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Les douleurs pelvi-périnéales chroniques (DPPC) mettent en di! iculté le praticien. 
En e! et, elles sont rarement en relation avec une lésion, qu’elle soit inflammatoire, 
infectieuse, tumorale, malformative, traumatique, adhérentielle ou cicatricielle.
Selon la classification de l’International Association for the Study of Pain (IASP), 
elles sont soit de type neuropathique par lésion nerveuse (rarement), soit de type 
nociplastique – et donc sans aucune lésion évidente – par hypersensibilisation 
périphérique et/ou centrale.
Sur le plan thérapeutique, à chaque syndrome de DPPC correspond un protocole 
de traitement spécifique. L’ensemble des DPPC partage cependant le traitement 
de la sensibilisation et notamment sa composante multimodale.
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S ur le plan épidémiologique, les douleurs pel-
vi- périnéales chroniques (DPPC) constituent 
une pathologie fréquente avec une prévalence 
supérieure chez la femme et un coût impor-

tant en matière d’économie de santé.

Difficile estimation de la prévalence

Les douleurs pelvi-périnéales chroniques sont com-
plexes, multiformes et difficiles à définir (!"#$%&'). Elles 
touchent aussi bien les femmes que les hommes. L’es-
timation de leur prévalence varie grandement dans la 
littérature en raison de plusieurs éléments. Tout 
d’abord, les études utilisent parfois des définitions dif-
férentes de ces douleurs, ce qui peut conduire à des 
estimations divergentes. De plus, si la douleur chro-
nique est définie comme une douleur qui dure ou réap-
paraît pendant plus de trois mois, certaines études ne 
précisent pas si ce critère a été correctement pris en 
compte, de sorte qu’il est parfois difficile d’apprécier le 
caractère réellement chronique de la douleur évaluée. 
Enfin, la population d’étude choisie influence largement 
les estimations de prévalence (tranches d’âge, popula-
tion hospitalisée versus population générale, public 
particulier…) et contribue à leur hétérogénéité.

En 2006, Latthe et al. ont mené une revue systéma-
tique pour l’Organisation mondiale de la santé (OMS) 
afin d’estimer la prévalence des douleurs pelviennes 
non cycliques chez les femmes.1 Dans les trois études 
de haute qualité identifiées, incluant des échantillons 
représentatifs, les taux de prévalence de ces douleurs 
variaient de 2,1 à 24 % dans deux études anglaises.2,3 
En 2014, une mise à jour de ce travail a pris en compte 
les nouvelles études parues entre 2005 et 2012 ;4 dans 
cette analyse, la prévalence des douleurs pelviennes 
chroniques chez les femmes fluctuait de 5,7 % en Au-
triche à 26,6 % en Égypte.5,6 Neuf nouvelles études ont 
été publiées sur le sujet depuis 2013,7-15 avec des préva-
lences variant de 9,8 % en Équateur à 30,9 % en Es-
pagne.13,14 Parmi celles-ci, une étude de 2021 a estimé 
une prévalence de ces douleurs à 17,3 % en France au 
sein de la cohorte nationale CONSTANCES.12 

Chez les hommes, il n’existe pas de données sur la 
prévalence globale des DPPC. La plupart des études se 
focalisent sur la prostatite chronique, responsable de 

douleurs pelviennes chroniques. Les prévalences rap-
portées varient de 2,2 % au sein d’une étude américaine 
de 2002 à 12,2 % dans une étude nigérienne de 2008.16-20

Les DPPC englobent une grande variété de syn-
dromes ayant leurs propres mécanismes et spécificités, 
ce qui pourrait expliquer les différentes tendances épi-
démiologiques.

Prévalence des différents syndromes

Dans ce dossier, les DPPC sont abordées à partir de plu-
sieurs syndromes qui les composent (névralgies puden-
dales, syndrome de la vessie douloureuse, coccygody-
nies, vulvodynies, etc.).

Névralgie pudendale
La névralgie pudendale, caractérisée par une atteinte 
du nerf pudendal au niveau de la région pelvienne, peut 
affecter à la fois les femmes et les hommes. Bien qu’un 
article mentionne qu’environ 1 % de la population gé-
nérale pourrait être touché par ce syndrome,21 sa véri-
table prévalence reste inconnue. 

Syndrome douloureux vésical
Le syndrome douloureux vésical, appelé auparavant 
cystite interstitielle, se caractérise par des douleurs 
pelviennes associées à au moins un symptôme urinaire, 
tel que la pollakiurie ou l’urgenterie. Plusieurs études 
se sont penchées sur l’épidémiologie de ce syndrome, 
principalement en utilisant des questionnaires destinés 
aux patients pour évaluer leurs symptômes. Une vaste 
étude de prévalence aux États-Unis a ainsi montré que 
2,7 % des femmes et 1,9 % des hommes étaient concer-
nés, bien que la prévalence soit généralement plus faible 
lorsque les questionnaires sont remplis par le méde-
cin.25 

Coccygodynies
La littérature manque de données fiables pour per-
mettre une estimation précise de la prévalence des 
coccygodynies, douleurs localisées au niveau du coccyx. 
Néanmoins, les publications disponibles indiquent que 
ces douleurs sont cinq fois plus répandues chez les 
femmes que chez les hommes.22 De plus, le coccyx est 
identifié comme une source de douleur potentielle chez 

!"#$%&'(")&*+&,-'
./01%/'23/*4"5
!"#$%&'()*)+,-./01'
23456$'.768#8&$''
$9':2%2;5921''
4"5<$%#592'0=%5#,/=>?=@1'
:A659=?'0=4?,B%84##$1'
C5??$D45E1'F%=">$
*"#&%&67")&*+&,8
7)*,/3&0")**96:0
;/01%/643/*4"58
1%*&0;6:0

GH'I<=#J8K';2>?=%$''
=<85%'292'6%5#$'$"''
>:=%L$'M'?N8>>=#58"''
;$';26?=>$&$"9#'684%'
>8"L%O#1'6=%'?$#'#8>5292#'
#=<="9$#'8%L="5#=9%5>$#'
;$#'>8"L%O#'#45<="9#'P'
Q84%"2$#'F%=">86:8"$#'
;$'R49%5958"'S*ST1'
!"#$%&'()!(*$+&,#-$.-.)
/$(0#&..'S*ST1'S*SS1'
S*)U1'S*)+1'1$#2*)
/$(0#&..)$()
!(*$+&,#-$.-.'S*SV1'
S*)W1'0=%5X#Y'/="92'
F$&&$#'S*SS1'-$(0#&..)
$3),4&)!"#$%&'()5$6-&,7)
3$#)87('&6$2$0-6'2)
!(*$.6$%7'S*S)1'
!"#$%&'()5$6-&,7)$3)
9"+'():&%#$*"6,-$()
'(*)!+;#7$2$07'S*)U1'
<".,#'2'.-'()5=-(''
/'(6&#)/$(0#&..'S*)V1'
Q84%"2$#'.4%862$""$#'
;$'?='/8>5292'F%="Z=5#$'
;$'[@"2>8?8L5$'S**+H
/H'[84$#\$9';2>?=%$'
"N=<85%'=4>4"''
?5$"';N5"92%]9#H

Épidémiologie des douleurs pelvi-périnéales chroniques

Prévalence variable  
selon chaque syndrome

TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN



383  Vol. 75 _ Avril 2025

DOULEURS PELVI-PÉRINÉALES 
CHRONIQUES

environ 1 à 2,7 % des personnes cherchant une aide mé-
dicale pour des douleurs dorsales, parmi toutes les 
plaintes non traumatiques liées à la colonne verté-
brale.23 

Syndrome de l’intestin irritable
Concernant le syndrome de l’intestin irritable, trouble 
gastro-intestinal fréquent, sa prévalence est aussi sou-
vent évaluée à partir de symptômes autodéclarés via 
un questionnaire, ce qui peut conduire à une estimation 
inexacte. Les études épidémiologiques en population 
générale fournissent une approximation se situant 
entre 5 et 10 %.26 

Vulvodynies
La vulvodynie, autre syndrome inclus dans les DPPC, se 
manifeste par une douleur chronique ressentie au ni-
veau de la vulve, sans présence de lésions visibles. Des 
études ont révélé que, dans la population générale, entre 
7 et 16 % des femmes ont souffert d’une forme ou d’une 
autre de douleur vulvaire chronique au cours de leur 
vie.24

Dysménorrhées
Enfin, les dysménorrhées constituent une forme de 
douleurs pelviennes très courantes chez les femmes. 
Lorsque tous les niveaux de sévérité sont pris en 
compte, ces douleurs pourraient toucher jusqu’à  
70 à 90 % des femmes en âge de procréer.27 On peut 
distinguer différents niveaux de dysménorrhées ; la 
classification d’Andersch et Milsom répertorie les 
dysménorrhées sévères en grade 3 (douleur supé-
rieure à 5 sur une échelle de 0 à 10). Pour les dysmé-
norrhées sévères, la prévalence est estimée entre  
10 et 20 %.1

Quasi-absence de données d’incidence

La littérature sur l’incidence des douleurs pelviennes 
chroniques est très limitée. Une seule étude datant de 
1999 examine ce sujet.3 Elle analyse les données des 
soins primaires au Royaume-Uni,  couvrant 
284 162 femmes âgées de 12 à 70 ans ayant consulté un 
médecin généraliste en 1991. Entre 1991 et 1995, l’inci-
dence mensuelle des douleurs pelviennes chroniques 
est restée relativement stable, avec une moyenne de 
1,58 pour 1 000 femmes par mois.

Des recherches se sont également penchées sur 
d’autres types de douleurs pelviennes telles que les 
dyspareunies et les dysménorrhées.

Une étude de 2003 sur les dyspareunies, menée au-
près de 3 000 femmes âgées de 20 à 60 ans, a révélé un 
rapport de risque d’incidence de 9,3 pour le groupe d’âge 
le plus jeune par rapport au plus âgé.28 

En ce qui concerne les dysménorrhées, des études 
très anciennes (de 1952 à 1981) ont porté sur des popu-
lations spécifiques telles que des étudiantes infirmières 

DÉFINITION DES DOULEURS  
PELVI-PÉRINÉALES CHRONIQUES
La douleur pelvi-périnéale chronique (DPPC) est définie comme une douleur de localisation 
pelvienne ou périnéale qui dure ou réapparaît pendant plus de trois mois. Son abord est di"icile 
pour le praticien, qu’il soit médecin généraliste ou spécialiste d’organe. En e"et, les DPPC  
sont rarement en relation avec une lésion, qu’elle soit inflammatoire, infectieuse, tumorale, 
malformative, traumatique, adhérentielle ou cicatricielle. Ces causes de douleurs pelviennes,  
à l’origine de douleurs dites nociceptives, doivent cependant être écartées par des examens 
biologiques et d’imagerie.

Les DPPC sont donc, selon la classification de l’International Association for the Study  
of Pain (IASP), soit de type neuropathique par lésion nerveuse, soit de type nociplastique 
sans aucune lésion évidente, par hypersensibilisation périphérique et/ou centrale.

Les DPPC se segmentent en plusieurs grands syndromes qu’il convient d’identifier,  
car à chacun correspond une prise en charge spécifique et la plupart bénéficient  
de recommandations validées dans la littérature et par les sociétés savantes.

Pour pouvoir apporter une réponse adaptée aux porteurs de DPPC, il apparaît fondamental  
de connaître les critères diagnostiques des différents syndromes constitutifs des DPPC.

Si les douleurs neuropathiques par atteinte d’un tronc nerveux des nerfs du périnée 
(pudendal, clunéal) ou de la paroi abdominale inférieure (ilio-hypogastrique, ilio-inguinal) 
font partie des DPPC et sont actuellement les plus connues, la majeure partie des syndromes 
douloureux chroniques des DPPC obéissent aux mécanismes physiopathologiques de 
l’hypersensibilisation.

Ces douleurs pelvi-périnéales de type nociplastique, par hypersensibilisation, répondent à 
une terminologie bien particulière. Ainsi lorsqu’un viscère pelvien est le siège d’un syndrome 
douloureux chronique, en l’absence de toute lésion identifiable, on parle de syndrome 
douloureux accompagné du nom du viscère douloureux ; on peut ainsi décrire les syndromes 
douloureux de la vessie, utérin, rectal, anal, de la prostate, urétral. Seul l’intestin douloureux 
garde son ancienne terminologie de syndrome de l’intestin irritable. Il en est de même  
pour le radical « -odynie ». Celui-ci provient du grec ancien « odynos », qui signifie 
« douleur ». Cette terminologie est consensuellement réservée, là encore, à la douleur 
chronique, en l’absence de toute lésion identifiée.

Dans certaines formes sévères, les critères de l’hypersensibilisation pelvienne centrale (HPC) 
sont retrouvés. Ces critères, dits de Convergences PP (Convergences in pelvi perineal pain  
est une fédération de Sociétés savantes impliquées dans le champ de la douleur et des 
pathologies fonctionnelles pelvi-périnéales), sont à reconnaître car ils signent une situation 
de sensibilisation sévère. En effet , l’HPC constitue un facteur de mauvais pronostic  
de réponse aux différentes thérapeutiques. L’HPC peut également représenter un facteur  
de risque d’aggravation en cas de thérapeutique interventionnelle, infiltration ou intervention 
chirurgicale.

Éric Bautrant
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femmes canadiennes a identifié un antécédent d’agres-
sion sexuelle chez l’adulte comme étant également 
associé à des douleurs plus sévères.39 Cette étude a par 
ailleurs identifié d’autres facteurs potentiellement 
associés à des douleurs plus sévères, tels qu’un indice 
de masse corporelle plus élevé, le tabagisme ou encore 
des antécédents familiaux de douleur chronique.

Chez les hommes souffrant de douleurs pelviennes, 
des associations avec l’anxiété et les troubles de l’hu-
meur ont aussi été observées.19,40,41 Par ailleurs, une 
étude italienne a révélé que les patients souffrant de 
prostatite chronique/syndrome de douleur pelvienne 
chronique avaient, par rapport aux témoins, des ten-
dances plus marquées au tabagisme, à une alimentation 
déséquilibrée, à des troubles digestifs ainsi qu’à une 
activité sexuelle avec plusieurs partenaires.42 En outre, 
la sévérité de ces douleurs a été associée à l’anxiété, à 
l’utilisation de contraceptifs (préservatifs) ainsi qu’au 
tabagisme dans une étude de 2020.43 

Études nécessaires pour mieux 
documenter l’épidémiologie des DPPC

Les estimations de prévalence des douleurs pelvi-péri-
néales chroniques sont très hétérogènes en raison de 
la diversité des définitions de cas utilisées. De plus, peu 
de données sont disponibles sur l’incidence de ces dou-
leurs, et les données sur leurs facteurs associés sug-
gèrent une étiologie multifactorielle. Il est impératif de 
poursuivre les efforts de recherche afin de mieux docu-
menter l’épidémiologie des douleurs pelvi-périnéales 
chroniques et comprendre leurs causes, dans le but de 
développer des stratégies de prévention. Þ
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et des adolescentes, pour en évaluer l’incidence, mon-
trant une tendance progressive à la hausse mais ne 
permettant pas de tirer de réelle conclusion.29-31 Chez 
les hommes, une incidence de 3,30 pour 1 000 per-
sonnes-années pour la prostatite chronique a été ob-
servée dans une étude américaine de 2005 ; cette inci-
dence s’élevait à 4,9 pour 1 000 personnes-années pour 
tout diagnostic de prostatite.32 Davantage d’études 
épidémiologiques sont nécessaires, compte tenu du 
manque presque total de données disponibles à ce sujet.

Facteurs associés, le plus souvent 
psychologiques ou liés à des violences

La littérature actuelle ne montre pas d’association claire 
entre facteurs sociodémographiques et douleurs pel-
viennes chroniques.

Chez les femmes, une revue systématique ayant 
évalué plus de 60 facteurs de risque potentiels dans 
122 études jusqu’à 2004 indique que la plupart des as-
sociations rapportées relèvent du domaine des vio-
lences et de facteurs psychologiques, en particulier les 
abus sexuels et physiques, la dépression et l’anxiété.33 
Cette revue a également recensé des associations avec 
des maladies inflammatoires et/ou pelviennes (no-
tamment l’endométriose), des antécédents de césa-
rienne, une consommation de drogues ou d’alcool, un 
flux menstruel important et des antécédents de 
fausses couches. Dans les années qui ont suivi cette 
publication, d’autres recherches ont de nouveau mis 
en évidence des liens avec la dépression et l’anxiété,34-36 
des antécédents de césarienne37 et d’abus sexuels.38 
De plus, une étude exploratoire menée auprès de 656 

TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN



385  Vol. 75 _ Avril 2025

DOULEURS PELVI-PÉRINÉALES 
CHRONIQUES

!"6"!-02-#

1.  Latthe P, Latthe M, Say L , et al. WHO systematic review  
of prevalence of chronic pelvic pain: A neglected 
reproductive health morbidity. BMC Public Health 
2006;6:177.

2.  Zondervan KT, Yudkin PL , Vessey MP, et al. The community 
prevalence of chronic pelvic pain in women and associated 
illness behaviour. Br J Gen Pract 2001;51(468):541-7.

3.  Zondervan KT, Yudkin PL , Vessey MP, et al.  
Prevalence and incidence of chronic pelvic  
pain in primary care: Evidence from a national  
general practice database. Br J Obstet Gynaecol 
1999;106(11):1149-55.

4.  Ahangari A. Prevalence of chronic pelvic pain  
among women: An updated review. Pain Physician 
2014;17(2):E141-147.

5.  Muhammad YY, Nossier SA, El-Dawaiaty AA.  
Prevalence and characteristics of chronic pelvic pain 
among women in Alexandria, Egypt . J Egypt Public Health 
Assoc 2011;86(1-2):33-8. 

6.  Marszalek M, Wehrberger C, Temml C, et al. Chronic pelvic 
pain and lower urinary tract symptoms in both sexes: 
Analysis of 2749 par ticipants of an urban health screening 
project . Eur Urol 2009;55(2):499-507.

7.  Ayorinde AA, Bhattacharya S, Druce KL , et al.  
Chronic pelvic pain in women of reproductive  
and post-reproductive age: A population-based study.  
Eur J Pain 2017;21(3):445-55. 

8.  Pitts MK , Ferris JA, Smith AMA, et al Prevalence  
and correlates of three types of pelvic pain  
in a nationally representative sample of Australian women. 
Med J Aust 2008;189(3):138-43. 

9.  Loving S, Thomsen T, Jaszczak P, et al. Female chronic 
pelvic pain is highly prevalent in Denmark .  
A cross-sectional population-based study with randomly 
selected par ticipants. Scand J Pain 2014 ;5(2):93-101. 

10.  Coelho LSC, Brito LMO, Chein MBC, et al. Prevalence and 
conditions associated with chronic pelvic pain in women 
from São Luís, Brazil. Braz J Med Biol Res 2014;47(9):818-25. 

11.  Alizadeh A, Farnam F, Raisi F, et al. Prevalence of and risk 
factors for genito-pelvic pain/penetration disorder:  
A population-based study of Iranian women. J Sex Med 
2019;16(7):1068-77. 

12.  Margueritte F, Fritel X , Zins M, et al. The underestimated 
prevalence of neglected chronic pelvic pain in women,  
a nationwide cross-sectional study in France. J Clin Med 
2021;10(11):2481. 

13.  Díaz-Mohedo E , Hita-Contreras F, Luque-Suárez A,  
et al. Prevalence and risk factors of pelvic pain. 
Actas Urol Esp 2014;38(5):298-303. 

14.  de Las Mercedes Villa Rosero CY, Mazin SC, Nogueira AA,  
et al. Prevalence of chronic pelvic pain and primary 
dysmenorrhea in women of reproductive age in Ecuador. 
BMC Women’s Health 2022;22(1):1-15. 

15.  Choung RS, Herrick LM, Locke GR, et al. Irritable bowel 
syndrome and chronic pelvic pain: A population-based 
study. J Clin Gastroenterol 2010;44(10):696-701. 

16.  Krieger JN, Lee SWH, Jeon J, et al. Epidemiology  
of prostatitis. Int J Antimicrob Agents 2008;31 Suppl 
1(Suppl1):S85-90. 

17.  Liang CZ , Li HJ, Wang ZP, et al. The prevalence  
of prostatitis-like symptoms in China.  
J Uro 2009;182(2):558-63. 

18.  Hedelin H, Johannisson H, Welin L . Prevalence of the 
chronic prostatitis/chronic pelvic pain syndrome among 
40-69-year-old men residing in a temperate climate.  
Scand J Urol 2013;47(5):390-2.

19.  Clemens JQ, Meenan RT, O’Keeffe Rosetti MC, et al. 
Prevalence of and risk factors for prostatitis:  
Population based assessment using physician  
assigned diagnoses. J Urol 2007;178(4 Pt 1):1333-7. 

20.  Ejike CECC, Ezeanyika LUS. Prevalence of chronic  
prostatitis symptoms in a randomly surveyed adult 
population of urban-community-dwelling Nigerian males. 
Int J Urol 2008;15(4):340-3. 

21.  Kaur J, Leslie SW, Singh P. Pudendal nerve entrapment 
syndrome. In: StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): 
StatPearls Publishing; 2024.  
!""#$%%&&&'()*+'(,-'(+!'./0%*//12%345677898% 

22.  Mabrouk A, Alloush A, Foye P. Coccyx Pain. In: StatPearls 
[internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 
2024. !""#$%%&&&'()*+'(,-'(+!'./0%*//12%3456:;<;=% 

23.  Lee SH, Yang M, Won HS, et al. Coccydynia: Anatomic  
origin and considerations regarding the effectiveness  
of injections for pain management . Korean J Pain 
2023;36(3):272-80. 

24.  Nguyen RHN. The prevalence and relevance of vulvodynia. 
In: Female sexual pain disorders [internet]. John Wiley & 
Sons, Ltd; 2020. p. 9-13. !""#2$%%/(,+(>,+*?@?A'&+,>A')/-%
B/+%@*2%<C'<CC8%=9D<<<=7D86=D')!8 

25.  Lim Y, Leslie SW, O’Rourke S. Interstitial cystitis/bladder 
pain syndrome. In: StatPearls [Internet]. Treasure Island 
(FL): StatPearls Publishing; 2024.  
!""#$%%&&&'()*+'(,-'(+!'./0%*//12%34569C6DD% 

26.  Ford AC, Sperber AD, Corsetti M, et al. Irritable bowel 
syndrome. The Lancet 2020;396(10263):1675-88. 

27.  Ju H, Jones M, Mishra G. The prevalence and risk factors  
of dysmenorrhea. Epidemiol Rev 2014;36:104-13. 

28.  Danielsson I, Sjöberg I, Stenlund H, et . Prevalence  
and incidence of prolonged and severe dyspareunia  
in women: Results from a population study.  
Scand J Public Health 2003;31(2):1138. 

29.  Svanberg L , Ulmsten U. The incidence of primary 
dysmenorrhea in teenagers. Arch Gynecol 1981;230(3):173-7. 

30.  Golub L J, Lang WR, Menduke H. The incidence of 
dysmenorrhea in high school girls. Postgrad Med 
1958;23(1):38-40. 

31.  Richardson MW. Dysmenorrhea: Etiology, incidence  
and trend. J Natl Med Assoc 1952;44(4):274-7. 

32.  Clemens JQ, Meenan RT, O’Keeffe Rosetti MC, et al. 
Incidence and clinical characteristics of National Institutes 
of Health type III prostatitis in the community. J Urol 
2005;174(6):2319-22. 

33.  Latthe P, Mignini L , Gray R, et al. Factors predisposing 
women to chronic pelvic pain: Systematic review.  
BMJ 2006;332(7544):749-55. 

34.  Bryant C, Cockburn R, Plante AF, et al. The psychological 
profile of women presenting to a multidisciplinary clinic 
for chronic pelvic pain: High levels of psychological 
dysfunction and implications for practice. J Pain Res 
2016;9:1049-56. 

35.  Romão APMS, Gorayeb R, Romão GS, et al. High levels of 
anxiety and depression have a negative effect on quality 
of life of women with chronic pelvic pain. Int J Clin Pract 
2009;63(5):707-11. 

36.  Siqueira-Campos VM, Luz RAD, Deus JM de, et al. Anxiety 
and depression in women with and without chronic  
pelvic pain: Prevalence and associated factors.  
JPR 2019;12:1223-33. 

37.  Li WY, Liabsuetrakul T, Stray-Pedersen B, et al. The effects 
of mode of delivery and time since bir th on chronic pelvic 
pain and health-related quality of life. Int J Gynaecol 
Obstet 2014;124(2):139-42.

38.  Haugstad GK , Haugstad TS, Kirste UM, et al. Posture, 
movement patterns, and body awareess in women with 
chronic pelvic pain. J Psychosom Res 2006;61(5):637-44. 

39.  Yosef A, Allaire C, Williams C, et al. Multifactorial 
contributors to the severity of chronic pelvic pain in 
women. Am J Obstet Gynecol 2016;215(6):760.e1-760.e14. 

40.  Edvinsson M, Karlsson M, Linton SJ, et al. Male pelvic pain: 
The role of psychological factors and sexual dysfunction  
in a young sample. Scand J Pain 2023;23(1):104-9. 

41.  Riegel B, Bruenahl CA, Ahyai S, et al. Assessing 
psychological factors, social aspects and  
psychiatric co-morbidity associated with Chronic 
Prostatitis/Chronic Pelvic Pain Syndrome (CP/CPPS)  
in men. A systematic review. Journal of Psychosomatic 
Research 2014;77(5):333-50. 

42.  Bar toletti R, Cai T, Mondaini N, et al. Prevalence,  
incidence estimation, risk factors and characterization  
of chronic prostatitis/chronic pelvic pain syndrome  
in urological hospital outpatients in Italy: Results  
of a multicenter case-control observational study.  
J Urol 2007;178(6):2411-5; discussion 2415. 

43.  Chen J, Zhang H, Niu D, et al. The risk factors related to  
the severity of pain in patients with Chronic Prostatitis/
Chronic Pelvic Pain Syndrome. BMC Urol 2020;20(1):1-9. 

TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN



386  Vol. 75 _ Avril 2025

DOULEURS PELVI-PÉRINÉALES 
CHRONIQUES

  A fi n de bien prendre en charge les douleurs 
pelvi-périnéales chroniques, il est nécessaire 
de bien connaître l’anatomie de cette région, 
et leur neurophysiologie. 

 Anatomie de la région pelvienne 

 La région pelvienne comprend à la fois des structures 
viscérales et somatiques, avec des innervations com-
plexes et variées. 1   

 Les structures viscérales comprennent la vessie, les 
uretères terminaux, l’urètre, les ovaires, les trompes de 
Fallope, l’utérus, le vagin, la prostate, le côlon sigmoïde, 
le rectum ainsi que la vascularisation et les lymphatiques 
associés. Le périnée représente la partie externe du pel-
vis avec en avant la vulve ou la verge et en arrière l’anus. 

 Les structures somatiques comprennent les os, les 
ligaments, les muscles, les fascias et les dermatomes 
cutanés de la paroi corporelle. 

 L’innervation motrice du bassin provient de fi bres 
motrices efférentes depuis la moelle épinière aboutis-
sant aux muscles squelettiques des parois pelviennes, 
du plancher pelvien et du périnée. 

 Les fi bres afférentes sensorielles transmettent les 
sensations provenant des organes musculo-squeletti-
ques, des viscères et du péritoine pariétal en plus des 
dermatomes et des myotomes correspondants. 

 Le plexus sacré, formé par le tronc lombo-sacré (L4 
et L5 du plexus lombaire et branches antérieures de 
S1-S4), assure l’innervation somatique du bassin. 

 L’innervation de la paroi abdominale antérieure et 
latérale provient des nerfs intercostaux (T7-T11), du nerf 
sous-costal (T12) et des nerfs ilio-hypogastriques et 
ilio-inguinal (L1). 

 L’innervation viscérale du bassin se compose de 
branches autonomes efférentes et de branches affé-
rentes. Le système autonome efférent est constitué de 
fibres sympathiques et parasympathiques qui ali-
mentent l’urètre, la vessie, les uretères, le vagin, le col 
de l’utérus, l’utérus, les trompes de Fallope, les ovaires, 
le côlon sigmoïde, le rectum, le canal anal et le péritoine 
viscéral chez la femme. Le système afférent transmet 
les signaux de la paroi abdominale, des viscères pelviens 
et du péritoine viscéral. 

 Concernant les voies nociceptives, le plexus hypo-
gastrique inférieur est un centre de relais majeur qui 

innerve l’appareil génital et reproducteur, la vessie, 
l’urètre, l’uretère distal, le sphincter anal interne et le 
rectum. Il contribue également à trois autres plexus : le 
plexus rectal, le plexus utérovaginal et le plexus vésical. 
Le plexus hypogastrique supérieur alimente les plexus 
urétéral, ovarien, iliaque commun (!"#$%&). 

 Neurophysiologie de la douleur 
pelvi-périnéale « normale » 

 La nociception désigne le traitement par le système 
nerveux des informations relatives à l’environnement 
interne ou externe, générées par l’activation des no-
cicepteurs. Ainsi, les stimuli nocifs activent les nocicep-
teurs présents dans les structures périphériques qui 
transmettent des informations à la corne dorsale de la 
moelle épinière. De là, l’information est transmise vers 
le tronc cérébral et le cerveau, où la perception de la 
douleur est générée. La douleur est le produit du trai-
tement par le centre cérébral supérieur, alors que la 
nociception peut se produire en l’absence de douleur. 2
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 Mécanismes impliqués dans la douleur pelvi-périnéale chronique 

 Lésionnels et fonctionnels 

Figure.   Système nerveux autonome pelvi-périnéal.         Figure.   Système nerveux autonome pelvi-périnéal.         
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La majorité des nocicepteurs est associée à des 
fibres nerveuses non myélinisées, également appelées 
fibres C, qui conduisent lentement et qui répondent à 
une stimulation thermique, mécanique ou chimique 
nocive. Les protéines de la membrane de ces nocicep-
teurs effectuent alors une transduction de l’énergie du 
stimulus thermique, mécanique ou chimique naturel 
en impulsions électriques qui se propagent ensuite le 
long de l’axone périphérique et central du nocicepteur 
jusqu’au système nerveux central. La branche centrale 
du nocicepteur se termine dans la corne dorsale de la 
moelle, où elle établit des connexions synaptiques avec 
un ensemble complexe de neurones qui jouent diffé-
rents rôles dans le traitement nociceptif et la douleur :

 ‒ certains interneurones établissent des connexions 
avec des motoneurones qui génèrent des réflexes de 
retrait nociceptifs ;

 ‒ les neurones de sortie de la moelle épinière, quant à 
eux, se projettent dans la région rostrale et trans-
mettent le message nociceptif à la formation réticulaire 
du tronc cérébral et au thalamus, ainsi qu’aux circuits 
limbiques émotionnels du cerveau ;

 ‒ des stimulations nociceptives activent un système 
descendant mettant en jeu des régions cérébrales et du 
tronc cérébral spécifiques qui va également moduler la 
douleur.

Le traitement cortical des informations liées à la 
douleur dépend enfin de l’activité de différentes régions 
du cortex qui peuvent, par ailleurs, être sollicitées par 
des stimulations non douloureuses.

Ce type de douleur « normale », provenant d’une 
activation des nocicepteurs, est dite « douleur nocicep-
tive » et peut être générée par des atteintes viscérales 
(infections, tumeurs, inflammations, traumatismes), 
des atteintes osseuses, musculaires, cutanées, vascu-
laires… de la région pelvi-périnéale.

Quand la douleur chronique  
devient pathologique

Sensibilisations centrale et périphérique
Dans tous les autres systèmes de transduction senso-
rielle, des stimuli successifs génèrent un mécanisme 
d’adaptation et donc une activité réduite. En douleur, 
c’est l’inverse, les terminaisons de nocicepteurs ré-
pondent plus vigoureusement à des stimuli successifs 
(sensibilisation).

L’hyperalgésie est une caractéristique de la douleur 
inflammatoire et une conséquence de nombreux types 
d’agression tissulaire (allant d’une incision cutanée à 
une lésion nerveuse).

Il existe deux types d’hyperalgésie, primaire et se-
condaire, chacun associé à des mécanismes différents.

Hyperalgésies primaire et secondaire
L’hyperalgésie primaire se caractérise par une excita-
bilité accrue des nocicepteurs sur le site de l’agression 

(par exemple, le site d’une incision). Elle survient le plus 
souvent après une lésion cutanée mais peut également 
se développer à la suite d’une atteinte des articulations, 
des muscles ou des viscères. Autour du site de la lésion, 
et souvent à des endroits assez éloignés de la lésion (en 
particulier lorsque les articulations et surtout les vis-
cères sont touchés), se trouve une zone de sensibilité 
accrue appelée zone d’hyperalgésie secondaire.

L’hyperalgésie primaire ou secondaire s’accom-
pagne d’une augmentation de l’excitabilité et des ré-
ponses des neurones du système nerveux.

L’hyperalgésie primaire est largement attribuée à 
une augmentation de l’excitabilité des nocicepteurs 
(c’est-à-dire les terminaisons et fibres sensorielles 
afférentes périphériques), tandis que l’hyperalgésie 
secondaire est associée à des changements dans l’ex-
citabilité des neurones du système nerveux central, y 
compris la moelle épinière et les sites supra-épineux du 
cerveau.

Par conséquent, l’hyperalgésie primaire est associée 
à une sensibilisation périphérique des nocicepteurs et 
l’hyperalgésie secondaire à une sensibilisation centrale.

Sensibilisation centrale
L’hypersensibilité centrale peut être causée par l’acti-
vation de fibres nociceptives, ectopiques ou même nor-
males. Des modifications de la réponse de la moelle 
épinière à des stimuli nociceptifs mais aussi inoffensifs 
(miction, défécation, rapports sexuels…) ont été obser-
vées dans des états d’inflammation aigus et prolongés. 
Tous ces mécanismes peuvent évoluer pour leur propre 
compte, de manière indépendante de l’inflammation ou 
de la lésion qui a initialement généré le dysfonctionne-
ment.3

Il est donc tout à fait possible qu’une douleur existe 
sans qu’aucun stimulus nociceptif ne soit transmis. Une 
lésion (à l’origine d’une douleur neuropathique) ou 
même un dysfonctionnement neurologique du système 
douloureux (à l’origine alors d’une douleur nociplas-
tique), avec des mécanismes de sensibilisation centrale 
et/ou périphérique, peut rendre compte de l’expérience 
douloureuse réelle du patient.

Modulation émotionnelle  
de la douleur chronique 
La douleur n’est pas simplement l’appréciation de la 
présence, de la localisation et de l’ampleur de l’influx 
nociceptif mais plutôt un événement complexe avec une 
composante émotionnelle/affective importante. En 
effet, des facteurs psychologiques peuvent influencer 
de manière significative l’expérience de la douleur.

La question de savoir si le stress peut provoquer une 
douleur chronique pelvi-périnéale est encore débattue. 
Un ensemble de preuves suggère que le stress peut être 
associé à une augmentation de la tension musculaire, 
en particulier au niveau des muscles du plancher pel-
vien. Cela peut directement provoquer une douleur au 
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niveau de ces muscles, qui peut également entraîner un 
certain degré d’irritation nerveuse, produisant une ré-
ponse de sensibilisation. Ce mécanisme a été suggéré 
pour la douleur vulvaire et de la prostate.

Ces facteurs émotionnels jouent également un rôle 
important pour déterminer la façon dont un patient 
réagit à sa douleur. Les patients atteints de douleur 
pelvienne chronique obtiennent souvent des résultats 
élevés lorsqu’ils sont évalués pour la dépression et l’an-
xiété ; ces réactions émotionnelles aggravent souvent 
le handicap associé aux effets musculo-squelettiques. 
Un cercle vicieux entre l’humeur et le comportement 
peut se mettre en place.4

Syndromes myofasciaux
La douleur myofasciale résulte d’un dysfonctionnement 
du muscle et du fascia (tissu conjonctif qui l’entoure). 
L’une des caractéristiques de son diagnostic est la pré-
sence de zones gâchettes (trigger points) dans la région 
douloureuse, petits nodules palpables et hypersensibles 
situés sur des bandes tendues de muscles squelettiques 
et dans un état soutenu de contracture. Ces zones gâ-
chettes peuvent être spontanément douloureuses 
(c’est-à-dire actives) ou douloureuses uniquement en 
cas de perturbation (c’est-à-dire latentes) ; elles sont 
souvent à l’origine de douleurs projetées suivant des 
schémas prévisibles.5 Les zones gâchettes peuvent être 
présentes dans tout le corps, y compris au niveau du 
plancher pelvien, et elles peuvent projeter la douleur 
vers l’urètre, le vagin, le rectum, la verge, le coccyx, le 
sacrum, les lombaires, le bas de l’abdomen et la partie 
postérieure des cuisses.6

Rôle du système nerveux autonome
Le système nerveux autonome, qui comprend les sys-
tèmes nerveux sympathique et parasympathique, est 
un système pivot du maintien de l’homéostasie de l’or-
ganisme. Il module non seulement l’activité contractile 
des muscles lisses vasculaires ou non vasculaires, les 
mouvements intestinaux, la sécrétion glandulaire et 
l’interaction des cellules immunitaires mais il transmet 
également au système nerveux central des informations 
sur l’environnement interne et les stimuli nocifs poten-
tiels. Comme on peut le voir dans des maladies inflam-
matoires chroniques intestinales ou rhumatismales, 
les altérations de la structure et de la fonction des fibres 
nerveuses sympathiques sont associées à une inflam-
mation chronique.7 Des anomalies de l’activité du sys-
tème nerveux autonome (sympathique) ont été démon-
trées dans la douleur pelvienne chronique et ont été 
décrites à la fois au niveau clinique et expérimental.8

Mécanismes multiples et complexes

Les mécanismes mis en jeu dans la douleur pelvi-péri-
néale chronique sont donc multiples et complexes, in-
teragissant les uns avec les autres pour contribuer à un 
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fonctionnement pathologique indépendant de la lésion 
initiale. Ceci justifie une prise en charge plurimodale, 
suivant le modèle bio-psycho-social des maladies chro-
niques. Þ
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D escartes a été l’un des premiers à se poser 
la question du fonctionnement de la dou-
leur. Dans un ouvrage intitulé L’Homme, pu-
blié en 1664, il écrit : « La douleur n’est ni plus 

ni moins qu’un système d’alarme, dont la seule fonction 
est de signaler une lésion corporelle (…). Les nerfs sont 
des filaments délicats qui relient la surface de la peau 
au cerveau, de la même manière qu’en tirant l’extrémi-
té d’une corde, on provoque au même moment un coup 
sur la cloche suspendue à l’autre bout ». Descartes a 
ainsi posé les prémices de la physiopathologie de la 
douleur.

Depuis, les limites d’une telle définition ont été éta-
blies, même si elle reste pertinente concernant l’un des 
trois types de douleur : la douleur nociceptive, c’est-à-
dire la douleur physiologique. Cette douleur est causée 
par la stimulation directe des nocicepteurs périphé-
riques ubiquitaires (sur les terminaisons libres Aਡ et C), 
convergeant vers la corne postérieure de la moelle. 
Comme pour la plupart des fonctions de l’organisme, 
un système d’homéostasie existe, avec des contrôles 
inhibiteurs, médullaires et corticaux, afin de contreba-
lancer les afférences nociceptives.

La plupart du temps, il n’y a donc pas de perception 
douloureuse, le système est en équilibre, c’est-à-dire 
que les contrôles inhibiteurs sont fonctionnels et que 
les afférences nociceptives ne dépassent pas leurs 
capacités d’action. Dans ces cas, il n’y a pas de « dou-
leur » puisque le message nociceptif est bloqué avant 
d’arriver au cerveau.

Systèmes de contrôle de la douleur

Que comprendre lorsque le patient décrit des douleurs 
insupportables, quasiment permanentes alors même 
que l’on peine à observer ne serait-ce qu’une petite lé-
sion tissulaire ?

La définition de Descartes a ainsi longtemps fait le 
lit de la douleur psychogène (puisque la douleur n’était 
pas dans le corps, c’est qu’elle devait être dans la tête !). 
On sait aujourd’hui que la réalité est tout autre et que 
les douleurs purement psychogènes n’existent pas.

Les contrôles inhibiteurs (gate control, contrac-
tions musculaires réflexes, contrôles inhibiteurs dif-

fus descendants) peuvent être défaillants. Les pa-
tients atteints de cette dysfonction des contrôles 
inhibiteurs perçoivent les afférences nociceptives qui 
ne sont pas « bloquées à la moelle ». On dit qu’ils sont 
hypersensibles ou qu’ils souffrent de sensibilisation 
centrale. 

On ignore si c’est inné ou acquis. Une étude portant 
sur 32 960 individus n’a pas permis de mettre en évi-
dence un « gène de la douleur chronique » mais plutôt 
un profil génétique et, surtout, si l’étude qui portait sur 
l’analyse des familles de patients fibromyalgiques a 
montré une incidence plus élevée de fibromyalgie chez 
les descendants de ces patients, elle a aussi montré une 
plus grande incidence de la pathologie chez leurs 
conjoints !1

La transmission serait donc possiblement compor-
tementale, éducative, cognitive, émotionnelle… mais 
pas génétique !

Dans ces cas, les afférences nociceptives, même 
minimes, sont perçues de manière identique à un excès 
de nociception. Le patient n’a pas de « lésion tissulaire » 
au sens macroscopique du terme (pas de tumeur, pas 
d’arthrose, de lichen, d’hémorroïde, de nerf comprimé…) 
mais il perçoit une douleur comme telle !

La sensibilisation centrale à la douleur est la résul-
tante d’une plasticité neuronale (réorganisation phy-
sique et chimique du système nerveux central) en ré-
ponse à des signaux de douleur répétés ou vécus dans 
un contexte psycho-émotionnel favorisant (trauma-
tisme émotionnel).

Il en découle des seuils de perception nociceptifs 
abaissés, une perception douloureuse pour des infor-
mations nociceptives normalement non suffisamment 
intenses pour être perçues et finalement une diffusion 
spatiale et temporelle de la douleur.2 

Application aux douleurs pelviennes

À l’étage pelvien, cela se manifeste par un besoin uri-
naire précoce qui pousse à uriner souvent de petits 
volumes, une altération de la perception du contenu 
rectal, une allodynie des muqueuses, des douleurs mus-
culaires diffuses ainsi que des douleurs post-miction-
nelles, post-défécatoires et post-coïtales.
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Sensibilisation pelvienne

Lorsque le système nociceptif 
dysfonctionne
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 Il est nécessaire, dans ces situations, de rechercher 
systématiquement une lésion tissulaire. 

 Les douleurs pelviennes peuvent être soit d’origine 
organique (urologiques, génitales, coloproctologiques), 
soit osseuses, musculaires, neurologiques, cutanées ou 
vasculaires. 

 Pour éviter une errance thérapeutique longue et 
épuisante, il convient de se rappeler que lorsque le pa-
tient ne semble « entrer dans aucune case », « avoir mal 
partout et n’importe comment », la sensibilisation cen-
trale à la douleur est souvent l’explication à sa souf-
france. Si cela permet de donner une explication au 
patient sur l’origine de ses douleurs, cela ouvre aussi le 
champ à des thérapeutiques adaptées et à une prise en 
charge dédiée. 

 Même si le diagnostic de sensibilisation pelvienne 
à la douleur reste un diagnostic d’élimination, il existe 
un score de Convergences PP (société savante sur les 
douleurs pelvi-périnéales chroniques) qui permet 
de l’établir facilement en pratique clinique courante 
(!"#$%&). 3

 Poser le diagnostic est déterminant, car il condi-
tionne le traitement. 

 Il est important de noter que la douleur « nociplas-
tique » ou par « sensibilisation centrale » est souvent 

associée à une part de douleur nociceptive (cas de l’en-
dométriose, par exemple, où coexistent les douleurs 
infl ammatoires liées aux lésions et des douleurs plus 
diffuses, plus persistantes de la sensibilisation pel-
vienne). 

 Traitement de la sensibilisation 
pelvienne 

 Le traitement de la sensibilisation pelvienne est multi-
modal. 

 Il associe des médicaments à une prise en charge 
physique, psychologique et sociale. 

 Les médicaments recommandés sont ceux actifs sur 
le système nerveux : certaines molécules de la famille 
des antidépresseurs (amitriptyline, duloxétine, venla-
faxine) et antiépileptiques (gabapentine). Cependant, 
les médicaments sont loin d’être suffi sants et ne per-
mettent que de diminuer les phénomènes de sensibili-
sation sans en traiter la cause. 

 Il est donc nécessaire, lorsque cela est possible, de 
traiter toute lésion susceptible de causer une « épine 
irritative » et d’y faire succéder une sorte de « réédu-
cation de l’antalgie naturelle » dont l’objectif est de re-
mettre en fonction les contrôles inhibiteurs centraux : 

 Figure.   Score de Convergences PP (score de sensibilisation pelvienne).   Figure.   Score de Convergences PP (score de sensibilisation pelvienne).  

Ce score est un outil diagnostique permettant d’identifier une sensibilisation pelvienne.
Il est utilisable chez les patients présentant des douleurs pelvi-périnéales évoluant depuis plus de trois mois, dont les symptômes apparaissent 

disproportionnés par rapport aux éléments lésionnels constatés par les examens cliniques et complémentaires.

SPHÈRE 
URINAIRE BASSE

SPHÈRE 
DIGESTIVE BASSE

SPHÈRE 
GÉNITO-SEXUELLE

SPHÈRE 
CUTANÉO-MUQUEUSE

SPHÈRE 
MUSCULAIRE SCORES

ABAISSEMENT 
DES SEUILS

☐ Douleurs 
influencées par le 

remplissage vésical 
et/ou la miction

☐ Douleurs 
influencées par 

la distension et/ou 
la vidange rectale 

(matière, gaz)

☐ Douleurs 
influencées par 

l’activité sexuelle

☐ Allodynie 
pelvi-périnéale 
(impossibilité 

d’utiliser des tampons, 
intolérance au port de 

sous-vêtements serrés)

☐ Présence de points 
gachettes pelviens 

(piriformes, 
obturateurs internes, 
remplissage vésical, 
élévateurs de l’anus)

/5

DIFFUSION 
TEMPORELLE

☐ Douleurs 
post-mictionnelles

☐ Douleurs 
post-défécatoires

☐ Douleurs 
persistantes après 
l’activité sexuelle

/3

VARIABILITÉ
DES SYMPTÔMES

☐ Variabilité de l’intensité douloureuse (évolution par périodes, évolution en dents de scie) 
et/ou de la topographie douloureuse /1

SYNDROMES 
ASSOCIÉS

☐ Migraine et/ou céphalées de tension et/ou fibromyalgie et/ou syndrome de fatigue chronique 
et/ou syndrome de stress post-traumatique et/ou syndrome des jambes sans repos et/ou évolution SADAM (syndrome 

algodysfonctionnel de l’appareil manducateur) et/ou intolérances multiples aux produits chimiques
/1

Score total de sensibilisation pelvienne /10

Un score ≥ 5 permet d’identifier un état d’hypersensibilité pelvienne (se = 95 %, sp = 87 %).
La présence d’une sensibilisation pelvienne requiert une prise en charge adaptée.
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‒   par l’activité physique d’abord, pour son action sur la 
sécrétion d’endorphines et de dopamine mais égale-
ment pour son action régulatrice de l’humeur et du 
sommeil ; 
‒  par toute technique de gestion du stress, afin de 
rééquilibrer les fonctions végétatives et de lutter contre 
une hypertonie orthosympathique observée chez les 
patients sensibilisés. Pour cela, les techniques de thé-
rapie cognitico-comportementale (hypnose, EMDR 
[ eye movement desensitization and reprocessing  ou 
désensibilisation et retraitement par les mouvements 
oculaires], méditation de pleine conscience) sont re-
commandées ; 
‒  par la lutte contre toute source de nociception sur–
ajoutée (levée des tensions musculaires par la kiné-
sithérapie et autres approches de médecine manuelle) ; 
‒  par, si nécessaire, une adaptation socioprofession-
nelle pour limiter les situations de douleurs in-
tenses.   Þ
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  L e diagnostic de névralgie pudendale (NP) est 
clinique et comprend deux conditions incon-
tournables : 
‒   la douleur est spontanée, de forme neuropa-

thique à type de brûlures, coups d’aiguille, fer rouge, 
décharges électriques. Elle répond au score du ques-
tionnaire DN4. 1  C’est le plus souvent une douleur vio-
lente sur l’échelle analogique de la douleur ; 
‒  la douleur neuropathique siège dans le territoire 
d’une ou des trois branches du nerf pudendal (nerf 
rectal inférieur, nerf périnéal, nerf dorsal du clitoris 
ou nerf dorsal de la verge chez l’homme). Elle peut donc 
intéresser la vulve chez la femme et s’associer à une 
douleur périnéale, anale ou clitoridienne (!"#$%&). Chez 
l’homme, elle peut toucher l’anus, le scrotum et le pé-
rinée, la verge.  

 Étiologie 

 Les NP font partie des douleurs neuropathiques péri-
phériques chroniques de la classifi cation de l’ Interna-
tional Association for the Study of Pain  (IASP) pour la 

nouvelle CIM-11. 2  Le syndrome du canal d’Alcock en est 
une cause essentielle à connaître parmi de nombreuses 
autres qui elles, ne sont pas mécaniques. 

 Syndrome du canal d’Alcock 
 La cause la plus connue de cette neuropathie périphé-
rique est la NP par compression canalaire (PNE pour 
pudendal nerve entrapment  des Anglo-Saxons) ou syn-
drome du canal d’Alcock. 

 Elle est importante à diagnostiquer car c’est une des 
rares douleurs neuropathiques curables, par l’interven-
tion chirurgicale de libération. La PNE est liée à la ré-
traction des composants du canal pudendal (le plus 
souvent de type fi brotique), responsable de la compres-
sion du tronc du nerf pudendal. Cette fi brose rétractile 
intéresse le ligament sacro-épineux et le processus 
faciforme, constituant le canal d’Alcock à proprement 
parler (!"#$%'). 

 Le diagnostic est clinique, affi rmé à l’aide des cinq 
critères de Nantes (()*+,-.) : 3,4  l’un des critères princi-
paux est l’aggravation en position assise, avec amélio-
ration en décubitus ; la douleur ne réveille pas le patient, 
qui s’éveille le matin sans aucune douleur. Les critères 
de Nantes incluent également une réponse positive au 
bloc-test infi ltratif aux anesthésiques locaux. 
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 Névralgies pudendales 

 Rechercher le syndrome de 
compression canalaire dit d’Alcock 

Nerf pudendal

Épine sciatique

Nerf périnéal

Nerf rectal inférieur

Nerf dorsal du clitoris

 Figure 1.   Territoire des branches terminales du nerf pudendal. 

Figure 2.   Mécanismes biophysiques de la névralgie pudendale 
par compression canalaire (PNE). 
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 L’électromyogramme (EMG) n’est plus utilisé pour 
le diagnostic de compression du nerf pudendal. 4,5

L’écho-Doppler des artères pudendales, en revanche, 
peut orienter vers le diagnostic de NP par compression 
canalaire, avec une bonne sensibilité (89 %), mais une 
spécifi cité de seulement 67 % (!"#$%/). 6

 Causes « non mécaniques » 
 Les autres causes, dites « non canalaires », ou « non 
mécaniques », ont de nombreuses origines possibles. 

Les neuropathies pudendales de l’accouche-
ment dystocique  sont les plus fréquentes. Décrites 
pour la première fois par Sultan en 1994, 7  elles 
obéissent à des mécanismes de neuropathie à la fois 
d’étirement et de compression, survenant en seconde 
phase du travail. Elles ont été modélisées en 2005 par 
Lien et Delancey. 8  Elles surviennent toujours en situa-
tion d’accouchement dystocique (allongement de la 
seconde phase du travail, instrumentation) et/ou de 
périmètre crânien fœtal élevé et/ou de présentation 
postérieure. La symptomatologie de NP pouvant dé-
buter dans les suites immédiates de l’accouchement 9
ou à distance, plus tardivement, voire chez la femme 
âgée. 10  

Les lésions neuropathiques pudendales di-
rectes  sont beaucoup plus rares. Le modèle du trau-
matisme direct par la selle du vélo est bien connu, 
pouvant par ailleurs conduire à un syndrome canalaire 
par fi brose réactionnelle. 11  Les lésions chirurgicales 
directes, souvent évoquées (après interventions uro-
gynécologiques ou pour prolapsus, comme l’opération 
de Richter), sont en défi nitive peu fréquentes. 

Lésions neuropathiques métaboliques (dia-
bète, amylose), infectieuses (herpès), pharmaco-
logiques (chimiothérapies neuro-toxiques), auto- 
immune, toxiques (alcool)…  peuvent concerner le 
nerf pudendal comme tout nerf périphérique. 2  

Certains phénomènes compressifs  peuvent être 
à l’origine de NP, comme les contractures myofasciales 
des muscles de voisinage (muscle obturateur interne 
ou muscle piriforme) et certains processus tumoraux, 
qui bien qu’exceptionnels, doivent toujours être re-
cherchés, imposant la réalisation d’une imagerie par 
résonance magnétique (IRM) ou d’un scanner pelvien 
(!"#$%0). 

Dans l’hypersensibilisation pelvienne centrale,
une douleur d’allure neuropathique dans le territoire 

 CRITÈRES DE NANTES 
 Cinq critères cliniques plaident en faveur d’une névralgie 
pudendale par compression canalaire : 
 1. la douleur siège dans le territoire du nerf pudendal ; 
 2. la douleur prédomine en position assise ; 
 3. la douleur ne réveille pas la nuit ; 
 4. la douleur ne s’associe pas à un déficit neurologique 
sensitif ou moteur ; 
 5. il existe une réponse positive au bloc anesthésique (infiltration). 

Figure 3. Écho-Doppler des artères pudendales dans la névralgie 
pudendale par compression canalaire (pudendal nerve entrapment).
Flux de l’artère pudendale en amont et en aval du site de compression. 

 Figure 4.   Imagerie par résonance magnétique : sarcome du muscle élévateur de l’anus droit 
à l’origine d’une symptomatologie névralgique pudendale droite. 
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du nerf pudendal, souvent mal systématisée, est pos-
sible. L’association avec d’autres douleurs pelviennes 
chroniques et les critères des recommandations 2022 
publiées sous l’égide de la société scientifi que Conver-
gences PP, dédiée aux douleurs pelvi-périnéales chro-
niques, 12  permettent d’écarter une neuropathie puden-
dale. 

 Recommandations pour 
le traitement du syndrome 
du canal d’Alcock 

 Première ligne de traitement consensuelle 
 La première ligne thérapeutique est consensuelle (re-
commandations Convergences PP) et comprend le trai-
tement multimodal suivant : 

‒   gabapentinoïde (gabapentine ou prégabaline) ou 
anti dépresseur tricyclique, de type amitriptyline, ou 
inhibiteur de la recapture de la sérotonine et de la no-
radrénaline, de type duloxétine, en cas de répercussion 
thymique ou d’apparition de phénomènes de sensibi-
lisation. Les opioïdes doivent toujours être évités ; 
‒  consignes de position assise sur coussin-bouée et 
évitement des positions assises traumatiques (cyclisme, 
équitation, motocyclette) ; 
‒  ostéopathie, médecine manuelle et rééducation péri-
néale en relâchement musculaire en cas d’hypertonie 
associée ; 4
‒  thérapie cognitivo-comportementale ou psychothé-
rapie d’accompagnement souvent nécessaire, en cas de 
perturbations de l’humeur, voire de syndrome dépres-
sif du fait de la sévérité de la douleur ; 
‒  dispositifs de neurostimulation transcutanée (TENS) ; 
‒  infi ltration pudendale sous contrôle d’un électromyo-
gramme (EMG), d’une échographie ou, le plus souvent, 
sous scanner. L’infi ltration utilise les anesthésiques 
locaux. En effet, les corticoïdes n’ont pas montré d’in-
térêt dans cette indication. 13  La réponse à l’infi ltration, 
dite bloc-test, représente l’intérêt diagnostique initial 
principal de l’infiltration. Trois types de réponses 
peuvent être identifi ées : réponse positive lorsque la 
réduction du score de l’échelle visuelle analogique 
(EVA), supérieure ou égale à 50 % du niveau initial, sur-
vient dans les deux heures qui suivent l’infi ltration ; 
réponse négative en absence d’amélioration, y compris 
au cours de l’effet anesthésique de l’infi ltration ; ré-
ponse en aggravation, qui signe le plus souvent un 
contexte de sensibilisation pelvienne centrale.  

 Outre son intérêt diagnostique, l’effet thérapeu-
tique de l’infi ltration existe et n’est pas à négliger. Cet 
effet thérapeutique est à considérer lorsque la réduc-
tion du score EVA est supérieure ou égale à 50 % au-de-
là d’un mois. La fréquence de l’obtention de l’effet thé-
rapeutique de l’infi ltration pudendale est diffi cile à 
apprécier dans la littérature, mais pourrait atteindre 
25 % à six mois, selon les auteurs. 14  Dans ces situations, 
l’infi ltration peut être répétée autant que nécessaire, 
dès constatation de la réduction de son effet thérapeu-
tique. Les infi ltrations d’anesthésiques locaux sont 
parfois diffusées en continu, à l’aide d’une pompe avec 
un cathéter péri-nerveux. 

 Chirurgie en deuxième ligne en cas 
de réponse positive au bloc-test 
 En cas d’échec de la première ligne thérapeutique et 
après réponse positive au bloc-test infi ltratif, le consen-
sus oriente vers l’indication chirurgicale de neu-
rolyse-libération du nerf pudendal (!"#$%1). 4  La faible 
agressivité de la technique de neurolyse pudendale sous 
cœlioscopie et son faible taux de complications en font 
une opération de choix (!"#$%2). 

 Cependant, plusieurs autres techniques de libéra-
tion pudendale ont été décrites, avec des effi cacités 

Figure 5.   Décompression-neurolyse chirurgicale du nerf pudendal.      

Figure 6.   Neurolyse du nerf pudendal sous cœlioscopie.     Figure 6.   Neurolyse du nerf pudendal sous cœlioscopie.     
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identiques : transglutéale, 16  trans-ischiorectale par voie 
vaginale ou périnéale. 17   

 Les résultats positifs sont importants : de 60 à 80 % 
des cas selon les auteurs. La technique opératoire dé-
pend donc des habitudes chirurgicales et des antécé-
dents du patient. 

 Une sélection rigoureuse des indications est cepen-
dant nécessaire, et les meilleurs résultats sont obtenus 
chez les patients présentant les critères de Nantes. 15

Une réponse franche à l’infi ltration, supérieure à vingt-
quatre heures, voire un authentique effet thérapeutique 
transitoire, apparaissent comme un des meilleurs fac-
teurs pronostiques favorables à l’intervention chirur-
gicale de libération du nerf pudendal. 

 À l’opposé, l’association à des critères d’hypersen-
sibilisation pelvienne centrale est de mauvais pronos-
tic, avec un risque d’aggravation postopératoire non 
négligeable. 

 Thérapeutiques non validées 
 La radiofréquence et la cryothérapie sont des thérapeu-
tiques rapportées dans quelques études, avec un niveau 
de qualité médiocre. 4  Elles ne sont donc actuellement 
pas validées, dans le traitement des névralgies puden-
dales. Il en est de même des injections de toxine botu-
linique en protocole neuropathique. 18

 Ces techniques ne sont envisagées qu’en troisième 
ligne, au cours de protocoles thérapeutiques, en centre 
d’expertise. 

 Que faire en situation 
d’échec thérapeutique ? 
 La neuromodulation et le cathéter périnerveux relié à 
une pompe à diffusion continue d’anesthésiques locaux 
sont envisagés en situation d’échec ou de récidive après 
la chirurgie. 4,19,20   

 La stratégie proposée dépend de la persistance ou 
non de la réponse au test infi ltratif aux anesthésiques 
locaux. 

 En présence d’une franche réponse au test infi ltra-
tif, l’implantation d’un cathéter périnerveux pudendal, 
autorisant la diffusion d’un anesthésique local en conti-
nu (ropivacaïne) par l’intermédiaire d’une pompe im-
plantée, apporte les meilleurs résultats (!"#$%3). 20

 En l’absence de réponse au test infi ltratif, la neuro-
modulation est l’option thérapeutique à privilégier ; la 
neuromodulation du cône terminal semble apporter les 
meilleurs résultats, comparativement à la neuromodu-
lation radiculaire ou tronculaire pudendale. 17

 Critères et recommandations 
pour optimiser la prise en charge 

 La connaissance des critères diagnostiques doit per-
mettre d’éviter deux écueils encore très fréquents : 
sous-estimer ou porter par excès le diagnostic de né-
vralgie pudendale. 

 Devant ce type de syndrome douloureux, une explo-
ration pelvi-périnéale, idéalement une IRM, recherche 
une anomalie anatomique ou tumorale. 

 L’EMG ne doit plus être systématiquement proposé 
lorsqu’une névralgie pudendale est évoquée. 

 Rattacher la névralgie pudendale au syndrome de 
compression canalaire dit d’Alcock reste l’étape la plus 
diffi cile. Les critères cliniques de Nantes ainsi que la 
réponse à l’infi ltration permettent d’orienter vers ce 
diagnostic. 

 Il existe aujourd’hui des recommandations pour la 
prise en charge de la névralgie pudendale par compres-
sion canalaire. Le consensus se fait sur l’introduction 
sans délai d’un traitement de la douleur chronique, 
de mesures d’évitement de la position assise trauma-
tique, de rééducation périnéale et d’ostéopathie, de 
neurostimulation TENS, d’infi ltration d’anesthésiques 
locaux. 4

En cas d’échec de la première ligne thérapeutique, 
la chirurgie de libération-neurolyse est retenue, lorsque 
la réponse à l’infi ltration est positive. Elle permet, en 
effet, des franches améliorations et guérisons. 
Les autres thérapeutiques comme la radiofréquence 
ou la cryoneurolyse ne bénéfi cient pas d’un niveau de 
preuve actuellement suffi sant.  Þ

Figure 7.   Cathéter périnerveux pudendal relié à une pompe à diffusion programmable.       Cathéter périnerveux pudendal relié à une pompe à diffusion programmable.     
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L e syndrome douloureux vésical (SDV), en anglais 
bladder pain syndrome, anciennement appelé 
cystite interstitielle, est défini par l’European 
Society for the Study of Interstitial Cystitis (ES-

SIC) en 2008 comme une douleur ou un inconfort chro-
nique (évoluant depuis six mois) en relation avec la 
vessie, associée à un (des) symptôme(s) urinaire(s) tel(s) 
qu’une pollakiurie et/ou une envie permanente d’uri-
ner, en l’absence de pathologie organique.1 Le terme de 
cystite interstitielle, utilisé autrefois, a aujourd’hui été 
abandonné car incomplet. En effet, les symptômes per-
çus par les patients ne sont pas toujours en lien avec la 
visualisation d’une anomalie inflammatoire de la paroi 
vésicale. Le SDV a une définition très large qui englobe 
en réalité des entités ayant des physiopathologies très 
différentes. Il est donc désormais admis qu’il existe 
différents sous-groupes de SDV classiquement appelés 
phénotypes, ayant des particularités et une prise en 
charge plus ou moins spécifique.2 Il pourrait exister une 
dizaine de phénotypes, mais cette notion reste débat-
tue.3 En revanche, il est classique d’en distinguer au 
moins deux (!"#$%"&'() :

 ‒ le phénotype « cystopathie de paroi » caractérisé par 
une atteinte de la paroi vésicale avec lésion endosco-
pique et anomalie histologique typique, ainsi qu’une 
capacité vésicale réduite ;

 ‒ le phénotype « systémique/sensibilisation » avec une 
vessie de capacité et d’aspect endoscopique normaux 
mais « hypersensible ».

Prévalence à prédominance féminine

La prévalence du SDV varie de 3 à 6 % de la population 
générale,4 avec une nette prédominance féminine 
(sex-ratio de 4 femmes pour 1 homme).5 La proportion 
d’hommes atteints est probablement sous-estimée, 
la prostatite chronique étant le diagnostic différentiel 
le plus souvent évoqué.6 Le SDV fait partie du groupe 
des syndromes douloureux pelviens ; il est fréquem-
ment associé à un autre d’entre eux : dans 50 % des 
cas au syndrome douloureux des muscles du pelvis et 
du périnée, 38 % au syndrome de l’intestin irritable, 
18 % à la fibromyalgie, 17 % aux vulvodynies et 10 % à 
une fatigue chronique.7 Cette association est volon-
tiers évocatrice d’une sensibilisation pelvi-périnéale, 
voire centrale, véritable dysfonction nociceptive sys-
témique.

Physiopathologie complexe  
et mal élucidée

La physiopathologie est mal connue et il existe probable-
ment de nombreux facteurs intervenant dans la genèse 
de ce syndrome. Plusieurs mécanismes sont actuelle-
ment mis en avant : dysfonction de la barrière urothéliale 
responsable d’une hyperperméabilité permettant le 
passage de métabolites de micro-organismes présents 
dans les urines vers le sous-urothélium et conduisant à 
une inflammation de la paroi vésicale, puis progressive-
ment à une fibrose ; sensibilisation viscérale de la vessie 
dans le cadre d’une sensibilisation centrale ou périphé-
rique. Les facteurs tels que l’hyperactivité neuronale ou 
la dérégulation sensitive, ainsi que les troubles extra-vé-
sicaux (hypertonie ou dysfonction du plancher pelvien) 
joueraient aussi un rôle dans la physiopathologie du SDV.

Inflammation
Dans le SDV, le tissu vésical surexprime de nombreux 
gènes pro-inflammatoires.8 D’importantes concentra-
tions de lymphocytes,9 d’immunoglobulines, de mar-
queurs de l’inflammation et de cytokines pro-inflamma-
toires10 forment des dépôts dans le tissu vésical et sont 
mises en évidence dans les urines.11 La réponse inflam-
matoire pourrait être induite par les facteurs suivants :

 ‒ les troubles auto-immuns : les patients présentant 
un terrain auto-immun, comme un syndrome de Gou-
gerot-Sjögren, une thyroïdite d’Hashimoto, une spon-
dylarthrite ankylosante, une polyarthrite rhumatoïde,12 
un lupus érythémateux disséminé13 et autres maladies 
auto-immunes, sont plus sujets au SDV que la popula-
tion générale. Des dépôts d’anticorps sont parfois re-
trouvés dans les urines. La réaction inflammatoire se-
rait déclenchée par les agents pathogènes issus des 
composants cellulaires dégénérés (DAMP) présents 
dans les pathologies auto-immunes ;

 ‒ l’hyperactivation des mastocytes dans la paroi vé-
sicale :14 en synthétisant des cytokines pro-inflamma-
toires et recrutant des leucocytes, les mastocystes ma-
jorent l’inflammation locale et sont responsables d’une 
néoangiogenèse ainsi que d’une fibrose stromale. Ils 
participent de même à l’inflammation des nerfs afférents ;

 ‒ les infections :15,16 le rôle des infections urinaires et 
surtout de la modification de la flore bactérienne du 
tractus urinaire (microbiote) est suggéré comme facteur 
de réponse inflammatoire.
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Syndrome douloureux vésical

Deux phénotypes à distinguer
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Dysfonction et défect de la barrière urothéliale
Un défaut d’imperméabilité de la barrière urothéliale, 
assurée par la couche de glycosaminoglycanes (GAG), 
favorise le passage et le dépôt de substances présentes 
dans l’urine, au niveau de la paroi vésicale, majorant 
ainsi la réponse inflammatoire et provoquant l’hyper-
activité des nerfs afférents.17 

Mécanismes liés à l’hypersensibilisation  
et hyperactivité neuronale
Outre les mécanismes périphériques, la douleur peut 
également impliquer l’activation des neurones de la 
corne dorsale de la moelle épinière, dans le cadre d’une 
sensibilisation centrale, véritable dysfonction nocicep-
tive systémique à l’origine de la persistance de la dou-
leur malgré la résolution de l’inflammation ou autre 
atteinte pelvienne. Ce mécanisme de chronicisation de 
la douleur survient en réponse à une agression physique 
et/ou psychologique de l’organisme.18,19 

Une activité du système nerveux sympathique ac-
crue est démontrée chez les patients atteints de SDV.

Par ailleurs, une augmentation du volume de la ma-
tière grise, observée en IRM cérébrale structurelle chez 
les patients atteints de SDV, jouerait un rôle dans la 
perception exacerbée de la douleur.20,21

Les progrès de l’imagerie cérébrale fonctionnelle 
ont eu un impact sur la compréhension du contrôle par 
le système nerveux central de la vessie. Des patients 
diagnostiqués comme souffrant de SDV ont une douleur 
généralisée répondant au modèle de fonctionnement 
cérébral également observé chez les patients souffrant 
de fibromyalgie.22

Comorbidités extravésicales
Les patients atteints de SDV sont susceptibles de pré-
senter d’autres syndromes douloureux et troubles 
fonctionnels, notamment une dysfonction du plancher 
pelvien, un syndrome de l’intestin irritable, une 
fibromyalgie, un syndrome de fatigue chronique ou 
une migraine.23 Les troubles somatoformes sont des 
facteurs prédictifs de SDV.

Bilan clinique

Il n’existe pas de test diagnostique spécifique pour le 
SDV, l’examen vise, d’une part, à identifier ou exclure 
des pathologies organiques qui constitueraient des 
diag nostics différentiels, d’autre part, à améliorer la 
description phénotypique des symptômes. Le bilan cli-
nique comprend un interrogatoire,24 la constitution d’un 
calendrier mictionnel et un examen physique.

Interrogatoire en quatre points
Définir les caractéristiques de la douleur : il s’agit 
d’interroger le patient sur les spécificités perçues et les 
spécificités objectives de sa douleur.25 La sensation peut 
être perçue comme une douleur, pesanteur, pression, 
brûlure ou un inconfort lié à la plénitude de la vessie. 
Principalement localisée dans la région sus-pubienne, 
une irradiation est possible vers d’autres zones telles 
que le vagin, l’urètre (à différencier du syndrome dou-
loureux urétral [%)*"+,-]), l’aine, le rectum ou le sacrum. 
Elle peut être permanente ou plus souvent rythmée par 
le cycle mictionnel, c’est-à-dire au moment du remplis-
sage vésical ou de la miction, avec une envie d’uriner 
devenant douloureuse lors du remplissage vésical, dif-
ficile à différer à cause de la douleur, partiellement et 
transitoirement soulagée par la miction. Contrairement 
à la cystite aiguë bactérienne qui provoque des brûlures 
mictionnelles, la douleur est temporairement soulagée 
par la miction.

Évaluer le terrain : il s’agit le plus souvent de 
femmes présentant des pathologies associées (mala-
dies auto-immunes, fibromyalgies, syndrome de l’in-
testin irritable…), sujettes au stress chronique et/ou 
à la dépression.

Identifier des facteurs déclenchants : ce peut être 
des aliments ou boissons,26 le tabac, un traumatisme 
physique et/ou psychologique, une infection.

Rechercher les signes urologiques associés : il 
existe fréquemment une dysurie ainsi qu’une pollakiu-
rie associées. L’envie permanente d’uriner, ainsi que la 
douleur au remplissage vésical expliquent la pollakiurie. 
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En revanche, le symptôme d’urgenturie – aspect brutal 
et impérieux du besoin d’uriner, qui caractérise le syn-
drome d’hyperactivité vésicale – n’est pas nécessaire-
ment présent. Celui-ci est soudain, difficile à différer 
par crainte de la fuite urinaire et non du fait de la dou-
leur.

Les questionnaires standardisés peuvent être 
utiles tels que le Female Genitourinary Pain Index, qui 
comporte des items sur la localisation, la fréquence et 
l’intensité de la douleur ainsi que sur les troubles uri-
naires et la qualité de vie, ou le O’Leary-Sant Interstitial 
Cystitis Symptom Index, permettant un suivi de l’effica-
cité des traitements (!"#$%"&'G).27

Calendrier mictionnel pour évaluer  
la capacité vésicale fonctionnelle
Le calendrier mictionnel oriente le diagnostic, par le 
recueil sur plusieurs jours du nombre quotidien de mic-
tions et des volumes de chacune, permettant d’évaluer 
la capacité vésicale fonctionnelle. En effet, une polla-
kiurie à volume constant (souvent faible) associée à une 
nycturie est évocatrice d’une cystopathie de paroi. À 
l’inverse, une pollakiurie diurne à volume variable 
oriente plutôt vers une vessie hypersensible.

Examen clinique
L’examen clinique doit comprendre :

 ‒  un examen abdominal, à la recherche d’un site dou-
loureux ou sensible ;

 ‒  un examen pelvien (toucher vaginal/toucher rectal 
après recueil du consentement du patient), qui permet 
d’évaluer le tonus et la contractilité des muscles du 
plancher pelvien et de rechercher une zone « gâchette » 
douloureuse au niveau de la vessie.

Bilan paraclinique

Le SDV est un diagnostic d’exclusion. Il convient donc 
d’éliminer les diagnostics différentiels potentiellement 
fréquents, curables ou graves.

Cystoscopie
La cystoscopie est l’examen clé, indispensable devant 
une symptomatologie de SDV. Elle permet notamment 
d’éliminer un diagnostic différentiel grave tel que la 
tumeur de vessie. L’examen est volontiers réalisé au bloc 
opératoire, sous anesthésie générale ou rachianesthé-
sie, car cela permet d’y associer un test d’hydrodisten-
sion et des biopsies en fonction des constatations,1 
ainsi qu’une éventuelle électrocoagulation en cas de 
lésion endoscopique, ce qui peut améliorer les douleurs. 
Toutefois, lorsque la capacité vésicale fonctionnelle est 
préservée sur le calendrier mictionnel et qu’un phéno-
type plutôt systémique/sensibilisation est suspecté, 
l’hydrodistension pourrait majorer les douleurs ; on 
peut alors se contenter de proposer une simple cysto-
scopie sous anesthésie locale.

La cystoscopie comprend une inspection première, 
à la recherche d’un diagnostic différentiel. Par la suite, 
lorsqu’elle est réalisée sous anesthésie générale, l’hy-
drodistension consiste à remplir la vessie sur une courte 
durée et à une pression de 80 cmH2O. On utilise une 
poche d’irrigation de sérum physiologique, positionnée 
à 80 cm au-dessus de la symphyse pubienne, jusqu’à 
équilibre entre la pression vésicale et la poche de rem-
plissage. La distension est maintenue pendant trois à 
cinq minutes, puis la vidange est réalisée, permettant 
la mesure de la capacité vésicale anatomique. Celle-ci 
est réduite dans le SDV avec cystopathie pariétale du 
fait d’une fibrose de la paroi vésicale, à l’inverse des 
formes liées à une sensibilisation pelvienne/centrale.

Au cours de la cystoscopie, une exploration attentive 
de la muqueuse vésicale est effectuée, à la recherche de 
lésions de la paroi telles que des pétéchies, des gloméru-
lations et des lésions spécifiques appelées ulcères de 
Hunner (@5A&,%B'!"#$%"&'H). Le SDV de type 3 se caractérise par 
des zones de muqueuses rouges, souvent associées à de 
petits vaisseaux irradiant vers une cicatrice centrale, 
parfois recouvertes d’un petit caillot ou d’un dépôt de 
fibrine : l’ulcère de Hunner.28,29 La cicatrice se rompt avec 
l’augmentation de la distension de la vessie, produisant 
un saignement caractéristique de type cascade. Il existe 
un lien étroit entre le SDV de type 3 et la réduction de la 
capacité vésicale sous anesthésie.30 L’apparition de glo-
mérulations après hydrodistension est considérée 
comme un signe diagnostique positif de SDV, bien que 
non spécifique31 et non corrélé à l’intensité douloureuse.

SYNDROME DOULOUREUX URÉTRAL
Il correspond à l’apparition d’une douleur chronique récurrente perçue au niveau de l’urètre, en 
l’absence d’infection avérée ou d’autre pathologie locale évidente. Touchant aussi bien les hommes 
que les femmes, il est souvent associé à des troubles du bas appareil urinaire, notamment à une 
dysurie, ainsi qu’à des troubles génito-sexuels (dyspareunie, vulvodynie, douleurs à l’éjaculation). 

Figure. Ulcère de Hunner visible à la cystoscopie.
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Biopsie
Une biopsie peut être envisagée, mais elle n’est pas sys-
tématique. Les constatations histologiques, notamment 
le degré d’infiltration mastocytaire n’est pas spécifique 
du syndrome douloureux vésical et n’est pas corrélé à 
la sévérité des symptômes. Cependant, elle présente 
deux objectifs : le premier est d’exclure un diagnostic 
différentiel important par examen histologique, tel que 
le carcinome in situ et la cystite tuberculeuse, le second 
est de classifier en sous-groupe les SDV (classiques et 
non lésionnels)32 selon les recommandations de l’ESSIC.

ECBU et échographie
Un examen cytobactériologique des urines (ECBU) et 
une imagerie type échographie pelvienne et vésicale 

font souvent partie du bilan de base que tout patient 
souffrant d’un syndrome douloureux pelvien chronique 
a déjà eu, a fortiori en cas de symptôme urinaire associé, 
afin d’éliminer un diagnostic différentiel. La mesure du 
résidu post-mictionnel permet de dépister un trouble 
de la vidange vésicale.

Bilan urodynamique
La place du bilan urodynamique est à discuter. Cet exa-
men peut être utile au diagnostic, sous réserve de poser 
une question pertinente. On peut rechercher une réduc-
tion de la capacité vésicale cystomanométrique, le vo-
lume de remplissage vésical maximal déclenchant les 
besoins mictionnels urgents. L’hyperactivité du détrusor, 
l’hypertonie vésicale et l’instabilité urétrale sont écar-
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tées. Plusieurs études ont montré des corrélations entre 
les paramètres urodynamiques et la sévérité des symp-
tômes, la présence d’ulcère de Hunner, l’intensité des 
glomérulations ou la capacité vésicale sous anesthésie.

Le bilan urodynamique peut également être utile 
pour guider la thérapeutique. En effet, la gestion théra-
peutique est différente selon qu’il existe ou non une 
importante hyperactivité détrusorienne ou une hyper-
tonie urétrale.

Prise en charge multimodale

Mesures générales  
et approche globale
Une approche multidisciplinaire est nécessaire, impli-
quant différents intervenants (médecin algologue, uro-
logue, psychologue, kinésithérapeute…), permettant 
d’aboutir le plus souvent à une prise en charge multi-
modale adaptée à chaque situation, ciblée sur le phé-
notype. Cette prise en charge est souvent plus efficace 
qu’un traitement séquentiel ex juvantibus, consistant à 
essayer tous les traitements les uns à la suite des autres 
jusqu’à obtenir une efficacité.

Il n’existe pas de traitement curatif de cette maladie 
chronique, mais de multiples options thérapeutiques 
symptomatiques visent à améliorer le confort du pa-
tient.

L’éducation thérapeutique est primordiale et doit 
impliquer le patient pour l’aider à comprendre la mala-
die. Elle vise à déterminer des objectifs réalistes pour 
soulager, rarement pour guérir : diminuer la douleur, 
corriger les symptômes urinaires, augmenter l’activité 
physique, améliorer la qualité de vie.33 

Des mesures physiques générales telles que l’ap-
plication de chaud ou de froid sur les points douloureux 
et l’éviction de comportements à risque d’exacerbation 
ou point gâchette douloureux (digestif, vaginal…) 
peuvent être recommandées, ainsi que le traitement 
d’une constipation ou une prise en charge de la 
dyspareunie.

L’activité physique doit être encouragée, avec des 
exercices sans impact, afin de favoriser le maintien d’un 
bon état général.

Des facteurs alimentaires déclenchant ou aggra-
vant les symptômes sont décrits par un tiers des pa-
tients. Une adaptation nutritionnelle individuelle est 
donc à recommander, avec éviction des aliments acides 
et pro-inflammatoires. De manière générale, des me-
sures hygiénodiététiques telles que l’arrêt du tabac, de 
l’alcool, du café, du thé, des épices peuvent être em-
ployées.34 

Traitements non médicamenteux

Rééducation périnéale
Une rééducation périnéale par un kinésithérapeute 
spécialisé s’oriente sur un travail de relâchement des 

contractures, avec la réalisation de manœuvres de re-
laxation des muscles pelviens et la libération d’éven-
tuels points gâchettes douloureux.

Dans une revue sur la kinésithérapie chez les 
femmes souffrant de douleurs pelviennes, plusieurs 
essais randomisés ont révélé son efficacité.35 L’un des 
essais a montré que la thérapie somatocognitive de 
Mensendieck entraînait une réduction de la douleur de 
64 % après un an de suivi. Cette approche consiste en 
une relaxation des tensions myofasciales, une amélio-
ration de la posture et du mouvement en combinaison 
avec une thérapie cognitivo-comportementale.

Neurostimulation
Les preuves sont de plus en plus nombreuses concer-
nant la neurostimulation.24 Qu’il s’agisse de la stimula-
tion nerveuse électrique transcutanée (TENS) ou de la 
neurostimulation tibiale postérieure transcutanée, ce 
sont des options efficaces et non médicamenteuses, 
sans effets indésirables. Elles nécessitent généralement 
un suivi spécialisé régulier ainsi qu’une bonne obser-
vance.

La TENS est une technique non invasive utilisée 
dans de nombreuses affections douloureuses. Des es-
sais cliniques ont démontré une réduction significative 
de la douleur après douze semaines de traitement pour 
des douleurs telles que la dysménorrhée et le syndrome 
douloureux pelvien chronique.36,37 Les effets bénéfiques 
d’un traitement par TENS peuvent être durables.

Traitements médicamenteux oraux
Les traitements classiques tels que les antibiotiques, 
anti-inflammatoires et anticholinergiques sont souvent 
prescrits mais peu efficaces dans la prise en charge du 
SDV.
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Les anticholinergiques ne sont efficaces sur l’hy-
peractivité vésicale que si l’on obtient un bon contrôle 
de la douleur au préalable car, dans le SDV, les mictions 
sont fréquentes, principalement pour éviter la douleur.

Les antibiotiques, trop souvent utilisés, per-
mettent une amélioration souvent transitoire liée à 
un possible effet anti-inflammatoire et analgésique, 
mais ne représentent pas une solution à long terme. 
Il existe potentiellement un lien entre le microbiome 
et le SDV. Les patients qui souffrent de SDV présentent 
souvent une hypersensibilité à toute infection.

Les antalgiques de palier 1 sont inefficaces dans 
le SDV, et on fait volontiers appel aux molécules de pa-
lier 2 comme le tramadol ou le néfopam.

Il convient d’éviter l’usage des opioïdes morphi-
niques qui aggravent les mécanismes de l’hypersensi-
bilisation.

L’amitriptyline est le traitement de la sensibilisa-
tion centrale de première ligne ; elle est prescrite à doses 
progressives afin d’éviter les effets indésirables comme 
la sédation ou les nausées et d’obtenir la dose minimale 
efficace. En cas d’échec, les inhibiteurs de la recapture 
de la sérotonine et de la noradrénaline sont indiqués 
(duloxétine ou venlafaxine), également instaurés à 
doses progressives.

Le polysulfate de pentosane per os est le seul trai-
tement disposant d’une autorisation de mise sur le 
marché (AMM) spécifique pour le SDV. Par son méca-
nisme d’action, il renforce la couche de GAG au niveau 
de la paroi vésicale, permettant ainsi de restaurer la 
couche protectrice tapissant l’urothélium. Il permet 
d’obtenir une amélioration, chez la moitié des patients, 
de la douleur, de l’urgenturie, de la pollakiurie, mais pas 
de la nycturie.38,39 Les effets indésirables comprennent 
notamment l’alopécie ainsi que la survenue de crampes 
et de nausées. L’efficacité du traitement est davantage 
liée à sa durée qu’à la posologie (classiquement 100 mg 
trois fois par jour). L’inconvénient majeur est lié à la 
mauvaise tolérance : un examen ophtalmologique doit 
être réalisé avant l’introduction du traitement, en rai-
son du risque de maculopathie pigmentaire, et répété 
à cinq ans si le traitement est poursuivi. Les essais ran-
domisés ayant démontré une efficacité incluaient uni-
quement des SDV de phénotype « cystopathie parié-
tale » avec réduction de la capacité vésicale et lésion 
endoscopique. Ce traitement doit donc idéalement être 
réservé à ce sous-groupe de patients.

Les antihistaminiques tels que l’hydroxyzine ou 
la cimétidine peuvent être une option en cas de terrain 
allergique. 

Les antagonistes des récepteurs anti-histami-
niques H2 ont également montré une efficacité sur le 
contrôle des symptômes urinaires et de la douleur chez 
44 à 57 % des patients, sans effet indésirable significa-
tif. Il n’existe cependant pas de consensus concernant 
sa posologie, et sa prescription se fait hors autorisation 
de mise sur le marché.

Thérapies intravésicales
Les thérapies intravésicales utilisent des molécules à 
faible biodisponibilité par voie orale. Leur administration 
intravésicale permet d’obtenir une concentration élevée 
localement, avec peu d’effets indésirables systémiques. 
Leurs inconvénients résident dans la nécessité d’un ca-
thétérisme intermittent, parfois douloureux chez les 
patients atteints de SDV, leur coût et le risque d’infection.

Diméthylsulfoxyde
L’instillation de diméthylsulfoxyde, ou DMSO, dispose 
d’une autorisation d’accès compassionnel. Elle est indi-
quée après échec des traitements par amitriptyline ou 
polysulfate de pentosane. Elle est administrée à raison 
de 50 mL en instillation intravésicale, durant quinze 
minutes, toutes les deux semaines, puis de manière plus 
espacée après régression des symptômes. Le DMSO a un 
effet anesthésique local, anti-inflammatoire, bactérios-
tatique. Il permettrait d’améliorer les symptômes de 30 
à 90 % des patients.40 Ses principaux inconvénients sont 
la nécessité d’administration en milieu hospitalier et le 
caractère souvent douloureux des instillations.

Acide hyaluronique et/ou sulfate de chondroïtine
Les instillations hebdomadaires d’acide hyaluronique 
et de chondroïtine sulfate ont été proposées afin de res-
taurer le revêtement de GAG, avec une efficacité qui 
semble comparable à celle du DMSO, associée à un effet 
rémanent. Ce traitement présente l’avantage d’avoir 
une excellente tolérance avec un profil de patients pou-
vant être élargi aux cystites récidivantes ou post ra-
diques. Cependant, très peu d’études de niveau de 
preuve élevé ont démontré leur efficacité.41 Aucun de 
ces produits n’est aujourd’hui remboursé.

Lidocaïne et bicarbonate de sodium
Les injections de lidocaïne associée à du bicarbonate 
de sodium intravésicales ont montré dans quelques 
études une amélioration de la symptomatologie.42,43 
94 % des patients sont soulagés immédiatement et 80 % 
présentent une amélioration durable après deux se-
maines.33 Les auto-instillations peuvent être utilisées 
en protocole de désensibilisation vésicale.

Hydrodistension
L’hydrodistension peut être choisie comme traitement 
de première ligne. Elle peut améliorer la symptomato-
logie chez les patients atteints de syndrome douloureux 
vésical, comme le rapporte l’étude d’Ottem et al. :44 sur 
une cohorte de 84 patients présentant un SDV, 65 % de 
ceux ayant eu une hydrodistension ont ressenti une 
amélioration contre 25 % des patients n’en ayant pas 
eue. Les symptômes sont améliorés pendant environ 
deux mois. Indiscutablement, une partie des patients 
en bénéficient, parfois sur de longues durées, permet-
tant de proposer ce traitement dans certains cas, de 
manière itérative.
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Électrocoagulation ou fulguration  
des lésions de Hunner

La destruction par électrocoagulation ou fulguration 
des lésions de Hunner améliore considérablement les 
symptômes chez 75 à 86 % des patients, et ce durable-
ment (au moins trois ans).45

Toxine botulinique A
Les injections de toxine botulinique A, réalisées au cours 
d’une hydrodistension, permettraient d’améliorer les 
symptômes de manière significative pour environ 75 % 
des patients à trois mois.33 Les patients doivent avoir été 
prévenus du risque de rétention d’urine et préalable-
ment éduqués aux autosondages propres intermittents.

Adressage en cas d’échec
En cas d’échec des thérapies conservatrices, il convient 
d’adresser le patient en centre expert référent de la 
douleur pelvi-périnéale. Le traitement chirurgical est 
réservé au dernier recours, uniquement s’il existe une 
cystopathie pariétale évoluée et que la douleur est amé-
liorée par instillation intravésicale d’anesthésique local.

Traitement chirurgical
Le traitement chirurgical radical garde de rares indica-
tions en situation d’échec des thérapies conservatrices. 
La chirurgie trouve sa place chez des patients sélection-
nés, en dernier recours, uniquement s’il existe une 
cystopathie pariétale évoluée, avec une capacité vési-
cale nettement réduite. Il convient de prendre en charge 
le patient en centre expert de la douleur pelvi-périnéale 
car elle nécessite une gestion périopératoire de la dou-
leur.

La cystectomie sus-trigonale associée à une entéro-
cystoplastie a montré de bons résultats sur la régression 
des symptômes sur le long terme46. La réalisation d’une 
cystectomie totale est controversée, mais semble être 
préférable si la douleur prédomine au niveau urétral.47

Une dérivation urinaire non continente de type Bric-
ker peut être proposée, notamment chez les patients 
ayant une pollakiurie très importante, de même qu’une 
dérivation urinaire continente de type Miami/Indiana 
avec vidange du néoréservoir par des autosondages 
intermittents via une cystostomie continente.

Les traitements chirurgicaux proposés restent in-
vasifs et potentiellement morbides. Les patients doivent 
être informés du risque de persistance de douleurs, du 
caractère irréversible de l’intervention, du risque de 
complication chirurgicale,48 et doivent en outre être en 
capacité de réaliser des autosondages propres inter-
mittents en cas d’entérocystoplastie.

Pathologie multifactorielle

Le syndrome douloureux vésical fait partie des syn-
dromes douloureux pelviens et est fréquemment asso-

cié à un autre d’entre eux. Il s’agit d’une pathologie 
multifactorielle, qu’il convient d’appréhender de ma-
nière globale et multidisciplinaire. Le diagnostic est 
essentiellement clinique, associé à la réalisation d’une 
cystoscopie. La prise en charge est multimodale, avec 
un panel de traitements médicamenteux ou non médi-
camenteux, dont le choix est guidé par les spécificités 
du patient. Une meilleure compréhension des méca-
nismes sous-jacents permettrait de proposer un trai-
tement individualisé, spécifique du phénotype de 
SDV. Þ
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L a coccygodynie est un syndrome assez simple à 
définir : il s’agit d’une douleur du coccyx majorée 
par la position assise et/ou au relever.1

Anatomie et innervation du coccyx

Le coccyx est un mot grec qui signifie « bec de coucou ». 
Le terme singulier « coccyx » laisse entendre qu’il s’agit 
d’un seul os, or il se compose en réalité de trois à cinq 
corps vertébraux distincts.

Le coccyx est le reliquat de la queue des primates 
qui a régressé au cours de l’évolution. Sa taille, le nombre 
de vertèbres coccygiennes (d’une à cinq), sa forme 
(droit, en hameçon…) sont variables et non systémati-
quement pathologiques.

Tout comme le reste du rachis, les vertèbres coccy-
giennes ont une innervation mixte : la zone dorsale et 
les téguments qui la recouvrent dans la partie crâniale 
du pli interfessier sont innervés par des nerfs mixtes 
(nerfs de Trolard, branches sacrales caudales), et la zone 
ventrale, véritable complexe discocorporéal, par le sys-
tème végétatif médié par le ganglion impar.

Des muscles s’insèrent sur les faces latéro-anté-
rieures du coccyx : muscle élévateur de l’anus, muscle 
iliococcygien, muscle coccygien et muscle pubococcy-
gien . Le grand fessier s’insère au niveau postéro-latéral 
du coccyx. Les ligaments sacro-coccygiens antérieur et 
postérieur, des ligaments longitudinaux antérieur et 
postérieur, s’attachent également au coccyx ainsi que 
les ligaments sacro-tubérositaires et sacro-épineux. Par 
ailleurs, le coccyx est également relié au raphé anococ-
cygien (qui s’étend de l’anus au coccyx distal, maintenant 
l’anus dans sa position au sein du plancher pelvien).

Pour finir, la face antérieure du coccyx est en rapport 
direct avec le ganglion impar (dernier ganglion de la 
chaîne sympathique prévertébrale responsable de la 
sensibilité végétative du périnée et de la motricité in-
volontaire : sphincter interne).

Causes de coccygodynies

Les traumatismes verticaux directs, les microtrauma-
tismes répétitifs et les accouchements sont des causes 
courantes de douleurs du coccyx.

Les conséquences d’un traumatisme vertical direct 
au niveau du coccyx peuvent varier de la contusion à la 
fracture-dislocation du coccyx. Une atteinte traumatique 
ou non des ligaments coccygiens peut entraîner une ins-
tabilité dynamique du coccyx (mouvement excessif du 
coccyx lors de la mise en charge, en position assise). Les 
coccyx anormalement mobiles peuvent être soit hyper-
mobiles (en raison de la laxité des ligaments), soit hypo-
mobiles (rigides). Le coccyx peut être subluxé antérieu-
rement ou postérieurement, instable ou même luxé.

Des causes sous-jacentes plus graves doivent être 
écartées, telles que les infections (y compris abcès des 
tissus mous et ostéomyélite) ou les tumeurs malignes 
(y compris le chordome).

Il existe des coccygodynies pouvant être dues à une 
douleur projetée de la charnière thoracolombaire avec 
souvent présence de troubles gastro-intestinaux ou 
urogénitaux inférieurs. Il existe également des douleurs 
périnéales antérieures possiblement déclenchées par 
la pression du coccyx.

Définition clinique

Les coccygodynies sont des douleurs du coccyx se ma-
jorant en position assise ou au relever.2,3 Mais leur lo-
calisation précise ou leur projection n’est pas toujours 
évidente (!"#$%"&).4

Il est donc recommandé de demander aux patients 
de pointer d’un doigt le site le plus douloureux, qui, en 
cas de coccygodynie, est bien plus caudal que dans les 
causes les plus courantes de lombalgie (situées en haut 
de la colonne lombosacrée) et plus médian que pour les 
douleurs sacro-iliaques et du piriforme.

La forme la plus simple reste une douleur située au 
niveau du coccyx, très positionnelle, mécanique dans 
son rythme, d’expression souvent relativement neuro-
pathique avec les items brûlures, décharges électriques 
au premier plan, pouvant être insomniantes en décu-
bitus dorsal strict.

Il convient de rechercher des antécédents trauma-
tiques, même très anciens, y compris les accouchements 
traumatiques ou longs.

Le caractère majorant du relever de la position as-
sise, l’exacerbation perdéfécatoire (si effort d’exonéra-
tion), voire percoïtale, sont des éléments qui évoquent 

Coccygodynies chroniques

Examens complémentaires 
indispensables au diagnostic
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fortement la présence d’une hypermobilité coccy-
gienne.

L’examen clinique peut retrouver l’existence d’une 
fossette du pli interfessier (évoquant la présence d’un 
spicule ou épine coccygienne) et surtout confirme l’al-
lodynie au frottement ou à la pression du coccyx.

L’examen intrarectal peut être utile, voire indispen-
sable, pour évaluer le degré de mobilité du coccyx ; il dé-
clenche généralement la douleur lors de la manipulation.

Il est utile de rechercher d’autres sources de douleur 
associées :

 ‒ syndrome douloureux de la vessie et côlon irritable ;
 ‒musculosquelettiques (réaliser un examen physique 

des articulations sacro-iliaques, des bourses ischia-
tiques et des muscles pelvitrochantériens et de la char-
nière thoracolombaire).

On peut parler de coccygodynie idiopathique quand 
aucune cause, en particulier traumatique ou présente 
sur l’imagerie, n’est retrouvée.

Diagnostics différentiels

Les affections suivantes peuvent entraîner des douleurs 
dans la région du coccyx, qu’il convient de différencier 
de la coccygodynie :

 ‒ névralgie pudendale à forme postérieure ;
 ‒ douleur ou inflammation de l’articulation sacro -

iliaque ;
 ‒ kyste pilonidal avec abcès ou sinus ;
 ‒ sciatique ;
 ‒ hémorroïdes, lésions anales de tout type et rétrorec-

tales ;
 ‒ zona ou autres formes d’affections dermatologiques 

(psoriasis...) ;
 ‒ syndrome du piriforme, syndrome de Maigne de la 

charnière thoracolombaire ;
 ‒malignité, par exemple chordome ou chondrosarcome.

Examens paracliniques

Les examens paracliniques sont indispensables au diag-
nostic et pour exclure une coccygodynie symptomatique 

d’une pathologie évolutive : radiographie simple, ima-
gerie par résonance magnétique (IRM)5 et surtout ra-
diologie dynamique de profil (assis/debout) avec ana-
lyse des modifications.6

L’échographie tend à prendre une place importante 
dans l’analyse des coccygodynies. L’échographie statique 
permet de décrire l’anatomie du coccyx, sa forme, la pré-
sence éventuelle d’un spicule, dont on peut, au cours de 
l’examen, déterminer le caractère douloureux ou pas.

À la fin de l’examen échographique, effectuer une 
manœuvre dynamique (doigt intrarectal et mobilisa-
tion antéro-postérieure du coccyx) permet de visuali-
ser une hypermobilité reproduisant la douleur usuelle 
du patient. Si besoin, l’échographie permet également 
la réalisation d’une infiltration, souvent avec radiofré-
quence pulsée. Cette infiltration consiste en l’injection 
d’une solution comprenant un anesthésique local, avec, 
parfois mais pas toujours, un corticoïde, dans une zone 
choisie a priori ou constatée a posteriori. La spécificité 
du geste est largement dépendante des moyens d’ima-
gerie utilisés pour la réaliser et du faible volume de 
solution utilisé. La radiofréquence pulsée utilise la 
création d’un champ électromagnétique autour du 
sommet de l’aiguille (résistance chauffant à 42 °C), 
champ qui semble modifier les voies de la nociception 
mais aussi l’inflammation locale dans les articulations. 
À l’heure actuelle, il n’a pas été décrit d’effets indési-
rables propres à la radiofréquence pulsée, ainsi ceux-ci 
(échec, hématome, infection, aggravation paradoxale 
des douleurs) sont liés à l’infiltration elle-même (ponc-
tion et injection).

Pronostic

Le pronostic des patients atteints de coccygodynie est 
très variable, avec parfois des conséquences psychoso-
ciales majeures. Alors que les symptômes de la plupart 
des patients s’améliorent ou disparaissent avec des soins 
conservateurs (non chirurgicaux), d’autres patients ont 
une douleur au coccyx persistante, voire à vie. La gravité 
de la douleur et la gêne fonctionnelle (capacité limitée à 
s’asseoir) peuvent être invalidantes. La coccygectomie 
est liée à un taux relativement élevé d’infection postopé-
ratoire, et même après l’ablation du coccyx, de nombreux 
patients conservent une douleur persistante.

Traitement

La stratégie thérapeutique comprend :
 ‒ la validation de la réalité de la douleur, une prise en 

charge globale et notamment sociale, l’adaptation des 
activités (éviction du cyclisme et de l’équitation, pré-
vention de la constipation, travail en poste aménagé...), 
la mise en place de « petites solutions » comme l’utili-
sation de coussins spéciaux ;

 ‒ la plupart des antalgiques sont peu ou pas efficaces. 
Les médicaments de la douleur neuropathique ont une 
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balance bénéfice/effet indésirable souvent très faible. 
Les morphiniques exposent, comme dans toute douleur 
chronique et plus encore dans le domaine des douleurs 
pelviennes chroniques, au risque réel et rapide d’hy-
persensibilisation (nociplasticité) qui dégrade notable-
ment le pronostic ;

 ‒ une approche manuelle de kinésithérapie éventuel-
lement intrarectale (solution discutée, voire discutable) 
ou ostéopathique. Le niveau de preuve est faible, faisant 
la plupart du temps référence à des reports d’expé-
riences personnelles ou des avis d’experts ;7

 ‒ l’application de topiques antalgiques (emplâtre conte-
nant de la lidocaïne, hors autorisation de mise sur le 
marché ; capsaïcine en patch) ;8

 ‒ en deuxième ligne, des infiltrations (spicule, intercoc-
cygienne mobile, impar, hiatus sacrococcygien) avec ou 
sans corticoïdes, avec ou sans radiofréquence pulsée, 
peuvent être pratiquées ;

 ‒ en troisième ligne, la chirurgie peut être indiquée 
(coccygectomie totale et le plus souvent partielle), seu-
lement en cas de bloc test positif (disparition ou dimi-
nution de plus de 50 % des douleurs, immédiatement 
après sa réalisation [et pendant une heure environ] ; ce 
bloc test conditionne l’indication de la chirurgie), avec 
de bons résultats, au prix de risques infectieux non né-
gligeables.9,10 Þ
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L e syndrome de l’intestin irritable (SII) est un 
trouble fonctionnel digestif fréquent qui touche 
environ 4,2 % de la population en France.1 Bien 
qu’il s’agisse d’une pathologie bénigne, elle peut 

altérer la qualité de vie de manière importante, notam-
ment dans les formes sévères. Sa prise en charge est 
souvent difficile, tant pour la démarche diagnostique 
que thérapeutique.

Prédominance féminine

Selon les sources et les critères utilisés, la prévalence 
du SII varie entre 4 et 10 % de la population dans les pays 
industrialisés, avec deux à trois fois plus de femmes que 
d’hommes.1 La répartition entre les différents sous-
types de transit serait assez équilibrée, chaque forme 
(diarrhée dominante, constipation dominante ou alter-
nance de diarrhée et de constipation) représentant un 
tiers des cas. Néanmoins, sur la base des critères de 
Rome, il existe une plus grande proportion de patients 
(près des deux tiers) présentant une alternance de diar-
rhée et de constipation.2,3 Le SII apparaît plutôt chez les 
adultes jeunes entre 20 et 30 ans mais peut aussi dé-
marrer dans l’enfance ou à l’adolescence et concerner 
des personnes du troisième âge, qui sont cependant 
sous-représentées dans les études.

Signes digestifs variés

Le diagnostic repose sur l’interrogatoire et notamment 
sur l’association de douleurs abdominales chroniques 
et de troubles du transit. Les critères diagnostiques (cri-
tères de Rome IV, !"#$%"&'%!'()*&+%), utilisés surtout dans les 
études ont été actualisés en mai 2016.4 Le SII fait partie, 
dans la nouvelle classification de Rome, des « désordres 
des interactions de l’axe cerveau-intestin » (disorders of 
gut-brain interaction [DGBI]).5 Les symptômes doivent 
être présents depuis au moins six mois avec une fré-
quence minimale des douleurs abdominales (au moins 
un jour par semaine sur les trois derniers mois). Il existe 
différents sous-types de SII selon le type de trouble du 
transit défini en utilisant l’échelle de Bristol6 (()*&+%) qui 

distingue des formes avec diarrhée prédominante 
(SII-D), avec constipation prédominante (SII-C), avec 
alternance de diarrhée et constipation (formes mixtes, 
SII-M) et des formes inclassées (absence de critères suf-
fisants pour répondre aux critères des autres formes). 
L’examen clinique est en général normal. Parfois, cepen-
dant, il est possible de reproduire les douleurs par une 
palpation douce ou plus appuyée sur différentes zones 
de l’abdomen, constater une distension abdominale, un 
tympanisme ou palper une « corde colique ». Le retard 
diagnostique est fréquent et dépasse les trois ans dans 
une étude française de 2020.7

Douleurs abdominales
Les douleurs présentes dans 90 à 100 % des cas sont le 
« maître symptôme » de la maladie. On parle de « dou-
leurs abdominales » ou d’« inconfort digestif » en fonc-
tion de l’intensité de la douleur, qui peut varier d’un jour 
à l’autre et au cours de la même journée. Dans une étude 
de 2011 réalisée aux États-Unis et en Europe, les patients 
présentaient en moyenne six épisodes douloureux par 
mois, d’une durée d’environ trois heures et d’une inten-
sité moyenne évaluée à 7 sur 10.8 Dans la pratique, la 
fréquence des épisodes douloureux est très variable, 
certains patients souffrant de douleurs quotidiennes, 
d’autres souffrant quelques jours par semaine ou par 
mois. Le type de douleur fluctue selon les patients et 
n’est pas spécifique : le plus souvent, elle est décrite 
comme un spasme, mais peut parfois aussi évoquer des 
« coups de couteau », une « pesanteur », une « piqûre », 
une « torsion » ou encore une « brûlure ». La localisation 
de la douleur n’est pas non plus spécifique du SII : elle 
peut intéresser tous les quadrants de l’abdomen et peut 
se déplacer. On parle même de « douleur à bascule » 
quand elle se localise tantôt à droite, tantôt à gauche. 
Elle peut aussi se diffuser à tout l’abdomen ou suivre le 
parcours du côlon.

Troubles du transit
Dans le SII, le transit est modifié : le patient peut souf-
frir de constipation, de diarrhée, d’une alternance des 
deux, ou de formes difficiles à classer quand le transit 
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Ne pas multiplier les examens 
complémentaires
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se modifi e trop souvent. D’autres éléments peuvent 
aussi permettre de définir un SII-C en dehors de 
l’échelle de Bristol : un nombre de selles inférieur à trois 
par semaine, des efforts importants de poussée lors 
des selles, une sensation d’évacuation incomplète 
après la selle. Des passages de mucus peuvent aussi 
traduire une constipation, et l’interrogatoire peut re-
trouver la notion de manœuvres digitales pour aider 
les selles à sortir, traduisant une dyschésie. Dans le 
SII-D, des selles trop fréquentes (plus de trois par jour) 
et/ou des selles urgentes ont aussi un impact important 
sur la qualité de vie. Lorsque la diarrhée suit les repas, 
on parle de diarrhée « post-prandiale ». 

!"#$%"&'()*+!,*%-(.%(*/0%(+1(2/&*($%(.+"34/-!+)(.&(-54.*/0%(.%($6+4!%-!+4(+**+!"#$%(
!"#$%&$'!()*#+,-(%&!'./$''&-0&!1$'2&-(-0!&-!+#3&--&!($!+#,-1!$-!4#$'!5('!1&+(,-&!*(-1!%&1!0'#,1!*&'-,&'1!+#,1!(2&/!($!+#,-1!*&$6!*&1!/',07'&1!
1$,2(-01!8!
] !!(11#/,.&!9!%(!*.:./(0,#-!
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EFF!(2&/!/#-10,5(0,#-!5'.*#+,-(-0&!<EFF?G=!8!C',10#%!H?I!*!IJ!K!*$!0&+51!&0!C',10#%!L?M!)!IJ!K!*$!0&+51
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 Les critères doivent être remplis dans les trois derniers mois et le début des symptômes doit dater au moins de six mois. 
 * Sur les jours avec au moins une selle anormale en dehors d’un traitement.  
 En pratique clinique, les patients qui ont le plus souvent des selles Bristol 1-2 sont définis comme SII-C  et ceux qui ont le plus souvent des selles Bristol 6-7 comme SII-D. 
 SII : syndrome de l’intestin irritable 

Figure.   Échelle de consistance des selles de Bristol ( Bristol Stool Form Scale ).         Figure.   Échelle de consistance des selles de Bristol ( Bristol Stool Form Scale  Échelle de consistance des selles de Bristol ( Bristol Stool Form Scale  Échelle de consistance des selles de Bristol (  ).         

 Ballonnements 
 Bien qu’ils ne soient pas inclus dans la défi nition ac-
tuelle du SII (selon Rome IV), les ballonnements sont 
présents chez plus de 90 % des patients. 7  Ils sont pris 
en compte pour déterminer la sévérité de la maladie et 
peuvent être particulièrement gênants. Ils sont le plus 
souvent augmentés après les repas, mais peuvent aus-
si être présents à distance de ces derniers. Ils peuvent 
être visibles et obliger à desserrer une ceinture ou à 
porter des vêtements plus amples du fait d’une disten-
sion abdominale. Les ballonnements, qui accompagnent 
souvent les douleurs, peuvent être en partie soulagés 
par l’émission de gaz ou de selles. 
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Flatulences
Les flatulences font également partie des symptômes 
fréquents et gênants, bien qu’elles ne soient pas non 
plus incluses dans la définition du SII. Lorsqu’elles sont 
importantes et fréquentes, elles peuvent limiter la vie 
sociale et entraîner une gêne dans la vie professionnelle 
ou personnelle.

Comorbidités

La présence de comorbidités digestives comme la dys-
pepsie est fréquente (retrouvée chez 7,2 % de la popula-
tion selon les critères Rome IV)1, et il n’est pas rare que 
des patients présentent simultanément ou successive-
ment un SII et une dyspepsie (dans 26 % des cas de SII 
dans une étude française menée auprès de plus de 
35 000 internautes de la cohorte NutriNet-Santé).9 L’as-
sociation à des comorbidités non digestives (fibromyalgie, 
syndrome douloureux vésical, syndrome de fatigue chro-
nique) peut également orienter vers le diagnostic de SII. 

Les comorbidités psychologiques (anxiété, dépres-
sion, somatisation, stress perçu et anxiété spécifique 
aux symptômes gastro-intestinaux) sont fréquentes et 
sont associées à une augmentation de la sévérité et de 
la recherche de soins.10

Examens complémentaires  
pour éliminer les diagnostics 
différentiels

Le diagnostic de SII devrait être un diagnostic « positif » 
fondé sur l’association de certains symptômes. Les exa-
mens complémentaires, biologiques et morphologiques, 
doivent être réalisés avec discernement, leur rentabi-
lité diagnostique étant faible chez des patients répon-
dant aux critères de Rome.11 Aucun examen complémen-
taire ne permet d’affirmer la maladie ; ils sont réalisés 
pour éliminer une pathologie organique (maladie de 
Crohn, colite microscopique, maladie cœliaque, dys-
fonctionnements de la thyroïde ou cancer du côlon...) 
et ne doivent pas être répétés inutilement. Une colo-
scopie (avec réalisation de biopsies en cas de diarrhée), 
un hémogramme, un dosage de la protéine C réactive 
(CRP), un bilan thyroïdien et un dosage d’anticorps anti-
transglutaminase (type IgA, pour éliminer une maladie 
cœliaque en cas de diarrhée) sont normalement suffi-
sants. La calprotectine fécale, qui n’est pas remboursée, 
peut aider à distinguer SII et maladie inflammatoire du 
tube digestif. Ni l’échographie abdominale ni le scanner 
abdominal n’ont d’utilité.

Sévérité et impact de la maladie 
variables

Le SII peut présenter un degré de sévérité variable avec 
un potentiel impact sur la qualité de vie et le recours 
aux soins.12 La sévérité peut être évaluée par le score 

IBS-SSS  (irritable bowel syndrome severity scoring sys-
tem ; de 0 à 500)13 qui évalue sur dix jours la douleur, les 
ballonnements ou la distension, la satisfaction concer-
nant les selles et l’impact général des troubles digestifs 
sur la vie (sévérité minime : de 75 à 175 ; sévérité 
moyenne : de 175 à 300 ; formes sévères : au-delà de 300 ; 
rémission : score inférieur à 75). Des variations du score 
de 50 points sont jugées cliniquement significatives. Le 
SII peut avoir un retentissement important et être res-
ponsable d’un sentiment d’isolement et d’une altération 
de la qualité de vie qui peut toucher tous les domaines 
(travail, relation avec les autres, sommeil, sexualité, 
alimentation), autant que d’autres maladies chroniques 
jugées plus sévères, comme le diabète insulinorequé-
rant et l’insuffisance rénale au stade de la dialyse.14 Les 
troubles du sommeil, fréquents, peuvent aussi majorer 
les symptômes, notamment les douleurs du lende-
main.15 Des idées suicidaires peuvent parfois exister, et 
le SII peut également impacter la scolarité, les études, 
la vie professionnelle, la sexualité et  avoir un impact 
sur le conjoint. Le SII est aussi à l’origine d’un reste à 
charge souvent élevé pour le patient et d’un coût global 
important pour la société, du même ordre que celui de 
l’hypertension artérielle aux États-Unis,16 du fait de 
charges directes (examens réalisés, consultations, mé-
dicaments) mais aussi indirectes (arrêts de travail, 
moindre productivité au travail...).

Physiopathologie multifactorielle

La physiopathologie du SII est multifactorielle, avec des 
facteurs périphériques (troubles de la motricité diges-
tive, micro-inflammation intestinale, troubles de la 
perméabilité intestinale, rôle du microbiote), centraux 
(hypersensibilité viscérale, anomalies dans les contrôles 
médullaires et corticaux de la douleur, facteurs psycho-
logiques) et un rôle de l’alimentation.17 Les facteurs gé-
nétiques et environnementaux existent aussi mais sont 
moins importants.

Traitements

Traitements médicamenteux 
Faute de disponibilité en France de nombreux nouveaux 
traitements disposant d’un agrément de la Food and 
Drug Administration (FDA) américaine ou de l’Agence 
européenne du médicament (EMA), les recommanda-
tions françaises de traitement peuvent différer des 
recommandations américaines et utilisent parfois des 
traitements hors autorisation de mise sur le marché 
(AMM) sur la base d’études randomisées.

Action sur les troubles moteurs
Les antispasmodiques, au cours du SII, ont un effet sur 
le muscle lisse intestinal et sont recommandés en pre-
mière intention en médecine de ville pour les formes 
douloureuses et/ou avec ballonnements.
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L’essence de menthe poivrée a aussi un effet anti-
spasmodique en agissant notamment sur les canaux 
calciques.18

Des laxatifs osmotiques sont utilisés dans les formes 
avec constipation prédominante.19 Dans les formes avec 
diarrhées post-prandiales invalidantes, le lopéramide 
est préconisé (même à visée préventive à raison d’une 
ou deux gélules avant les repas)20 ou la cholestyramine 
(un sachet, deux ou trois fois par jour, quarante-cinq 
minutes avant les principaux repas) peut être efficace 
si le mécanisme est une malabsorption des sels bi-
liaires.21 L’ondansétron (antagoniste des récepteurs 
de la sérotonine) peut être utilisé après titration dans 
les formes avec diarrhée invalidantes, même s’il n’a pas 
d’AMM dans cette indication.22

Action sur la micro-inflammation  
et la perméabilité intestinale
Les corticoïdes et les dérivés de l’acide 5-aminosalicy-
lique (5-ASA) n’ont pas montré d’efficacité clinique sur 
la micro-inflammation (présence de mastocytes au ni-
veau de la lamina propria à proximité des terminaisons 
nerveuses corrélée au niveau de douleur).

Chez des patients avec SII-D post-infectieux et avec 
une perméabilité intestinale anormale, la L-glutamine 
pure (à la dose de 5 g trois fois par jour) s’est montrée 
très efficace, avec une diminution du score de sévérité 
chez plus de 80 % des patients (versus 6 % avec le 
placebo) et une amélioration du nombre et de la consis-
tance des selles en lien avec une amélioration de la 
perméabilité intestinale.23 Un dispositif médical asso-
ciant xyloglucane (protéine du pois), tannins extraits 
des pépins de raisin et xylo-oligosaccharide (un pré-
biotique) cible aussi la perméabilité intestinale ; il a 
montré son efficacité en cas de SII-D sur la diarrhée, 
les douleurs abdominales et les ballonnements.24

Action sur le microbiote
La description d’un SII post-infectieux chez 9 % des 
patients25 et la constatation d’un effet favorable ou né-
faste de la prise d’antibiotiques26 ont suggéré un rôle 
possible du microbiote dans la physiopathologie. Des 
études récentes utilisant des méthodes moléculaires 
d’analyse de la flore intestinale ont mis en évidence des 
différences de composition dans le microbiote intesti-
nal entre patients avec SII et sujets sains27 dans deux 
tiers des cas28 et un lien avec la sévérité du SII.29 

La rifaximine, un antibiotique non absorbable (à la 
dose de 550 mg trois fois par jour pendant deux se-
maines), a une efficacité supérieure à celle d’un placebo 
pour l’amélioration des symptômes sur un score global 
(40,7 % vs 31,7 %), pour les ballonnements (40,2 % vs 
30,3 %) et pour les gaz chez des patients avec SII sans 
constipation prédominante30 ; il n’est pas remboursé en 
France dans cette indication.

L’efficacité des probiotiques est variable selon le 
type de bactérie, la souche, la quantité et le mode 

d’administration utilisés.31 Ces traitements ne sont pas 
remboursés et, le plus souvent, ne sont pas disponibles 
sous la forme qui a démontré une efficacité. Certains 
probiotiques disponibles en France comme Bifidobac-
terium infantis 35624,32Lactobacillus plantarum v299,33 
et l’association de Pediococcus acidilactici CECT 7483, 
Lactobacillus plantarum CECT 7484 et Lactobacillus 
plantarum CECT 748534 ont montré une efficacité chez 
des patients avec SII tant sur un score global de symp-
tômes que sur la douleur.

Les études publiées utilisant des prébiotiques sont 
peu convaincantes.31

Les résultats des études randomisées sur la 
transplantation de microbiote fécal sont pour l’instant 
discordantes, avec plus d’études négatives que posi-
tives35 en dehors d’un travail réalisé avec un donneur 
unique qui montre de bons résultats à six mois et trois 
ans après une transplantation unique de 30 ou 60 g de 
selles.36,37

Action sur la sensibilité viscérale
Des études récentes ont montré qu’un antihistami-
nique H1, l’ébastine, à la posologie de 20 mg/j, diminue 
l’hypersensibilité viscérale et améliore les symptômes.38 
La prégabaline, un α2δ ligand bloquant la neurotrans-
mission, utilisée dans les douleurs neuropathiques, a 
également montré un intérêt chez les patients avec 
hypersensibilité rectale.39

Antidépresseurs
En France, ils sont utilisés en deuxième intention, avec 
un effet sur l’hypersensibilité du tube digestif, en agis-
sant sur le système nerveux au niveau du tube digestif, 
de la moelle épinière et/ou du cerveau. Leur action est 
lente et ils peuvent être prescrits à des doses progres-
sives jusqu’à 25-30 mg pour l’amitriptyline, qui est plu-
tôt utilisée dans le SII-D car elle constipe. Les antidé-
presseurs de classe thérapeutique plus récente 
(inhibiteurs de la recapture de la sérotonine [IRS]) sont 
également utilisés dans le SII et notamment pour des 
patients constipés.40 

Règles hygiéno-diététiques
Deux tiers des patients font un lien entre leurs symp-
tômes et leur alimentation (lien temporel ou exacerba-
tion des symptômes).41 Les patients sont très deman-
deurs de conseils diététiques, avec un risque de régime 
d’exclusion restrictif pouvant parfois être à l’origine de 
carences. L’allergie alimentaire vraie est rare, et un ali-
ment unique est rarement désigné. Des tests d’exclu-
sion transitoire des aliments incriminés peuvent être 
réalisés, mais en l’absence d’amélioration clinique 
nette et prolongée (plus de quatre semaines), les ali-
ments exclus doivent être réintroduits (lactose ou 
autres). Il n’existe pas un niveau de preuve suffisant 
pour choisir l’exclusion des aliments sur la seule réa-
lisation de tests d’allergie alimentaire (IgG ou autres). 
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Il n’y a pas d’utilité à augmenter les fibres et notamment 
les fibres insolubles, qui peuvent même majorer les 
symptômes.

Des études ont montré l’intérêt de diminuer la part 
des FODMAP (fermentable oligosaccharides, disaccha-
rides, monosaccharides and polyols ; hydrates de carbone 
qui peuvent être malabsorbés et entraîner des phéno-
mènes de fermentation)42 dans l’alimentation, mais ce 
type de régime est complexe et difficile à suivre au long 
cours. Des recommandations diététiques « standard » 
anglaises ont montré une efficacité similaire sur un mois 
au régime pauvre en FODMAP et sont plus simples à 
suivre et moins coûteuses.43,44 Le National Institute for 
Health and Care Excellence (NICE) recommande, pour 
le SII, de prendre des repas réguliers, de bien mâcher, 
dans le calme, tout en limitant certains aliments comme 
les graisses, les fibres insolubles, les édulcorants de type 
-ol, et en contrôlant les quantités de café, alcool, fruits 
et aliments fermentescibles. Il suggère également 
d’ajuster l’apport en fibres (favoriser les fibres solubles), 
d’éviter les repas trop copieux ou espacés et d’introduire 
éventuellement avoine et graines de lin en cas de bal-
lonnements.

Il n’existe aucun intérêt à proposer un régime sans 
gluten aux patients en l’absence de maladie cœliaque 
avérée, même si une sensibilité au gluten sans maladie 
cœliaque a été décrite.45

Il a été démontré que la pratique d’une activité phy-
sique peut permettre une diminution de la sévérité de 
la maladie ; cet effet semble se maintenir à cinq ans.46,47

Traitements alternatifs
L’hypnose a montré son efficacité au cours d’études cli-
niques de bonne qualité et une action sur l’intégration 
corticale des sensations viscérales.48,49 

La méditation de pleine conscience semble aussi 
efficace.50 

D’autres types de traitement sont encore à l’étude 
(ostéopathie, par exemple) et certains sont jugés inef-
ficaces comme l’acupuncture.

Les thérapies cognitivo-comportementales, peu 
utilisées en France, peuvent aussi avoir une efficacité.40

Éducation thérapeutique,  
relation médecin-patient 
et associations de patients
Le fait d’informer les patients -qui ont souvent des idées 
fausses- sur les causes de la maladie et sa bénignité 
diminue le recours aux soins et la sévérité du SII.51 

L’éducation thérapeutique peut être réalisée grâce 
à l’aide des associations de patients comme l’Associa-
tion française des patients souffrant du syndrome de 
l’intestin irritable (APSSII, ,,,-".//))-0+*).

Tester les différentes  
stratégies thérapeutiques  
pour chaque patient

Le SII est un trouble fonctionnel digestif fréquent qui, 
bien que bénin, peut parfois considérablement altérer 
la qualité de vie, notamment en cas de forme sévère. Son 
diagnostic est essentiellement clinique et fondé sur les 
données de l’interrogatoire, avec des examens complé-
mentaires qui doivent rester limités et sont réalisés à 
seul but de diagnostic différentiel. Une meilleure 
connaissance des mécanismes de la maladie a permis 
le développement de différentes stratégies thérapeu-
tiques dont il est toutefois difficile de définir chez un 
patient donné lesquelles pourraient être utiles sans les 
tester. Þ
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L e radical « -odynies » vient du grec ancien « ody-
nos » qui signifie « la douleur ».

Étymologiquement, vulvodynie signifie donc 
« vulve douloureuse ».

Cependant, cette terminologie est consensuelle-
ment réservée à la douleur chronique (Consensus sur 
la terminologie et la classification des douleurs vul-
vaires, ISSVD, 2003).1

La douleur chronique est définie comme une douleur 
qui dure ou réapparaît pendant plus de trois mois. C’est 
une pathologie à part entière et elle fait partie, depuis 
2019, de la liste des maladies de la nouvelle Classifica-
tion internationale (CIM-11).

La dernière mise à jour de la définition de la douleur 
par l’International Association for the Study of Pain (IASP) 
évoque « une expérience sensorielle et émotionnelle dé-
sagréable associée à, ou ressemblant à, celle associée à 
une lésion tissulaire réelle ou potentielle ».

Cette formulation explique l’incompréhension ha-
bituelle dans laquelle se trouvent les patientes – et bien 
souvent leur praticien – devant l’existence de douleurs 
chroniques dans une zone ne comprenant pas (ou peu) 
de dommage tissulaire. La prise en charge de cette pa-
thologie nécessite donc un changement de paradigme 
par rapport au modèle anatomoclinique classique dans 
lequel l’intensité de la douleur est censée être propor-
tionnelle à l’importance des lésions tissulaires.

Lorsque l’on évoque le diagnostic de vulvodynie, 
toutes les lésions vulvaires ont déjà été écartées, qu’elles 
soient d’origine infectieuse, traumatique, cicatricielle, 
malformative ou néoplasique.

On distingue les vulvodynies « provoquées », dont 
la forme la plus fréquente est la vestibulodynie provo-
quée (VDP) et les vulvodynies « spontanées » dont le 
modèle est la douleur neuropathique vulvaire de la né-
vralgie pudendale (NP).

Si cette distinction apparaît utile pour différencier 
ces deux grands syndromes de douleurs pelvi-péri-
néales chroniques (DPPC), la physiopathologie des vul-
vodynies apparaît bien plus complexe.

Vestibulodynies vulvaires provoquées

Plus fréquente des vulvodynies provoquées, la douleur 
vulvaire située en regard du vestibule, dite vestibulo-
dynie vulvaire provoquée (VDP), est essentiellement 

déclenchée par le contact, le rapport sexuel, l’examen 
gynécologique, l’introduction du tampon, sans aucune 
lésion vulvaire spécifique à l’examen clinique.

La plainte principale est la dyspareunie d’intromis-
sion, dite orificielle.

La douleur est déclenchée par le contact du coton- 
tige sur le vestibule vulvaire (Q-tip test) lors de l’examen 
clinique.

Le vestibule vulvaire est une entité anatomique dont 
les limites sont représentées sur la !"#$%& : la ligne de Hart 
située latéralement et en dehors, l’orifice vaginal dont 
l’entrée est marquée par l’hymen en dedans, le vestibule 
postérieur, le vestibule latéral et le vestibule inter- 
urétroclitoridien. Le vestibule vulvaire est une entité 
spécifique, avec sa particularité embryologique (issue 
du sinus uro-génital) et histologique (lui conférant une 
forte richesse en terminaisons nerveuses).

Épidémiologie en Europe
L’analyse des différents registres européens par la CIM-
10 (code N 76.3 de la Classification internationale des 
maladies), les registres nationaux, les importantes 
études épidémiologiques et enquêtes auprès des gyné-
cologues des pays européens permettent de dresser un 
profil épidémiologique européen de la VDP : 2,3

 ‒ le registre italien Progetto Vu-NET confirme qu’elle 
représente 72,6 % de l’ensemble des douleurs vulvaires. 
Elle touche les femmes de tous les âges, avec un pic de 
fréquence entre 20 et 29 ans (29 %) ;

 ‒ la prévalence peut être évaluée entre 10 et 16 % des 
femmes.

Deux mécanismes physiopathologiques
L’ensemble des experts s’accorde pour reconnaître deux 
mécanismes physiopathologiques :

 ‒ l’intervention d’une entité anatomique, le vestibule vul-
vaire, particulièrement riche en terminaisons nerveuses, 
à la différence des autres tissus vulvaires ou du vagin ;

 ‒ des phénomènes d’hyperalgésie avec sensibilisation 
centrale et périphérique.

Cette sensibilisation du système nociceptif péri-
phérique et central explique l’existence de douleurs 
chroniques dans des zones ne comprenant pas (ou peu) 
de dommage tissulaire.

Les phénomènes d’hyperalgésie s’associent à des 
modifications neuro-inflammatoires importantes du 
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vestibule vulvaire avec activations mastocytaires 
adjacentes aux terminaisons nerveuses. 4

 La VDP s’associe de manière signifi cative à une dys-
fonction périnéale comprenant une tendance hyperto-
nique marquée, une diminution des mécanismes de 
fl exibilité des capacités de relaxation musculaire et de 
la puissance musculaire comparativement aux groupes 
contrôle. 5

 L’association fréquente de comorbidités, comme 
le syndrome de la vessie douloureuse, le syndrome de 
l’intestin irritable, la dysménorrhée, peut être expliquée 
par l’aggravation des mécanismes d’hypersensibilisa-
tion pelvienne. 6

 La VDP peut également constituer l’un des symptômes 
de l’hypersensibilisation pelvienne centrale (HPC). 7  

 Les causes de cette hyperalgésie du vestibule vul-
vaire sont nombreuses et rencontrées tout au long de 
la vie : infections répétées de la femme jeune (Candida, 
Papillomavirus humain [HPV]), traumatismes de l’ac-
couchement, modifi cations hormonales sévères de la 
ménopause, conséquences de pathologies vulvaires 
comme le lichen scléro-atrophique en post-ménopause. 
À ces causes d’hyperalgésie locale s’ajoutent les modi-
fi cations des seuils de la sensibilisation centrale pou-
vant être induites par les troubles affectifs, relationnels 
ou les traumatismes sexuels. 

 Recommandations pour le traitement 
de première ligne 
 Des recommandations ont été publiées en 2019, à l’issue 
d’un consensus organisé par Convergences PP, société 
scientifi que européenne dédiée aux DPPC. 3   

 La première ligne de traitement découle des méca-
nismes physiopathologiques. Elle prend en compte les 
phénomènes d’hypersensibilisation, l’hyperalgésie du 
vestibule vulvaire et la dysfonction périnéale, selon une 
prise en charge multimodale en trois axes. 

Traitement de l’hyperalgésie locale du vestibule 
vulvaire par application biquotidienne au long 
cours d’anesthésiques locaux  (lidocaïne 2 à 10 %). 
Le traitement local est utilisable également avant le 
rapport sexuel. 

 Le traitement de l’hyperalgésie locale peut associer 
un traitement de la sensibilisation pelvienne par voie 
orale : amitriptyline en première intention, puis préga-
baline ou gabapentine ou duloxétine, notamment en cas 
de comorbidités. 

Rééducation périnéologique  (périnéale et globale) 
externe et progressivement manuelle endocavitaire en 
relâchement musculaire, biofeedback négatif, tech-
nique de rétablissement de la fonction périnéale. Les 
objectifs sont le traitement global de l’hypertonie péri-
néale, essentiellement en relâchement des muscles du 
périnée superfi ciel mais aussi du périnée profond (mus-
cles élévateurs de l’anus et obturateurs internes), la 
réappropriation du schéma corporel et la rééducation 
des dysynergies vésicales et rectosphinctériennes. 

Thérapeutiques cognitivo-comportementales
comprenant la psychothérapie cognitive, les thérapies 
psychosexuelles et, en cas de traumatisme, les thérapies 
centrales type EMDR ( eye movement desensitization and 
reprocessing ) ou l’hypnose. 

 Le protocole thérapeutique initial, ici résumé, bé-
néfi cie, outre le consensus d’experts, d’un fort niveau 
de preuve d’effi cacité, avec des niveaux de grade A et B, 
retrouvés dans la littérature pour chacun des trois 
items. 

 Thérapeutiques de seconde intention 
 En cas d’échec du protocole thérapeutique de première 
ligne, de nombreuses options thérapeutiques ont été 
décrites, sans pouvoir confi rmer leur intérêt véritable 
ni leur indication précise, au vu des données de la litté-
rature. 

 Ces techniques demeurent donc, à ce jour, toujours 
en cours de validation et restent du domaine des centres 
d’expertise. 

Les infi ltrations vestibulaires vulvaires  n’ont fait 
aucune preuve d’effi cacité dans le traitement de la VDP, 
que ce soit avec anesthésiques locaux, corticoïdes ou 
acide hyaluronique. Les infi ltrations ont, de plus, l’in-
convénient important d’être particulièrement doulou-
reuses sur une zone vestibulaire hyperalgésique. 

Les autres topiques, à base de gabapentine, 
d’amitriptyline, de kétamine, de toxine botulinique,
sont en cours d’évaluation. 

Les injections de toxine botulinique  ont fait l’ob-
jet de plusieurs publications faisant état d’une effi ca-
cité thérapeutique au niveau du vestibule vulvaire, 
avec un niveau de preuve de grade C. Les résultats 
apparaissent cependant inconstants et à la limite de 

Vestibule 
inter-urétro-
clitoridien

Orifice 
vaginal 
et reliefs 
hyménéaux

Vestibule postérieur

Vestibule 
latéral

Ligne de Hart

Figure.   Anatomie du vestibule vulvaire          
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la significativité. En revanche, l’efficacité de la toxine 
botulinique est bien établie en cas d’hypertonie péri-
néale sévère résistante à la rééducation. Elle trouve là 
une bonne indication dans le protocole thérapeutique 
en injection dans les muscles du périnée hypertoniques.

La stimulation nerveuse transcutanée élec-
trique (TENS) du vestibule vulvaire apparaît efficace 
dans le traitement de la VDP, avec des niveaux de preuve 
de grade B. Son intérêt a été confirmé par plusieurs 
équipes, qui la positionnent en thérapeutique de se-
conde ligne avant la chirurgie de vestibulectomie.

Le laser CO2 est une technique récente et promet-
teuse, en particulier en post-ménopause, en association 
avec le traitement du syndrome urogénital de la méno-
pause. Cependant, les études récentes ne confirment 
pas d’efficacité significative dans le traitement de la VDP.

La TECARthérapie (transfert energy capacitif and 
resistif) et la photothérapie par lumière Led sont 
simples d’utilisation et bénéficient d’un véritable en-
gouement. Ces techniques ont été testées dans le trai-
tement de la VDP, mais sans efficacité significative prou-
vée à ce jour.

Le lipofilling est une technique récemment utili-
sée ; il s’agit d’utiliser les facteurs de croissance de la 
graisse dans le traitement des cicatrices douloureuses 
du périnée. Les résultats sont prometteurs en traite-
ment de deuxième ligne de la VDP, notamment en cas 
de lésions tissulaires, fissuraires. Des évaluations sont 
en cours.

L’infiltration du ganglion impar est une option 
thérapeutique récemment proposée dans le traitement 
des VDP rebelles. Cette méthode est également en cours 
d’évaluation.

La vestibulectomie peut se faire par plusieurs 
techniques : vestibulectomie postérieure simple pou-
vant s’associer à la vestibulectomie des vestibules laté-
raux, vestibulectomie totale incluant le vestibule péri- 
urétral, voire le vestibule inter-clitorido-urétral.

La vulvoplastie utilise le plus souvent la paroi vagi-
nale, après la mobilisation d’un lambeau vaginal, afin 
de combler la perte de substance. La vestibulectomie 
représente, parmi les options thérapeutiques de se-
conde ligne, la technique qui bénéficie du plus grand 
nombre de publications dans la littérature et depuis le 
plus grand nombre d’années, avec un grade B de niveau 
de preuve et incontestablement un grand nombre de 
guérisons.15,17 Elle est donc largement utilisée par les 
centres d’expertise, notamment nord-américains.8 
Cette option, de type chirurgical, avec un taux de com-
plications postopératoires non négligeable (hématomes 
et reprises pour désunion), devrait néanmoins être 
maintenue en deuxième ligne thérapeutique.

Névralgies pudendales

Les névralgies pudendales (NP) font partie des douleurs 
neuropathiques périphériques chroniques de la classi-

fication de l’IASP pour la nouvelle CIM-11. Elles sont dé-
taillées dans l’article « Névralgies pudendales » '(#&))*+,.

La douleur vulvaire est, dans les NP, spontanée, plu-
tôt unilatérale et le plus souvent aggravée par la position 
assise. Le contact du vestibule vulvaire n’est pas dou-
loureux. Les rapports sexuels sont possibles et rarement 
douloureux. Mais la libido est affectée par la douleur 
chronique.

Vulvodynies des syndromes myofasciaux 
des muscles du périnée

Les syndromes myofasciaux (SMF) sont définis par une 
douleur de type musculaire décrite comme une sensa-
tion de tension, pression, étau, spasme et associée à 
un point gâchette à la palpation d’un chef musculaire.9 
La douleur de type musculaire et le point gâchette à la 
palpation sont très souvent associés à la rétraction des 
fibres musculaires, responsable d’une fréquente corde 
musculaire tendue, voire d’une franche hypertonie.

Les vulvodynies d’origine myofasciale prennent 
donc des caractéristiques de type musculaire, avec sen-
sation de tension, pression vulvo-vaginale, voire péri-
néale (douleur référée). Elles peuvent être unilatérales 
mais sont le plus souvent bilatérales.

Elles s’accompagnent de dyspareunies dites inter-
médiaires, en particulier en cas d’hypertonie.

Les muscles intéressés sont les muscles du périnée 
superficiel (muscles pubovaginaux et transverses) mais 
aussi les muscles du périnée profond, en particulier 
les faisceaux puborectaux du muscle élévateur de l’anus 
ou les faisceaux endopelviens des muscles obturateurs 
internes.

Le SMF et l’hypertonie des muscles du périnée s’as-
socient très fréquemment à la VDP.

Mais, surtout, le SMF intègre presque systémati-
quement les phénomènes d’hypersensibilisation pel-
vienne centrale.7

Diagnostic
Le diagnostic est clinique, fondé sur le type myofascial 
de la douleur à l’interrogatoire et la palpation du point 
gâchette douloureux au toucher vaginal, ainsi que de  
l’éventuelle corde musculaire.

L’imagerie n’apporte pas d’argument pour le diag-
nostic. En cas de franche hypertonie musculaire, l’ima-
gerie par résonance magnétique (IRM) peut mettre en 
évidence des modifications à type d’épaississement du 
chef musculaire périnéal.

Un terrain anxieux, voire une notion de traumatisme 
affectif dans les antécédents récents, est fréquent, no-
tamment dans les formes hypertoniques.

Traitements
L’amitriptyline par voie orale est le traitement médical 
de première intention. Par son action sur les méca-
nismes de sensibilisation centrale souvent observés 
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Diagnostic
La névralgie du nerf pudendal est facilement écartée 
devant l’étendue anatomique de la douleur et l’absence 
de systématisation. Cela permet d’éviter une inutile 
infiltration-test pudendale, qui serait non seulement 
négative mais surtout accompagnée d’une forte réponse 
en aggravation.

Les vulvodynies de l’hypersensibilisation pelvienne 
centrale (HPC) s’intègrent dans les critères de sensibi-
lisation centrale de Convergences PP (se reporter à la 
figure Score Convergences PP de l’hyper sensibilisation 
pelvienne centrale de l’article « Sensibilisation pel-
vienne » '(#&)*+-).7

Les comorbidités associées sont très fréquentes, 
comme les syndromes douloureux viscéraux (syndrome 
de la vessie douloureuse, syndrome douloureux utérin, 
syndrome de l’intestin irritable).

Des dysfonctions sont également fréquemment as-
sociées, comme la dyschésie rectale ou la dysurie.

Traitements
Le traitement est difficile et ne peut s’envisager que 
dans le cadre de la multidisciplinarité.

Concernant les traitements médicamenteux, le 
protocole comprend l’introduction des traitements de 
la sensibilisation centrale, dérivés des antidépresseurs, 
comme l’amitriptyline ou bien un inhibiteur de la re-
capture de la sérotonine et de la noradrénaline, comme 
la duloxétine ou la venlafaxine, associés à des antal-
giques de palier 2, comme le tramadol ou le néfopam. 
Les morphiniques sont contre-indiqués car ils aggra-
vent les phénomènes d’hypersensibilisation.

La rééducation pelvienne et périnéale constitue 
un axe thérapeutique indispensable. En effet, comme 
indiqué plus haut, l’hypersensibilisation pelvienne cen-
trale s’accompagne d’une tendance, quasi constante, à 
l’hypertonie musculaire, voire au SMF. Le travail de re-
lâchement musculaire est donc fondamental. Il utilise 
les techniques de massage externe et parfois endoca-
vitaire, ainsi que les sources de chaleur. Il favorise la 
réappropriation du schéma corporel et doit notamment 
s’attacher à rétablir les mécanismes des évacuations 
vésicale et rectale, toujours altérés.

Les injections de toxine botulinique pourraient 
logiquement être envisagées, notamment pour le trai-
tement de la composante myofasciale et l’hypertonie 
musculaire très souvent associées dans la symptoma-
tologie de l’HPC. Cependant, ces injections sont difficiles 
à envisager car elles sont mal tolérées dans cette situa-
tion de sensibilisation. En effet, elles s’avèrent plus 
douloureuses et entraînent parfois de sévères aggrava-
tions dans les jours qui suivent. Si l’indication est rete-
nue, les injections doivent ainsi être réalisées sous 
sédation ou sous une courte anesthésie générale. La 
patiente peut alors bénéficier de traitement peropéra-
toire de la sensibilisation centrale comme la kétamine 
ou le magnésium.

dans le SMF, il est en effet plus intéressant que les ben-
zodiazépines. Celles-ci sont trop souvent prescrites 
dans cette indication, alors même qu’elles s’avèrent peu 
efficaces et génératrices d’addictions délétères.

La rééducation pelvi-périnéale constitue le 
traitement fondamental du SMF. C’est bien sûr une 
rééducation opposée à celle utilisée habituellement 
après l’accouchement ou en traitement de l’inconti-
nence ou du prolapsus. Il est donc nécessaire de bien 
préciser au praticien rééducateur l’objectif principal, 
qui est le relâchement musculaire. Cette rééducation 
est externe mais également endocavitaire. Elle peut 
utiliser les techniques de biofeedback, ici uniquement 
négatif.

Les sources de chaleur améliorent les douleurs 
myofasciales, à l’opposé des douleurs neuropathiques 
de la névralgie pudendale, qui sont plus volontiers amé-
liorées par les applications de froid. L’application quo-
tidienne de source de chaleur est donc conseillée ; elle 
est d’ailleurs souvent utilisée spontanément par les 
patientes.

Les techniques de TECARthérapie constituent un 
appoint très intéressant dans le SMF, notamment par 
l’induction des changements dans la température mus-
culaire qu’elles induisent. Elles doivent être proposées 
en complément de la rééducation périnéale.

Le dry needling (ou « aiguilles sèches ») a été large-
ment utilisé dans le traitement des points gâchettes du 
SMF. Les études randomisées et méta-analyses font état 
d’une efficacité modérée. Cette technique peut être in-
téressante en complément de la rééducation.

Les injections de toxine botulinique dans les 
muscles du périnée trouvent une indication dans le 
traitement du SMF, en particulier en cas d’hypertonie 
musculaire.10,11  La toxine botulinique a, d’une part, une 
efficacité reconnue et largement utilisée pour traiter 
l’hypertonie spastique et l’hypercontractilité et, d’autre 
part, des effets sur la douleur neuropathique périphé-
rique et vraisemblablement les mécanismes de sensi-
bilisation, périphériques et peut-être centraux.12

Une thérapie cognitivo-comportementale doit 
être mise en place, surtout en cas de personnalité an-
xieuse ou de traumatisme.

Vulvodynies spontanées  
de l’hypersensibilisation  
pelvienne centrale

Il s’agit de douleurs vulvaires spontanées pouvant être 
de type neuropathique, mais sans systématisation neu-
rologique tronculaire. Elles sont souvent bilatérales, à 
type de brûlures et décharges électriques et débordant 
volontiers vers la fesse.

Il peut s’y associer de manière inconstante des dou-
leurs myofasciales périnéales, des douleurs de contact 
avec hyperesthésie cutanée, une clitoridodynie, une 
vestibulodynie provoquée.
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Les dispositifs TENS peuvent être proposés ainsi 
que les thérapies cognitivo-comportementales et de 
soutien. 

Les perfusions de kétamine en sessions répétées 
sont largement utilisées.

Les techniques non agressives, comme la photo-
biomodulation, ainsi que l’adaptation nutritionnelle, 
peuvent également être proposées.

Les enseignements personnalisés (éducation 
thérapeutique de la patiente) sont, enfin, un appoint 
intéressant dans ce type de pathologie chronique.

Vulvodynies par sensibilisation 
périphérique

Les vulvodynies par sensibilisation périphérique (SP) 
font suite à des traumatismes locaux (interventions 
itératives compliquées, syndromes douloureux chro-
niques postopératoires, accouchements dystociques, 
etc.), cicatriciels le plus souvent (épisiotomie, chirurgies 
vulvaire, du kyste de la glande de Bartholin, du kyste 
sous-urétral, etc.). Elles peuvent être associées à un 
trouble de stress post-traumatique.

La composante neuropathique de la douleur peut 
faire évoquer une NP, mais la douleur au contact, voire 
la franche hyperalgésie, n’est pas en faveur d’une né-
vralgie du nerf pudendal. La réponse au bloc anesthé-
sique pudendal est négative.

Ces vulvodynies entrent dans le cadre des douleurs 
neuropathiques postopératoires et sont traitées comme 
telles. Le protocole thérapeutique comprend donc les 
gabapentinoïdes, les applications bi- ou tri-journalières 
d’anesthésiques locaux, les dispositifs TENS.

Malheureusement, dans cette localisation, la phy-
siothérapie est difficile et souvent aggravante, car le 
contact est douloureux. Le travail, ou massage local, est 
en général plutôt contre-productif.

De même, les techniques agressives comme le laser 
sont à éviter.

Seule la photobiomodulation (Led), peu agressive, 
peut apporter un soulagement et s’avérer indiquée.

Les dispositifs à la capsaïcine ne sont pas utilisables 
dans cette localisation.

En revanche, les injections de toxine botulinique 
sont souvent efficaces.

Les thérapies cognitivo-comportementales, voire 
l’EMDR, trouvent ici une indication, car un contexte 
de traumatisme, voire de stress post-traumatique, est 
fréquent.

Clitoridodynies

Vulvodynies peu fréquentes, les clitoridodynies ont 
deux grandes causes :

 ‒ la névralgie du nerf pudendal, dans laquelle la douleur 
est spontanée et associée aux critères diagnostiques 
sus-cités. Le traitement est celui de la NP et du PNE en 

cas de critères de compression canalaire du nerf pu-
dendal ;

 ‒ les phénomènes de sensibilisation centrale, avec no-
tamment la clitoridodynie de contact, en particulier du 
vestibule sous-clitoridien. Le traitement est alors iden-
tique à celui de la VDP. Lorsque la clitoridodynie s’asso-
cie à des critères d’HPC, le traitement intègre le proto-
cole multidisciplinaire de l’HPC.

Vulvodynies associées  
au syndrome d’excitation  
génitale persistante

Le syndrome d’excitation génitale persistante (SEGP) a 
été décrit pour la première fois en 2001 par Sandra 
Leiblum,13 sous la terminologie de « persistent sexual 
arousal syndrome » (PSAS), révisée en « persistent geni-
tal arousal disorder » (PGAD), par la même auteure en 
2006.14

Il est défini comme une sensation d’excitation géni-
tale continue ou intermittente, involontaire, spontanée, 
persistante et indépendante de toute situation de sti-
mulation génitale ou sexuelle.

Le SEGP est très mal toléré et s’accompagne souvent 
d’une grande détresse psychologique, incluant une im-
portante anxiété, dépression et tendance suicidaire.

Une modification de nomenclature a été proposée 
en 2021 par l’International Society for the Study of Wo-
men’s Sexual Health (ISSWSH),15 associant le terme de 
« genito-pelvic dysesthesia » (PGAD/GPD).

Les auteurs décrivent une importante activité de la 
région génitopelvienne, représentée dans le cortex so-
matosensoriel.

Certaines causes du SEGP pourraient donc être cen-
trales, corticales et à rapprocher de mécanismes de 
sensibilisation centrale. Cependant, des mécanismes 
périphériques apparaissent possibles, liés à des at-
teintes neuropathiques tronculaires (nerf pudendal) 
mais aussi radiculaires ou médullaires.

L’association du SEGP avec une vulvodynie oriente 
fortement le diagnostic. Si celle-ci est une douleur neu-
ropathique spontanée, dans le territoire d’une ou des 
branches du nerf pudendal, l’origine pudendale peut 
être évoquée. Les différents traitements de la neuropa-
thie pudendale (infiltrations, neurolyse chirurgicale, 
neuromodulation) ont été rapportés dans la littérature, 
avec des taux d’amélioration, voire de guérison, signi-
ficatifs.

Si la vulvodynie associée est de type hyperalgésie 
de contact, voire une VDP, l’orientation se fait vers un 
mécanisme de sensibilisation centrale. Les critères de 
l’HPC sont recherchés.7 Le SEGP peut alors être consi-
déré comme l’un des symptômes de l’HPC.

Le traitement est celui de la vulvodynie de l’HPC. 
L’utilisation des injections de toxine botulinique péricli-
toridiennes a également donné des résultats intéres-
sants.16 
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Savoir identifier les principaux 
syndromes cliniques

Le diagnostic et le traitement des vulvodynies impose 
une bonne connaissance des grands syndromes cli-
niques des douleurs pelvi-périnéales chroniques, en 
particulier de la vestibulodynie provoquée et de la né-
vralgie pudendale.

Cependant, les vulvodynies ne se limitent pas à ces 
deux syndromes : la VDP peut également être l’un des 
symptômes d’une sensibilisation centrale, dont elle 
peut représenter une forme d’entrée. De même, une 
douleur neuropathique – y compris dans le territoire 
du nerf pudendal – peut faire partie des symptômes de 
l’hypersensibilisation pelvienne centrale. Þ
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L e point commun à l’ensemble des douleurs 
pelvi-périnéales chroniques est la présence de 
douleurs musculaires associées.1,2 Les muscles 
en cause peuvent appartenir à la paroi abdomi-

nale, au périnée, aux régions paravertébrales et fes-
sières.2 Les douleurs d’origine musculaire sont le plus 
souvent mixtes, liées à la contracture de tout ou d’une 
partie du muscle d’une part, et à la compression des 
nerfs, qui peuvent entrer en conflit avec le muscle spas-
mé, avec des douleurs projetées dans le territoire de 
nerfs d’origine thoraco-lombaire et/ou d’origine sacrée, 
d’autre part.3 Le diagnostic repose sur la recherche de 
points d’hypersensibilité à la pression du muscle (dou-
leurs myofasciales), reproductibles à l’examen clinique. 
La palpation de ces points douloureux musculaires 
(points gâchettes) peut aussi parfois déclencher une 
douleur à distance du muscle dans une topographie 
spécifique (syndrome myofascial).2 Connaître les trajets 
anatomiques des nerfs et des racines en partant de la 
charnière thoraco-lombaire jusqu’au périnée, leur pro-
miscuité avec certains muscles et leur territoire d’in-
nervation permet de comprendre les mécanismes mis 
en jeu, ainsi que l’étendue des territoires douloureux.

Physiopathologie mal connue

La douleur peut être d’origine musculaire, avec pour 
cause une lésion primaire des fibres musculaires due 
à une élongation, un traumatisme, un étirement chro-
nique ou un raccourcissement chronique ; elle peut 
également être secondaire à d’autres facteurs comme 
le stress, une douleur de la région, des dysfonctions 
viscérale, articulaire ou neurogène engendrant l’appa-
rition d’un cordon musculaire, d’une sensibilité exquise 
et locale dans la zone trigger. La douleur est alors entre-
tenue dans un cercle vicieux. En effet, toute douleur 
entraîne des réactions réflexes dans le système soma-
tique, stimulant le réflexe myotatique responsable de 
la contracture musculaire. Ces douleurs myofasciales 
révèlent une dysfonction musculaire, avec une réaction 
de spasme musculaire local témoin de l’hyperactivité 
musculaire avec un étirement du muscle qui n’est plus 
fonctionnel.4,5 Cette réaction locale perturbe l’allonge-
ment du muscle, contribue à sa faiblesse, génère des 
douleurs projetées et perturbe le bon équilibre muscu-

laire de la région. Dans la pathogenèse, l’hypoxie des 
cellules musculaires semble être au centre de la genèse 
de ces zones très sensibles, douloureuses, localisées 
dans un muscle strié ou son fascia. Ces zones d’hyper-
sensibilité musculaire sont associées à une ischémie 
locale secondaire à une contraction, en tout ou partie 
de faisceaux musculaires, spontanée et continue, avec 
libération de molécules pro-inflammatoires.6 La pré-
sence en continu de ces molécules entretiendrait l’ac-
tivation chronique des nocicepteurs polymodaux pré-
sents dans le muscle et faciliterait le phénomène de 
sensibilisation périphérique et centrale à la douleur.6,7 
Ces douleurs myofasciales avec des points gâchettes 
pelviens (psoas, piriforme, obturateurs internes, élé-
vateurs de l’anus) peuvent faire partie des symptômes 
de l’hypersensibilisation pelvienne centrale et intègrent 
les critères de Convergences PP.8 Ces douleurs d’origine 
musculaire chronique peuvent provoquer une atteinte 
fonctionnelle allant jusqu’au handicap et concerner 
l’ensemble de l’appareil locomoteur.

Troubles musculosquelettiques  
et de la posture

Des troubles de la posture avec des syndromes de la 
jonction thoracolombaire et des syndromes myofas-
ciaux pelvi-périnéaux sont très souvent retrouvés dans 
les algies pelvi-périnéales chroniques. Cela impose un 
examen systématique et complet des patients (bassin, 
rachis, longueur des membres inférieurs) visant à iden-
tifier des déséquilibres lombo-pelvi-fémoraux, des 
points gâchettes témoins de douleurs myofasciales à la 
région fessière, abdomino-pelvienne et périnéale.9

Les différents syndromes douloureux des muscles 
pelvi-périnéaux sont décrits dans le !"#$%"&.

Douleurs projetées d’origine thoracolombaire 
Le syndrome thoracolombaire, ou syndrome de Maigne, 
est une souffrance d’une ou des branches des racines 
nerveuses du segment T12-L1 ou du segment L1-L2.10 
Il s’agit d’une dysfonction nociceptive bénigne auto- 
entretenue du segment vertébral d’origine mécanique 
et réflexe réversible (dérangement intervertébral mi-
neur [DIM]). Ce DIM entraîne une restriction de mobi-
lité de protection d’une vertèbre sur une autre, une 
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Syndromes douloureux musculaires pelvi-périnéaux 

Hypersensibilité musculaire  
et douleurs projetées
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réaction locale segmentaire cellulo-téno-myalgique et 
une activation des nocicepteurs. Le plus souvent, il n’y 
a pas de douleur spontanée mais des douleurs projetées 
et des signes cliniques rachidiens à l’examen clinique 
segmentaire, sans traduction radiologique. Il est source 
de douleur projetée pouvant s’exprimer dans la région 
lombo-fessière et/ou inguino-pelvienne et/ou de la face 
latérale des hanches. Les projections douloureuses sont 
donc dans le territoire d’innervation de leurs branches 
postérieures, de leurs branches antérieures et des ra-
meaux perforants latéraux cutanés ('()*+,). La jonction 
thoracolombaire est aussi une zone de convergence des 
voies végétatives pelviennes ; des signes neurovégéta-
tifs par participation du sympathique peuvent égale-
ment être présents.

Manifestations cliniques 
La symptomatologie simule des douleurs digestives, 
gynécologiques ou urogénitales, avec douleurs ingui-
nale, hypogastrique, pubienne, testiculaire, labiale, 
urétrale, pollakiurie, ballonnements.

Examen clinique 
Le patient est examiné en décubitus ventral strict, à la 
recherche de cellulalgie entre T10 et L2 ainsi que dans 
les territoires cutanés d’une ou des branches des nerfs 
rachidiens correspondants : fosse lombaire et partie 

haute de la fesse ; région abdominale inférieure et partie 
supéro-interne de la cuisse ; région trochantérienne 
('()*+,). Sont aussi recherchées une douleur à la pression 
des épineuses et articulaires concernées, et une hyper-
sensibilité de l’hémipubis, de la crête iliaque et des 
myalgies fessières hautes.

Douleurs myofasciales abdominales 
inférieures, fessières et périnéales
Les rapports anatomiques des muscles psoas, pelvi-tro-
chantériens et élévateurs de l’anus expliquent qu’ils 
puissent être victimes (contraction réflexe) ou causes 
(irritation des structures nerveuses adjacentes), pou-
vant expliquer des irradiations multiples.

Muscle psoas
Une tension du muscle psoas peut irriter, en tout ou par-
tie, les racines nerveuses lombaires de L1 à L4 et occa-
sionner un syndrome thoracolombaire. Cette innervation 
est importante à connaître car, devant des douleurs in-
guino-génitales ('()*+-), il faut penser à examiner le psoas 
et la charnière thoracolombaire, souvent associés.

Manifestations cliniques
Les douleurs sont augmentées en position assise, à 
topographie antérieure et de topographie variant selon 
le conflit d’une ou plusieurs des racines lombaires : 
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téguments du pubis, pli inguinal, testicule (glandes), 
grandes lèvres, urètre proximal, partie supéro-interne 
de la cuisse, face antérieure, médiale ou latérale de la 
cuisse ('()*+-). 

 Examen clinique 
 Un point gâchette du psoas est recherché en décubitus 
dorsal, en enfonçant les doigts perpendiculaires à la 
peau, en dedans de la crête iliaque et en dehors de la 
gaine des grands droits, en direction postérieure et mé-
diane. L’hypersensibilité du psoas se traduit par une 
douleur déclenchée par la palpation, s’accompagnant 
ou non de douleur projetée. 

 Muscles pelvi-trochantériens 
 Le muscle piriforme et le muscle obturateur interne 
possèdent un certain nombre de points communs : ils 
sont pelvitrochantériens, leur origine est endopel-
vienne, leur terminaison exopelvienne. Ils ont aussi la 
même physiologie musculaire : rotateur latéral de la 
hanche (+ abducteur pour le piriforme). Ces deux mus-
cles ont un rapport étroit avec le nerf sciatique, le nerf 
cutané postérieur de la cuisse (S2) et/ou de ses rameaux 
clunéaux inférieurs, et le nerf pudendal (S3) ['()*+@]. 

 Manifestations cliniques du muscle piriforme 
 Si les fi bres exopelviennes du muscle sont contracturées, 
on observe une douleur de la fesse et de la face posté-
rieure de la cuisse (sciatique tronquée, territoire du nerf 
cutané postérieur de la cuisse ['()*+@]), parfois jusqu’au 
pied (nerf sciatique ['()*+@]), majorées en position assise 
et à la marche, à la contraction du muscle (rotation la-
térale de la hanche). Si les fi bres endopelviennes du 
muscle sont spasmées, c’est le nerf pudendal ('()*+@) qui 
est irrité à son origine, avec une douleur sur son terri-
toire (de l’anus au gland ou au clitoris).  

 Manifestations cliniques du muscle obturateur 
interne 
 S’il y a un spasme de son chef glutéal (exopelvien), une 
douleur fessière et de la face postérieure de la cuisse 
(nerf cutané postérieur de la cuisse ['()*+@]) est déclen-
chée ; en cas de tension de son chef endopelvien, on 
observe une dyspareunie profonde, une douleur para-
vaginale, une irradiation inguinale et périnéale (nerf 
pudendal ['()*+@]). Les douleurs sont majorées en posi-
tion assise et à la marche. Le muscle obturateur interne 
est aussi en lien pour sa partie pelvienne avec le nerf 
obturateur, avec alors des douleurs à la face médiale 

Branche postérieure : 
lombalgie basse

Rameau perforant latéral 
cutané : douleur 
pseudo-trochantérienneBranche antérieure : 

douleur inguino-génitale

2
3

1

2

 Figure 1.   Territoire sensitif douloureux du syndrome de Maigne.  
D’après réf. 10.  

Figure 2. 
Douleur à 
topographie 
antérieure : 
syndrome 
myofascial 
du psoas et/ou 
syndrome de 
Maigne (branche 
antérieure).     
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(face interne) de la cuisse, aggravées par l’appui mono-
podal et la position assise. 

 Examen clinique 
 Dans la région glutéale, une pression franche mais non 
maintenue déclenche les points d’hypersensibilité du 
piriforme (au-dessus de la raie des fesses) et du muscle 
obturateur interne (pleine fesse), s’accompagnant ou 
non d’une douleur projetée ('()*+A). Il existe une douleur à 
la pression endo-ischiatique profonde par appui péri-
néal correspondant à la portion endopelvienne du mus-
cle. Un point gâchette de ce chef endopelvien est retrou-
vé aux touchers pelviens, à la pression endorectale 
latérale ou endovaginale latérale chez un sujet en fl exion 
de hanche, lors de l’abduction contrariée de hanche.  

 Muscles du périnée profond 
et du périnée superfi ciel 

 Muscles élévateurs de l’anus 
 Ilscomportent un faisceau statique (muscle ischiococcy-
gien) avec un rôle de soutien des organes pelviens et un 
faisceau dynamique (muscle pubococcygien) participant 
aux fonctions de continence et d’exonération. Ce dernier 
entoure la fi lière urogénitale (faisceau rétrovaginal) et 
digestive (faisceau rétrorectal). Les douleurs myofas-
ciales des muscles élévateurs de l’anus sont fréquentes 
lors des névralgies pudendales, des vulvodynies et des 
coccygodynies, faisant évoquer surtout un phénomène 
réactionnel. Une perturbation du fonctionnement de ces 
muscles, notamment une hypertonie, peut entraîner ou 
participer à des troubles urinaires (dysurie), anorectaux 
(constipation distale) et sexuels (dyspareunie). 

 Manifestations cliniques 
 Elles associent une douleur endovaginale (faisceau 
rétrovaginal ou pubovaginal, formant les parois laté-
rales vaginales) et/ou endorectale (faisceau rétrorec-
tal), des douleurs périnéales et coccygiennes, plus ou 
moins accompagnées de constipation distale, de dysu-
rie, de dyspareunie orifi cielle. Les douleurs sont amé-
liorées par le chaud, la position accroupie et exacerbées 
par le contact (l’examen clinique est donc fondamen-
tal), l’orgasme, le stress, l’incontinence d’effort, la ré-
éducation périnéale de renforcement musculaire. 

 Examen clinique 
 Lors des touchers pelviens, on observe une hypersen-
sibilité à la palpation des muscles élévateurs de l’anus, 
souvent associée à une sollicitation diffi cile à la com-
mande volontaire sur hypertonie musculaire. 

 Autres muscles en cause 
 L’hypertonie du muscle élévateur de l’anus est rarement 
isolée, elle s’accompagne généralement d’autres dou-
leurs myofasciales périnéales, notamment celles du 
muscle transverse profond du périnée qui renforce le 

plancher pelvien. Ses fi bres sont pratiquement per-
pendiculaires à celles des muscles élévateurs de 
l’anus ; il envoie des fi bres musculaires aux sphincters 
de l’urètre et de l’anus. Une hypertonie de ce muscle 
augmente l’effet de l’hypertonie des muscles éléva-
teurs de l’anus. Les douleurs sont périnéales centrales, 
perçues chez la femme entre la fourchette vulvaire et 
l’anus, et chez l’homme entre le scrotum et l’anus, fré-
quemment associées à un syndrome urétral. 

 Sous le plancher pelvien, le périnée superfi ciel est 
composé du sphincter anal externe se confondant avec 
les fi bres des muscles élévateurs de l’anus avec des 
contractures souvent associées, des muscles bul-
bo-spongieux et ischio- caverneux dont les douleurs 
sont fréquentes dans la vestibulodynie vulvaire provo-
quée chez la femme. Des tensions de ces deux muscles, 
recouvrant respectivement les bulbes spongieux et les 
corps caverneux, participent aux dysfonctions érectile, 
éjaculatoire et orgasmique. 

Figure 3.   Rapport anatomique des muscles pelvitrochantériens 
avec les nerfs d’origine sacrée.     

Muscle obturateur 
interne

Piriforme

Nerf pudendal

Nerf cutané postérieur de la cuisse

Rameau clunéal inférieur

Nerf sciatique

Figure 4.   Points gâchettes à la région glutéale des muscles 
pelvitrochantériens. 

  Points gâchettes à la région glutéale des muscles 

Piriforme

Obturateur interne
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Présentations complexes
Tous ces tableaux peuvent se présenter séparément, 
ensemble, de façon uni- ou bilatérale et, par des réac-
tions musculaires en chaîne, donner un syndrome dou-
loureux « dos-fesse-périnée » avec des irradiations 
pouvant paraître alors non anatomiques.

Prise en charge thérapeutique globale

Cette composante musculaire ne doit pas être négligée 
car elle a des incidences thérapeutiques, avec des amé-
liorations indéniables par des techniques physiothéra-
piques, dans une prise en charge pluridisciplinaire de 
la douleur chronique.

La physiothérapie est proposée dès la prise en charge 
initiale à l’aide de techniques manuelles (relâchement 
musculaire, étirements manuels, massages fonction-
nels, libération tissulaire, reprogrammation neuromus-
culaire). Dans les douleurs pelvi-périnéales, il y a géné-
ralement plusieurs muscles à traiter, groupés en chaînes 
myofasciales, relevant plus d’un traitement manuel que 
de techniques invasives (dry needling). Des auto-exer-
cices sont à réaliser à la maison. Plus souvent dans la 
chronicité, les tensions musculaires sont diffuses et 
présentes à distance de la région pelvi-périnéale.11

La thérapie manuelle ostéopathique est indiquée 
pour traiter, par exemple, les dysfonctions thoraco-

lombaires et retrouver un équilibre lombo-pelvi-fémo-
ral.

Un bilan en posturologie est proposé lors d’amélio-
rations transitoires, à la recherche de conflits sensori-
moteurs (impliquant la vision et la somesthésie, l’in-
tention motrice et l’efficience musculaire) pouvant 
induire ces douleurs.

En pratique, la kinésithérapie a des objectifs ciblés : 
travail en relâchement musculaire global et périnéal, 
apprentissage d’auto-étirements et reconditionnement 
à l’effort, dosé et progressif en vue de poursuivre avec 
une activité physique adaptée. La prescription de kiné-
sithérapie doit comporter les éléments suivants :

 ‒ rééducation du rachis et des membres inférieurs pour 
troubles complexes du périnée ;

 ‒ rééducation globale en relâchement musculaire et des 
dysfonctions périnéales ;

 ‒ reconditionnement à l’effort dosé, progressif ;
 ‒ activité physique adaptée.

La rééducation périnéale traditionnelle est contre-in-
diquée pour ne pas majorer les tensions musculaires et 
donc la douleur, la dysurie, la dyschésie et la dyspareunie.

La physiothérapie s’inscrit dans une stratégie thé-
rapeutique pluridisciplinaire commune à toutes les 
douleurs chroniques, avec traitement de la composante 
antalgique et de la composante psycho-émotionnelle 
(thérapie cognitivo-comportementale).12 Þ

TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN



425  Vol. 75 _ Avril 2025

DOULEURS PELVI-PÉRINÉALES 
CHRONIQUES

L a dysménorrhée, ou douleur lors des règles, est 
présente à des niveaux d’intensité variable, 
classés de 0 à 3 selon l’échelle d’Andersch et 
Milsom (!"#$%"&). Si le niveau 0 correspond à des 

règles non douloureuses sans modification de l’activi-
té quotidienne, le niveau 3 – ou dysménorrhée dite 
sévère – correspond à une douleur très importante, 
avec un cortège de symptômes somatiques associés 
(nausées, vomissements, asthénie, céphalées, diar-
rhée), un faible effet des antalgiques et une importante 
altération de la qualité de vie, avec absentéisme sco-
laire, puis professionnel.

La fréquence de la dysménorrhée (prise globale-
ment, tous niveaux confondus) est très élevée, autour 
de 80 à 90 % de la population féminine en activité gé-
nitale.1 La dysménorrhée sévère, telle que définie par le 
niveau 3 d’Andersch et Milsom, a une prévalence consi-
dérable, autour de 15 à 20 %.2

Liens entre dysménorrhée  
sévère et endométriose

La dysménorrhée sévère est le symptôme principal de 
l’endométriose. Lorsque celle-ci est mise en évidence, 
on parle classiquement de dysménorrhée secondaire.

Pourtant, dans notre pratique, la majorité des 
femmes atteintes d’endométriose ont commencé par 
souffrir de dysménorrhée sévère dès leurs premières 
règles.26,28

Cette dysménorrhée est d’emblée et brutalement 
sévère, alors que lors de l’apparition des premières 
règles, l’endométriose n’est pas encore présente.

Cette dysménorrhée sévère primaire de la toute 
jeune fille pourrait être l’une des clés de la probléma-
tique et de la survenue de l’endométriose. En effet, sa 

constitution et son caractère pathogène pou vant être 
à l’origine d’une douleur nociceptive néces sitent de 
nombreux mois, voire années, d’évolution. En effet, nous 
disposons, depuis une quinzaine d’années, d’un grand 
nombre de travaux et preuves scientifiques, qui per-
mettent d’établir que les jeunes filles porteuses de dys-
ménorrhées primaires de grade 3, sont en situation 
d’hypersensibilisation pelvienne.3,12

La dysménorrhée primaire sévère correspond donc 
à une douleur nociplastique, dans le cadre d’une sensi-
bilisation centrale. En effet, les explorations sont à ce 
stade négatives, et il s’agit bien d’une douleur viscérale 
de l’utérus ne présentant aucune lésion.

Il est, par ailleurs, fréquent que s’associent à la dys-
ménorrhée sévère une douleur pelvienne à connotation 
utérine, avec des sensations de douleurs de règles en 
dehors des règles, des crampes, voire de véritables 
crises de contractions utérines, une dyspareunie pro-
fonde et une gâchette utérine douloureuse à l’examen 
gynécologique.

L’absence de reconnaissance comme une véritable 
pathologie de la dysménorrhée primaire sévère de la 
jeune fille et l’absence de traitement adapté conduisent 
à la répétition de transmissions d’influx douloureux et 
donc à l’aggravation de l’hypersensibilisation pelvienne 
centrale.

En ce sens, la dysménorrhée primaire sévère consti-
tue pour de nombreux auteurs un précurseur de l’en-
dométriose et de la douleur pelvienne chronique.13

L’hypercontractilité du myomètre utérin est un 
autre aspect fondamental liant l’endométriose et la 
dysménorrhée sévère. En effet, de nombreuses publi-
cations des vingt dernières années ont démontré que 
la dysménorrhée sévère s’accompagne d’une hypercon-
tractilité utérine, notamment grâce aux études en mode 
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ciné-IRM.14-16 Cette hypercontractilité joue un rôle im-
portant dans les mécanismes de la douleur de la dys-
ménorrhée sévère. Son association avec l’hyperpression 
dans la cavité utérine peut expliquer la diffusion de 
foyers d’endomètre dans le myomètre, la vasculari-
sation, le péritoine et les espaces sous-péritonéaux.

Ainsi, par l’intermédiaire de l’hypercontractilité 
utérine et de l’hyperpression dans la cavité utérine, la 
dysménorrhée sévère pourrait conduire à l’endomé-
triose.

Cependant, aujourd’hui, le facteur inducteur ou fa-
cilitant qui expliquerait l’implantation des foyers d’en-
domètre reste inconnu. En effet, toutes les patientes 
porteuses de dysménorrhée sévère ne développent pas 
d’endométriose. De nombreux travaux sont en cours, 
afin d’identifier ce facteur facilitant.17

Thérapeutiques des dysménorrhées 
sévères

Le contrôle de la dysménorrhée sévère constitue ainsi 
un axe majeur de la prise en charge de la douleur pel-
vienne et peut-être même de la prévention de l’endo-
métriose.

Cela passe par un changement de paradigme et d’ap-
proche médicale vis-à-vis de la dysménorrhée de la 
jeune fille :

 ‒ toutes les dysménorrhées ne doivent plus être consi-
dérées comme « physiologiques », et le médecin doit être 
à même de différencier les dysménorrhées dites phy-
siologiques de celles de grade 3 d’Andersch et Milsom 
(dysménorrhée sévère) ;

 ‒ le protocole thérapeutique ne doit pas être minimisé 
au prétexte du jeune âge de la patiente, bien au contraire.

Ainsi, il ne faut pas hésiter à mettre en place un pro-
tocole multimodal, tel que proposé plus loin. À ce titre, 
l’introduction d’une contraception orale œstroproges-
tative, instaurant éventuellement une aménorrhée, 
peut être envisagée. En effet, une pilule minidosée peut 
réduire le volume des règles et diminuer ainsi l’activité 
contractile du myomètre. L’induction d’une aménorrhée 
offre une possibilité de contrôler le niveau de l’hy-
persensibilisation centrale et donc de diminuer la dou-
leur. Les seuils de la douleur ne sont pas homogènes et 
subissent une réduction physiologique durant la pé-
riode des règles.18 

Douleurs de l’endométriose : 
neuropathiques et nociplastiques

Douleurs nociceptives cycliques
Lorsque l’endométriose s’installe s’y ajoutent des phé-
nomènes inflammatoires, compressifs, lésionnels et des 
mécanismes nociceptifs de la douleur.

On observe ainsi une augmentation de facteurs 
pro-inflammatoires et de cellules inflammatoires, telles 
que mastocytes et macrophages, dans le liquide péri-

tonéal et dans les lésions ectopiques des patientes 
atteintes d’endométriose.19 Ces médiateurs inflamma-
toires activent les fibres nerveuses viscérales et péri-
tonéales, créant ainsi des douleurs nociceptives, inflam-
matoires, qui répondent bien aux anti-inflammatoires 
non stéroïdiens.

Les fibres nerveuses elles-mêmes participent acti-
vement à ce mécanisme inflammatoire en sécrétant des 
neuromédiateurs pro-inflammatoires.

Ces lésions inflammatoires nociceptives ont pour 
effet de majorer la sensibilisation utérine, entraînant 
une aggravation des contractions utérines et la dysmé-
norrhée. Celle-ci étant majorée par la production ex-
cessive de prostaglandines par les lésions d’endomé-
triose, notamment dans l’adénomyose.

Douleurs chroniques : neuropathiques  
ou nociplastiques ?
La douleur neuropathique est, par définition, secon-
daire à une lésion ou à une maladie affectant le système 
nerveux somatosensoriel périphérique ou central et 
présente des caractéristiques spécifiques permettant 
de la dépister.

Il s’agit d’une douleur à type de fourmillements, 
picotements, piqûres d’aiguille, décharges électriques, 
engourdissement mais aussi de brûlures, avec des ni-
veaux d’intensité douloureuse souvent sévères. La 
douleur neuropathique peut être dépistée par le score 
DN4.20

Ces caractéristiques peuvent ainsi être en lien avec 
une douleur strictement neuropathique, ou avec une 
douleur nociplastique, qui résulte d’une altération de 
la nociception malgré l’absence de preuves évidentes 
de lésions tissulaires réelles. Ce type de douleur, d’ex-
pression neuropathique, est rencontré de manière 
significative chez les patientes porteuses de dysmé-
norrhée et d’endométriose.21,22

Origine lésionnelle
Si les lésions de l’endométriose sont le plus fréquem-
ment observées au niveau de la sphère gynécologique 
ou des cloisons la séparant des organes de voisinage, 
certaines localisations à distance sont observées. Ain-
si des lésions à proximité des racines sacrées, du tronc 
du nerf sciatique ou du plexus hypogastrique ont été 
décrites. Leur prévalence est faible, comparativement 
aux autres localisations. Comme pour toute lésion ner-
veuse, la symptomatologie présente des caractères de 
systématisation neurologique. La douleur est très ra-
pidement associée à un déficit sensitif et moteur. Bien 
que peu fréquentes, les localisations les plus souvent 
rapportées sont les lésions radiculaires des racines sa-
crées et du nerf sciatique.23,24 Les atteintes du plexus 
hypogastrique sont plus rares encore, et celle du nerf 
pudendal du domaine de l’exceptionnel.

Dans cette situation, la douleur neuropathique 
s’intègre dans un mécanisme nociceptif lésionnel, et la 
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sévérité du ressenti douloureux est souvent corrélée à 
l’importance de la lésion. Bien que relativement excep-
tionnel, ce type de lésion ne doit pas être méconnu et 
recherché attentivement en imagerie par résonance 
magnétique (IRM), surtout lorsqu’une symptomatolo-
gie douloureuse neuropathique présente un caractère 
de systématisation neurologique et, qui plus est, lors-
qu’un déficit sensitif ou moteur est enregistré.

Dans une tentative de rapprocher toute la sympto-
matologie douloureuse neuropathique de la lésion d’en-
dométriose, certains auteurs25 ont évoqué la possibili-
té de rattacher certaines douleurs neuropathiques à 
des microlésions des nerfs périphériques des lésions 
d’endométriose microscopiques. Mais cette hypothèse 
de la théorie lésionnelle et du parallélisme entre l’éten-
due des lésions et l’importance des douleurs est battue 
en brèche depuis longtemps, dès les travaux de Vercel-
lini en 1996.26 Les publications récentes sont très nom-
breuses pour confirmer que la sévérité des phénomènes 
douloureux n’a aucun lien avec l’importance des lé-
sions.27,28

Pour comprendre les douleurs chroniques dans l’en-
dométriose, il faut donc faire appel à un autre méca-
nisme ; celui-ci pouvant par ailleurs être intriqué avec 
celui de la douleur nociceptive de type inflammatoire 
de l’endométriose.

Origine nociplastique par sensibilisation
Aujourd’hui, de nombreuses études robustes confirment 
que les patientes porteuses de dysménorrhées sévères 
avec endométriose, qu’elle soit minime ou plus impor-
tante, sont en situation d’hypersensibilisation pelvienne 
centrale, par abaissement des seuils de la douleur, dif-
fusion de la douleur dans le temps et l’espace.3-12

Attention au risque d’amalgame entre la douleur 
neuropathique et la sensibilisation pelvienne ! En effet, 
parmi les caractéristiques cliniques de la douleur par 
sensibilisation, il existe une part de douleurs « d’expres-
sion » neuropathique (avec DN4 positif) associées à des 
douleurs viscérales, musculaires, ostéo-articulaires, 
cutanéo-muqueuses, vasculaires et à des dysfonctions 
d’organes. Dans le cas de la douleur neuropathique, il y 
a une lésion localisée sur le nerf qui génère une inflam-
mation locale, une altération de la structure cellulaire 
et donc de son fonctionnement.

Dans la sensibilisation, le fonctionnement interne 
de la cellule nerveuse est modifié, sans qu’il y ait de lé-
sion de la fibre, mais en réaction à une sursollicitation 
la plupart du temps ou à un contexte biopsychosocial 
favorisant.

Les patientes décrivent, en plus des douleurs de 
règles ou des douleurs utérines sévères, des douleurs 
d’expression neuropathiques pelviennes, parfois éten-
dues et surajoutées. Elles rapportent également des 
douleurs neuropathiques des membres inférieurs ou 
des pieds, avec des irradiations ne correspondant pas 
à un territoire neurologique. Les douleurs sont alors 

souvent permanentes et étendues, persistant même en 
dehors des épisodes d’inflammation aiguë cyclique des 
menstruations.

La douleur d’allure neuropathique du vestibule vul-
vaire a une place à part : elle est reconnue sous le terme 
de vestibulodynie provoquée (VDP) [lire l’article « Vul-
vodynies » '"(%)*+*] et est très fréquente chez les patientes 
porteuses de dysménorrhée sévère et d’endométriose.29

Lorsque la douleur est décrite avec des caractéris-
tiques neuropathiques mais qu’il n’y a pas d’argument 
pour une lésion du système neurologique et qu’elle s’as-
socie à d’autres symptômes disproportionnés par rap-
port aux éléments lésionnels, induits par la diminution 
des seuils de la sensibilisation pelvienne, le score de 
Convergences PP (société savante spécialiste des dou-
leurs pelvi-périnéales chroniques) permet d’identifier 
et confirmer la sensibilisation pelvienne30 (douleurs 
influencées par le remplissage vésical ou rectal, dou-
leurs post-mictionnelles, post-défécatoires, post-coï-
tales, allodynies cutanées, point gâchette musculaire 
pelvien ou périnéal) [se reporter à la figure Score 
Convergences PP de l’hypersensibilisation pelvienne 
centrale de l’article « Sensibilisation pel vienne » '"(%),-.].

De la même manière, l’association de comorbidités, 
issues de la sensibilisation périphérique ou centrale, 
comme le syndrome de l’intestin irritable, le syndrome 
douloureux vésical, les syndromes myofasciaux, est 
fréquente dans ce groupe de patientes (voir articles 
précédents).

Dans certains cas, l’évolution peut se faire vers l’ap-
parition de douleurs plus généralisées des membres, 
du rachis dorsolombaire, cervical et des épaules, asso-
ciée à une asthénie sévère, pouvant orienter vers le 
diagnostic de syndrome polyalgique idiopathique diffus 
(ou fibromyalgie). La prévalence de la fibromyalgie est 
plus élevée chez les patientes porteuses d’endomé-
triose.31

Traitements des douleurs  
de l’endométriose

La prise d’anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) 
est efficace sur les douleurs dues à l’endométriose.32 
Cependant, la seule prescription d’AINS n’est pas suffi-
sante. Le traitement doit en effet être multimodal afin 
de limiter l’évolution vers la douleur chronique. 

Traitements hormonaux
Si la contraception œstroprogestative n’est pas un an-
talgique à proprement parler, son apport dans le 
contrôle de la douleur de l’endométriose est fondamen-
tal. Son rôle est tout d’abord de réduire les saignements, 
afin de diminuer l’activité utérine et contrôler la dys-
ménorrhée, mais aussi de permettre le contrôle de la 
maladie endométriosique.

L’induction d’une aménorrhée est également un axe 
thérapeutique majeur. Elle assure en effet le contrôle, 
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tenant compte d’un risque toujours possible d’addiction 
et en contrôlant les surdosages (risque de crises séro-
toninergiques).

Traitements de la douleur chronique
Dans le cadre des douleurs chroniques ou présentes au 
moins la moitié du temps, un traitement de fond est 
proposé. Ces douleurs de type neuropathique et noci-
plastique peuvent être prises en charge par les antiépi-
leptiques et/ou les antidépresseurs à action sur la sen-
sibilisation centrale.36,37 Les antiépileptiques utilisés 
sont les gabapentinoïdes (prégabaline et gabapentine). 
Les antidépresseurs les plus utilisés sont l’amitriptyline 
en première ligne, puis la duloxétine ou la venlafaxine. 
Les premiers sont préférés dans le cadre de douleurs 
de type neuropathique. Les seconds dans les douleurs 
de fond permanentes, douleurs viscérales et en cas de 
critères d’hypersensibilisation pelvienne centrale.30 Ces 
traitements sont débutés à faible dosage et augmentés 
progressivement, chaque semaine en moyenne, à la re-
cherche de la dose optimale. Il n’existe pas de dépen-
dance ni d’accoutumance à ces traitements. Une fois la 
posologie optimale atteinte, le traitement est poursui-
vi pendant quatre à six mois, puis la dose est réduite 
jusqu’à l’arrêt.

Traitements de fond plurimodaux

Physiothérapie
Au-delà du mécanisme physiopathologique nociplas-
tique, inflammatoire et neuropathique, l’ensemble des 
tissus (musculaires, tendineux et ligamentaires) perd 
de sa mobilité et alimente la douleur en retour. Cette 
perte de mobilité, par effet réflexe, est multifactorielle, 
musculaire par hypertonie, inflammatoire, cicatricielle 
et adhérentielle après les interventions. C’est à ce titre 
que les techniques plurimodales corporelles de physio-
thérapie sont utiles.

Parmi ces approches, certaines bénéficient de nom-
breuses publications, telles que la rééducation pelvi- 
périnéale, véritable traitement de fond, en particulier 
des contractures myofasciales périnéales et pelvi-tro-
chantériennes, dans le contexte de l’hypersensibili-
sation pelvienne. La rééducation pelvi-périnéale fait 
donc partie de la prise en charge thérapeutique pluri-
modale de la douleur de l’endométriose. Il en est de 
même de l’ostéopathie, l’acupuncture, la pratique phy-
sique et sportive, notamment le yoga…38-40

Thérapies centrales
Dans la douleur chronique par hypersensibilisation 
centrale, le cerveau module l’information algique. Il se 
compose de zones de contrôle de la douleur en opposi-
tion aux zones amplifiant le message. L’objectif est donc 
de stimuler les zones de contrôle au regard de celles qui 
majorent la douleur. C’est dans cette perspective que la 
méditation, la sophrologie, l’hypnose, la psychothérapie 

la stabilisation et la diminution des lésions endomé-
triosiques, pourvoyeuses de douleurs inflammatoires. 
Cette aménorrhée peut être obtenue avec une pilule 
œstroprogestative prise en continu ou un microproges-
tatif. Le diénogest, progestatif de quatrième génération, 
est approuvé dans le traitement médical de l’endomé-
triose, avec l’avantage de faibles effets androgéniques, 
glucocorticoïdes ou minéralocorticoïdes.33

L’induction d’une aménorrhée a également un inté-
rêt dans le contrôle de la douleur chronique, en suppri-
mant les influx nociceptifs mensuels vers les centres, 
ainsi que des dysménorrhées sévères, et en évitant 
l’aggravation des phénomènes de sensibilisation cen-
trale de la période des règles.

Traitements de la douleur aiguë
Le traitement des dysménorrhées, indépendamment 
des traitements hormonaux, fait appel aux antalgiques 
de palier 1 (AINS et paracétamol) ou dans les formes 
sévères à ceux de palier 2 (néfopam ou tramadol). Les 
AINS n’ont en théorie pas d’intérêt dans les douleurs 
neuropathiques et encore moins dans les douleurs chro-
niques. Cependant, certains d’entre eux (kétoprofène) 
présentent un important effet anti-hyperalgésique qui, 
bien que de courte durée, a une efficacité pendant les 
crises, en association possible avec le néfopam, dont 
l’action centrale non opioïde en fait un traitement an-
talgique adapté.

Si les associations avec le tramadol ou la codéine 
peuvent être utilisées, les morphiniques de palier 3 ne 
doivent jamais être prescrits dans cette indication. Les 
morphiniques aggravent l’hypersensibilisation, ali-
mentant la chronicisation. Dans l’étude de Chiuve, les 
femmes porteuses d’endométriose sont 2,7 fois plus 
exposées au risque de dépendance et 4 fois au risque 
d’overdose.34 ; ils sont donc contre-indiqués.

La littérature a bien montré la dangerosité des pres-
criptions d’opioïdes chez la femme porteuse d’endomé-
triose.34 Ainsi, leur consommation doit être limitée afin 
d’éviter les mécanismes d’hypersensibilisation via les 
récepteurs NMDA. On préfère les molécules de courte 
durée d’action, afin d’éviter l’activation des récepteurs 
NMDA. Certaines molécules limitent cette hypersensi-
bilisation (paracétamol ou néfopam). Le tramadol est 
un cas particulier : son action opioïde agoniste en fait 
un antalgique puissant, mais il présente un risque d’ad-
diction plus faible que les autres opioïdes et son profil 
inhibiteur de la recapture de la sérotonine et de la no-
répinéphrine en font une molécule aux effets voisins 
des antidépresseurs et notamment de la venlafaxine.35 
Il possède donc des effets centraux plutôt favorables 
sur les mécanismes de l’hypersensibilisation centrale 
de l’endométriose, utilisables dans la dysménorrhée 
sévère.

Ainsi, les traitements de la crise douloureuse sont 
peu nombreux ou contraignants. On retient le néfopam, 
le kétoprofène et le tramadol, qui peut être utilisé, en 
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ou encore les thérapies cognitivo-comportementales 
et la sexothérapie sont utilisées. Ces techniques inhi-
bent l’intensité du message nociceptif. L’ensemble de 
ces actions a été visualisé par IRM fonctionnelle. Leur 
objectif doit être compris par les patientes afi n qu’elles 
y adhérent. 

 Enfi n, il est indispensable de dépister les situations 
traumatiques, de même que le syndrome de stress 
post-traumatique, fréquemment observé chez ces pa-
tientes (31 à 33 % des cas pour Meltzer-Brody). 41  Il en va 
de même pour l’anxiété et la dépression. Les approches 
en thérapies cognitivo-comportementales et les théra-
pies brèves comme l’EMDR ( eye movement desensitiza-
tion and reprocessing , désensibilisation et retraitement 
par les mouvements oculaires) sont alors particulière-
ment préconisées. 42

 Place de la chirurgie 
 La chirurgie n’a pas d’action directe sur les mécanismes 
de la douleur chronique dans l’endométriose. Elle est 
même un facteur de risque d’aggravation en situation 
d’hypersensibilisation. Mais elle fait partie de l’arsenal 
des traitements, car elle permet le contrôle des lésions 
endométriosiques, infl ammatoires, évolutives ou im-
portantes, génératrices d’infl ux nociceptifs vers les 
centres, sources d’aggravation de la douleur chronique. 
La balance avantage-inconvénient est appréciée en ré-
union de concertation pluridisciplinaire (RCP) avant 
toute indication chirurgicale. 

 Neurostimulation transcutanée 
 La transcutaneous electrical nerve stimulation (TENS  ) 
s’impose comme l’un des axes principaux du traitement 
de la douleur de l’endométriose. Elle doit être prescrite 
dès le début de la prise en charge multimodale. 

 Elle fonctionne comme antalgique, avec des pro-
grammes de contre-stimulation ( gate control ) et endo-
morphinique. Son effi cacité est validée par de nombreux 
travaux publiés dans la littérature. 43  La TENS doit être 
prescrite tous les jours, matin et soir en traitement de 
fond mais également lors des crises. Le site de neuro-
stimulation dépend de la symptomatologie doulou-
reuse, au niveau de la zone ou du viscère douloureux 
(utérus, vessie, intestin), d’un axe nerveux (racines 
sacrées, nerf tibial postérieur) ou bien encore d’un syn-
drome myofascial. 

 Toxine botulinique 
 La toxine botulinique présente plusieurs mécanismes 
d’action : décontraction musculaire bien sûr, mais aus-
si diminution de l’infl ammation neurogène réduisant 
l’hyperalgésie périphérique et réduction de l’hyperal-
gésie centrale. Les injections de toxine botulinique 
dans le myomètre sous hystéroscopie permettent le 
contrôle de l’hypertonie ou de l’hypercontractilité uté-
rine et annihilent l’information nociceptive durable-
ment. Même si elle n’est pas de première intention, 
cette technique a montré son intérêt et s’avère très 
prometteuse dans les dysménorrhées sévères, la 

Figure.   Technique d’injection de toxine botulinique dans le myomètre sous hystéroscopie.      Vue hystéroscopique des sites d'injection (A). 
Image hystéroscopique intracavitaire (B). Coupe sagittale de l’hystéroscope et des sites d'injection (C). Vue externe de l’hystéroscope et du passage de l’aiguille 
par le canal opérateur (D).  

Figure.   Technique d’injection de toxine botulinique dans le myomètre sous hystéroscopie.      Vue hystéroscopique des sites d'injection (A). 
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douleur pelvienne utérine de l’endométriose, les dou-
leurs myofasciales ou les dyspareunies (/0(&1%).44 

Salbutamol inhalé
Le salbutamol est un ਟ2-mimétique qui bloque la 
contraction musculaire utérine. La présence des ré-
cepteurs dans le muscle bronchique explique son effet 
bien connu dans l’asthme. Son effet sur le myomètre 
utérin est moins connu, en dehors de la grossesse. À 
cet égard, le spray de salbutamol peut permettre de 
contrôler l’hypercontractilité du myomètre utérin lors 
des dysménorrhées et des crises de contractions uté-
rines. Il est également efficace dans la douleur post-coï-
tale. Sa tolérance est bonne, avec peu d’effets indési-
rables. Il n’a pas, pour l’instant, d’autorisation de mise 

sur le marché dans cette indication, et les études pour 
cette indication sont en cours.

Cannabidiol
Le cannabidiol a une action sur les récepteurs CB2 
 (action immunomodulatrice), et le tétrahydrocanna-
binol a une action sur les récepteurs CB1 (action psy-
chotrope). Le cannabidiol aurait plusieurs effets : 
 antiépileptique (via les systèmes glutamatergiques), 
anxiolytique (via les récepteurs sérotoninergiques), 
anti-inflammatoire et myorelaxant. 
Ses effets indésirables se rapprochent de ceux des 
 antiépileptiques. Il bénéficie d’une réputation favorable 
mais sans véritable niveau de preuve, il  n’y a pas d’études 
prouvant son efficacité dans cette indication. Þ
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Douleurs pelvi-périnéales chroniques : 
les 10 messages-clés

1  Les douleurs pelvi-périnéales chroniques (DPPC) 
sont rarement de type nociceptif, souvent de type neuro-
pathique et plus fréquemment de type nociplastique.

2  Les critères de l’hypersensibilisation pelvienne 
centrale (HPC) dits de Convergences PP permettent de 
détecter les patients à risque de mauvaise réponse 
au traitement et d’aggravation des douleurs en pos-
topératoire. La sélection des patients présentant des 
critères d’HPC est déterminante avant toute interven-
tion chirurgicale.

3  La sévérité de la douleur impose souvent l’utilisa-
tion d’un antalgique de palier 2. En revanche, l’usage 
des opioïdes morphiniques est à proscrire, au risque 
d’aggraver et entretenir l’hypersensibilisation.

4  La névralgie pudendale est un diagnostic exclu-
sivement clinique, reposant sur le type neuropathique 
de la douleur et sa localisation dans le territoire des 
trois branches terminales du nerf pudendal.

5  Le syndrome douloureux vésical (SDV) associe une 
douleur pelvienne chronique à connotation urinaire à 
d’importants troubles mictionnels. Les touchers pel-
viens retrouvent une gâchette douloureuse vésicale 
reproduisant la douleur. La cystoscopie est l’examen 
indispensable qui permet d’écarter toute lésion vésicale 
et classe le SDV en deux phénotypes : le SDV à paroi 
inflammatoire (anciennement « cystite interstitielle ») 
et le SDV à paroi intacte (par hypersensibilisation).

6  La coccygodynie est une douleur chronique du 
 coccyx, majorée par la position assise et au relever. 
Les explorations radiologiques sont indispensables, à 
la recherche d’anomalies du coccyx et de sa mobilité 
(radiologie dynamique de profil assis et debout).

7  Le diagnostic de syndrome de l’intestin irritable  
repose sur l’interrogatoire. Il associe des douleurs ab-
dominales chroniques intestinales et des troubles 
du transit. Les ballonnements, parfois sévères, sont 
présents chez 90 % des patients. Les examens complé-
mentaires ne sont utiles que pour éliminer une patho-
logie organique.

8  Le terme de vulvodynie est réservé aux douleurs 
chroniques de la vulve, après avoir écarté toute lésion 
vulvaire. On distingue les vulvodynies spontanées des 
vulvodynies provoquées, dont la forme la plus fréquente 
est la vestibulodynie vulvaire provoquée (VDP). La VDP 
est rencontrée chez 12 à 16 % des femmes de tous âges, 
avec un pic de fréquence entre 20 et 29 ans.

9  Le syndrome myofascial des muscles pelvi-tro-
chantériens et du périnée est l’un des syndromes les 
plus fréquents des DPPC. Il se définit par une douleur 
spécifiquement musculaire, à type de pression, ten-
sion, serrement associée au point gâchette musculaire. 
Une irradiation névralgique à partir de certains troncs 
nerveux, en conflit avec le muscle spasmé, peut s’y as-
socier.

10  La grande majorité des patientes souffrant d’en-
dométriose ont commencé par une dysménorrhée pri-
maire sévère (grade 3 d’Andersch et Milsom) dès les 
premières règles et avant même la présence de toute 
endométriose. Les jeunes patientes porteuses d’une 
dysménorrhée primaire sévère sont en situation 
d’hyper sensibilisation pelvienne. Pour certains au-
teurs, la dysménorrhée primaire sévère pourrait repré-
senter un signe précurseur de l’endométriose. Il appa-
raît ainsi fondamental d’identifier les jeunes patientes 
porteuses de dysménorrhée primaire de type sévère et 
de les traiter le plus tôt possible.Þ

TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN


