la
dapoxétine par le praticien

2. Changement de prise en charge depuis la sortie de la dapoxétine

Non
23% (n
=18)

77% des MGs qui connaissaient la
dapoxétine estimaient avoir changé leur

prise en charge depuis sa sortie.

Oui 77%
(n=59)

Figure 42. Changement de prise en charge
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0,7

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

0,7

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

64%
(n=41)

17% 17%
(n=11) (n=11)

2%
(n=1)
||

Tout a fait Plutot Plutot pas Pas du tout
d'accord  d'accord d'accord  d'accord

81% des MGs d’accord pour dire qu'ils étaient
plus a I'aise pour aborder 'EP depuis la sortie de
la dapoxétine.

Figure 43. Aisance du MG

61%
(n=39)

22%
(n=14)

12%
(n=8)
5%
(n=3)

Tout a fait Plutot Plutot pas Pas du tout
d'accord d'accord d'accord d'accord

Figure 44

73% des MGs étaient d’accord pour dire qu’ils se
sentaient plus informés sur 'EP depuis la sortie

de la dapoxétine.

. Information du MG
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0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

0,8

0,7

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

56%

65% des MGs étaient d’accord pour dire qu’ils se
sentaient plus compétents sur I'EP depuis la
sortie de la dapoxétine.

Figure 45. Compétence sur I’EP des MG

(n=36)
27%
(n=17)
3% 8%
(n=6) (n=5)
Tout a fait Plutot Plutot pas Pas du tout
d'accord  d'accord d'accord  d'accord
75%
(n=48)
14%
(n=9)
6% 5%
(n=4) (n=3)
Tout a fait Plutot Plutét pas Pas du tout
d'accord  d'accord d'accord d'accord

89% des MGs étaient d’accord pour dire qu’ils
étaient plus a I'aise pour proposer une PEC
depuis la sortie de la dapoxétine.

Figure 46. Proposition de PEC des MG
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0,8

0,7

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

consultation

69%
(n=44)

94% des MGs étaient d’accord pour dire qu’ils se

5% sentaient soulagés d’avoir un traitement ayant

(n=16) ’AMM pour traiter 'EP.

4%
(n=3)

Tout a fait Plutot Plutot pas Pas du tout
d'accord  d'accord d'accord  d'accord

Figure 47. Traitement ayant I’AMM a proposer

3. Evolution du nombre de consultation pour ’EP (chez les MGs

connaissant la dapoxétine)

15 — [}
10 - o - . Ly -
! La moyenne des consultations pour EP par MG était de
E 1,69 sur 'année précédant la sortie de la dapoxétine et
5 | de 3,14 sur 'année suivante. L’augmentation des
consultations était significative (p = 6,8 x10%7).
, =

avant
apres |

Figure 48. Evolution du nombre de consultation pour I’'EP
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0,9 81%

(n=39)
0,8
0,7 Dans 81% des cas, I'évolution croissante du
0,6 nombre de consultations était expliquée par
05 une augmentation de I'abord de I'EP par les
atients.
0,4 P
0,3 : . o
17% Parmi les réponses autres : deux médecins
0,2 (n=8) 10% évoquaient le role des médias, et trois ne
(n=5) , . .
0,1 'expliquaient pas.
0
Abord Abord Autres

patients  médecins

Figure 49. Explication de I’évolution du nombre de consultation

4. Evolution de la prise en charge thérapeutique

a) Type de prise en charge

57%

60% 51% (n=143)
(n=38)
50%
40% 32%
(n=24)
30% 24%
(n=18)
16% 17%
20% (n=12) (n=13)
10% 4%
(n=3)
0%
0%
Avis spécialisé d'emblée Traitement Traitement puis avis Traitement et avis
médicamenteux ou spécialisé en cas spécialisé d'emblée
physique d'échec

B Avant ® Apres

Figure 50. Types de prise en charge thérapeutique de ’EP avant et apres la sortie de la
dapoxétine



Recours a un traitement

Non

avant apies

Il existait une augmentation significative

(p =5.6 x 10°7) du recours a un
traitement médicamenteux depuis la

sortie de la dapoxétine.

score avant ou apres

Figure 51. Recours a un traitement médicamenteux d’emblée avant et aprés la sortie de la

score

dapoxétine

Les MG qui avaient recours au traitement médicamenteux

(traitement seul ou traitement + /- avis spécialisé en cas d’échec

ou traitement + avis spécialisé systématique) avaient une

moyenne de 7,984 au score de connaissances, ceux qui avaient

}
P

recours a un avis spécialisé d’emblée avaient une moyenne de

specialisé

5,9. La différence n’était pas significative (p = 0.066).

avis spécialisé d'emblée
Traitement médicamenteux
ou traitement et avis

Figure 52. Type de prise en charge en fonction du score de connaissance
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90%

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

81%  80%

Sexologue

67%
64%
31%  32%
II T
Urologue Psychologue Andrologue

W Avant ® Apres

Figure 53. Les spécialistes auxguels les MGs avaient recours avant et aprés la sortie de la

90%

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

84%
(n=62)

0%

Dapoxétine

dapoxétine
42%
(n=31)
22%
18% (n=16)
(n = 13) 10% 11% 10%
% (n=7) 7% (n=8) - 8% 5
(n 7) 5% (N=7) 49 =6 3%
(n 5) (n 2) ( 3) (n=6) 3% (n=2) 1%
- n=
i: B o
IRS Anesthésiant  IPDES Préservatif Mécanique Autre Tramadol

Figure 54. Les traitements

W Avant ® Aprés

auxquels les MGs avaient recours avant et apres la dapoxétine
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40%

35%

30%

25%

20%

15%

10%

5%

0%

b) Prescription de la dapoxétine

37%

199 En moyenne les MGs avaient prescrit la
(4]

dapoxétine 1,96 fois dans I'année suivant
15%

sa sortie.
10%
6% 6%
3%
1% 1% 1%, I
| | | | | |
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Figure 55. Nombre de prescriptions par MG dans I’année suivant sa sortie

Non 22%
(n=23)

Oui
78% (n
=54)

Figure 56. Prise en compte de I'lELT avant prescription

78% des MGs prenaient en compte I'lELT.
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Oui 43%
(n=29)

57% des MG ne réalisaient pas de test

d’hypotension orthostatique.

Non 57%
(n=48)

Figure 57. Réalisation d’un test d’hypotension orthostatique avant prescription

H 0,
Oui 34% Manque de recul | EEEENREEEEG 7% (n - 18)
(n=25)
coot | <5 (n = 12)
Effets secondaires _ 48% (n=12)
Absence de bénéfices | NI 20% (n=5)

Autres . 4% (n=1)
Non 66%

=52
(n ) 0% 20% 40% 60% 80%

Figures 58 et 59. Les freins a la prescription
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E. RESULTATS DE LA PARTIE FORMATIONS

a) Informations sur la sortie de la dapoxétine

Information par le laboratoire [ NRRNERNEGEGEGEEEEEEN 31% (n=62) L.
Les deux principaux moyens

Information par les revues | 39% (n = 30) dinformation sur la dapoxétine

Information par la télévision [ 14% (n=11) L. .
étaient le laboratoire pour 81% des

Information parla FMC B 12% (n = 9) MGs et les revues pour 39% d'entre

Information par une autre source [l 5% (n=4)

eux.

Information par les patients W 3% (n=2)

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Figure 60. Moyens d’information des MGs sur la sortie de la dapoxétine

(e]
-Tr
15 |
I
:
! l
: :
1
o 10 - | : Le score de connaissances des MGs informés de la sortie
_ I
5] L. . yry4 s iepr
® de la dapoxétine par un laboratoire n’était pas différent du
score de ceux qui avaient été informés autrement.
5 — ]
I
I
I
I
:
-
0~ I |
- =
S 3

Figure 61. Score de connaissances des MGs informés ou non par un laboratoire
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84% 83%

(n=63)

83%

82%

81%

80%

79% La majorité des MGs estimaient avoir été
8% 79 informés suffisamment tét et correctement.

0
(n=59)

77%

76%

75%

74%

Information précoce  Information suffisante

Figure 62. Modalités d’information des MGs sur la dapoxétine

b) Formation

30% 60%
26%
(n=20) 50% 50%
(n=7) (n=
25% 50%
. 18%
20% (n=14) 40%
0,
15% 0%
10% .
o 20% (11{%
(n=4) "
5% 7%
10% (n = 1)
i
Formation Formation Formation 0%
sexualité EPavant EP apres FMC CONGRES DPC  AUTRES
Figure 63. Formation des MGs sur la Figure 64. Types de formations sur I’EP
sexualité depuis leur installation et sur réalisées par les MGs depuis sa sortie

I’EP avant et aprés la sortie de la
dapoxétine
Il existait une augmentation significative (p=0.01616) de la formation sur 'EP des MGs

depuis la sortie de la dapoxétine.
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Formation des MGs
— depuis la sortie de la
dapoxétine

: Non Oui
Effectif 63 14
. Score de
: connaissances 7,19 10,32
f,, (moyenne sur 19)
: Ecart-type 3,26 4,37
: Minimum 0,5 2
: Médiane 7 10
‘ Maximum 15,5 17.5

— Les MGs ayant bénéficié d’une formation sur

0 'EP depuis la sortie de la dapoxétine ont un

brdn i score significativement plus élevé (p=0.01148).

Figures 65 et 66. Score de connaissances en fonction de la formation ou non des MGs

depuis la sortie de la dapoxétine.

Non
33%

Fvc I 69% (n = 33)
orc I 25% (n = 12)
congres [l 12% (n=56)

Autres ] 4% (n=2)

0% 20% 40% 60% 80%

Figures 67 et 68. Besoin et types de formations sur I’EP souhaitées par les MGs
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Figure 69. Rapport entre le score de connaissances et le besoin de formation
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XIl.  DISCUSSION

A. INTERETS, FORCES ET LIMITES DE L’ETUDE
1. INTERET DE L’ETUDE

Le but de notre étude est de montrer comment les MGs ont adapté leur prise en charge de
I'EP suite a la commercialisation récente de la dapoxétine notamment sur le plan de
'abord de I'EP avec leurs patients, de leur prise en charge clinique et thérapeutique ainsi

gue de leurs formations sur ce sujet.

L’objectif de notre thése est double.

Dans un premier temps, nous travaillons dans la continuité des précédentes théses
concernant les freins a I'abord de 'EP en MG. Ainsi, Marie Barais et Caroline Pernin
identifiait pour I'une et mettait en pratique pour 'autre des stratégies de communication
afin de faciliter 'abord de I'EP. Dans la méme optique, nous nous sommes intéressés a
déterminer si I'apport d’'une nouvelle thérapeutique permettait de lever un frein pour
aborder 'EP et de quelle maniere.

Dans un second temps nous nous sommes intéressés a décrire I'actuelle prise en charge
clinique de I'EP par les MGs et a objectiver un changement de leurs pratiques au niveau

thérapeutique.
2. FORCES DE L’ETUDE
a) Un sujet d’actualité sur le plan théorique et thérapeutique
En effet, on observe depuis quelgues années un changement de paradigme sur la
conception de I'EP. Une origine neurobiologique est avancée par Waldinger qui explique
I'EP par une étiologie organique contrastant avec les causes psychologiques ou

sexologiques représentées par le stéreotype largement répandu du jeune homme

inexpérimenté et anxieux, ne sachant pas gérer son excitation.
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Par ailleurs, de par I'intérét qu’attachent les firmes pharmaceutiques a la médicalisation
de la sexualité, le nombre d’études sur 'EP a considérablement augmenté depuis 2005, a
'image de 'augmentation du nombre d’études sur la DE en 1998 avec la

commercialisation du sildénafil.
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Figure 70 : Nombres de publications en fonction de I'année
b) Un Sujet faisant I’'objet de recommandations récentes

L’'ISSM et 'TEAU ont en effet publié en juin 2014 de nouvelles recommandations pour la PEC
de 'EP.

c) Lapremiere étude francaise sur la PEC de ’EP
Au-dela des études thérapeutiques, des études portant sur la relation médecin-malade ont
eté publiées notamment les études anglaises de Humphrey et Nazareth qui montraient

gue ce sujet bien que fréquent, était encore tabou et présentait de nombreux freins a son

abord en médecine générale.
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En France, 'EP a été peu étudiée, notre travail est a notre connaissance, le premier en
France, a I'échelle métropolitaine, a décrire la PEC de 'EP par les MGs et la premiére

étude quantitative a décrire leur perception de I'abord de ce sujet en consultation.

3. LIMITES DE L’ETUDE

a) Etude trop précoce

Nous avons envoyé nos questionnaires 1 an apres la commercialisation de la dapoxétine.
Bien que la diffusion d’information sur la sortie de cette molécule ait commencée avant, le
nombre de médecins ne la connaissant pas, restait éleve : 24%.

Par ailleurs, cela n’a laissé que peu de temps, a ceux qui la connaissaient, pour se mettre
a jour ou se former sur 'EP et ainsi étre sensibilisés a la nécessité d’introduire le sujet en

consultation.

Néanmoins, méme a un an de la sortie, nous avons pu conclure a un changement dans la

pratique des MGs et établir un état de lieux.

b) Evolution de la PEC thérapeutique

Nous nous sommes intéressés uniquement a I'évolution de la PEC thérapeutique des MGs
qui connaissaient la dapoxétine, nous n’avons donc pas décrit la PEC des MGs qui ne
connaissaient pas la dapoxétine (ces derniers n’ayant pas répondu a la partie 3 du
guestionnaire).

Malgré tout, on peut considérer que leur PEC actuelle est semblable a celle employée par

les MGs qui la connaissaient avant sa sortie.
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B. DISCUSSION DE LA METHODE

1. POPULATION

a) Taille de I’échantillon

103 questionnaires ont été inclus pour l'analyse statistique soit 29,5% de tous les
questionnaires postés. L’étude étant descriptive et I'échantillon étant supérieur a 50 MGs,
on peut considérer que I'échantillon est représentatif de la population des MGs de France

métropolitaine.

b) Description de I’échantillon

I. Age

L’age moyen des MGs dans notre étude était de 50,3 ans ce qui est en accord avec les
données du 8eme Atlas de la Démographie Médicale en France 2014 qui évalue la moyenne

d’age des MGs en France métropolitaine a 52 ans.

ii. Sexe

Toujours selon cet Atlas, 43% des MGs de France métropolitaine sont des femmes. Dans
notre étude, elles ne représentaient que 31% des MGs, nous ne sommes donc pas

représentatif au niveau du sexe (biais de non-réponse).

Ainsi notre étude montrait qu’il y avait une différence significative entre les femmes et les
hommes quant a la PEC de 'EP par le MG : elles étaient 36,67% a penser que la PEC de
'EP n’était pas du ressort du MG contre 14,29% des hommes (p= 0,01).

En outre, des études ont montré qu’il était plus difficile de parler de sexualité avec un
interlocuteur de sexe différent, on peut donc supposer que les femmes ont moins répondu
au questionnaire car elles se sentaient moins concernées par le sujet du fait qu’elles avaient

plus de difficulté & aborder cette pathologie masculine (169; 179).
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ii.  Milieu

Notre étude montrait la répartition suivante :
v' 51% des MGs exercaient en milieu urbain
v' 38% des MGs exercaient en milieu semi-rural
v' 11% des MGs exercaient en milieu rural

Nous n’avons trouvé aucune donnée récente officielle sur la répartition des MGs selon le

milieu d’exercice.

2. QUESTIONNAIRE

a) Etablissement du score de connaissance (annexe 6)

Les réponses au questionnaire ont été établies en se référant au guidelines de 'ISSM. Ce
sont les références de 2009 qui ont été prises en compte, les dernieres recommandations

de juin 2014 n’étant pas encore publiées lors de I'envoi du questionnaire.

L’attribution de points pour les différentes questions a été établie de la maniére suivante :

v" Prévalence : 2/19. De nombreuses études ne tenaient pas compte de la nouvelle
définition de 'EP selon 'ISSM et surévaluaient par conséquent la prévalence (5%).
En effet, une prévalence de 'EP a 20% est un chiffre qui est souvent employé, y
compris par les visiteurs médicaux et les médias. C’est pourquoi nous n’avons
attribué que 2 points.

v Définition : 8/19 dont 4 points pour I'lELT et 4 points pour les autres critéres
diagnostic. Ces criteres sont tous nécessaires pour définir 'EP, nous aurions donc
pu mettre des points négatifs s’ils n’étaient pas tous cochés. Nous n’avons mis des
points négatifs (- 1 point) que pour les réponses fausses. Notons que pour I'lELT, la
réponse juste était de 1 minute, ce qui correspond a la définition de 2009.

v Facteurs de risque : 8/19. 2 points ont été attribués pour chague bonne réponse.

0,5 points ont été retirés pour chaque mauvaise réponse.
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v' Examen clinique : nous n'avons pas attribué de points a cette question devant
I'absence de recommandations précises. L'examen clinique n’est pas recommandé
de fagon systématique et son éventuel contenu n’est pas encore défini.

v' Examen paraclinique : 1/19. Il n’existe pas d’examen complémentaire spécifique
pour dépister une EP, mais il peut permettre de confirmer la présence d’un facteur
de risque. Nous avons donc attribué 1 point aux médecins qui réalisaient un examen
complémentaire sur point d’appel. Nous n’avons pas attribué de points pour le type

d’examen devant 'absence de recommandations précises a ce sujet.

Ce score a été établi pour avoir une idée de la compétence des médecins généralistes sur
'EP et non de les évaluer objectivement. Ainsi, il permet avec une seule donnée de
comparer leur pratique a ce qui est recommandé par 'ISSM (en 2009) et de voir s'il existe
une association entre cette donnée et d’autres facteurs (ressort du MG, formation, profil du
MG, PEC thérapeutique), en gardant toutefois une certaine réserve sur les conclusions a

en tirer.

3. BIAIS DE L’ETUDE

Nous avons identifié les biais suivants :

Biais de non réponse :
» Comme nous I'avons vu dans la description de la population, certains MGs ne se
sentant pas concernés par le sujet, n’ont pas répondu au questionnaire. C’est

notamment le cas des MGs de sexe féminin qui sont sous représentées.

Biais d’incorporation :

» Nous avons constaté que 3 MGs qui ne connaissaient pas la dapoxétine, avaient
répondu a la 3™ partie du questionnaire, nous avons décidé de ne pas les exclure
et de faire nos analyses statistiques en stratifiant les résultats par rapport a la
connaissance de la dapoxétine.

» Du fait d’un oubli dans la formulation du questionnaire, des MGs ne connaissant
pas la dapoxétine, ont répondu aux trois premiéres questions de la 4™ partie, nous

avons de la méme facon décidé de ne pas les exclure et de stratifier les résultats.
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Biais de mémorisation et de subjectivité :

» Ces biais sont inhérents au type de I'étude du fait que I'on fait appel a la mémoire
du praticien concernant sa pratique sur une période de deux années. En effet, on
lui demande d’estimer le nombre de consultation pour EP un an avant et apres la
sortie de la dapoxétine. De facon générale, les résultats de notre étude reposent
sur le point de vue subjectif des MGs sur leurs propres pratiques.

Néanmoins, devant le faible nombre de consultations pour EP, I'impact du biais de

meémorisation peut étre considéré comme mineur.
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C. DISCUSSION DES RESULTATS

1. IMPACT DE LA SORTIE DE LA DAPOXETINE SUR LE NOMBRE
DE CONSULTATION POUR EP EN MG

Le nombre de consultations a augmenté de facon significative aprés la sortie de la
dapoxétine avec une moyenne de consultations passant de 1,69 sur l'année

précédant sa sortie a 3,14 sur ’année suivante (p = 6,8 x 10%7).

Dans 81% des cas, le changement du nombre de consultations était expliqué par une
augmentation de I’abord de I’EP par les patients. Ainsi, le patient, informé de I'existence
d’'une nouvelle thérapeutique pour 'EP ('absence de traitement pour I'EP freinait I'abord

de I'EP par le patient), était encouragé a consulter son MG.

Or, si I'on considére qu’'un MG a en moyenne 400 hommes dans sa patientéle, et que la
prévalence de 'EP (permanente et acquise) est d’environ 5%, sa patientéle devrait étre
composée de 20 hommes présentant une EP et potentiellement autant de consultations
pour ce motif. De plus, si on prend en compte la totalité des patients se plaignant d’EP (y
compris EP variable et subjective) soit 20% des patients, 80 hommes pourraient

théoriquement se plaindre d’'EP.

Donc, malgré une large médiatisation (télévision, internet, radio, affiches en cabinet,...) et
la promesse d’'une solution thérapeutique médicamenteuse, les patients n’avaient que
modestement sollicité leur médecin, corroborant les études qui montraient que ces derniers

préféreraient que le sujet soit abordé par leur médecin. (180; 181)

La sortie d’'une nouvelle thérapeutique pour la PEC de 'EP n’ a pas permis aux MGs d’étre
a linitiative de I'abord du sujet : ils n’étaient que 17% a I'introduire et étaient donc plutét
réactifs. Sabine Guffroy, dans sa these de 2007 (9 ans apreés la sortie des IPDE 5), intitulée
« Prise en charge de la dysfonction érectile par les médecins généralistes du Nord-Pas-de-
Calais : évolution depuis I'apparition des inhibiteurs de la phosphodiestérase 5 » notait déja
gue si I'apparition des IPDE5 avait permis de libérer la parole collective, sur la sexualité et
ses troubles, elle n’avait pas libéré la parole individuelle. Elle montrait que « 77% des MG
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[déclaraient] aborder facilement voire tres facilement la DE, mais 68% (c’est-a-dire

guasiment autant) [attendaient] que la démarche vienne du patient ».

Notre étude a donc bien permis de montrer un impact de la sortie de la dapoxétine
sur I'abord de I’EP en MG, en I’espéce une augmentation de ce dernier. Bien que
significative, cette augmentation restait modeste au regard de la prévalence de la
pathologie.

Par ailleurs, la proactivité des MGs restait mineure, en effet, c’était les patients qui

abordaient le plus le sujet en consultation.

2. ABORD DE LA SEXUALITE ET DE L’EP EN MG

a) Généralités et modalités d’abord

90% des MGs estimaient que la santé sexuelle relevait de la compétence du MG. Ceci est
en accord avec une étude israélienne qui montrait que 79% des MGs pensaient que la PEC

des dysfonctions sexuelles était de leur ressort (167).

79% des MGs pensaient que la PEC de I'EP était de leur ressort.

Les femmes étaient significativement moins nombreuses (63,33% contre 85,5% des
hommes) a le penser, ce qui peut étre expliqué par les résultats de I'étude anglaise qui
constatait que les médecins étaient plus a l'aise pour évoquer le sujet avec des personnes

du méme sexe. (171).
Notons également que les MGs qui connaissaient la dapoxétine étaient plus nombreux a
estimer que la PEC de I'EP était de leur ressort (92% contre 46% chez les MGs qui ne

connaissaient pas la dapoxétine).

75% des MGs se sentaient a I'aise pour aborder la question de la santé sexuelle en
consultation alors qu’ils n’étaient que 61% a I'étre pour aborder 'EP.
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Ceci montre que l'abord de I’'EP est plus complexe que les autres dysfonctions
sexuelles. Le sujet en lui-méme semble susciter plus de géne. Par ailleurs, il existe

moins de facteurs de risque d’EP permettant un point d’appel pour introduire le sujet.

Les MGs se disent donc a l'aise pour aborder le sujet de 'EP, pourtant lorsque I'EP était
abordée lors de la consultation, dans 71% des cas les MGs attendaient que le patient en
parle spontanément, dans 18% des cas ils attendaient une situation propice pour aborder
la question, dans 10% des cas ils la recherchaient sur point d’appel (IST chez 2 MGs, DE
chez 2 MGs, syndrome anxieux chez 3 MGs, et autres dysfonctions sexuelles chez 3 MGs)
et dans 1% des cas systématiquement.

Ceci confirme la tendance attentiste des MGs pour ce sujet. Comment expliquent-ils alors

gu’ils se disent a I'aise pour parler de sexualité?

b) Les freins a I’abord

Les freins majeurs a I'abord de 'EP avancés par les MGs étaient en priorité le respect de
lintimité du patient (49%) et la difficulté pour introduire le sujet (47%) puis le manque de

temps (41%) et enfin le manque de compétence (34%).

Ces résultats expliquent la réserve des MGs dans la PEC de I'EP. En effet, attendre que le
patient aborde le sujet semble étre a la fois, une fagon de respecter son intimité et de palier

a la difficulté d’introduire le sujet.

Le respect de I’'intimité du patient était le premier frein évoqué, pourtant des études ont
montré que les patients souhaitaient parler de sexualité avec leur MG. Cette donnée est
largement diffusée pourtant elle reste évoquée comme un frein pour les MGs. N’est-ce pas
plutét, comme I'évoque Cyrielle Kokel dans sa thése « place du médecin généraliste dans
la prise en charge des difficultés sexuelles masculines », un reflet de la propre géne des

MGs a introduire le sujet de la sexualité avec leurs patients (180) ?

La difficulté pour introduire le sujet était ensuite évoquée. Elle est tres probablement en

rapport avec un manque de stratégies de communication pour amorcer le sujet. Elle peut
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aussi traduire la peur du MG d’évoquer avec le patient une pathologie qu’il ne maitrise que

partiellement.

Le manque de temps était aussi cité. Cette notion en introduit implicitement une seconde :
celle de pathologie plus ou moins prioritaire. Ainsi, le MG prendra plus ou moins de temps
pour prendre en charge une pathologie en fonction de I'importance qu’il lui donne. Il semble

gue les dysfonctions sexuelles ne soient pas prioritaires pour les MGs (169).

c) Impact de la sortie de la dapoxétine sur I’abord de ’'EP

Depuis cette sortie, 81% des MGs étaient d’accord pour dire qu’ils se sentaient plus a l'aise
pour aborder 'EP avec leurs patients. En effet, ils s’estimaient plus informés et plus
compétents pour 73% et 65% d’entre eux respectivement en plus d’avoir une PEC

thérapeutique ayant 'TAMM a proposer a leur patient.

Quand on stratifie les résultats sur les difficultés rencontrés par les MGs pour aborder 'EP,
a la connaissance de la dapoxétine, le classement des freins du plus au moins fréquent était

modifié :

» Les médecins qui ne connaissaient pas la dapoxétine évoquaient d’abord le manque
de compétence (62%), puis le manque de temps (52%) et le respect de l'intimité
(48%) et enfin la difficulté a introduire le sujet (29%) comme freins a I'abord de 'EP.
Notons que I'étude de Humphery et Nazareth, retrouvait les deux mémes principaux
freins (169).

» Les médecins qui connaissaient la dapoxétine évoquaient d’abord la difficulté pour
introduire le sujet (53%) et le respect de I'intimité du patient (49%), puis le

mangue de temps (36%) et de compétence (20%).

Il semble donc que la commercialisation de la dapoxétine, en stimulant la réflexivité
du médecin, ait levé d’autres freins comme le sentiment de manque de compétences
et de temps. Ainsi, la difficulté aintroduire le sujet et le respect de I'intimité du patient

se révelent étre les principaux obstacles a la proactivité des MGs.
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Comme nous allons le voir, la mise sur le marché de cette nouvelle molécule, a amené les
MGs a s’informer et se former sur 'EP leur permettant de mettre & jour leurs compétences

et d’étre sensibilisés sur I'importance de la bonne santé sexuelle de leur patientéle.

Notons encore une fois que le respect de l'intimité du patient semble étre un faux obstacle,
dans la mesure ou de nombreuses études ont montré que les patients étaient favorables a

'abord de la sexualité par leur MG.

Notre étude est donc en accord avec les autres études sur le théme qui montrent que
les MGs se disent a I'aise pour aborder la santé sexuelle alors qu’en pratique ils
n’interrogent pas leur patient (contrairement a I’attente de ces derniers).

Néanmoins on ne peut conclure sur le fait que les MGs ne sont pas a l'aise pour

aborder ’EP mais qu’ils ont plutdt des difficultés pour introduire le sujet.

3. IMPACT DE LA SORTIE DE LA DAPOXETINE SUR LA FORMATION
DES MGs SUR L’EP

a) Informations sur une nouvelle thérapeutique

Avant la sortie de la dapoxétine, 'EP était un sujet peu abordé et peu pris en charge en
consultation. On pouvait donc se demander si la sortie de la dapoxétine en augmentant la
demande des patients n’allait pas mettre les MGs en difficulté (méconnaissance de la

pathologie et de sa PEC, nouvelle molécule).

Nous leur avons donc demandé s'ils se sentaient avoir été suffisamment t6t et correctement

informés de la sortie de la molécule.
A un an de la sortie de la dapoxétine, 76% des MGs connaissaient la dapoxétine.

Parmi eux, 83% se sentaient avoir été informés suffisamment tot et 77% a l'avoir été

correctement.
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L’information a été délivrée dans 81% des cas par le laboratoire, dans 39% des cas par les
revues scientifiques, dans 14% des cas par le spot publicitaire a la télévision, dans 12% des
cas par la FMC et dans 3% (soit 2 MGs) des cas par le patient lui-méme.

Dans 5% des cas elle a été donnée lors de la participation a un congres.

Notre étude montre donc que les MGs ont eu suffisamment de temps pour se préparer a

'émergence d’'une nouvelle demande des patients.

b) Formation entreprise

Parmi les MGs ayant connaissance de la dapoxétine, 5% avaient bénéficié d’'une formation
sur 'EP avant sa sortie et 18% un an aprés. L’augmentation du nombre de MGs formés était

significative. Ceci montre bien que la sortie du médicament a incité les MGs a se former.

lls avaient été principalement formés par la FMC ou lors de la participation a des congres.

c) Demande de formation

Les MGs étaient 67% a souhaiter une formation sur 'EP. Parmi les MGs qui connaissaient
la dapoxétine, 62% souhaitaient une formation ; parmi ceux qui ne la connaissaient pas, ils

étaient 79%.

Les MGs souhaitaient majoritairement étre formés par la FMC (68% des cas).

Ces résultats nous montrent que d'une maniere générale les MGs, qu’ils aient eu
connaissance de la sortie de la dapoxétine ou non, partagent un sentiment de manque de

connaissances dans la PEC de I'EP et ressentaient un besoin de formation sur le sujet. lls

montraient également que les MGs portaient de I'intérét a ce sujet.
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d) Compétences du MG

Comme nous I'avons vu les MGs ressentent un manque de compétence en matiére d’'EP et
il semble que ceux qui connaissent la dapoxétine se sentent plus compétent. Qu’'en est-
il réellement ? Afin de comparer la compétence des MGs, nous avons établi un score de

connaissances sur I'EP.

Nous avons montré que les MGs qui connaissaient la dapoxétine avaient un score de

connaissances significativement plus élevé que ceux qui ne la connaissaient pas.

Ceci peut s’expliquer par le fait que les MGs ayant eu connaissance de la dapoxétine se
soient probablement plus préparés a répondre a une éventuelle demande de leur

patientele, en se formant par exemple.

Ainsi, nous avons mis en évidence que les MGs qui s’étaient formés depuis la sortie de la
dapoxétine, avaient un meilleur score de connaissances que ceux qui ne I'avaient pas été.
Notons que l'information délivrée par les laboratoires ne jouait pas plus sur la compétence
des MGs que les autres moyens d’informations : il n’existait pas de différence significative
entre le score de connaissance des MGs informés sur la molécule par le laboratoire et celui

des MGs informés autrement.

Il était également intéressant de voir que les MGs qui estimaient que la PEC de I'EP était

de leur ressort avaient un score de connaissance significativement plus important.
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XIll. CONCLUSION

Notre étude confirme les résultats de I'étude anglaise de Humphery et Nazareth ainsi que
les travaux de theses de Marie Barais et Clemence Pernin.

Dans un premier temps nous avons mis en évidence que les MGs estiment 'EP étre de leur
ressort. Cependant, ils sont ambivalents quant & son abord avec le patient : bien qu’ils se
disent a I'aise voire plus a 'aise depuis la sortie de la dapoxétine pour parler du sujet, ils
ne semblent pas préts a I'introduire en consultation. Nous avons également retrouvé les
mémes principaux freins a évoquer I'EP : le respect de l'intimité du patient, la difficulté pour

introduire le sujet, le manque de temps et enfin le manque de compétence.

Notre étude montre que la commercialisation de la dapoxétine a entrainé une augmentation
du nombre de consultations pour EP en médecine générale. Cette évolution est le fait d’'une
demande accrue des patients, probablement incités par les médias. Malgré tout, I'évolution
reste minime avec une moyenne de consultations passant de 1,69 sur 'année précédant la

sortie de la dapoxétine a 3,14 sur 'année suivante.

Si cette commercialisation n’a pas permis aux MGs d’étre a l'initiative de I'abord de la
pathologie, elle aura permis de faire appel a leur réflexivité face a I'émergence d’'une
nouvelle demande et de diminuer ainsi leur sentiment de manque de compétence et de
temps. Nous avons en effet constaté une augmentation de la formation des MGs dans ce
domaine confirmant par ailleurs leur intérét pour la pathologie et leur souhait de la prendre

en charge.

La difficulté a introduire le sujet de I'EP avec le patient est le frein majeur. Il est
compréhensible que les MGs préférent se cantonner a une attitude attentiste face a un sujet
aussi sensible. Initier une consultation sur I'EP leur demande des aptitudes en

communication spécifiques qu’ils ne semblent pas détenir.

En somme, si 'on souhaite une amélioration de la PEC de 'EP en MG, en tenant compte
du souhait des patients qui estiment que c’est au MG d’introduire le sujet, ce dernier doit
étre plus proactif. Pour cela, il doit prendre conscience de cette attente des patients. Cette
information peut étre délivrée lors des formations. De méme il serait primordial de former

les MGs aux stratégies de communication pour aborder le sujet.
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ANNEXE 1

Definitions of premature ejaculation established through consensus committees and/or professional organizations

Definition

Source

A male sexual dysfunction characterized by ejaculation that always or nearly always occurs
prior to or within 1 minute of vaginal penetration, either present from the first sexual
experience or following a new bothersome change in ejaculatory latency, and the inability to
delay ejaculation on all or nearly all vaginal penetrations, and negative personal
consequences, such as distress, bother, frustration, and/or the avoidance of sexual

intimacy.

International Society of Sexual
Medicine, 2013

. Persistent or recurrent pattern of ejaculation occurring during partnered sexual activity
withinapproximately 1 minute following vaginal penetration and before the individual wishes it
(Note: Although the diagnosis of premature [early] ejaculation may be applied to individuals
engaged in non-vaginal sexual activities, specific duration criteria have not been established
for these activities).

. The symptom in Criterion A must have been present for at least 6 months and must
beexperienced on almost all or all ( approximately 75%—100%) occasions of sexual activity (in
identified situational contexts or, if generalized, in all contexts).

C. The symptom in Criteria A causes clinically significant distress in the individual.

. The sexual dysfunction is not better explained by a nonsexual mental disorder or as
aconsequence of severe relationship distress or other significant stressors and is not
attributable to the effects of a substance/medication or another medical disorder.

DSM-5, 2013

Persistent or recurrent ejaculation with minimal sexual stimulation, before, on or shortly after
penetration and before the person wishes it. The condition must also cause marked distress or

interpersonal difficulty and cannot be due exclusively to the direct effects of a substance.

DSM-IV-TR, 2000

For individuals who meet the general criteria for sexual dysfunction, the inability to control
ejaculation sufficiently for both partners to enjoy sexual interaction, manifest as either the
occurrence of ejaculation before or very soon after the beginning of intercourse (if a time
limit is required, before or within 15 seconds) or the occurrence of ejaculation in the
absence of sufficient erection to make intercourse possible. The problem is not the result of
prolonged absence from sexual activity.

International Statistical
Classification of Disease, 10th
Edition, 1994

The inability to control ejaculation for a “sufficient” length of time before vaginal penetration. It

does not involve any impairment of fertility, when intravaginal ejaculation occurs.

European Association of
Urology.

Guidelines on Disorders of
Ejaculation, 2001

Persistent or recurrent ejaculation with minimal stimulation before, on, or shortly after
penetration, and before the person wishes it, over which the sufferer has little or no voluntary

control, which causes the sufferer and/or his partner bother or distress.

International Consultation on

Urological Diseases, 2004

Ejaculation that occurs sooner than desired, either before or shortly after penetration, causing
distress to either one or both partners.

American Urological Association
Guideline on the Pharmacologic
Management of Premature
Ejaculation, 2004

DSM-5 definition reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition, (Copyright ©2013). American

Psychiatric Association. All Rights Reserved.
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ANNEXE 2

THE PREMATURE EJACULATION DIAGNOSTIC TOOL (PEDT) (156)

Il s’agit d’un score diagnostique validé pour I'éjaculation prématurée :

- En cas de score < ou égal a 8 : pas d’éjaculation prématurée

- En cas de score compris entre 9 et 10 : éjaculation prématurée probable

- En cas de score > ou égal a 11 : éjaculation prématurée siire

Not
difficult  Somewhat Moderately ' Very Extremely
atall difficult | difficult difficult  difficult

1. How difficult is it for you to delay ejaculation? ~ Oo J1 Q2 J3 d4
Almost  Less than More than  Aimost
neveror  halfthe  Abouthalf halfthe  always or
never time thetime  time always
0% 25% 50% 5% 100%

2. Do you ejaculate before you want to? Jo W R U2 Qs da

3. Do you ejaculate with very litie stimulation? Jo Q1 de2 Q3 dJ4

Notatall 'Slightly Moderately Very  Extremely

4. Do you feel frustrated because of ejaculating

befare you wiant to? o ) e - B
5. How concemed are you that your time to
ejaculation leaves your pariner sexually Jo o 1 d2 d3 o 4

unfulfiled?
Pfizer Ltd ©: 27 July 2005
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ANNEXE 3

Recommended and optional questions to establish the diagnosis of PE and direct treatment

(ISSM)

Recommended questions for diagnosis

What is the time between penetration and ejaculation
(cumming)?

Can you delay ejaculation?

Do you feel bothered, annoyed, and/or frustrated by your

premature ejaculation?

Optional questions:

Differentiate lifelong and acquired PE

When did you first experience premature ejaculation?
Have you experienced premature ejaculation since your first
sexual experience on every/almost every attempt and with every

partner?

Optional questions:

Assess erectile function

Is your erection hard enough to penetrate?
Do you have difficulty in maintaining your erection until you
ejaculate during intercourse?

Do you ever rush intercourse to prevent loss of your erection?

Optional questions:

Assess relationship impact

How upset is your partner with your premature ejaculation?
Does your partner avoid sexual intercourse?

Is your premature ejaculation affecting your overall relationship ?

Optional questions:

Previous treatment

Have you received any treatment for your premature ejaculation
previously?

Optional questions:

Impact on quality of life

Do you avoid sexual intercourse because of embarrassment?
Do you feel anxious, depressed, or embarrassed because of

your premature ejaculation
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ANNEXE 4 : LETTRE ADRESSEE AUX MGS

Naji Ibtissam et Lugez Simon

Chére consceur, cher confrére,

Dans le cadre de notre préparation de thése, nous vous proposons ce questionnaire, qui constitue la base

de notre travail de recherche.

Il a pour sujet la prise en charge de I’éjaculation précoce (EP) en soins primaires depuis |'autorisation de

mise sur le marché de la dapoxétine.

En effet, en avril 2013, une nouvelle thérapeutique médicamenteuse, la dapoxétine, a recu |'autorisation de
mise sur le marché pour le traitement de I'EP ; ce qui a peut-étre permis de favoriser la demande des
patients et la PEC des médecins généralistes. Ceci est pour nous |'opportunité de faire un état des lieux de
la prise en charge de I'EP en santé primaire depuis la commercialisation de cette nouvelle molécule, nous

permettant d’aborder :

La connaissance de I'EP par les médecins généralistes (MGs)
La prise en charge diagnostic et thérapeutique de I'EP en soins primaires

Les facteurs limitant ’abord de I'EP en consultation

YV V V V

L’adaptation (évaluer sa pratique, se former) du MG devant I'évolution de la médecine (sortie d’'un
nouveau médicament)

» Le type de formations souhaité par les médecins généraliste concernant I'EP

Nous vous remercions par avance pour I'attention que vous porterez a notre questionnaire (les réponses
seront anonymisées).

Nous vous prions d’agréer, chére consceur, cher confrére, I'expression de nos sentiments les meilleurs.
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ANNEXE 5 : QUESTIONNAIRE

Enquéte sur la prise en charge diagnostic et thérapeutique de I’éjaculation précoce (EP)
en soins primaires : évolution depuis I’autorisation de mise sur le marché de la

Dapoxétine.

Avant de commencer, merci de nous renseigner votre profil.

1.Age:__ans

2. Sexe : oM OF

3. Cochez votre milieu d’exercice : O Urbain O Semi-rural O rural
4. Avez-vous bénéficié d’'une formation sur la sexualité depuis votre installation ? O Oui O Non
Si oui, veuillez préciser quel type de formation : [1 DPC [] congres [ FMC

PARTIE 1 / GENERALITES

1. La santé sexuelle fait partie des compétences du médecin généraliste (une seule réponse possible)

OTout a fait d’accord O Plutét d’accord O Plutét pas d’accord OPas du tout d’accord

2. Etes-vous a I'aise pour interroger vos patients sur leur sexualité ? (une seule réponse possible)

O Oui, trés a laise O Oui, asseza l'aise O Non, peu a 'aise O Non, pas du tout a I'aise

3. Pensez-vous que la prise en charge de I’EP est du ressort du MG ? (une seule réponse possible)

O Oui ONon

4. Etes-vous a l'aise pour interroger vos patients sur 'EP ? (une seule réponse possible)

O Oui, trés a I'aise O Oui, asseza l'aise O Non, peu a l'aise O Non, pas du tout a l'aise

5. Si vous avez des difficultés est- ce parce que : (plusieurs réponses possibles)

[1Vous étes géné d’en parler [1Vous manquez de temps
[ Vous respectez I'intimité du patient [TAULIE freece e
[1Vous ne vous sentez pas assez compétent [1Vous avez des difficultés a introduire le sujet

[1Vous avez peur d’étre considéré comme « trop porté sur le sexe »

6. Qu’est-ce qui vous améne a aborder la question de I’'EP ? (une seule réponse possible)
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O Vous attendez que le patient vous en parle spontanément
O Vous la recherchez systématiquement
O Vous la recherchez sur point d’appel, si vous cochez cette réponse, veuillez préciser : .....................

O Vous attendez une situation propice pour aborder la question

7. Si vous abordez ou si vous aviez a aborder le probleme d’EP : (Plusieurs réponses possibles)
[J Le faites- vous lors de la consultation en cours
L] Préférez-vous revoir le patient pour un entretien spécifique

[1 Demandez-vous a voir la partenaire en consultation

PARTIE 2 /PRISE EN CHARGE DIAGNOSTIC DEPUIS LA SORTIE DE LA DAPOXETINE

1. Quelle est selon vous la prévalence de I'EP ? _ _ % de la population générale

2. A partir de quel temps de latence intra vaginale(IELT) parle-t-on d’EP ? (une seule réponse possible)

O 0sec O <10sec O <30sec O <1min O <2min O <5min O <10 min

3. Quels sont les autres facteurs que vous prenez en compte pour diagnostiquer une EP ?

(Plusieurs réponses possibles)

0 Aucun [] La chronicité des troubles [1L'age
[ La satisfaction du partenaire [] Le défaut de contrdle de I'éjaculation
[] La fréquence des troubles [] Le retentissement psychologique

4. Parmi cette liste cochez les éléments qui, selon vous peuvent étre des facteurs de risque d’EP :

(Plusieurs réponses possibles)

[] Hypertension artérielle [ Tabac [] Intoxication éthylique | Diabete
[] latrogénie [] Dysurie [] Atcd d’énurésie nocturne [] Atcd de circoncision
[] Prostatite chronique [] Dysthyroidie []Syndrome anxieux | Dysfonction érectile

5. Quel est ou serait votre examen clinique spécifique ? (Plusieurs réponses possibles)
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LI Prise de la tension artérielle [ Examen urogénital [J Réflexe crémastérien [J Signes de dysthyroidie

[J Pouls périphériques [] Toucher rectal [] Examen neurologique

6. Demandez ou demanderiez-vous des examens complémentaires ? (Une seule réponse possible)

O Oui, systématiquement O Oui, sur point d’appel O Non

Si oui, le(s) quel(s) (Plusieurs réponses possibles):

[JNFS (1 TSH [] Testostérone [JECBU
[] Glycémie a jeun [] PSA L] Prolactine [1 EMG (électromyogramme)
[ Bilan lipidique [IBilan rénal [JBilan hépatique [] Echo doppler artérielle

PARTIE 3 / PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE DEPUIS LA SORTIE DE LA DAPOXETINE

1. Connaissez-vous la dapoxétine (Priligy®) ? O Oui O Non

Si non, veuillez-vous reporter directement a la partie 4

2. Pensez-vous que la sortie de la dapoxétine ait changé votre prise en charge de I'EP (au niveau des
connaissances, du dépistage, du diagnostic, des thérapeutiques) ?

O Oui O NON, PreCISEZ : wveeveeeeeerereeeeeeeeereeeere et etaeeeaeevenanes

Sioui:

Vous vous sentez plus a I'aise pour aborder I'EP avec vos patients (une seule réponse possible)

O Tout a fait d’accord O Plutét d’accord O Plutét pas d’accord OPas du tout d’accord
Vous vous sentez plus informé sur I’EP

O Tout a fait d’accord O Plutét d’accord O Plutét pas d’accord OPas du tout d’accord
Vous vous sentez plus compétent pour diagnostiquer I'EP

O Tout a fait d’accord O Plutét d’accord O Plutét pas d’accord OPas du tout d’accord
Vous vous sentez plus a I'aise pour proposer une prise en charge

O Tout a fait d’accord O Plutét d’accord O Plutét pas d’accord OPas du tout d’accord
Vous étes soulagé d’avoir un traitement médicamenteux, ayant I’AMM, a proposer a vos patients

O Tout a fait d’accord O Plutét d’accord O Plutét pas d’accord OPas du tout d’accord

139



3. A combien estimez-vous le nombre de consultation pour I’EP un an avant et un an apres la

commercialisation de la dapoxétine (avril 2013) ? (résultats chiffrés) :

_ _ Consultations /1 an avant la sortie

_ _ Consultations /1 an apres la sortie

4. Si vous avez constaté un changement du nombre de consultation pour I’'EP, comment I’expliquez-vous?

(Plusieurs réponses possibles)

[J Vous abordez plus la question

[] Vos patients abordent plus la question

LJAutres : veeeeenneens

5. Merci de remplir ce tableau afin de mettre en évidence ou pas I’évolution de votre pratique depuis la

sortie de la dapoxétine :

Avant la commercialisation de la dapoxétine

Aprés la commercialisation de la dapoxétine

Quelle était ou est votre prise en charge de I'EP ? (une seule réponse possible)

O Avis spécialisé d’emblée
O Traitement médicamenteux ou physique
O Traitement puis avis spécialisé en cas d’échec

O Traitement + avis spécialisé directement

O Avis spécialisé d’emblée
O Traitement médicamenteux ou physique
O Traitement puis avis spécialisé en cas d’échec

O Traitement + avis spécialisé directement

En cas de recours a un spécialiste, lequel ou lesquels ? (plusieurs réponses possibles)

[] Sexologue
[] Urologue
[ Andrologue

[ Psychologue, psychiatre

] Sexologue
(] Urologue
(1 Andrologue

[ Psychologue, psychiatre

En cas de prescription de traitement, lequel ou lesquels ? (plusieurs réponses possibles)

[] Tramadol

[J Inhibiteur de la phosphodiestérase 5

[] Compression mécanique : anneaux, lacet
[] Creme anesthésiante

[] Préservatif

[J Inhibiteur recapture de la sérotonine

| Dapoxétine
(I Tramadol

| Inhibiteur de la phosphodiestérase 5

| Compression mécanique : anneaux, lacet
[J Creme anesthésiante

| Préservatif

(I Inhibiteur recapture de la sérotonine
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6. A combien de patients estimez-vous avoir prescrit de la dapoxétine ? _ _ patient(s)

7. Lorsque vous prescrivez ou si vous deviez prescrire la dapoxétine,
> Prenez-vous en compte I'lELT (temps de latence intra-vaginal) ? O 0ui O Non
> Réalisez-vous un test d’hypotension orthostatique ? O 0oui O Non

8. Avez-vous des freins a prescrire la molécule ?
O Oui O Non

Si oui, est-ce a cause (plusieurs réponses possibles):
[] De I'absence de bénéfices selon vous

[] Des effets secondaires

[J Dumangque de recul

[J Du colt

PARTIE 4 / FORMATION

1. Comment avez-vous été informé de la sortie du médicament ? (Plusieurs réponses possibles)
L] Par le laboratoire L1 Par les revues ] Par les patients
[J Par la FMC [] Par la télévision CAULIe feeeeceeee,

2. Estimez-vous avoir été informé suffisamment tot ?
O Oui O Non

3. Estimez-vous avoir été correctement informé sur les indications et les modalités de prescription de la
dapoxétine ?

O Oui O Non

4. Avez-vous bénéficié d’une formation sur I'EP avant la sortie de la dapoxétine ?
O Oui O Non

5. Avez-vous bénéficié d’'une formation sur I’EP depuis la sortie de la dapoxétine ?

OO0ui O Non
Si oui, sous quelle forme ? (Plusieurs réponses possibles)
[1DPC [ congres [1FMC (] Autre :....coeeeneee.

6. Estimez-vous avoir besoin d’une formation sur I’'EP ?

O Oui O Non
Si oui, sous quelle forme ? (Plusieurs réponses possibles)
[1DPC [] congres [1FMC [JAutre ..o,
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ANNEXE 6 : CORRECTION DU TEST DE CONNAISSANCE
SUR L’EP

PARTIE 2 /PRISE EN CHARGE DIAGNOSTIC DEPUIS LA SORTIE DE LA DAPOXETINE

1. Quelle est selon vous la prévalence de 'EP ? % de la population générale

Réponses considérées comme correcte entre 3 et 5 % : réponse correcte 2 points
2. A partir de quel temps de latence intra vaginale(IELT) parle-t-on d’EP ? (une seule réponse possible)

O 0sec O <10sec O <30sec ® <1min O <2min O <5min O <10 min

Réponse correcte : 4 points
3. Quels sont les autres facteurs que vous prenez en compte pour diagnostiquer une EP ?
(Plusieurs réponses possibles)

0 Aucun [X] La chronicité des troubles [JL'age
[] La satisfaction du partenaire Le défaut de contrdle de I'éjaculation
] La fréquence des troubles [X] Le retentissement psychologique

1 point par réponse correcte pour un total de 4 points maximum.
Moins 1 point par réponse incorrecte.

4. Parmi cette liste cochez les éléments qui, selon vous peuvent étre des facteurs de risque d’EP :
(Plusieurs réponses possibles)

[] Hypertension artérielle [] Tabac [] Intoxication éthylique [] Diabete
[] latrogénie [] Dysurie [] Atcd d’énurésie nocturne [] Atcd de circoncision
[X] Prostatite chronique Xl Dysthyroidie [XI Syndrome anxieux Dysfonction érectile

2 points par réponse correcte pour un total de 8 points maximum.
Moins 0,5 point par réponse incorrecte.

6. Demandez ou demanderiez-vous des examens complémentaires ? (Une seule réponse possible)

O Oui, systématiquement ® Oui, sur point d’appel O Non

1 point par réponse correcte

Pas de point négatif

Ce qui nous fait un score avec un total sur 19 points.
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