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Résumé  La  connaissance  de  la  physiologie  de  la  sexualité  masculine  et  féminine  a  fait  de
grands progrès.  Au  début,  il  y  a  toujours  le  désir  qui  comporte  une  composante  biologique,
neuroendocrinienne  et  une  composante  psychoaffective  particulièrement  importante  chez  la
femme. On  distingue  le  désir  sexuel  « spontané  » en  relation  avec  des  stimuli  intrinsèques  affec-
tifs, fantasmatiques  et  cognitifs  et  un  désir  sexuel  « réactif  » en  réponse  à  l’excitation  physique.
Il existe  des  similitudes  en  hommes  et  femmes  en  ce  qui  concerne  l’activation  de  régions  céré-
brales dans  des  situations  de  désir  sexuel  en  laboratoire.  Les  voies  nerveuses  de  l’excitation
sexuelle sont  superposables  chez  l’homme  et  la  femme  faisant  intervenir  les  centres  sym-
pathiques  de  la  moelle  thoracolombaire  et  à  l’étage  sacré  le  centre  parasympathique  et  les
motoneurones  commandant  les  contractions  de  la  musculature  striée  pelvipérinéale.  La  sensi-
bilité génitale  est  principalement  véhiculée  par  le  nerf  pudendal  chez  l’homme  et  la  femme.
L’excitation  sexuelle  se  traduit  chez  l’homme  par  l’érection  et  l’éjaculation  accompagnée  de
l’orgasme. Chez  la  femme,  l’excitation  donne  lieu  à  un  afflux  de  sang  au  niveau  du  vagin  et  de
la vulve  responsable  de  la  lubrification  vaginale,  de  l’érection  du  clitoris  et  d’une  hyperhémie
vulvaire. L’orgasme  qui  peut  être  multiple  chez  la  femme  est  accompagné  par  des  contractions
musculaires  striées  périnéales.  Plusieurs  neuromédiateurs  sont  particulièrement  impliqués  dans
le contrôle  de  la  sexualité  à  l’étage  central  :  dopamine,  ocytocine,  sérotonine  et  périphérique  :

monoxyde  d’azote  et  noradrénaline  chez  l’homme,  peptide  intestinal  vasoactif  et  neuropeptide
Y chez  la  femme.
©  2012  Publié  par  Elsevier  Masson  SAS.
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Summary  Knowledge  of  the  physiology  of  male  and  female  sexuality  has  advanced  consi-
derably. Initially  there  is  always  desire  with  its  biological  neuroendocrine  components  and
its emotional  field  which  is  particularly  marked  in  women.  There  is  a  distinction  between
‘‘spontaneous’’  sexual  desire  related  to  intrinsic  affective,  cognitive  stimuli,  and  fantasies,  and
‘‘reactive’’  sexual  desire  in  response  to  physical  arousal.  There  are  similarities  between  men
and women  concerning  the  activation  of  cerebral  zones  in  sexual  arousal  contexts  in  laboratory
conditions.  The  neural  pathways  for  sexual  arousal  are  similar  between  men  and  women,  brin-
ging into  play  the  sympathetic  centres  of  the  thoracic  and  lumbar  spinal  cord  and,  at  the  sacral
level, the  parasympathetic  center  and  the  motoneurons  controlling  the  muscular  contractions
of the  pelviperineal  striated  muscles.  Genital  sensitivity  is  mainly  transmitted  by  the  pudendal
nerve in  both  men  and  women.  Sexual  arousal  in  men  consists  of  penile  erection,  and  ejacula-
tion accompanied  with  orgasm.  In  women,  sexual  arousal  causes  increase  in  blood  to  flow  to  the
vagina leading  to  lubrication  and  to  the  vulva  leading  to  the  erection  of  the  clitoris  and  vulvar
hyperaemia.  The  orgasm  which  can  be  multiple  in  women  is  accompanied  by  contractions  of
the striated  perineal  muscles.  Several  neurotransmitters  are  closely  involved  in  the  control  of
sexuality at  the  central  level:  dopamine,  ocytocin,  serotonin,  and  peripheral:  nitric  oxide  and
noradrenaline  in  men,  vasoactive  intestinal  peptide  and  neuropeptide  Y  in  women.
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a  première  description  de  l’impuissance  est  égyptienne.
n  la  trouve  dans  les  papyrus  de  Kahun  qui  constituent  le
lus  ancien  traité  de  médecine  connu  et  datent  d’environ
000  ans  avant  Jésus-Christ.  Les  troubles  de  l’érection  y
ont  décrits  selon  deux  types  nosographiques  : « l’homme  est
ncapable  d’accomplir  l’acte  sexuel  » ;  soit  de  façon  natu-
elle,  soit  de  façon  surnaturelle,  par  charme  ou  maléfice.
ne  première  tentative  de  description  épidémiologique  et
hysiopathologique  est  tentée  par  Hippocrate  au  ve siècle
vant  notre  ère  qui  décrit  l’impuissance  comme  la  consé-
uence  d’une  pratique  excessive  de  l’équitation.  Cette
mpuissance  serait  plus  fréquente  chez  les  hommes  riches
« les  plus  puissants  par  leur  fortune  »)  car  les  pauvres  ne
ont  pas  à  cheval.

De  l’Antiquité  à  la  Renaissance,  les  connaissances  en
atière  de  physiologie  de  l’érection  évolueront  peu,  fixées

ur  le  concept  originel  décrit  par  Aristote  et  mettant  en
ause  l’âme  ombre  invisible  dont  le  souffle  (pneuma)  anime
e  corps  humain.  Léonard  de  Vinci  sera  le  premier  à  remettre
n  cause  le  fait  unanimement  admis  depuis  Aristote  que
’érection  du  pénis  était  produite  par  de  l’air  sous  pression.
l  produit  en  1504  le  premier  texte  sur  la  physiologie  vascu-
aire  de  l’érection  qui  restera  méconnu  jusqu’au  xxe siècle,
rotégé  dans  les  Royales  collections  du  Château  de  Windsor.
n  1585,  Ambroise  Paré  pose  les  bases  d’une  juste  connais-
ance  de  l’anatomie  et  des  mécanismes  de  l’érection  et
écrit  les  troubles  de  l’érection  organiques,  asthéniques,
iés  à  l’hypogonadisme  ainsi  que  le  priapisme.

La  physiologie  de  la  réponse  sexuelle  met  en  jeu  des
écanismes  cérébraux  complexes  qui  peuvent  inhiber  ou

aciliter,  via  les  centres  spinaux,  la  réponse  des  organes
exuels  périphériques.  La  difficulté  d’une  compréhension
laire  des  différentes  étapes  de  la  réponse  sexuelle  est  liée
ux  multiples  interactions  de  celle-ci  avec  des  facteurs,  en

articulier  cognitifs  et  relationnels,  qui  sont  au  premier  plan
hez  la  femme.

La  majeure  partie  des  études  physiologiques  de  la  sexua-
ité  masculine  et  féminine  a  été  réalisée  chez  l’animal,  en
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articulier  chez  le  rat  [1—3].  Cette  espèce  s’avère  per-
inente  pour  l’extrapolation  des  données  physiologiques
oncernant  la  réponse  sexuelle  aussi  bien  à  l’homme  qu’à
a  femme.

Chez  la  femme,  les  études  physiologiques  ont  été  peu
ombreuses  avant  les  années  2000  [4].  L’essentiel  de  la
echerche  était  représenté  par  des  études  épidémiologiques
escriptives.  Les  premières  publications  marquantes  ont  été
elles  d’Alfred  Kinsey,  en  1948  et  1953,  avec  des  résultats
pidémiologiques  sur  le  comportement  sexuel  féminin  et
asculin,  mais  aussi  une  description  des  réactions  sexuelles
hysiques  et  psychologiques  [5].  En  1968,  William  Masters,
ynécologue,  et  Virginia  Johnson,  psychologue,  ont  publié
ne  étude  anatomophysiologique  des  réactions  sexuelles
umaines,  après  observation  clinique  des  comportements
t  enregistrement  des  variations  anatomiques  et  physiolo-
iques  du  déroulement  des  rapports  sexuels  [6]. Ils  ont  décrit
ne  réponse  sexuelle  féminine  en  quatre  phases,  identiques

 celles  de  l’homme  :  excitation,  plateau,  orgasme  et  résolu-
ion.  Hélène  Singer  Kaplan  [7]  a  plus  tard  insisté  sur  l’acteur
rincipal  de  la  réponse  sexuelle  féminine,  le  désir,  et  a
roposé  trois  phases,  couramment  reprises  actuellement  en
édecine  sexuelle  :  le  désir,  l’excitation  et  l’orgasme.  Plus

écemment,  Rosemary  Basson  a  proposé  que  ces  trois  phases
e  la  réponse  sexuelle  féminine  soient  organisées  non  pas  de
anière  linéaire,  mais  circulaire  afin  de  prendre  en  compte

es  multiples  interactions,  notamment  neurohormonales  du
ycle  de  la  réponse  sexuelle  chez  la  femme  [8]  (Fig.  1).

e l’amour et du désir sexuel

e  désir  sexuel,  ou  libido,  est  une  pulsion  psychobiolo-
ique,  qui  s’alimente  de  deux  sources  :  sensorielle  exogène,
t  endogène  correspondant  aux  fantasmes  et  aux  idées
exuelles.
C’est  donc  la  recherche  de  l’accession  à  un  « objet  »
e  plaisir  qui  incite  un  individu  à  avoir  un  comportement
exuel.  Il  précède  et  déclenche  l’excitation  sexuelle  et
ousse  le  sujet  à  mettre  en  œuvre  des  stratégies  aboutissant
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Figure 1. Représentation circulaire des différentes phases de la réponse sexuelle feminine lors d’une rencontre « potentiellement »
il es
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sexuelle : le désir peut — ou pas — être présent initialement : 

R. Basson [8].

à  avoir  un  comportement  sexuel.  On  reconnaît  dans  le  désir
sexuel,  d’une  part,  une  composante  biologique,  neuroen-
docrinienne  et,  d’autre  part,  dans  l’espèce  humaine,  une
composante  psychoaffective  venant  moduler  la  composante
biologique  de  manière  stimulante  ou  inhibitrice.  On  peut
distinguer  un  désir  sexuel  « spontané  » en  relation  avec
des  stimuli  intrinsèques  affectifs,  fantasmatiques  et  cogni-
tifs  et  un  désir  sexuel  « réactif  » en  réponse  à  l’excitation
physique.  Ainsi,  le  dimorphisme  sexuel  distingue  de  façon
schématique,  dans  le  désir,  la  femme  et  l’homme.  Le  désir
masculin  est  principalement  captatif  et  primaire  se  focali-
sant  sur  l’objectif  final,  c’est-à-dire  le  rapport  sexuel,  selon
un  mécanisme  relativement  simple  de  besoin—récompense,
alors  que  le  désir  féminin  est  le  plus  souvent  indirect,  secon-
daire,  se  nourrissant  de  la  relation  et  de  la  tendresse  dans
un  réseau  émotionnel  complexe  en  miroir  :  c’est  un  peu  le

désir  du  désir  de  l’autre.

Dans  une  acception  biologique  et  finaliste,  le  désir
sexuel  correspond  à  une  impulsion  instinctive  vers
l’accomplissement  d’un  rapport  sexuel  dont  le  but  est

g
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t potentialisé par l’excitation due aux stimuli sexuels d’après

’assurer  la  perpétuation  de  l’espèce.  Tous  les  animaux,
’être  humain  compris,  manifestent  un  comportement  parti-
ulier  au  désir  sexuel  qui  inclut  des  processus  psychomoteurs
ouvant  être  stéréotypés.  Ainsi,  au-delà  de  l’aspect  pure-
ent  subjectif,  le  concept  de  désir  sexuel  englobe  tous

es  actes  mis  en  œuvre  par  le  sujet  pour  atteindre  un
bjectif  à  signification  sexuelle.  Chez  l’animal  certains
omportements  pendant  la  copulation  permettent  d’évaluer
e  niveau  de  motivation  sexuelle  par  la  quantification  de
erformances  locomotrices  ou  cognitives,  ou  par  le  surpas-
ement  d’une  douleur  ou  d’une  aversion.  Par  exemple,  un
at  mâle  aura  à  résoudre  une  tâche  opérante  [9,10]  ou  à  tra-
erser  une  grille  électrifiée  [11]  pour  atteindre  une  femelle
exuellement  réceptive.  Ainsi,  la  valeur  des  performances
eflètera  le  degré  de  motivation  affiché  par  l’animal.  L’effet
ermissif  au  niveau  cérébral  des  hormones  sexuelles  (andro-

ènes  chez  le  mâle  et  estrogènes  chez  la  femelle)  sur
’expression  de  la  motivation  sexuelle  est  bien  établi  [12].
’action  régulatrice  d’autres  neuropeptides  (ocytocine  et
rolactine)  a  également  été  rapportée  [12]. Chez  le  rat,
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’activation  des  systèmes  dopaminergiques  incertohypotha-
amique  et  mésolimbique  est  essentielle  pour  :

la  reconnaissance  du  caractère  sexuel  d’un  stimulus
(conditionné  ou  non)  ;
la focalisation  de  l’attention  sur  celui-ci  ;
l’expression  des  comportements  moteurs  d’approche  pré-
paratoires  à  l’acte  sexuel  [13].

La  dopamine  joue  donc  un  rôle  primordial  et  les  effets
es  ligands  des  récepteurs  dopaminergiques  sur  la  moti-
ation  sexuelle,  féminine  et  masculine,  sont  documentés
hez  l’animal  comme  chez  l’être  humain  [13].  Le  système
piacé  est  également  impliqué,  à  travers  l’interaction  avec
e  système  dopaminergique,  dans  le  contrôle  cérébral  de  la
otivation  sexuelle  chez  le  rat  et  l’être  humain  [13].
Les  variations  d’intensité  du  désir  sexuel  sont  un  fac-

eur  relationnel  important  dans  un  couple  :  plus  le  désir
our  le  (la)  partenaire  est  important  moins  le  sujet  pense

 mettre  fin  à  la  relation.  Ainsi,  si  l’amour,  qui  peut  être
éfini  comme  un  sentiment  d’intense  affection  et  de  désir
’union  avec  un  être,  est  différent  du  désir  sexuel,  il  existe
es  similitudes  biochimiques  et  neuroendocriniennes  mises
n  évidence  par  l’imagerie  fonctionnelle  cérébrale.  Une
éta-analyse  des  résultats  d’études  en  IRM  fonctionnelle
ontre  que  l’amour  et  le  désir  sexuel  activent  un  réseau
e  voies  nerveuses  spécifiques  et  similaires.  Ce  réseau
omporte  l’insula,  lobe  composé  de  cinq  petites  circonvo-
utions  situé  en  profondeur  du  sillon  latéral  qui  contient
es  hormones  stéroïdiennes  et  dont  la  fonction  se  rap-
orte  à  la  perception  consciente  des  sensibilités  viscérales,
’hypothalamus,  le  striatum  ventral,  l’aire  tegmentale  ven-
rale,  l’amygdale,  le  thalamus,  l’hippocampe  ainsi  que  des
ires  spécifiques  limbiques  et  corticales.  Ces  régions  par-
icipent  à  la  perception  des  émotions,  de  la  motivation,
e  l’intégration  des  sensibilités  viscérales  et  somatiques,
es  comportements  sociaux,  des  sentiments  et  des  inten-
ions  d’autrui  et  des  attitudes  en  miroir.  Cependant  des
ifférences  existent  par  exemple  au  sein  de  l’insula  :  la
artie  antérieure  est  activée  par  les  sentiments  amou-
eux  et  la  partie  postérieure  par  le  désir  sexuel.  Cette
aractéristique  neurofonctionnelle  de  progression  postéro-
ntérieure  est  en  adéquation  avec  le  concept  faisant  de
’amour  une  construction  abstraite  en  partie  basée  sur  la
eprésentation  mentale  de  moments  et  d’émotions  (dont
e  désir  sexuel)  répétés  partagés  avec  une  autre  per-
onne.  Le  désir  sexuel  active  de  façon  plus  intense  les
égions  en  rapport  avec  le  corps  (cortex  somatosenso-
iel,  lobule  pariétal  inférieur)  alors  que  l’amour  active  de
açon  plus  intense  les  régions  dopaminergiques  liées  à  la
otivation,  la  récompense  et  à  la  formation  des  habi-

udes.  Ces  études  en  IRM  fonctionnelle  ne  mettent  pas
n  évidence  de  différences  morphologiques  ni  fonction-
elles  majeures  en  ce  qui  concerne  le  désir,  l’amour  et
’orgasme  entre  l’homme  et  la  femme  (Fig.  2)  [14,15].
a  stimulation  sexuelle  visuelle  produit  cependant  une
ctivation  neuronale  plus  importante  et  plus  rapide  chez
’homme  au  niveau  de  l’hypothalamus  et  de  l’amygdale.  En
evanche,  au  cours  de  la  stimulation  des  organes  génitaux,

’activation  est  plus  importante  au  niveau  frontopariétal
auche  chez  la  femme.  Ces  données  sont  en  faveur  d’une
lus  grande  propension  pour  les  hommes  à  identifier  visuel-
ement  les  opportunités  sexuelles  et  pour  les  femmes  à
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igure 2. Régions cérébrales activées lors du désir sexuel (bleu)
t de situations amoureuses (rouge) d’après Cacciopo et al. [15].

tiliser  des  représentations  mentales  du  partenaire  lors  de  la
timulation  sexuelle.  Enfin  il  existe  aujourd’hui  des  données
ettant  en  évidence  des  variations  des  réseaux  de  connec-

ions  nerveuses  notamment  au  niveau  de  l’amygdale  et  de
’hypothalamus  en  fonction  de  l’orientation  sexuelle  des
ndividus  [16].

u contrôle cérébral de la réponse
exuelle

e  système  limbique  correspond  au  paléocortex  comprenant
’hypothalamus,  le  thalamus,  le  gyrus  cingulaire  anté-
ieur,  l’amygdale,  les  corps  mamillaires  et  l’hippocampe.
roche  des  lobes  préfrontaux  qui  ont  un  rôle  prédomi-
ant  dans  l’inhibition  des  instincts,  le  système  limbique
oue  un  rôle  primordial  dans  l’initiation  et  le  dérou-
ement  des  comportements  sexuels.  Il  initie  la  cascade
es  éléments  neurovasculaires  comprenant  les  réponses
omatiques,  génitales  et  les  comportements  adaptés.  Le
ystème  limbique  module  la  perception  du  désir  et  de
’excitation.  Toute  lésion  du  système  limbique  entraîne  des
ysfonctions  du  désir,  de  l’excitabilité  et  du  comportement
17].

Le  néocortex  est  lui  aussi  impliqué  dans  la  réponse
exuelle  en  particulier  dans  l’intégration  de  la  carte  sen-
itive  des  stimuli  sexuels.  Des  zones  d’hypermétabolisme,
près  stimulation  de  différentes  zones  érogènes  chez  la
emme  (clitoris,  mamelon,  vagin),  ont  été  mises  en  évidence
ar  l’IRM  fonctionnelle  [18].  Ces  zones  (homonculus)  sont
ituées  au  niveau  du  lobe  paracentral  ainsi  qu’au  niveau  du
oyau  ventrolatéral  du  thalamus.  Pour  chacune  des  zones
ériphériques  stimulées,  la  réponse  intégrée  au  niveau  cor-
ical  apparaît  dans  une  zone  spécifique  mais  toujours  dans

a  région  du  lobe  médian  paracentral  [19—21].  Certains
uteurs  vont  même  plus  loin,  en  définissant  des  zones
érébrales  stimulées  différentes  en  fonction  du  « type  »
’amour  : maternel,  passionné.  . . !  [22].
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Figure 3. Effets centraux des neuromédiateurs et des hormones 

Des voies nerveuses de l’excitation
sexuelle

Ces  voies  sont  superposables  chez  l’homme  et  la  femme  :
• un  centre  parasympathique  sacré  de  S2  à  S4,  les  axones

empruntant  les  racines  sacrées  antérieures  correspon-
dantes  pour  participer  au  plexus  hypogastrique  inférieur
(plexus  pelvien)  ;

• deux  centres  sympathiques  thoracolombaires  de  T11  à  L2  ;
• un  centre  somatique  sacré  de  S2  à  S4,  les  axones  emprun-

tant  les  racines  sacrées  antérieures  correspondantes  puis
le  nerf  pudendal.  Celui-ci  rejoint  le  périnée  par  le  canal
d’Alcock.  Le  nerf  pudendal  contient  également  des  fibres
nerveuses  sensitives  issues  des  organes  génitaux  externes
chez  l’homme  et  la  femme.

Le  système  nerveux  autonome  contrôle  la  vascularisa-
tion  pelvipérinéale,  le  tonus  de  la  musculature  lisse  ; le
nerf  pudendal  commande  la  contraction  des  muscles  striés
périnéaux,  en  particulier  les  élévateurs.  L’innervation  sen-
sitive  emprunte  non  seulement  les  nerfs  pudendaux  mais
également  les  nerfs  hypogastriques  et  pelviens  et  la  chaîne
sympathique  lombosacrée.

Neuromédiateurs de la réponse sexuelle

En  périphérie  chez  la  femme,  les  neuromédiateurs  libé-
rés  par  les  terminaisons  nerveuses  autonomes  médiant  la
réponse  vasculaire  périnéale  (vulve,  clitoris,  vagin)  et  les

variations  de  tonus  de  la  musculature  lisse  du  vagin  sont
l’acétylcholine,  la  noradrénaline  mais  également  le  vasoac-
tive  intestinal  peptide  (VIP),  le  monoxyde  d’azote  (NO),  le
neuropeptide  Y  et  substance  P  [23,24].  Le  VIP  est  sans  doute

d
l
p
m

 réponse sexuelle féminine.

répondérant  dans  la  régulation  du  flux  sanguin  génital  car
l  est  en  grande  concentration  dans  ces  tissus  et  la  concen-
ration  de  VIP  augmente  lors  de  l’excitation.  Le  NO  a  été
galement  identifié  comme  un  médiateur  augmentant  le  flux
anguin  génital  chez  la  femme  pendant  la  phase  d’excitation
25].

Les  neuromédiateurs  centraux  peuvent  faciliter  ou  inhi-
er  la  réponse  sexuelle  féminine  (Fig.  3).  La  dopamine  est
mpliquée  dans  le  contrôle  central  de  la  réponse  sexuelle,
lle  est  facilitatrice.  Elle  est  présente  dans  l’aire  tegmen-
ale  ventrale,  ainsi  que  dans  l’hypothalamus.  Chez  le  rat,  la
opamine  freine  la  libération  de  la  prolactine.  Les  projec-
ions  dopaminergiques  issues  de  l’aire  tegmentale  ventrale
ers  le  système  limbique  (système  dopaminergique  mésocor-
icolimbique)  sont  impliquées  dans  l’olfaction,  la  mémoire
t  les  émotions.  La  dopamine  intervient  également  dans  le
ystème  de  récompense  en  rapport  avec  la  quête  de  plai-
ir.  La  concentration  de  dopamine  dans  le  noyau  accumbens
ugmente  quand  la  femelle  devient  réceptive  en  présence
u  mâle  et  lors  de  la  copulation  [26]. Les  agonistes  dopa-
inergiques  augmentent  les  comportements  sollicitant  et
enant  à  la  copulation  [27].  L’effet  de  la  dopamine  sur  le

omportement  sexuel  est  médié  par  les  récepteurs  D2  [28].
Chez  la  femme,  la  dopamine  est  impliquée  dans  le  désir

exuel  de  façon  directe  ou  indirecte  par  l’intermédiaire  de
a  prolactine  [29,30]. Une  baisse  de  la  libido  a  été  corrélée

 un  taux  bas  de  dopamine  [27].
L’ocytocine  est  synthétisée  dans  les  noyaux  paraventri-

ulaire  et  supraoptique  de  l’hypothalamus,  puis  transportée
our  être  stockée  dans  l’hypophyse.  L’ocytocine  est  libérée

ans  la  circulation  générale  après  stimulation  du  col  de
’utérus  au  cours  du  travail  et  après  succion  du  mamelon
endant  l’allaitement.  La  libération  d’ocytocine  est  sti-
ulée  par  l’estradiol,  la  contraception  estroprogestative,
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’hypoglycémie  et  l’angiotensine.  Cette  libération  suit  un
ythme  nycthéméral  et  menstruel.  Il  existe  ainsi  un  pic
e  sécrétion  lors  de  l’ovulation  et  la  concentration  plas-
atique  d’ocytocine  est  plus  importante  pendant  la  phase

utéale  [31].  Il  a  été  proposé  que  l’ocytocine  augmente
galement  pendant  la  phase  d’excitation  et  l’orgasme  en
onction  de  l’intensité  de  celui-ci.  L’ocytocine  apporte-
ait  ainsi  une  sensation  de  satisfaction  et  de  satiété  après
a  relation  sexuelle  [32].  Enfin,  l’ocytocine  est  souvent
résentée  comme  « l’hormone  de  la  tendresse  » car  elle
avorise  le  comportement  affectueux  dans  les  interactions
on  sexuelles.

L’alpha-melanocyte  stimulating  hormone  (�-MSH)  est  un
olypeptide  résultant  de  l’hydrolyse  d’une  prohormone  :  la
ro-opiomélanocortine  (POMC),  également  à  l’origine  de
’ACTH,  des  lipotropines,  d’endorphines  et  d’enképhalines,
u  niveau  de  l’hypophyse.  La  sécrétion  d’�-MSH  est  contrô-
ée  par  l’hypothalamus.  L’administration  d’analogue  de
’�-MSH  des  récepteurs  de  type  4  à  la  mélanocortine  (bré-
élanotide)  induit  une  augmentation  de  la  réponse  sexuelle

hez  la  rate  ovariectomisée  [33,34].  Une  étude  clinique  chez
es  femmes  souffrant  de  désir  sexuel  hypoactif  a  mis  en
vidence  un  effet  favorable  du  bréménalotide  [35].

La  sérotonine  est  un  neurotransmetteur  synthétisé  à
artir  du  tryptophane.  Les  corps  cellulaires  des  neurones
érotoninergiques  sont  situés  dans  le  noyau  du  raphé  dans
e  tronc  cérébral.  Ils  projettent  vers  l’ensemble  du  cer-
eau  et  de  la  moelle  épinière.  La  sérotonine  est  impliquée
ans  la  régulation  de  l’humeur  et  donc  dans  les  phéno-
ènes  d’anxiété  et  de  dépression.  Dans  la  région  limbique,

a  sérotonine  intervient  dans  le  contrôle  du  plaisir  et  de
a  motivation.  Une  augmentation  de  la  sérotonine  dans  le
ystème  nerveux  central  diminuerait  globalement  l’activité
exuelle  en  diminuant  le  désir  sexuel  et  en  inhibant
’orgasme  [29,36].  La  flibansérine,  agoniste  des  récepteurs
érotoninergiques  5-HT1A  et  antagonistes  des  récepteurs
érotoninergiques  5-HT2A,  améliore  le  désir  sexuel  au  cours
’un  large  programme  d’études  cliniques  chez  des  femmes
onsultant  pour  une  diminution  de  celui-ci  [37].

Il  est  à  noter  que  ces  mêmes  neurotransmetteurs  contri-
uent  également  au  contrôle  cérébral  du  désir  sexuel  chez
’homme  [38].

es modulateurs stéroïdiens

a  principale  forme  d’estrogènes  est  l’estradiol  17�  ou
2.  À  l’étage  central,  les  estrogènes  influenceraient  la
ibido  chez  la  femme  en  ayant  un  effet  direct  sur  des
eurones  de  l’hypothalamus  au  niveau  de  l’aire  supra-
hiasmatique  [16,30,32,39].  En  périphérie,  les  estrogènes
ensibilisent  la  peau  qui  est  une  structure  clé  pour  les  sti-
uli  sexuels  externes.  Les  estrogènes  exercent  également

n  effet  important  sur  la  trophicité  vaginale  ainsi  que  sur  la
ubrification  [40].

Le  rôle  de  la  progestérone  dans  la  réponse  sexuelle  fémi-
ine  reste  mal  connu  [16,30,32,39].
es androgènes
a  testostérone  est  l’hormone  stéroïde  sexuelle  mascu-
ine  principale.  Elle  est  impliquée  dans  la  différenciation

l

l
m
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exuelle  masculine  des  organes  génitaux  lors  de  la  vie
ntra-utérine,  la  maturation  des  organes  génitaux  et  le  déve-
oppement  des  caractères  sexuels  secondaires  à  la  puberté
insi  que  leur  maintien  à  l’âge  adulte.  À  côté  de  ces
ffets  somatiques,  la  testostérone  a  aussi  des  effets  psycho-
exuels,  le  plus  évident  étant  la  stimulation  du  désir  sexuel.
l  existe  une  relation  de  cause  à  effet  prouvée  entre  le
aux  de  testostérone,  le  désir  et  les  comportements  sexuels
hez  l’homme.  La  testostérone  stimule  physiologiquement
e  désir  sexuel,  selon  un  modèle  à seuil  chez  l’homme  jeune
ormal  et  un  modèle  plus  progressif  chez  l’homme  âgé
cf.  chapitre  Diminution  du  désir  sexuel  et  déficit  en  tes-
ostérone  chez  l’homme).

Chez  la  femme,  la  testostérone  et  le  �4-androstènedione
ont  synthétisés  par  le  stroma  ovarien  et  la  thèque  interne
u  follicule.  La  concentration  sanguine  de  testostérone  est
lus  élevée  pendant  la  phase  lutéale  qu’au  cours  de  la
hase  folliculaire  et  un  pic  de  sécrétion  a  lieu  au  moment
e  l’ovulation.  La  testostérone  est  produite  par  l’ovaire
5  à  25  %),  par  la  glande  surrénale  (5  à  25  %),  mais  surtout
ar  conversion  périphérique  à  partir  de  l’androstènedione
50  %).  La  testostérone  est  présente  chez  la  femme  sous
orme  libre  (2  %),  à 66  %  liée  à  la  SHBG  et  32  %  liée  à
’albumine.  La  testostérone  libre  plasmatique,  bien  qu’en
aible  quantité,  est  le  principal  modulateur  androgénique
hez  la  femme  [41—43]. En  périphérie,  la  testostérone
onditionne  une  partie  de  la  pilosité.  La  testostérone  exerce
n  rôle  stimulant  sur  le  désir  sexuel  par  une  action  céré-
rale  notamment  par  le  biais  de  récepteurs  situés  au  niveau
e  l’aire  préoptique  médiane  de  l’hypothalamus  et  du  sys-
ème  limbique.  Une  certaine  proportion  de  testostérone  est
onvertie  en  estradiol  dans  le  cerveau.  Il  est  difficile  de
istinguer  les  effets  propres  de  la  testostérone  et  ceux  de
’estradiol  sur  le  comportement  sexuel  féminin  [44].

La  prolactine  est  une  hormone  antéhypophysaire  sécré-
ée  par  les  cellules  lactotropes  dont  le  taux  suit  un  rythme
ycthéméral  avec  un  pic  entre  quatre  et  dix  heures.
l  existe  de  nombreux  modulateurs  de  la  sécrétion  de
ette  hormone,  le  Prolacting  Inhibiting  Factor,  d’origine
ypothalamique,  inhibe  sa  sécrétion  de  même  que  des  neu-
otransmetteurs  comme  le  GABA  et  l’acétylcholine  [45].
e  VIP,  les  sérotoninergiques,  les  opioïdes,  la  substance

 et  les  estrogènes  induisent  sa  libération.  La  prolactine
nfluence  le  désir  sexuel  féminin  [30]. Une  concentration
e  prolactine  trop  élevée  diminue  l’intérêt  sexuel  [32]  en
as  d’hyperprolactinémie  secondaire  à  un  adénome  antéhy-
ophysaire  et  chez  les  femmes  allaitantes.  Chez  celles-ci,
’autres  facteurs  psychologiques  entraînant  une  perturba-
ion  de  l’humeur  avec  anxiété  et  dépression  pourraient
galement  être  impliqués.  Une  augmentation  de  la  pro-
actine  post-orgasmique  serait  le  signal  d’une  satisfaction
u  désir  et  exercerait  ainsi  un  rétrocontrôle  négatif  sur
’activité  sexuelle  [46].

Le  cortisol,  glucocorticoïde  d’origine  surrénalienne,
 un  rôle  encore  mal  connu  sur  le  désir.  Les  cas
’hypercortisolismes  chroniques  (syndrome  de  Cushing)
ont  associés  avec  une  diminution  de  la  libido  féminine
lors  que  l’administration  aiguë  de  glucocorticoïdes  paraît
’augmenter  [30].
La  déhydroépiandrostérone  et  son  sulfate  (DHEA  et
a  DHEAS)  sont  des  stéroïdes  sécrétés  presque  exclusive-
ent  par  la  corticosurrénale  (environ  80  %  de  DHEA  et
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Figure 4. Mécanismes locaux de l’érection.

90  %  de  DHEAS)  [47].  La  principale  action  biologique  de
ces  hormones  est  liée  à  leur  conversion  en  androgènes  :
androstènedione,  testostérone  et  dihydrotestostérone  et  en
estrogènes  (estradiol)  par  des  enzymes  dans  les  tissus  péri-
phériques.  Au  niveau  ovarien,  la  DHEA  sert  d’intermédiaire
dans  la  synthèse  des  hormones  sexuelles.  La  DHEA  et  la
DHEAS  sont  également  considérées  comme  des  neurosté-
roïdes  car  elles  sont  synthétisées  au  niveau  du  cerveau.
La  sécrétion  de  DHEA  suit  un  rythme  circadien  parallèle  à
celui  du  cortisol  avec  un  pic  induit  par  l’ACTH  le  matin  vers
8  h.  La  DHEA  est  sécrétée  de  façon  pulsatile  et  la  DHEAS
en  continu  [48].  Le  pic  de  production  est  atteint  entre  18  et
25  ans,  ensuite,  ces  concentrations  vont  en  décroissant  avec
l’âge.  Cette  diminution  est  liée  à  une  baisse  de  la  sécrétion
surrénalienne  [49].  Chez  l’animal,  la  DHEA  a  une  activité  sti-
mulante  d’éveil  qui  peut  expliquer  partiellement  ses  effets
sur  la  libido  [48].  Chez  la  femme,  c’est  uniquement  après
70  ans,  lorsque  le  taux  de  DHEA  est  alors  équivalent  à  20  % de
celui  retrouvé  chez  la  jeune  femme,  qu’il  y  aurait  une  dimi-
nution  de  la  libido  par  la  diminution  de  l’effet  androgénique
de  la  DHEA  [50].  Avant  70  ans,  les  modifications  éventuelles
du  désir  sexuel  chez  la  femme  ne  sont  pas  imputables  au
taux  de  DHEA  [51].

De l’érection

L’érection  est  un  événement  vasculotissulaire  complexe  sous
contrôle  nerveux  essentiellement  végétatif.

On  distingue  trois  types  d’érections  :
• réflexe  survenant  en  réponse  à  une  stimulation  locale  ;
• psychogène  survenant  en  réponse  à  une  stimulation  céré-

brale  :  visuelle,  auditive,  fantasmatique. .  .  ;
• nocturnes  accompagnant  les  phases  de  sommeil  para-

doxal,  sensibles  à  l’imprégnation  androgénique.

Les  mécanismes  locaux  sont  communs  quel  que  soit  le

type  d’érection  ainsi  que  les  nerfs  effecteurs  terminaux  :
les  nerfs  caverneux,  branches  du  plexus  pelvien  dont  les
fibres  proérectiles  sont  nitrergiques,  c’est-à-dire,  libèrent
à  leur  terminaison  du  NO.  Le  NO  neuronal  déclenche

p
m
l
b

igure 5. Mécanismes biochimiques du contrôle du tonus de la
ellule musculaire lisse caverneuse.

a  relaxation  des  cellules  musculaires  lisses  du  tissu
rectile  qui  permet  l’ouverture  des  espaces  sinusoïdes
ui  se  remplissent  de  sang  artériel.  Lorsque  les  espaces
ont  remplis,  la  compression  des  veines  émissaires  sous-
lbuginéales  s’oppose  au  retour  veineux,  il  s’agit  d’un
écanisme  veino-occlusif  passif.  C’est  la  mise  en  tension
e  l’albuginée  résultant  de  l’augmentation  de  volume  des
orps  caverneux  remplis  de  sang  qui  est  responsable  de
a  rigidité  du  pénis  (Fig.  4).  Les  cellules  endothéliales  qui
apissent  la  surface  des  espaces  sinusoïdes  sont  étirées
ar  le  remplissage  sanguin  artériel  et  secrètent  par  un

écanisme  paracrine  du  NO  qui  participe  au  maintien  de

’érection  (Fig.  5).  En  cas  de  dysfonction  endothéliale  (dia-
ète,  HTA,  dyslipidémie,  athérosclérose.  .  .), la  production



5

d
a

d
d
q
d
a
l
s
c

(
e
l
p
s
b
l
d
r
[

b
c
r
p
s

p
fi
s
t
t
[
s
s
s

b
e
i
t
é
p
c
c
s
d
p
l
[

D

L
d
d
c
m
n

p
s
d
c
i
m
a
r
d
l
s
l
p
d
s
a

i
f
C
p
u
v
(
s
g
p
g
e
A
i
q
r
e
o
p
a
s
s
m
d
s

c
l
m

d
c
r
e

r
c
l
l
m
l

54  

e  NO  endothélial  fait  défaut  et  est  responsable  d’une
ltération  de  l’érection  [52].

Les  descriptions  récentes  de  l’innervation  périphérique
e  la  verge  distinguent  des  nerfs,  issus  du  plexus  pelvien,
estinés  aux  corps  caverneux,  des  nerfs  destinés  au  gland
ui  empruntent  des  rameaux  communicants  vers  le  tronc
u  nerf  dorsal  du  pénis  et  des  nerfs  destinés  au  bulbe  et
u  corps  spongieux  de  l’urètre  qui  cheminent  en  arrière  de
a  prostate.  Au  sein  de  ces  nerfs,  des  fibres  nerveuses  para-
ympathiques,  sympathiques  et  sensitives  ont  été  identifiées
hez  le  fœtus  [53].

Le  nerf  dorsal  du  pénis  transmet  vers  la  moelle  sacrée
S2-S3-S4)  les  informations  sensitives  issues  du  pénis  en
mpruntant  le  trajet  du  nerf  pudendal  qui  conduit  éga-
ement  les  informations  sensitives  des  régions  génitale,
érinéale,  périanale  et  de  la  peau  scrotale  et  l’innervation
omatique  motrice  vers  les  muscles  ischiocaverneux  et  bul-
ospongieux.  Il  s’agit  d’afférences  essentielles  dont  une
ésion  bilatérale  lors  d’une  fracture  complexe  du  bassin  ou
u  traitement  chirurgical  d’escarres  ischiatiques  peut  être
esponsable  de  la  disparition  des  érections  dites  réflexes
54].

L’érection  psychogène  répond  à  une  stimulation  céré-
rale.  L’aire  préoptique  médiane  et  le  noyau  paraventri-
ulaire  de  l’hypothalamus  sont  des  régions  d’intégration
égulant  la  réponse  sexuelle  en  général  et  l’érection  en
articulier,  elles  participent  également  à  la  modulation
upraspinale  des  érections  réflexes.

Les  érections  nocturnes  sont  également  d’origine  supras-
inale.  Aux  efférences  classiques  pourraient  s’associer  des
bres  proérectiles  empruntant  des  voies  végétatives  para-
ympathiques  issues  des  noyaux  du  parasympathique  du
ronc  cérébral  (X)  expliquant  la  survenue  d’érections  noc-
urnes  chez  les  patients  paraplégiques  ou  tétraplégiques
55].  Les  noyaux  du  raphé  et  le  noyau  paragigantocellulaire,
érotoninergiques,  ont  une  action  inhibitrice  sur  les  réflexes
exuels,  leur  activité  est  diminuée  pendant  les  phases  de
ommeil  paradoxal  [52].

La  vascularisation  artérielle  du  pénis  est  issue  de
ranches  de  l’artère  iliaque  interne  le  plus  souvent
xtrapelvienne  (artère  pudendale  interne)  mais  parfois
ntrapelvienne  (artère  pudendale  accessoire)  suivant  le
rajet  des  nerfs  caverneux.  Elle  se  distribue  aux  corps
rectiles  :  artères  caverneuses,  bulbaires  et  dorsales  du
énis  vers  le  gland  et  le  corps  spongieux  via  les  artères
irconflexes.  Des  anastomoses  cavernospongieuses  font
ommuniquer  les  artères  caverneuses  et  le  réseau  artériel
pongieux  sans  qu’on  en  connaisse  le  rôle  physiologique.  Le
rainage  veineux  est  satellite  des  artères  via  la  veine  dorsale
rofonde  et  les  veines  crurales  vers  le  plexus  de  Santorini,
es  veines  latérovésicoprostatiques  et  les  veines  pudendales
54].

e l’éjaculation [56]

’éjaculation  peut  être  définie  comme  une  série
’événements  physiologiques  aboutissant  à  l’expulsion

u  sperme  au  méat  urétral.  L’éjaculation  est  une  fonction
omplexe  faisant  intervenir  des  événements  sécrétoires  et
usculaires  selon  une  séquence  parfaitement  définie  qui

écessite  une  coordination  des  composantes  sympathique,
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arasympathique  et  somatique  (sensoriel  et  moteur)  du
ystème  nerveux.  L’éjaculation  comprend  deux  phases
istinctes  :  l’émission  et  l’expulsion.  Ces  deux  phases  sont
ommandées  par  un  générateur  spinal  de  l’éjaculation
ncluant  les  neurones  lombospinothalamiques  (LSt)  récem-
ent  identifié  chez  le  rat  [57]  et  sont  sous  l’influence

ctivatrice  et  inhibitrice  d’afférences  sensitives  périphé-
iques  et  de  projections  d’origine  cérébrale.  La  phase
’émission  comprend  la  sécrétion  du  liquide  séminal  par
es  glandes  sexuelles  accessoires,  la  contraction  du  tractus
éminal  de  l’épididyme  à  la  prostate,  assurant  le  transport
es  spermatozoïdes,  et  la  fermeture  du  col  vésical.  La
hase  d’expulsion  correspond  aux  contractions  rythmiques
e  la  musculature  lisse  urétrale  et  de  la  musculature
triée  périnéale,  et  notamment  le  muscle  bulbospongieux,
boutissant  à  l’expulsion  du  sperme  (Fig.  6).

L’ensemble  des  organes  et  des  structures  anatomiques
mpliqués  dans  la  survenue  de  l’éjaculation  reçoit  à  la
ois  une  innervation  sympathique  et  parasympathique.
elle-ci  est  essentiellement  issue,  d’une  part,  du  plexus
elvien  ou  plexus  hypogastrique  inférieur  qui  représente
n  carrefour  pour  les  fibres  nerveuses  des  nerfs  pel-
iens  (composante  parasympathique)  et  hypogastriques
composante  sympathique)  et,  d’autre  part,  de  la  chaîne
ympathique  paravertébrale  lombosacrée.  On  considère
énéralement  que  l’émission  est  contrôlée  exclusivement
ar  le  système  nerveux  sympathique,  cependant  une  syner-
ie  entre  l’innervation  sympathique  et  parasympathique
st  la  règle  pour  la  plupart  des  fonctions  viscérales.
insi  des  mécanismes  adrénergiques  et  cholinergiques  sont

mpliqués  dans  le  contrôle  nerveux  de  l’éjaculation  ainsi
ue  des  mécanismes  non  adrénergiques  non  cholinergiques
eprésentés  par  des  fibres  peptidergiques,  purinergiques
t  nitrergiques  (NO)  récemment  mises  en  évidence.  Les
bservations  cliniques  ainsi  que  les  données  anatomiques  et
harmacologiques  ont  fourni  une  vision  globale  du  contrôle
utonome  périphérique  de  l’émission  :  les  mécanismes  para-
ympathiques  cholinergiques  participent  au  contrôle  de  la
écrétion  épithéliale  des  glandes  sexuelles  accessoires  et  les
écanismes  sympathiques  adrénergiques  sont  responsables
e  la  contraction  des  fibres  musculaires  lisses  du  tractus
éminal  et  du  col  vésical.

Les  contractions  des  muscles  striés  pelvipérineaux  sont
ommandées  par  les  efférences  somatomotrices  issues  de
a  moelle  épinière  sacrée  chez  l’homme  et  atteignant  les
uscles  striés  pelvipérinéaux  via  le  nerf  honteux.
L’innervation  sensorielle  du  tractus  séminal  a  fait  l’objet

e  peu  de  travaux  et  son  rôle  fonctionnel  demeure  mal
onnu.  Il  apparaît  cependant  que  plusieurs  voies  affé-
entes  projetant  vers  les  niveaux  thoracolombaires  et  sacrés
xercent  un  rôle  activateur  sur  la  réponse  éjaculatoire.

Les  deux  phases  de  l’éjaculation  sont  médiées  par  des
éflexes  organisés  chez  l’homme  aux  étages  spinaux  thora-
olombaires  et  sacrés.  En  effet,  l’éjaculation  persiste  après
ésion  médullaire  complète  chez  l’homme.  Cependant,
a  difficulté  d’obtenir  une  éjaculation  après  traumatisme
édullaire  est  largement  documentée.  Néanmoins,  lorsque

es  segments  lombosacrés  de  la  moelle  épinière  sont
pargnés  par  la  lésion,  une  éjaculation  peut  être  provoquée

hez  des  patients  présentant  une  solution  de  continuité  des
bres  de  l’axe  cérébrospinal.  Ces  observations  montrent  que

e  système  moteur  à  l’origine  des  contractions  stéréotypées
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ulation.

Figure 7. Commande spinale de l’éjaculation ; GSE : généra-
teur spinal d’éjaculation, sa localisation chez l’homme n’est pas
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Figure 6. Représentation schématique des deux phases de l’éjac

des  muscles  striés  pelvipérinéaux  se  trouve  dans  la  moelle
épinière.  De  plus  l’émission  réflexe,  la  fermeture  du  col
vésical  et  les  contractions  rythmiques  du  muscle  bulbospon-
gieux  impliquées  dans  l’expulsion  du  sperme  sont  autant  de
réflexes  spinaux  très  probablement  provoqués  par  le  recru-
tement  des  afférences  sensitives  du  nerf  pudendal.  Ce  fait  a
été  exploité  avec  succès  pour  recueillir  du  sperme  chez  des
patients  traumatisés  médullaires  en  réponse  à  une  stimula-
tion  de  type  vibratoire  appliquée  sur  le  gland.

Les  centres  spinaux  sympathiques  thoracolombaires,
parasympathique  et  somatique  moteur  sacrés  jouent  un
rôle  primordial  dans  l’éjaculation.  Leur  activité  synchro-
nisée  est  essentielle  dans  le  processus  éjaculatoire  et  la
récente  identification,  chez  le  rat,  d’un  groupe  de  neurones
lombaires  spinothalamiques  (LSt)  formant  un  générateur  spi-
nal  de  l’éjaculation  constitue  une  avancée  majeure  dans  la
meilleure  compréhension  de  la  commande  des  mécanismes
périphériques  (Fig.  7).  Il  est  probable  que  les  neurones
LSt  soient  sous  l’influence  d’une  modulation  cérébrale  mais
celle-ci  n’a  pas  encore  été  caractérisée.

La  modulation  cérébrale  des  centres  spinaux  thora-
colombaires  et  sacrés  est  en  revanche  mieux  connue
[56].  Une  de  ces  voies  modulatrices  fait  intervenir
des  neurones  du  tronc  cérébral  (notamment  du  noyau
paragigantocellulaire  ;  PGi)  exerçant un  tonus  inhibiteur
sur  le  réflexe  d’expulsion  comprenant  des  stimuli  sen-
soriels  d’origine  pénienne  comme  branche  afférente  et
des  messages  moteurs  à  destination  des  muscles  striés
pelvipérinéaux  comme  branche  efférente  [58]. Parmi  les
structures  cérébrales  contrôlant  l’éjaculation  (Fig.  8),  l’aire
préoptique  médiane  (MPOA)  via  ses  projections  sur  le
noyau  paragigantocellulaire  et  le  noyau  paraventriculaire
de  l’hypothalamus  qui  projette,  quant  à  lui,  sur  les  neu-
rones  préganglionnaires  autonomes  des  centres  spinaux  de
l’éjaculation  jouent  un  rôle  essentiel  [59].  La  division  parvo-
cellulaire  du  noyau  subparafasciculaire  occupe  une  position
charnière  dans  le  réseau  cérébral  de  l’éjaculation  en  rece-
vant  des  afférences  en  provenance  des  LSt  et  en  projetant

sur  plusieurs  entités  du  réseau  notamment  l’aire  préop-
tique  médiane  et  le  noyau  paraventriculaire  mais  aucune
étude  fonctionnelle  n’a  permis  d’établir  son  rôle  avec  pré-
cision.  L’étendue  du  réseau  cérébral  responsable  de  la
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ertaine, CGD : commissure grise dorsale, IML : colonne intermé-
iolatérale, NPS : noyau parasympathique sacré.

éponse  éjaculatoire  implique  la  participation  de  différents
eurotransmetteurs  et  neuromodulateurs.  Parmi  ceux-ci,  la
opamine  [60],  la  sérotonine  [61]  et  l’ocytocine  [56]  jouent
n  rôle  particulièrement  important.

e la réponse sexuelle féminine

natomie fonctionnelle des organes sexuels
e la femme

’anatomie  des  organes  sexuels  féminins  étant  bien  connue
es  urologues,  seule  une  brève  description  fonctionnelle  est
roposée  ici  [62].
Le  vagin  est  cavité  virtuelle  en  phase  quiescente,  en
orme  de  H  ;  ses  parois  sont  en  permanence  recouvertes  d’un
ranssudat  qui  augmente  lors  de  la  stimulation  sexuelle.  La
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Figure 8. Contrôle cérébral de l’éjaculation ; SPF : noyau sub-
parafasciculaire, AM : amygdale, APOM : aire préoptique médiane,
NPV : noyau paraventriculaire de l’hypothalamus, LST : lit de la strie
terminale, NP : noyau pré-optique, GPA : substance grise périacque-
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en  particulier  les  nerfs  pudendaux  et  la  moelle  pour
ucale, PGi : noyau paragigantocellulaire.

ulve  comporte  le  mont  de  Vénus,  le  clitoris,  les  grandes  et
etites  lèvres.  L’ouverture  vaginale  est  appelée  le  vestibule
ulvaire.  Le  mont  de  Vénus  est  la  zone  pileuse  située  devant
a  symphyse  pubienne.  L’unité  neurovasculaire  antérieure
orrespond  au  mythique  point  G  décrit  selon  les  travaux
natomiques  comme  étant  la  zone  de  jonction  des  corps
averneux  où  la  vascularisation  ainsi  que  l’innervation  est
rès  riche  [63].  L’étude  échographique  et  par  IRM  a  récem-
ent  permis  la  description  plutôt  que  d’un  « simple  » point
,  d’une  véritable  unité  neurovasculaire  partant  du  clito-

is  et  « irradiant  » sur  la  paroi  vaginale  antérieure  [64]. Une
ontroverse  persiste  au  sujet  du  point  G  [65,66]  en  parti-
ulier  du  fait  d’une  grande  variabilité  de  perception  de  ce
oint  G  parmi  les  femmes  [67].

Les  grandes  lèvres  constituent  deux  protubérances  laté-
ales  se  rejoignant  dans  la  commissure  antérieure  avec  le
litoris  en  haut.  Les  petites  lèvres,  richement  innervées,
ordent  la  vulve  et  viennent  former  le  frein  et  le  capu-
hon  du  clitoris.  Le  clitoris  est  un  organe  composé  de  tissu
rectile  comprenant  une  partie  externe  d’environ  2  cm  coif-
ée  par  le  gland  du  clitoris  et  une  partie  interne  longue  de

 à  9  cm  divisée  en  deux  corps  caverneux  fixés  aux  branches
schiopubiennes  de  chaque  côté  de  l’urètre  et  de  la  vulve.
mmédiatement  adjacent,  le  bulbe  vestibulaire  est  formé
e  deux  organes  érectiles  pairs,  situés  en  profondeur  des
etites  lèvres.

La  complexité  de  la  réponse  sexuelle  féminine,  pour
aquelle  la  subjectivité  au  premier  plan  rend  difficile  les
tudes  physiologiques,  avait  été  bien  mise  en  évidence  par

es  travaux  de  Morokoff  et  Heinmann  qui  avaient  retrouvé  les
êmes  mesures  de  réponse  vaginale  aux  stimuli  dans  deux

ohortes  de  femmes,  l’une  avec  et  sans  troubles  sexuels
F.  Cour  et  al.

68]. Nous  avons  choisi  le  modèle  de  Kaplan,  en  trois  phases,
a  description  des  bases  de  la  réponse  sexuelle  féminine  [7].

articularités du cycle de la réponse sexuelle
éminine

a  première  phase  du  désir  correspond  au  désir  « spontané  »
u  « inné  » qui  se  construit  sous  l’influence  des  hormones
ites  « sexuelles  » au  niveau  de  l’hypothalamus.  À  ce  niveau,
es  récepteurs  aux  estrogènes,  à  la  progestérone  et  aux
ndrogènes  contrôlent  l’humeur  et  modulent  la  réponse
exuelle.  Ce  cycle  sexuel  commence  avec  le  développe-
ent  d’une  pensée  sexuelle,  un  fantasme.  Un  autre  type
e  désir  intervient  pendant  l’acte  sexuel,  il  est  secondaire

 une  excitation  physique  adéquate  :  c’est  le  désir  réactif.
osemary  Basson  l’illustre  bien  dans  son  schéma  de  cycle  de
éponse  sexuelle  féminine  (Fig.  1).  Ce  modèle,  circulaire,
efléterait  l’expérience  de  la  majorité  des  femmes  actuelles
n  tenant  compte  des  facteurs  psychologiques  influant  sur
a  réponse  sexuelle  que  n’incluaient  pas  les  modèles  de  Mas-
ers  et  Johnson  et  de  Kaplan  [69—71]. La  motivation  sexuelle
e  la  femme  est  plus  complexe  qu’une  simple  présence  ou
bsence  de  désir.  Pour  pouvoir  initier  une  relation  sexuelle,
a  femme  doit  augmenter  son  rapprochement  émotionnel
vec  son  partenaire,  augmenter  son  bien-être  et  sa  propre
mage.  Il  faut  qu’elle  se  sente  attirante,  féminine,  appré-
iée,  aimée  et/ou  désirée  et  ne  doit  pas  se  sentir  anxieuse
u  coupable  de  l’irrégularité  des  rapports  sexuels  dans  son
ouple.

Le  désir  sexuel  est  généré  par  des  stimuli  extérieurs
modalités  sensorielles)  et  des  stimuli  psychologiques  (fan-
asmes,  mémoire.  . .). Ceux-ci  vont  induire  un  sentiment
e  besoin  ou  une  envie  de  partage  de  l’activité  sexuelle
vec  l’objet  du  désir  afin  d’obtenir  satisfaction.  Cet  état
’activité  mentale  sexuelle  est  influencé  par  l’humeur  du
oment  et  par  les  hormones  qui  agissent  sur  les  différents

timuli  en  augmentant  leur  action  ou  en  les  inhibant.
La  physiologie  de  l’excitation  sexuelle  peut  être  décrite

omme  une  augmentation  de  l’activité  du  système  nerveux
utonome  qui  va  permettre  de  préparer  le  corps  pour  une
ctivité  sexuelle  :
activation  du  parasympathique  permettant  une  augmen-
tation  du  flux  sanguin  vers  la  sphère  génitale  et  le  tissu
érectile  clitoridien  ;
stimulation  du  sympathique  permettant  une  augmenta-
tion  du  débit  sanguin  cardiaque  et  une  augmentation  de  la
vascularisation  artérielle  à  destinée  des  muscles  lisses  et
des  organes  génitaux.  Cette  phase  d’excitation  sexuelle
est  corrélée  à  une  activité  corticale  avec  en  retour  une
réponse  adaptée  [16].  La  phase  d’excitation  est  carac-
térisée  par  un  phénomène  de  lubrification  vaginale,  la
congestion  du  clitoris  et  des  petites  lèvres,  l’écartement
des  grandes  lèvres  et  l’allongement  de  la  partie  posté-
rosupérieure  du  vagin  [72]. Cette  phase  fait  intervenir
un  réflexe  à  point  de  départ  médullaire.  Les  zones  éro-
gènes  primaires  sont  stimulées  (petites  lèvres,  clitoris,
unité  neurovasculaire  vaginale  antérieure,  seins. .  .) et
les  informations  sensitives  génitales  sont  transmises  via
être  intégrées  au  niveau  cortical.  Le  recrutement  des
efférences  parasympathiques  empruntant  les  nerfs  pel-
viens  puis  caverneux  entraîne  l’engorgement  du  clitoris,
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des  lèvres  et  du  vagin.  Cet  engorgement  va  per-
mettre  l’apparition  de  la  lubrification  correspondant  à
l’augmentation  du  transsudat  issu  de  la  vasodilatation  des
capillaires  des  parois  du  vagin.  Ce  phénomène  est  facilité
en  particulier  par  l’imprégnation  du  milieu  local  en  estra-
diol  qui  participe  à  la  régulation  des  aquaporines  et  du  NO
essentiels  à  la  production  du  transudat  [16,73].

Après  cette  phase  initiale,  survient  une  phase  de  plateau,
caractérisée  par  un  changement  de  forme  du  vagin  qui  prend
l’aspect  d’une  poire  :  rétrécissement  du  tiers  inférieur  sous
l’effet  de  la  contraction  du  diaphragme  périnéal  et  élargise-
ment  du  fond  vaginal  sous  l’effet  de  la  contraction  du  levator
ani  (diaphragme  pelvien),  réalisant  une  ballonisation.

L’orgasme  commence  quelques  secondes  avant  les  huit
à  dix  contractions  musculaires  saccadées  et  involontaires
du  vagin  et  des  muscles  de  la  région  génitale  et  anale.
La  stimulation  doit  être  maintenue  jusqu’à  l’orgasme  car
contrairement  à  l’homme,  la  femme  n’a  pas  de  point  de
non-retour  et  un  arrêt  de  la  stimulation  entraîne  une  retom-
bée  de  l’excitation.  L’orgasme  s’accompagne  de  l’érection
des  mamelons  et  d’une  accélération  de  la  respiration  et
du  rythme  cardiaque.  La  résolution  se  manifeste  par  une
relaxation  des  muscles  et  une  diminution  de  la  vasodila-
tation  périnéale.  Pendant  cette  phase,  la  femme  a  une
sensation  de  satisfaction  et  d’euphorie.  Cette  courbe  se  dif-
férencie  de  celle  chez  l’homme  par  la  possibilité  d’orgasmes
répétés  à  quelques  secondes  les  uns  des  autres  et  par  une
absence  de  période  réfractaire  [16].  Le  réflexe  bulboca-
verneux,  comme  chez  l’homme,  entraîne  des  contractions
rythmiques  des  muscles  du  diaphragme  périnéal.  Elles
sont  involontaires  et  vont  moduler  la  durée  et  l’intensité
de  l’orgasme.  Ces  contractions  permettent  chez  l’homme
l’expulsion  du  sperme,  chez  la  femme  elles  permettraient
peut-être  la  sécrétion  de  glandes  para-urétrales,  avec  une
sensation  de  plaisir  et  un  maintien  de  la  lubrification  des
tissus.  L’existence  d’une  prostate  ou  d’une  éjaculation  fémi-
nine  ainsi  que  les  mécanismes  des  orgasmes  multiples  font
toujours  débat  [74,75].

De l’orgasme

La  description  de  l’orgasme,  du  fait  des  diverses  formes
de  son  expression,  dépendra  de  l’observateur  qui  pourra
considérer  l’aspect  neurophysiologique  ou  purement  psy-
chologique.  Une  définition  consensuelle  de  l’orgasme
doit  donc  prendre  en  compte  l’ensemble  de  ses  formes
d’expression.  L’orgasme  est  un  processus  neuropsychophy-
siologique  complexe  marquant  habituellement  le  paroxysme
de  la  réponse  sexuelle.  L’orgasme  se  traduit,  chez  la  femme
comme  chez  l’homme,  par  une  forte  activation  de  certaines
aires  cérébrales  accompagnée  d’un  ensemble  de  réponses
physiologiques  périphériques.  La  sensation  de  plaisir  intense
inhérente  à  l’orgasme,  en  partie  subjective,  est  générée
dans  les  zones  cérébrales  activées.  Au  niveau  périphérique,
l’orgasme  se  caractérise  par  des  contractions  rythmiques

des  muscles  pelvipérinéaux,  une  activation  plus  ou  moins
prononcée  du  système  nerveux  autonome  et  une  tension
musculaire  généralisée.  La  physiologie  de  l’orgasme  partage
de  nombreuses  similitudes  entre  les  deux  sexes.
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Chez  l’homme,  l’orgasme  est  intimement  lié  à
’éjaculation  sans  toutefois  devoir  y  être  assimilé.  En
ffet,  une  expérience  orgasmique  en  dehors  de  tout
ontexte  sexuel  est  rapportée  lors  de  la  consommation  de
ocaïne  ou  d’héroïne  [76]. L’orgasme  sexuel  est  ressenti
oncomitamment  aux  contractions  rythmiques  involontaires
téréotypées  des  muscles  pelvipérinéaux  [77],  notamment
eux  participant  à  l’expulsion  du  sperme.  Chez  la  femme,  la
ensation  orgasmique  est  également  rapportée  au  moment
es  contractions  stéréotypées  des  muscles  pelvipérinéaux
78]  incluant  les  sphincters  urétral  externe  et  anal  ainsi  que
a  musculature  circonvaginale.  De  plus,  l’orgasme  féminin
st  associé  à  des  contractions  de  la  musculature  lisse  du
agin  et  de  l’utérus  synchronisées  avec  les  contractions  des
uscles  striés  pelvipérinéaux.  Des  modifications  physiolo-

iques  systémiques  témoignant  d’une  activation  du  système
erveux  sympathique  peuvent  être  observées  au  moment
e  l’orgasme.  La  pression  artérielle,  la  fréquence  cardiaque
t  la  fréquence  respiratoire  sont  augmentées.  Des  rougeurs
utanées,  des  réactions  sudatoires  et  une  érection  des
amelons  sont  parfois  notées.  Le  seuil  de  douleur  est  accru
e  manière  significative  lors  de  l’orgasme  mais  la  sensibilité
on  nociceptive  est  inchangée.  Sur  le  plan  hormonal,
’orgasme  s’accompagne  d’une  augmentation  aiguë  des
aux  sanguins  des  neurohormones  ocytocine  et  prolactine
79,80].

Les  voies  nerveuses  commandant  les  événements  phy-
iologiques  périphériques  caractérisant  l’orgasme  sont
onstituées  par  les  systèmes  autonome  (parasympathique
t  sympathique)  et  somatique  (moteur  et  sensoriel).
’organisation  de  ces  voies,  identique  à  celle  décrite
our  l’éjaculation,  inclut  chez  l’humain  les  centres  sym-
athiques  thoracolombaires,  parasympathiques  et  moteurs
acrés.  L’activation  maximale  de  ces  centres  médullaires
ors  de  l’orgasme  résulte  également  en  une  stimulation  de
’ensemble  des  systèmes  autonome  et  somatique  innervant
’autres  organes  comme  le  cœur,  les  vaisseaux  sanguins
utanés,  les  glandes  sudoripares  et  les  muscles  du  plan-
her  pelvien.  Ce  phénomène  entraîne  ainsi  une  réponse
énéralisée  contribuant  à  la  sensation  paroxystique  [81].
es  motoneurones  responsables  des  bouffées  contractiles
es  muscles  pelvipérinéaux  lors  de  l’orgasme  sont  sous
’influence  d’afférences  sensorielles  d’origine  génitale  et
’un  contrôle  cérébral  activateur  et  inhibiteur.

Le  réseau  cérébral  générant  la  sensation  de  plaisir
rgasmique  n’est  pas  clairement  délimité.  Les  tech-
iques  d’imagerie  cérébrale  pouvant  être  mises  en  œuvre
hez  l’être  humain  apportent  quelques  éclaircissements.
’aire  tegmentale  ventrale,  une  structure  du  mésencé-
hale  appartenant  aux  voies  mésocorticale  et  mésolimbique
t  constituant  un  élément  clef  du  système  de  récom-
ense,  est  fortement  activée  pendant  l’orgasme  chez  la
emme  [82]  et  chez  l’homme  [83].  De  plus,  l’amygdale,  une
omposante  importante  du  système  limbique  intégrant  les
timuli  sensoriels  et  jouant  un  rôle  essentiel  dans  le  condi-
ionnement  aversif,  est  désactivée  au  moment  de  l’orgasme
hez  l’homme  [84]. Il  est  à  noter  que  l’activation  de  l’aire
egmentale  ventrale  et  la  désactivation  de  l’amygdale  sont
galement  observées  lors  de  la  prise  de  cocaïne  et  d’héroïne

85].
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u rapport sexuel

e  rapport  sexuel  a  comme  objectif  la  survenue  de  l’orgasme
ui  est  le  point  culminant  de  l’excitation  sexuelle  pour
ranchir  le  seuil  reflexe  nécessaire  à  l’émission  de  sperme.
’orgasme  masculin  est  par  conséquent  nécessaire  à  la
écondation,  à  la  différence  de  l’orgasme  féminin  et  de
’excitation  sexuelle  non  nécessaires  à  l’ovulation.  L’étude
cientifique  du  rapport  sexuel  a  toujours  été  difficile  et
ontroversée  sur  le  plan  éthique,  technique  et  sociologique.

Les  premières  études  ont  été  centrées  sur  la  mastur-
ation  ou  l’utilisation  d’un  pénis  virtuel  transparent,  les
esures  étaient  peu  objectives.  Le  tournant  historique  a

té  effectué  par  Masters  et  Johnson  en  1966  avec  l’analyse
escriptive  EPOR  (excitation,  plateau,  orgasme,  résolution).
ar  la  suite,  des  études  ont  concerné  la  mesure  des  réponses
usculaires  du  plancher  pelvien,  les  modifications  de  la

ascularisation  génitale,  les  mouvements  ioniques  caracté-
isant  le  transsudat  vaginal  à  l’origine  de  la  lubrification
vec  l’étude  du  pH  et  de  la  pO2  et  le  transport  du  sperme
raîchement  éjaculé.  Des  études  plus  récentes  utilisent
’endoscopie  et  l’imagerie  médicale.

tude biomécanique des rapports
erge—vagin

ors  de  l’excitation  sexuelle  masculine,  la  verge  passe  de
a  flaccidité  à  l’érection.  Les  mensurations  de  la  verge  en
rection  varient  de  10  à  20  cm  en  longueur  et  de  3  à  5  cm
n  largeur  selon  les  ethnies  et  les  études  publiées  [86]. Le
apport  sexuel  proprement  dit  dure  en  moyenne  de  deux

 dix  minutes  avec  200  à  1000  va  et  vient  à  une  fréquence
oyenne  de  deux  par  seconde  [87].  Le  rapport  fonction-

el  de  la  verge  en  érection  peut  être  comparé  à  un  piston
’adaptant  au  vagin  qui  s’adapte  en  longueur  et  en  largeur  et
n  forme,  avec  des  mensurations  moyennes  de  10  cm  de  long
t  5  cm  de  large.  L’objectif  vraisemblable  est  de  faciliter  le
ransport  du  sperme  éjaculé  dans  les  voies  génitales  fémi-
ines.  La  difficulté  est  d’observer  et  d’étudier  l’interaction
t  la  congruence  anatomique  d’un  point  de  vue  fonctionnel
our  éventuellement  mieux  comprendre  certaines  dysfonc-
ions  sexuelles  et  infertilités.

Les  principales  difficultés  de  ce  type  d’étude  dynamique
ont  la  recherche  de  couples  volontaires  acceptant  le  prin-
ipe  d’être  observé  pendant  cet  acte  très  intime,  de  prendre
n  compte  la  période  du  cycle  et  l’éventuelle  contraception
tilisée  et  également  d’éliminer  les  artéfacts  qui  rendrait
’étude  non  exploitable.

Dickinson  [88]  en  1949  utilisa  un  tube  transparent  de  la
aille  approximative  d’une  verge  en  érection  introduit  dans
n  vagin  stimulé  dans  le  but  d’étudier  les  rapports  avec  le  col
térin  et  de  réfuter  l’hypothèse  de  la  succion  par  le  col  du
perme  éjaculé  [89].  Masters  et  Johnson  [6]  améliorèrent  le
ystème  pour  approcher  et  imiter  au  mieux  le  rapport  sexuel
n  utilisant  un  pénis  en  plastique  commandé  par  la  patiente
n  intensité  et  en  profondeur  de  pénétration  avec  un  sys-

ème  optique  permettant  d’étudier  de  façon  plus  précise  les
apports  fonctionnels  avec  le  col  utérin.  Ils  ont  ainsi  décrit
n  aspect  de  « tente  vaginale  » au  moment  de  l’excitation
aximale  mais  sans  sécrétion  des  glandes  du  col  utérin.
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ransport du sperme éjaculé

a  description  d’une  partie  du  sperme  éjaculé  retrouvé  dans
es  cinq  minutes  dans  les  trompes  de  Fallope  a  été  fournie
ar  Settlage  [90]. Cette  étude  a  été  réalisée  chez  une  femme
nesthésiée  et  donc  non  excitée  sexuellement.  De  plus,  il
’agissait  de  sperme  liquéfié  et  avec  des  caractéristiques
e  viscosité  modifiées,  susceptibles  d’altérer  l’exactitude
e  l’observation  selon  Hartman  [91].  Néanmoins,  le  trans-
ort  rapide  du  sperme  depuis  le  vagin  semble  avoir  été
onfirmé  par  scintigraphie  [92]  avec  une  durée  inférieure

 une  minute  entre  le  col  utérin  et  la  trompe  de  Fallope
omolatérale  au  follicule  dominant,  donc  du  côté  préféren-
iel  pour  les  chances  de  fertilisation.  Les  mouvements  de
’endomètre  et  du  muscle  utérin  ont  également  été  étudiés
ar  échographie  [93—95].  Il  a  été  proposé  que  la  réponse
u  tractus  génital  féminin  à  la  présence  de  sperme  serait
ndépendante  de  l’excitation  sexuelle  féminine.

tude radiologique du rapport sexuel :
ne  nouvelle approche fonctionnelle

éonard  de  Vinci,  en  1493  [96], exécuta  un  dessin
’anatomie  représentant  le  coït  humain,  appelé  la  Copu-
ation.  Le  sperme  était  censé  venir  du  cerveau  vers  les  voies
énitales  féminines  par  un  chenal  empruntant  la  colonne
ertébrale.  L’imagerie  moderne  a  permis  une  exploration  du
apport  sexuel  (Fig.  9),  qui  était  impossible  lors  des  obser-
ations  de  Masters  et  Johnson.

La  première  étude  radiologique  publiée  a  été  réalisée  par
iley  en  1992  [98]. Elle  a  été  conduite  par  des  femmes  édu-
uées  à effectuer  elles-mêmes  une  échographie  pendant  un
apport  sexuel  dans  différentes  positions.  L’éjaculation  a  pu
tre  observée  dans  tous  les  cas,  mais  seulement  une  femme

 pu  obtenir  un  orgasme.  Selon  la  position,  l’impact  était
ifférent  avec  une  stimulation  préférentielle  du  cul-de-sac
ntérieur  avec  compression  vésicale  et  étirement  urétral
n  position  missionnaire,  et  plutôt  une  stimulation  préfé-
entielle  du  col  utérin  et  de  l’utérus.  Cela  fait  envisager
a  notion  de  stimulation  préférentielle  vaginale  ou  utérine
omme  Singer  l’avait  envisagé  [99].

L’IRM  a  ensuite  été  utilisée.  Elle  est  apparue  particu-
ièrement  adaptée  compte  tenu  de  la  précision  des  détails
natomiques.  La  première  étude  publiée  en  1999  par  Schultz
100]  sur  huit  couples  et  trois  femmes  confirment,  comme
’étude  en  échographie,  un  contact  préférentiel  avec  le  cul-
e-sac  antérieur  et  la  paroi  vaginale  antérieure.  Faix  [101]
n  2001  a  abouti  à  la  même  conclusion  en  position  mission-
aire.  Faix  [102]  en  2002  a  réalisé  une  autre  étude  en  IRM,
vec  pour  la  première  fois  trois  couples  dans  deux  positions
ifférentes.  Les  images  montraient  un  contact  préférentiel
vec  le  cul-de-sac  antérieur  et  la  paroi  vaginale  antérieure
n  position  missionnaire,  et  avec  le  col  utérin  et  le  cul-
e-sac  postérieur  en  position  postérieure,  avec  une  bascule
ntérieure  de  l’utérus.  La  stimulation  préférentielle  sur  le
lan  anatomique  pourrait  donc  varier  selon  la  position  coï-
ale.
Lors  d’un  rapport  sexuel  avec  pénétration  vaginale  du
énis,  deux  types  de  stimulations  peuvent  être  distinguées  :
ne  stimulation  clitoridienne  et  une  stimulation  de  la  par-
ie  supérieure  du  vagin  et  de  col  utérin.  Ces  structures
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Figure 9. L’expansion du vagin et l’élévation de l’utérus pendant

possèdent  une  innervation  distincte  et  des  projections
cérébrales  différentes.  Les  descriptions  des  perceptions
sensorielles  des  orgasmes  produits  par  une  stimulation
clitoridienne  pure  ou  une  stimulation  cervicovaginale
profonde  sont  également  différentes.  Lors  de  la  pénétration
vaginale,  le  pénis  stimule  donc  le  clitoris  dans  sa  totalité
en  appliquant  une  pression  contre  l’arche  pubienne  (par-
tie  antérieure)  et  au  niveau  de  l’introitus  (racines  latérales)
aidé  par  la  contraction  des  muscles  périnéaux,  et  une  sti-
mulation  profonde  de  la  partie  du  vagin  et  du  col  utérin.
La  différence  éventuelle  entre  une  stimulation  des  diffé-
rentes  parties  du  vagin  profond  (cul-de-sac  antérieur  ou
postérieur)  en  fonction  des  positions  n’a  pas  fait  l’objet  de
description.
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