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MOTS CLES Résumé

Désir sexuel ; Introduction. — Les relations entre désir sexuel et testostérone sont plus complexes qu’il n’y
Libido ; parait notamment lorsque ’lhomme avance en age.

Hypogonadisme ; Méthode. — Une revue de la littérature sur Medline a été réalisée en considérant les articles
Age ; répertoriés jusqu’a janvier 2012 et en utilisant les mots-clés : testostérone, libido, désir sexuel,
Testostérone hypogonadisme, andropause.

Résultats. — Physiologiquement, la testostérone stimule le désir sexuel. En pathologie, les hypo-
gonadismes complets s’accompagnent d’un désir sexuel trés bas que le traitement substitutif
par la testostérone rétablit. Dans la population générale, la relation entre testostérone cir-
culante et désir sexuel reste statistiquement significative mais devient imparfaite a l’échelon
individuel du fait de U'interaction avec d’autres facteurs d’altération du désir sexuel et de la
testostérone. C’est en particulier le cas chez ’lhomme avancant en age chez lequel la prise
en charge devra prendre en compte, outre un possible hypogonadisme de survenue tardive,
les autres facteurs étiologiques d’altération du désir sexuel (santé, partenaire, facteurs socio-
économiques et psychologiques) et les autres troubles sexuels (dont la dysfonction érectile
fréquemment intriquée avec le trouble du désir).

Conclusion. — La diminution du désir sexuel fait partie des symptomes rencontrés dans les hypo-
gonadismes de survenue tardive. Leffet du traitement substitutif sera d’autant plus évident
que la testostérone est basse et qu’il n’y a pas d’autres causes d’altération du désir sexuel.

* Cet article fait partie intégrante du Rapport « Médecine Sexuelle » du 106€ congrés de |’Association francaise d’urologie rédigé sous la
direction de Florence Cour, Stéphane Droupy et Francois Giuliano.
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ILn’y a pas de preuve que le traitement par testostérone augmente le risque de cancer de la
prostate, d’hyperplasie bénigne de la prostate ou favorise [’expression clinique de cancers de
la prostate infracliniques.

© 2013 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Summary

Introduction. — Relations between sexual desire and testosterone are more complex than pre-
viously thought particularly in ageing males.

Methods. — A Medline search of the existing literature utilizing terms testosterone, libido,
sexual desire, hypogonadism, and andropause, was performed until January 2012.

Results. — Testosterone is a physiological stimulator of sexual desire. In case of complete
hypogonadism, libido is very low and testosterone treatment restores sexual desire. In epi-
demiological studies, the relationship between testosterone and sexual desire is statistically
significant but less strict because of interactions with other factors which decrease both sexual
desire and testosterone levels. It is especially the case in ageing males: in addition to a pos-
sible late-onset hypogonadism, other etiological factors (health, partnership, socioeconomical
and psychological factors) and other sexual dysfunctions (such as erectile dysfunction) must be
taken into account.

Conclusion. — The decrease of sexual desire is one of the symptoms seen in late-onset hypogo-
nadism. The effect of testosterone replacement therapy is more obvious that testosterone is
low and there are no other causes of impaired sexual desire. There is no evidence that testos-
terone therapy increases the risk of prostate cancer, benign prostatic hyperplasia or promotes

the clinical expression of subclinical prostate cancer.
© 2013 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.

De nombreux arguments expérimentaux démontrent que la
testostérone stimule physiologiquement le désir sexuel chez
le male. En clinique, les relations entre diminution du désir
sexuel et déficit en testostérone ne sont toutefois pas aussi
évidentes que pourraient le laisser penser les données expé-
rimentales. Nous nous proposons dans cette revue d’essayer
de comprendre pourquoi. Cela pourra guider le clinicien
dans la prise en charge thérapeutique des patients présen-
tant une diminution du désir sexuel.

Définitions

Le désir sexuel ou libido est une pulsion psychobiolo-
gique, qui s’alimente de deux sources : sensorielle exogéne
et endogene correspondant aux fantasmes et aux idées
sexuelles.

C’est donc la recherche de ’accession a un «objet» de
plaisir, a ce qui incite un individu a avoir un comporte-
ment sexuel. Il précéde et déclenche I’excitation sexuelle et
pousse le sujet a mettre en ceuvre des stratégies aboutissant
a avoir un comportement sexuel. On reconnait dans le désir
sexuel, d’une part, une composante biologique, neuroen-
docrinienne et, d’autre part, dans l’espéce humaine, une
composante psychoaffective venant moduler la composante
biologique de maniére stimulante ou inhibitrice. On peut
distinguer un désir sexuel «spontané » en relation avec des
stimuli intrinseques affectifs, fantasmatiques ou cognitifs
et un désir sexuel «réactif» en réponse a une excitation
physique ou psychique extérieure.

La «diminution du désir sexuel » peut ainsi correspondre
a une altération de la composante biologique mais aussi a
une altération de la composante psychoaffective. La diminu-
tion du désir sexuel peut étre considérée comme un trouble

sexuel en lui-méme. Il est ainsi répertorié dans le DSM V sous
le nom d’«hypoactive sexual desire disorder», traduit par
«désir sexuel hypoactif». Il se définit comme une diminu-
tion ou une absence de fantasmes (fantaisies imaginatives
d’ordre sexuel) et de désir d’activité sexuelle. Pour étre
considéré comme un trouble, il doit étre responsable d’une
souffrance et/ou de difficultés interpersonnelles. Il ne doit
pas étre expliqué par un autre trouble mental, un effet de
médicaments ou de drogues ou une autre condition médi-
cale.

Les moyens d’étude du désir sexuel sont basés sur des
questionnaires évaluant la fréquence et/ou Uintensité avec
laquelle le sujet éprouve un « désir d’activité sexuelle » mais
aussi des «pensées d’ordre sexuelles, ou fantasmes». Les
questionnaires évaluent souvent aussi la fréquence et/ou
’intensité des conséquences du désir sexuel, appréciant les
comportements sexuels, rapports ou masturbation comme
témoins plus objectifs du désir qui les a induits. Le fait
d’avoir une partenaire sexuelle est une condition pouvant
modifier le désir et les comportements. Ce parameétre doit
étre pris en compte.

Le «déficit en testostérone (ou hypogonadisme)»
correspond a une absence ou une diminution de la pro-
duction de testostérone par les testicules. Les causes
en sont diverses, testiculaires ou hypothalamohypophy-
saires. L’hypogonadisme peut étre constitutionnel ou acquis,
complet ou partiel, avec une symptomatologie variable
selon ’age de survenue (ou de découverte) et lintensité de
la carence androgénique. Les déficits complets en testosté-
rone sont rares, ils touchent souvent des sujets jeunes, leur
prise en charge endocrinologique est codifiée, le traitement
substitutif apporte une correction efficace des symptomes.
Les déficits partiels en testostérone représentent des
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situations plus délicates sur le plan diagnostique. Cer-
tains sujets jeunes sont concernés, avec des étiologies bien
définies, comme par exemple le syndrome de Klinefelter.
Un déficit androgénique partiel concerne potentiellement
une partie importante de la population masculine avec
’avancée en age, prenant la dénomination de «déficit
androgénique lié a l’age», «hypogonadisme de survenue
tardive » ou plus précisément «syndrome de déficit en tes-
tostérone lié a ’age», plutdt qu’«andropause». Sa prise
en charge est encore un sujet de débats et de recherches,
elle a fait l'objet de recommandations successives
[1,2].

Physiologie du controle du désir sexuel
par la testostérone

La testostérone est U’hormone stéroide sexuelle mascu-
line principale. Elle est impliquée dans la différenciation
sexuelle masculine des organes génitaux lors de la vie
intra-utérine, la maturation des organes génitaux et le déve-
loppement des caractéres sexuels secondaires a la puberté
ainsi que leur maintien a I’Age adulte. A coté de ces
effets somatiques, la testostérone a aussi des effets psy-
chosexuels, le plus évident étant la stimulation du désir
sexuel.

L’augmentation de la testostérone circulante précédant
le déclenchement de Uactivité sexuelle chez les males des
especes a reproduction saisonniére suggere que la testosté-
rone induit la motivation et les comportements sexuels du
male [3]. On retrouve un phénomeéne similaire, a la puberté,
chez le jeune garcon, l’augmentation de la testostérone
est associée a ’apparition du désir et des comportements
sexuels [4].

Les données expérimentales sont venues confirmer ce
lien de cause a effet: chez I’animal, la castration est sui-
vie d’une diminution de la motivation sexuelle du male.
Le traitement substitutif par la testostérone rétablit la
motivation et le comportement sexuel [3]. Leffet au
niveau du systéme nerveux central a pu étre étudié chez
’animal. Alors que l’on observe, en période précopula-
toire, une augmentation du monoxyde d’azote (NO) et de
la dopamine dans l’aire préoptique médiane, la castra-
tion induit une diminution des neurones exprimant la NO
synthase et une diminution de la dopamine a ce niveau
[5].

Chez ’homme normal, des données expérimentales
confirment aussi que la testostérone stimule le désir sexuel.
L’administration d’un antagoniste du GnRH chez des hommes
jeunes, normaux, vivant en couple, provoque un effondre-
ment de la testostérone et une diminution du désir sexuel,
des fantasmes, de l’excitation sexuelle, de la masturba-
tion et des rapports en trois semaines. L’administration
concomitante de testostérone prévient cette diminution
[6].

La relation entre la concentration de testostérone
et le désir sexuel semble suivre un modéle a seuil chez
le sujet témoin jeune. En dessous de ce seuil, il existe
une diminution du désir sexuel et des comportements
sexuels. Au-dessus de ce seuil, il n’y a pas de propor-
tionnalité entre la concentration de testostérone et le

désir ou les comportements sexuels, alors que c’est le
cas pour la masse musculaire ou la masse osseuse [7].
Le niveau de ce seuil a été étudié par Bagatell et al.
[6]: Uadministration d’une quantité de testostérone
correspondant a la moitié de la posologie substitutive
suffit a empécher Ualtération du désir sexuel induite
par l’analogue de la GnRH. Le seuil se situe donc, chez
’homme jeune, entre la concentration de testostérone des
sujets recevant la demi-substitution (2,57 40,17 ng/mL)
et celle des hommes ne recevant que |’analogue
(0,55+0,26ng/mL) (NB: groupe placebo: 5,62+0,29
ng/mL).

Variations du désir sexuel et de la
testostérone en physiopathologie humaine

Ce lien entre la testostérone et le désir sexuel est aussi
observé en clinique humaine.

Hypogonadisme complet chez ’homme jeune et
traitement substitutif par la testostérone

Il est d’observation commune que les états
d’hypogonadisme sont associés avec un désir sexuel
bas et une activité sexuelle globalement réduite [8].
Cela est particulierement net dans les situations (quasi
expérimentales) d’hypogonadisme complet, chez le sujet
jeune qui avait 'expérience d’une sexualité normale avant
que ne survienne I’hypogonadisme. Quand la concentration
de testostérone circulante chute a des taux dits «de
castration » (testostérone totale < 1ng/mL; <3 nmol/L), les
sujets expriment clairement une diminution de leur désir
sexuel et des comportements sexuels qui en découlent.
Le traitement substitutif par la testostérone rétablit le
désir et les comportements sexuels [9]. On retrouve la
notion de seuil de concentration de testostérone en dessous
duquel le désir sexuel est altéré mais la valeur seuil
varie selon les individus. Dans l’étude de Salmimies et al.
[10], tous les patients ayant une concentration basale de
testostérone en dessous de 2ng/mL ont un trouble du
désir qui se corrige sous traitement substitutif. Entre 2 et
4,5ng/mL, seule la moitié des patients ont un trouble du
désir qui se corrige lors du traitement androgénique. Une
sensation de baisse d’énergie et une diminution du désir
sexuel sont les symptomes les plus fréquemment rapportés
par les patients lorsque leur traitement substitutif par la
testostérone devient insuffisant, comme en fin d’action
des implants dans l’étude de Kelleher et al. [11]. Il est
noté dans cette étude que le seuil en dessous duquel les
symptomes réapparaissent varie entre les patients mais
est constant pour un méme patient, qui voit réapparaitre
ses symptomes a chaque fois pour une valeur similaire de
testostérone.

Si les modifications cérébrales induites par la testosté-
rone ne peuvent pas étre explorées aussi finement chez
I’homme que chez U’animal, les nouvelles méthodes de
neuro-imagerie fonctionnelle ont permis de montrer que
certaines régions cérébrales impliquées dans le désir sexuel
voient leur activité rétablie par la testostérone chez le
patient hypogonadique, retrouvant sous traitement une
activité similaire a celle des sujets témoins [12].
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Effet de la suppression des androgénes sur le désir
sexuel

La diminution du désir sexuel observée en cas de diminu-
tion profonde de la testostérone est a la base du traitement
hormonal des délinquants sexuels. L’effondrement de la
testostérone a des taux «de castration» par un traitement
par analogue du GnRH induit une diminution du désir sexuel,
ce qui, avec les autres mesures préventives (évitement
des situations sexuellement stimulantes et prise en charge
psychothérapique) permet de diminuer le risque de réci-
dive. On note que U'effet ne se manifeste que lentement,
il faut 12 mois de traitement pour que la majorité des sujets
aient une diminution du désir sexuel [13]. Une diminution
du désir sexuel est aussi observée lorsque la suppression
des androgénes est destinée au traitement de pathologies
androgénodépendantes comme le cancer de la prostate [14].

Etudes épidémiologiques dans la
population générale, effet de |’age

Il faut noter que les cas d’hypogonadisme complet, acquis
du sujet jeune évoqué plus haut, sont certes démonstra-
tifs mais représentent des situations cliniques rares. Ils
n’interviennent que de maniére trés marginale dans les
études épidémiologiques et sont assez exceptionnels dans
les consultations de sexologie. Bien plus nombreux, sont
les cas pour lesquels un déficit androgénique n’est que
partiel et pour lesquels l’altération du désir sexuel est mul-
tifactorielle et intriquée avec d’autres troubles sexuels.
C’est en particulier le cas pour les hommes avancant en
age.

Plusieurs études épidémiologiques s’adressant a des
échantillons se voulant représentatifs de la population géné-
rale, ont cherché a mettre en relation les modifications
hormonales et les symptomes sexuels dont la diminution
du désir. Dans ’étude d’une cohorte de 922 hommes agé
de 40a 70ans (issus de la Massachusetts Male Aging Study),
une corrélation significative a été mise en évidence entre
un score de libido et la testostérone totale ou biodispo-
nible [15]. De méme, dans ’étude européenne (European
Male Aging Study), portant sur 3369 hommes agés de 40a
79ans, une relation statistique inverse entre la testosté-
rone totale ou libre et la «diminution de la fréquence des
pensées sexuelles» a été observée [16]. Le seuil de testo-
stérone totale au-dessous duquel la fréquence du symptome
devient plus élevée que dans la population générale se situe
a 2,3ng/mL (8 nmol/L). Dans ces études épidémiologiques,
on trouve que 20a 30% des sujets ayant des valeurs nor-
males de testostérone, présentent une diminution du désir
sexuel qui va alors s’expliquer par d’autres causes que le
déficit androgénique et a ’inverse on trouve, en fonction
du seuil utilisé, que 40a 70% des sujets ayant une testo-
stérone totale basse, ne présentent pas de diminution du
désir sexuel, cela peut s’expliquer par une méthode inadé-
quate de détection de ’hypogonadisme pour un homme
donné (dosage, seuil) et/ou le fait que Uon puisse garder
un désir sexuel intact malgré une baisse de la testostérone,
a la faveur de facteurs favorables au désir sexuel (désir
sexuel réactif : niveau de stimulation plus élevé par une par-
tenaire proactive par exemple).L’age est un facteur associé

Sujets jeunes

Sujets agés

<€—> Hypogonadismes partiels : ex. Klinefelter

<€—>» Hypogonadismes complets

Sujets jeunes

Désir
I A
sexue Sujets agés
‘
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Testostérone (ng/ml)
Figure 1.  Modeles de relation entre la testostéronémie et le désir

sexuel. En bas: représentation schématique des modeéles, a seuil
chez les sujets jeunes [6,7] et progressif chez les sujets agés [22].
En haut, étendue des testostéronémies chez les sujets jeunes, les
sujets agés, dans les hypogonadismes partiels et les hypogonadismes
complets.

a la fois a la diminution du désir sexuel [17] et a la dimi-
nution de la testostérone [18]. De plus, l’age est associé a
une fréquence croissante de pathologies (diabete, obésité,
maladies cardiovasculaires. ..) pouvant elles-mémes repré-
senter des facteurs de risque d’altération du désir sexuel
comme des autres aspects de la sexualité [19] et aussi
de la testostérone [20]. Ainsi l’age et les co-morbidités
viennent perturber la relation entre testostérone et désir
sexuel. Néanmoins, cette relation entre des niveaux bas
de testostérone et un manque d’intérét pour le sexe reste
significative dans une étude portant sur 3274hommes plus
agés (75—95ans) et ayant de nombreuses co-morbidités
[21].

L’approche expérimentale utilisée chez les sujets jeunes
pour déterminer le seuil de testostérone induisant une alté-
ration du désir sexuel (analogue de GnRH + doses variées de
testostérone) a été reconduite chez des sujets agés, vivant
en couple [22]. Le modele de la relation entre libido et
testostérone n’est plus un modéle a seuil. Il existe une
proportionnalité entre le score de désir sexuel et le loga-
rithme de la testostérone libre. Cela indique que chez
le sujet agé, une augmentation de la testostérone dans
les valeurs physiologiques augmente Uintensité du désir
sexuel, alors que chez le sujet jeune, le méme protocole
expérimental aboutit a un niveau de désir sexuel maxi-
mal pour des concentrations assez basses de testostérone
(Fig. 1).

Il semble ainsi que dans les études en population géné-
rale incluant des sujets avancant en age, on trouve une
association, certes imparfaite, mais restant significative
entre diminution de la testostérone et diminution du désir
sexuel. Les cofacteurs entrant en relation significative avec
le désir sexuel dans les études en population générale
sont a considérer pour expliquer des troubles du désir
sexuel : I’age, les maladies, l’absence de partenaire mais
aussi des données socio-économiques (le fait d’étre au cho-
mage, d’avoir de faibles revenus) ou psychologiques se
trouvent associées de maniére négative avec le désir sexuel
[23].
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Diagnostic : clinique et biologique

Il n’est pas recommandé de réaliser de dépistage systé-
matique des déficits en testostérone dans la population
générale (1, D). Le diagnostic d’un hypogonadisme est évo-
qué sur des symptomes, des signes cliniques (Tableau 1),
des circonstances étiologiques (Tableau 2), il doit étre
confirmé biologiquement. Il est recommandé de réaliser
un dosage de la testostérone totale sérique matinale qui
devra étre répété en cas d’anomalie pour éliminer un

déficit transitoire. On connait des circonstances (Tableau 3)
dans lesquelles des variations de la protéine de transport
des stéroides sexuels (SHBG) perturbent la biodisponibi-
lité de la testostérone pour les cellules cibles et faussent
Uinterprétation du dosage de testostérone totale. Dans ces
circonstances, le dosage de la testostérone biodisponible
(ou le calcul de la testostérone biodisponible ou libre) se
révele plus fiable pour apprécier I'imprégnation du sujet en
testostérone. Le dosage des gonadotrophines viendra indi-
quer ’origine testiculaire ou hypothalamohypophysaire de
’hypogonadisme. L’élévation de la LH est aussi un signe
positif de carence androgénique d’origine testiculaire. En
revanche, la normalité de la LH n’élimine pas une carence
androgénique qui est alors d’origine au moins partiellement
hypothalamohypophysaire.

Traitement par la testostérone

Toutes les présentations actuellement disponibles de
testostérone par voie intramusculaire, sous-cutanée, trans-
dermique, orale et buccale peuvent étre utilisées. Le choix
de la préparation doit étre une décision conjointe du méde-
cin et du patient informé.

La survenue d’un événement indésirable au cours
du traitement (polyglobulie, accident cardiovasculaire,
respiratoire ou dermatologique) doit faire arréter le trai-
tement. En raison de ces risques, les préparations de
courte durée d’action doivent étre préférées aux pré-
parations de longue durée d’action en début traitement
et chez les hommes de plus de 65ans. L’objectif théra-
peutique est le rétablissement du niveau de testostérone
sérique dans les normes de ’homme jeune (entre 4et 7
ng/mL).
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Effets du traitement par la testostérone sur le
désir sexuel

L’évaluation initiale de tous les hommes ayant une dysfonc-
tion érectile ou une diminution de la libido devrait inclure
la détermination de la testostérone sérique.

L'effet du traitement par la testostérone sur le désir
sexuel a été rapporté dans de nombreuses publications.
Dans leurs méta-analyses, Bolona et al. [24] et Isidori
et al. [25], se basant sur des études sélectionnées sur
leur qualité méthodologique, concluent qu’un traitement
par la testostérone a un effet significatif net sur la libido
dans les études portant sur des sujets ayant une testosté-
rone basse (testostérone totale <3 ng/mL ou <10nmol/L).
L'effet est moins net, a la limite de la significativité
pour les sujets ayant une testostérone normale ou presque
normale. La restauration du désir sexuel se produit de
maniére assez rapide, elle est acquise en trois semaines
[26].

Autres effets de la testostérone chez les
hommes ayant un syndrome de déficit en
testostérone

On ignore si les hommes ayant un déficit en testostérone et
une «dysfonction érectile » devraient étre traités initiale-
ment par des IPDE5, de la testostérone ou la combinaison
des deux. L’association testostérone + IPDE5 peut étre envi-
sagée chez les patients ayant un déficit en testostérone
et une dysfonction érectile, n’ayant pas répondu a une
monothérapie, Cette association semble bénéfique pour
les hommes ayant un taux de testostérone inférieur a
3ng/mL.

L’administration de testostérone a des hommes ayant
un déficit en testostérone améliore la « composition corpo-
relle» (diminution de la masse grasse, augmentation de la
masse maigre).

Le traitement substitutif en testostérone augmente la
«densité osseuse» chez les hommes ayant un hypogona-
disme. Les données concernant le risque fracturaire et les
avantages a long terme de la substitution en testostérone
ne sont pas encore disponibles. Une évaluation de la densité
osseuse (rachis lombaire, col fémoral et hanche) devrait étre
proposée avant de débuter le traitement, puis a intervalles
de deux ans (surtout en cas d’ostéoporose ou d’antécédent
de fracture pathologique).

Plusieurs composantes du «syndrome métabolique »
(obésité, hypertension artérielle, dyslipidémie, résistance
a Uinsuline) sont fréquemment présentes chez les hommes
ayant un déficit en testostérone. Cependant, il n’y a
pas d’indication a un traitement par testostérone du syn-
drome métabolique ou diabéte sucré en l’absence de
déficit en testostérone confirmé et d’autres signes cliniques
d’hypogonadisme [1].

Déficit en testostérone et pathologies
prostatiques

A Uheure actuelle, il n’y a aucune preuve que le traite-
ment par testostérone augmente le risque de «cancer de
la prostate» ou d’«hyperplasie bénigne de la prostate »

ou favorise U’expression clinique de cancers de la pros-
tate infracliniques. Dans l’attentes de données précises, les
hommes de plus de 45ans présentant un déficit en testo-
stérone doivent étre informés des risques et des avantages
de la substitution en testostérone avant de débuter le trai-
tement et bénéficier d’une surveillance rapprochée de la
prostate au cours du traitement. Avant de débuter le trai-
tement par testostérone, le risque de cancer de la prostate
doit étre évalué en utilisant au minimum le toucher rec-
tal et le PSA sérique. L’évaluation peut intégrer d’autres
parameétres comme ’age, ’histoire familiale et ’origine
ethnique. Si le médecin considéere que le risque est suffi-
samment élevé pour justifier un complément d’exploration,
il peut le faire sur une base individuelle, mais la réali-
sation systématique d’échographie de la prostate ou de
biopsies prétraitement n’est pas recommandée en routine
[1,27,28].

Aprés le début du traitement par testostérone, les
patients devraient avoir une surveillance prostatique a trois,
six et 12 mois, puis au moins annuellement par la suite. Pour
que des biopsies de la prostate soient indiquées, le risque
de cancer de la prostate doit étre suffisamment élevé (pros-
tate suspecte au toucher rectal, augmentation significative
du PSA, principalement). Une augmentation importante ou
un niveau élevé de symptomes mictionnels (par exemple,
score IPSS' > 21) représentent une contre-indication relative
(bien qu’il n’y ait pas de données convaincantes) suggérant
que le traitement par testostérone provoque une exacer-
bation des troubles mictionnels ou favorise la rétention
urinaire aigué. Le succés du traitement de l’obstruction
des voies urinaires inférieures léve cette contre-indication
relative. Les hommes ayant eu un traitement curatif pour
un cancer localisé de la prostate et ayant un déficit en
testostérone symptomatique sont des candidats potentiels
pour un traitement substitutif par la testostérone aprés un
intervalle prudent en cas de rémission compléete clinique
et biologique [1,27,29]. En U’absence de données sur les
résultats a long terme du traitement substitutif en testo-
stérone dans ce contexte, les cliniciens doivent avoir une
connaissance suffisante du cancer de la prostate et des avan-
tages et risques du traitement par testostérone dans cette
situation. Les avantages et risques du traitement par testo-
stérone doivent étre clairement discutés avec le patient, et
compris et acceptés par celui-ci. La réalisation d’un traite-
ment par testostérone dans ce contexte est conditionnée par
la possibilité de pouvoir réaliser une surveillance rapprochée

(11

Relation inverse : effet du désir sexuel sur la
testostérone

Une augmentation modérée (de U'ordre de 3nmol/L) de la
testostérone circulante a été observée dans des circons-
tances de stimulation du désir sexuel comme la visualisation
de films sexuellement explicites chez ’homme normal [30].
De méme, chez des patients présentant une dysfonction
érectile, la reprise de Uactivité sexuelle, a la suite du
traitement (non hormonal), s’est accompagnée d’une élé-
vation modérée de la testostérone circulante [31]. Cela

" International Prostate Symptom Score.
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suggére 'existence d’un systéme d’auto-entretien du désir
sexuel et de la sécrétion de testostérone. Ces modifications
de la testostéronémie restent dans des limites physiolo-
giques et limitées et ne présentent aucun danger en cas de
maladie androgénodépendantes telles que le cancer de la
prostate.
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