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a Nuit se passa des bons services d'Eros pour

engendrer seule Hypnos. Le Sommeil fut alors

considéré par la mythologie grecque comme
une activité dangereuse au méme titre que ses fréres
et sceurs, le Destin, les Songes et la Vieillesse. Serait-
ce la conséquence du manque d’amour dans leur
genése ? On ne peut répondre, mais toujours est-il
qu'Eros et Hypnos se partagent depuis les faveurs
de la Nuit et entrent dans une compétition parfois
cruelle. Au cours des épreuves que Psyché traversa
pour retrouver son Eros perdu, elle fut plongée dans
un profond sommeil. Eros la délivra d'Hypnos, mais
il lui en garda sans doute rancune. Il nous plait de
croire qu'Hypnos, pour se consoler de la perte de
Psyché, se joue maintenant de 'lhomme en le surpre-
nant brutalement a la fin de l'acte d'amour, ce & quoi
Eros répond... non en décochant une fleche mais
en provoquant des érections au cours du sommeil
paradoxal (SP).

L'érection du pénis n'a d'utilité a priori qu'a l'éveil,
mais elle existe de maniére physiologique durant le
sommeil depuis l'enfance et jusqu'a un age avancé.
On a montré dans les années 1960 que les érections
nocturnes se produisaient principalement pendant
les épisodes de SP, c'est-a-dire environ 4 ou 5 fois
par nuit, pendant environ 25 minutes. On rappelle
que le SP se caractérise par une atonie musculaire,
des mouvements oculaires rapides et une activité
cérébrale proche de l'éveil. C'est a ce stade que
l'on rapporte la majorité des réves. Les phases de
SP et les érections qui les accompagnent sont plus
longues en fin de nuit, jusqu'a précéder le réveil

“triomphal”. La relation entre SP et érection est
forte ; néanmoins, il existe une grande variabilité
lorsque l'on compare leurs latences respectives
d'apparition. Par ailleurs, l'érection en SP n’est pas
automatique puisque 10 % environ des épisodes de
SP ne s'accompagnent pas d'érection et que 15 %
des érections se produisent ou débutent a un autre
stade de sommeil (7).

On s'est beaucoup fondé sur la disparition de
['érection nocturne chez un patient exploré pour
dysfonction érectile (DE), considérée comme un
signe permettant d'écarter une cause psychogeéne et
de poser l'indication d'un traitement chirurgical (2).
Ainsi, l'érection nocturne est évaluée par l'interroga-
toire et mesurée dans de rares centres par pléthys-
mographie pénienne ou, de fagon plus pragmatique,
a la maison par le test dit “du timbre poste” : si
un ruban de timbre poste collé autour du pénis au
coucher est retrouvé déchiré par les pointillés le
lendemain matin, alors il y a eu probablement une
érection. Tout ancien externe en urologie se souvient
de l'adage suivant : “Si tout va bien en dormant, c'est
qu'il faut chercher le probléme dans la téte.” Cette
allégation devrait étre [égérement nuancée, méme
si elle est vraie dans la majorité des cas. On sait en
effet depuis peu que la commande neurologique de
['érection au cours du sommeil est distincte en partie
de celle de l'éveil : ainsi, une DE pourrait atteindre
sélectivement l'érection a l'éveil et laisser intacte
['érection au cours du sommeil sans que la moindre
blessure de ['ame soit ici en cause (3).

Les expériences de transsection médullaire ont
montré que la moelle épiniére a 'éveil était capable
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Points forts T

» L'érection nocturne du pénis se produit principalement au cours du sommeil paradoxal.

» La dysfonction érectile est fréquente au cours du SAOS, d'autant plus s'il est sévére. L'hypoxie intermit-
tente semble le principal mécanisme physiopathologique.

» La PPC traite efficacement la dysfonction érectile mais tous les patients ne sont pas répondeurs.
» Le sildénafil est plus efficace que la PPC sur la dysfonction érectile mais aggrave les apnées.
» La dysfonction sexuelle s'observe également chez les femmes.

de mener seule 'ensemble du processus, de ['érec-
tion a l'éjaculation, mais que la lésion supprimait
['érection au cours du sommeil paradoxal. Il existe un
double contrdle du systéme autonome sur l'érection.
Le systéme parasympathique a un effet proérectile
en favorisant la vasodilatation des artéres des corps
caverneux et le remplissage du corps spongieux.
Le systéme sympathique inhibe ['érection et est
responsable de ['éjaculation et du maintien de la
flaccidité. Les neurones sérotoninergiques en prove-
nance du tronc cérébral jouent un réle antiérectile en
augmentant le tonus sympathique. Cette inhibition,
qui est forte durant la veille, diminue lors du sommeil
lent et disparait en SP, fournissant ainsi une partie
de l'explication des érections en SP. L'hypothese
principale pour expliquer ce phénoméne est que
les générateurs du SP, situés dans le tronc cérébral,
inhibent directement la voie sérotoninergique, d'ol
['érection. C'est simple, mais ne prenons pas pour
autant le raccourci facile qui consiste a dire que
'homme n'est qu'un bulbe... Non point. En effet, si
le tronc cérébral produit seul le SP et qu'il facilite
['érection a ce stade, il n'est pas suffisant pour la
déclencher. La commande vient donc de plus haut
et emprunte des voies spécifiques (3).

Au niveau du cerveau,
les voies divergent

L'augmentation du réflexe d'érection en réponse a
la stimulation tactile du pénis dans les expériences
de transsection médullaire a longtemps suggéré un
réle inhibiteur du cerveau. Cela confirme-t-il la dure
réalité que “trop penser nuit a la puissance virile” ?
Non, car n'en déplaise a certains, un double contréle
supraspinal inhibiteur et facilitateur contréle l'action.
Les neurones a ocytocine en provenance du noyau
paraventriculaire de 'hypothalamus ont en parti-
culier un role proérectile en augmentant le tonus
parasympathique. A ['éveil, pour rassurer tout le
monde, si la moelle suffit a assurer, elle n'alimente
pas les fantasmes, le désir et généralement toutes
les fonctions de “l'dme”. L'érection est bien modulée
par le cerveau et se produit ou pas en fonction du
contexte. Le comportement sexuel a 'éveil chez
'’homme est d'une maniére générale sous la dépen-

dance de nombreuses structures, dont au moins
3 structures corticales, les lobes frontaux et parié-
taux et 'amygdale (4). Lors du SP, en revanche, le
role du cortex n'est pas éclairci. Les études lésion-
nelles (on précise qu'elles ont été menées chez le rat)
montrent le role particulier de zones sous-corticales,
les aires préoptiques latérales dans la modulation de
['érection, la destruction de ces zones faisant dispa-
raitre sélectivement les érections au cours du SP (3).

Y a-t-il une place pour le réve érotique ?

Le cerveau étant proche de 'état d’éveil lors du SP
et la majorité des réves se produisant a ce stade, le
lien entre érection et contenu des réves pose ques-
tion. Pour Freud, la relation est évidente puisque le
réve serait la réalisation d'un désir sexuel refoulé.
L'érection est alors symbolisée par des réves de vol
censés représenter le défi du pénis en érection a
'apesanteur. Cependant, les études ne montrent
pas ou peu d'associations entre érection et réves
érotiques. Visionner des films pornographiques avant
de dormir n'augmente ni les érections, ni les pollu-
tions nocturnes (5). A l'inverse, lorsqu'on demande a
de jeunes hommes mariés de s'abstenir de relations
sexuelles et de masturbations pendant 10 jours, il
n'y a pas de débordement ni d'augmentation des
éjaculations involontaires nocturnes (6). Nous
avons montré récemment que, lorsque des sujets
extériorisent leurs réves (une pathologie neurolo-
gique dans laguelle l'atonie musculaire propre au SP
est supprimée centralement), l'érection pénienne
peut parfaitement accompagner un comporte-
ment violent de combat: cela suggére une franche
dissociation entre le contenu mental et ['érection du
SP (7). Le sujet reste néanmoins peu exploré. Cette
absence de corrélation entre réve et érection suggére
que les érections et contractions utérines entrainent
les organes sexuels pendant le sommeil pour qu'ils
fonctionnent bien pendant l'éveil : en effet, sans
reproduction efficace, l'espéce humaine disparaftrait.
Nos récents travaux ont montré une relation entre
le contenu des réves et la direction des mouvements
oculaires rapides au cours du SP (8). Puisque l'on
dirige son regard vers l'objet du réve, ne pourrait-on
pas diriger son désir de la méme maniere ?
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» Nocturnal penile erection
occurs mainly during REM
sleep.

» Erectile dysfunction is
frequent in OSA patients,
mostly those with severe OSA.
Intermittent hypoxia is prob-
ably the main pathophysi-
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Quand on parle d'érection nocturne, pourquoi ne
penser que pénis ? N'oublions pas que le clitoris,
certes plus modeste mais tout autant fonctionnel,
est également sujet a l'érection dans le SP et que
cela s'accompagne de contractions vaginales
et utérines plus marquées (9, 70). De maniére
plus étonnante, la muqueuse nasale érectile se
gorge également de sang a ce stade, ce qui peut
augmenter le risque d'apnées (77), d'ou peut-étre
la nature symboliquement érotique de l'organe
olfactif.

Le trouble de la libido est classiquement cité comme
signe clinique du syndrome d'apnées obstructives du
sommeil (SAOS); il fait partie de la liste de symp-
tdmes acceptés par l'Assurance-maladie pour le
remboursement de la ventilation en pression positive
continue (PPC) nocturne. Les chiffres de prévalence
des troubles de la sexualité dans le SAOS doivent
cependant étre interprétés avec prudence, car les
séries historiques comportent de faibles effectifs.
Une étude ancienne menée chez 100 patients
présentant un SAOS sévere avait montré une asso-
ciation trés forte entre SAOS et trouble de la libido,
puisque 48 d'entre eux en étaient atteints (12 avaient
moins de 45 ans) et qu'un traitement radical par
trachéotomie avait résolu le probléme chez 47 (72).
Dans les études plus récentes, le biais est parfois
lié a la sélection des patients, car le spécialiste du
sommeil voit préférentiellement une population ne
se plaignant pas spontanément d’un trouble de la
libido et le sexologue ne dépiste pas forcément le
SAOS. De plus, la définition du trouble varie selon
les publications. Les études utilisent parfois indiffé-
remment les termes de trouble de la libido, d'impuis-
sance ou d’insatisfaction sexuelle. S'intéresser a la
qualité objective des érections ou évaluer la fonction
sexuelle par des questionnaires spécifiques n'aboutit
pas forcément a la méme conclusion. Le SAOS fait
également l'objet, selon les études, d'un diagnostic
de certitude ou d'une simple suspicion clinique. En
conséquence de ces différents biais, certaines études
ne retrouvent alors aucun lien entre trouble sexuel

et SAOS ou, a l'inverse, lui associent le ronflement
simple (73). Si on veut étre trés schématique, on
peut retenir que l'insatisfaction sexuelle est partagée
par tous les patients quelle que soit la sévérité de
leur atteinte et s'observe méme chez les ronfleurs,
alors que l'authentique DE est plut6t l'apanage des
patients sévérement touchés (74, 75). La DE est un
terme récemment validé qui se définit par “l'inca-
pacité persistante ou récurrente pour un homme a
obtenir ou a maintenir une érection suffisante du
pénis pour permettre une activité sexuelle”. La DE
doit étre différenciée de la satisfaction sexuelle ou
de la qualité de vie et doit étre présente depuis au
moins 3 mois. On retrouve une prévalence de la DE
au cours du SAOS de l'ordre de 30 a 50 %, probable-
ment supérieure a celle observée dans la population
générale (10 430 % entre 40 et 59 ans, de 20 a 40 %
entre 60 et 69 ans) [16].

La DE peut avoir de multiples causes: vasculaire,
urologique, hormonale, neurologique ou psycho-
gene. La prévalence des facteurs de risque de DE
est élevée chez les patients ayant un SAQS, les
2 pathologies partageant les mémes facteurs de
risque de SAOS: l'age, l'obésité, le diabéte et 'hy-
pertension artérielle (HTA) pour les plus fréquents.
Certains traitements fréquemment prescrits au
cours du SAOS peuvent entrafner une DE, comme
les antihypertenseurs et les antidépresseurs. Il est
donc difficile d’affirmer chez un patient donné que
le SAOS est la cause unique de sa DE. Une analyse
multivariée ayant inclus le diabéte, l'obésité et la
prise de bétabloquants comme cofacteurs chez
400 patients a néanmoins montré que le SAOS
était un facteur indépendant de DE (77). Chez
l'obése apnéique, une étude a montré que tous les
patients avaient une altération de la qualité de la
vie sexuelle liée a leur poids mais que la diminution
de leur taux de testostérone était corrélée a la sévé-
rité du SAOS indépendamment de l'obésité (78).
Le role délétere de la fragmentation du sommeil
a également été suggéré et l'amélioration de la
somnolence aprés traitement par PPC a été objec-
tivement reliée & une meilleure vie sexuelle (79).
Quant au mécanisme physiopathologique, 'hypoxie
intermittente et ['hyperactivité sympathique qui
en résulte semblent étre au cceur du probleme.
Quelques données expérimentales chez ['animal
et chez 'homme sont résumées ci-aprés.



Un modéle murin de SAOS a permis d'étudier les
conséquences de ['hypoxie intermittente prolongée
sur la fonction sexuelle. Aprés une semaine en hypoxie
intermittente, le nombre d’érections avait chuté
de 55 %. La récupération était incomplete apres
6 semaines de retour en normoxie. G.K. Soukhova-
O'Hare et al. concluent a un mécanisme central en
raison de la rapidité de l'atteinte et des modifications
du comportement sexuel: difficulté a copuler et a
obtenir une érection sans contact avec la femelle
(véritable trouble de la libido de la souris). Ils y asso-
cient au niveau périphérique le role de I'hyperactivité
sympathique consécutive a 'hypoxie. Enfin, au niveau
local, ils ont constaté une réduction significative de la
NO-synthase endothéliale, elle-méme connue comme
facteur proérectile (20).

Chez 'homme, on a également de forts arguments
en faveur d'un réle majeur de ['hypoxie intermit-
tente (27), notamment en raison d'une plus forte
proportion de DE chez les patients ayant les satu-
rations percutanées en oxygene les plus basses, et
d’une efficacité relativement rapide bien qu'incom-
pléte de la PPC (74, 15). Un exemple démonstratif est
donné dans la (3). Lhypoxie intermittente
dans le SAOS sévere est responsable, chez l'étre
humain comme chez la souris, d'une dysfonction
endothéliale au niveau local et d'un trouble de la
libido évocateurs d'une atteinte centrale.

Le terme récent “sexsomnie” désigne les comporte-
ments sexuels variés (masturbation frénétique, mots a
connotation sexuelle, caresses, mouvements pelviens
coitaux et pénétration) qui surviennent en dormant. Ils
surviennent généralement lors d'éveils confusionnels
au cours du sommeil lent profond, comme une forme
spécifique de somnambulisme (22), et plus rarement
lors du sommeil paradoxal (23). Le sujet endormi (plus
souvent un homme qu'une femme) n'en garde pas
mémoire. Cette parasomnie rare peut étre un sujet
de comportements médicolégaux graves, mais elle est
parfois appréciée par le conjoint. Du fait que 'homme
est endormi pendant l'acte sexuel, il peut ronfler en
méme temps. De plus, comme tout éveil incom-
plet lors du sommeil lent, ces phénomenes sexuels
confus peuvent étre amplifiés par la fragmentation du
sommeil consécutif aux apnées, hypopnées et limita-
tions de débit. La PPC régle alors le probléeme (24)...
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Voir son amoureux porter une PPC ne fait a priori
pas fantasmer. Nos patients hommes invoquent
souvent le coté “tue-lI'amour” du dispositif lorsqu'il
leur est présenté pour la premiere fois. Les avis
sont souvent plus nuancés lors des consultations
suivantes puisque certains semblent ravis. Nous
pensons que ce n'est pas seulement parce qu'ils
sont moins somnolents. Le coté “sexy” du parte-
naire dépend aussi de la qualité de vie du conjoint.
Il a été montré que la relation de couple pouvait
étre altérée par le SAOS et que le traitement par
PPC améliorait significativement la qualité de vie
des conjoints (25). La suppression du ronflement
est probablement un avantage notoire puisque les
études rapportent une corrélation entre ronfle-
ment et insatisfaction sexuelle (73). Le rétablisse-
ment d'une oxygénation correcte, parallelement
au retour d’une libido perdue aprés mise en route
d’une PPC, est également un facteur important.
L'efficacité de la PPC sur la DE varie selon les études
mais peut améliorer jusqu'a 75 % des patients dont
les troubles sont sévéres (75). Nous avons trés
peu de données sur l'orthése d'avancée mandibu-
laire. Une étude a comparé PPC et orthese et n'a
montré aucune amélioration significative de la
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fonction sexuelle évaluée par questionnaire quel
que soit le traitement. L'effectif de 'étude était
réduit (20 patients environ dans chaque groupe),
['étude avait inclus également des patients dont
l'atteinte était peu sévere et les 2 groupes n'étaient
pas comparables en termes de pourcentage de
patients souffrant de troubles prononcés. Les
auteurs concluent néanmoins a une efficacité
clinique chez les patients les plus séverement
touchés dans les 2 groupes (26).

PPC

Sildénafil

p=20,04
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Placebo

Sildénafil

Le sildénafil inhibe la phosphodiestérase 5 et
augmente la concentration locale de monoxyde
d'azote (NO) et donc son action proérectile. La DE
au cours du SAOS s'’expliquant en partie par des
phénomenes locaux liés au métabolisme du NO,
il était logique de proposer le sildénafil dans cette
indication. Deux études ont comparé le sildénafil a
la PPC et montré une supériorité écrasante du sildé-
nafil: plus de 50 % des tentatives de rapports sexuels
sous sildénafil étaient concluantes contre moins de
30 % pour la PPC, et la satisfaction des patients allait
dans le méme sens [27]. Ces études sont
toutefois critiquables, car les patients étaient trés
peu sévérement atteints (index d'apnées-hypopnées
< 10/heure!). Chez ces patients, la part de responsa-
bilité du SAOS dans la DE était probablement plus
faible et la marge d’amélioration par la PPC limitée.
Par ailleurs, les études contre placebo ont montré
que, chez des patients séverement atteints, le sildé-
nafil aggravait significativement l'index ainsi que
la durée des apnées et majorait les désaturations
nocturnes (28) . Dans la prise en charge
de la DE, il est donc important de dépister le SAOS
et de parfaitement contréler les apnées avant de
prescrire ces molécules.

De maniére générale, la physiologie féminine est moins
connue que celle des hommes. On invoque souvent
des raisons d'ordre pratique pour “préférer” les sujets
masculins. En physiologie respiratoire, la réponse venti-
latoire a différents stimuli est différente chez la femme
selon la période du cycle, ce qui peut augmenter la
variabilité des mesures dans un groupe de sujets.
Quand on s'intéresse a un sujet plus intime, on a proba-
blement affaire a des réticences d'ordre émotionnel:
ainsi la dysfonction sexuelle féminine est une notion
trés récente et dont la définition, pour le moment,
reste une “adaptation” de ce qui est observé chez
'lhomme. On a également du mal a considérer que
la vie sexuelle féminine puisse continuer au-dela de
la ménopause, ce qui fait probablement sous-estimer
la prévalence des troubles sexuels chez les femmes
ménopausées.

Dans le SAOS, 2 études de faibles effectifs montrent
une prévalence élevée de la dysfonction sexuelle
chez des femmes non ménopausées. La prévalence
du SAOS dans cette population est toutefois faible.



Par analogie avec ce qui est décrit dans le diabéte et
certaines cardiopathies, la dysfonction sexuelle fémi-
nine pourrait étre liée a une dysfonction endothéliale
et, par conséquent, la PPC serait susceptible d'amé-
liorer la situation. Les données restent néanmoins
insuffisantes pour conclure (29).

Conclusion

La dysfonction érectile ou sexuelle est un trouble
fréquent au cours du SAOS et probablement une
réelle souffrance pour les patients qui souvent
n'osent pas aborder le sujet en consultation. C'est

également une des conséquences du SAOS dont la
physiopathologie reste insuffisamment explorée.
L'efficacité de la PPC est importante chez les patients
les plus séverement touchés, mais elle n'est pas
constatée chez tous les patients. Les inhibiteurs de
la phosphodiestérase 5 donnent de bons résultats,
cependant ils aggravent les apnées chez les patients
dont le SAOS n'est pas traité. Enfin, le traitement de
la DE ne consiste pas seulement dans la restauration
d’une fonction mécanique. L'ensemble des dimen-
sions du trouble de la libido devrait sans doute étre
abordé avec les patients. N'oublions pas qu’Eros a
aimé Psyché, ['ame, et qu'ensemble ils ont engendré
la Volupté. Place a l'amour! |
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