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I. INTRODUCTION 

 

La ménopause est un phénomène physiologique chez les femmes caractérisée 

par la perte de la fonction de reproduction et l’épuisement de la fonction des 

follicules ovariens qui entraine la diminution des hormones stéroïdes ovariennes 

et l’arrêt définitif de la menstruation (1). La ménopause survient habituellement 

entre 40 et 58 ans et la plupart des femmes observent ce phénomène autour de 

50 ans(1). 

Dans le monde, l’espérance de vie à la naissance est passée de 57,3 ans pendant 

la période 1965 – 1970, à 73,9 ans pour la période 2015 – 2020. Au Mali, 

l’espérance de vie à la naissance est passée de 47,3 ans entre 1990 – 1995 à 59,7 

ans pour la période 2015 – 2020 (2, 3). Dans le contexte de cette augmentation 

de l’espérance de vie à la naissance, il est nécessaire de bien préciser l’âge à la 

ménopause et les principales conséquences associées à la ménopause selon le 

contexte socio-culturel et géo-climatique pour élaborer des protocoles basés sur 

l’évidence scientifique pour la prise en charge de qualité des femmes dans la 

quarantaine d’années et au-delà.   

Au cours de la ménopause, la plupart des femmes présentent des symptômes, et 

les risques de développer de nombreuses maladies chroniques, notamment 

l’ostéoporose, les maladies cardiovasculaires, et le diabète, augmentent au fur et 

à mesure que l’âge avance (4). L’âge à la ménopause naturelle affecte la 

survenue de nombreuses maladies et est influencé par de nombreux facteurs. Un 

âge précoce à la ménopause naturelle a été associé à un risque accru de maladie 

cardiovasculaire, d’ostéoporose, d’accident vasculaire cérébral, d’athérosclérose 

et de mortalité toute cause confondue (3), mais à une réduction aussi bien du 

cancer du sein que du cancer de l’ovaire (5). Par contre, un âge retardé à la 

ménopause naturelle est associé à des risques accrus de cancers du sein, de 
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l’endomètre et de l’ovaire mais aussi des réductions de morbidité et mortalité 

toutes causes confondues (3).  

Le statut socio-économique, les facteurs liés au mode de vie, les facteurs liés à la 

reproduction comme l’âge à la ménarche et l’accouchement, les facteurs 

génétiques ont été rapportés comme affectant l’âge à la ménopause naturelle (3) 

et cela est soutenu par les différences entre l’âge à la ménopause naturelle des 

pays développés et les pays en développement, et entre les femmes de 

différentes ethnies (6). L’âge à la ménarche a aussi été associé à l’âge à la 

ménopause naturelle parce que le nombre de follicules n’augmente pas après la 

naissance (7).  

Du fait de l’augmentation de l’espérance de vie, un tiers voire la moitié de la vie 

d’une femme se passe dans la période post-ménopausique. Au cours de la 

ménopause, les femmes présentent des signes et symptômes comme les bouffées 

de chaleur, les sueurs nocturnes, les troubles de la mémoire, des symptômes de 

dépression, les troubles du sommeil, la sécheresse vaginale, l’atrophie uro-

géniatale, la perte osseuse, les douleurs articulaires, l’asthénie, les céphalées, le 

gain de poids, la diminution de la fonction sexuelle, la baisse de la libido, et la 

perte de l’élasticité cutanée (1). Bien que ces symptômes ne mettent pas la vie 

en danger, ils ont un impact négatif sur la qualité de vie de beaucoup de 

femmes(8). 

L’âge, les caractéristiques sociodémographiques (comme le revenu, l’éducation, 

et la race / ethnie), les maladies chroniques, les facteurs psychologiques et ceux 

liés au mode de vie, et l’état de ménopause sont des déterminants de la 

prévalence et de la sévérité des symptômes de la ménopause (9). 

Malgré l’amélioration de l’espérance de vie au Mali et la proportion en 

augmentation des femmes qui sont en ménopause au Mali, très peu d’études ont 

été consacré à cette question dans notre pays (10). Nous avons initié le présent 

travail dans le but de contribuer à générer plus d’information sur la période 

climatérique dans notre pays.  
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II. OBJECTIFS 

II.1. Objectif général : 

Étudier la ménopause parmi les femmes admises au CHU Gabriel Touré. 

 

II.2. Objectifs spécifiques : 

1. Déterminer la fréquence de la ménopause ; 

2. Estimer l’âge de survenue de la ménopause naturelle ; 

3. Identifier les facteurs influençant l’âge de survenue de la ménopause ; 

4. Déterminer la prévalence des symptômes et signes de la ménopause ; 

5. Déterminer les principales pathologies associées à la période de la 

ménopause dans notre hôpital 
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III. GÉNÉRALITÉS 

III.1. Définitions – Données épidémiologiques : 

L’OMS définit en 1996 la ménopause comme « un arrêt permanent des 

menstruations résultant d’une perte de l’activité folliculaire ovarienne ». On dit 

qu’une femme est ménopausée après une période d’aménorrhée consécutive de 

douze mois sans cause physiologique ou pathologique évidente (synéchies 

utérines par exemple). Donc son diagnostic est rétrospectif. 

La ménopause se présente en trois phases, à savoir la pré-ménopause ou péri-

ménopause, la ménopause proprement dite et la post-ménopause ou ménopause 

confirmée (11). La péri-ménopause est définie comme la période de transition 

entre la vie génitale normale et l’aménorrhée définitive. On appelle post-

ménopause, la période de la vie féminine s’écoulant après la ménopause (12). 

 

Figure 1: la ménopause, définition (13) 

A l’échelle planétaire, 300 000 à 500 000 nouvelles femmes atteignent l’âge de 

la ménopause chaque année (14). Le nombre de femmes ménopausées étaient 

estimé à 467 millions en 1990, dont 60% pour les pays en développement. Ce 

chiffre devrait atteindre 1,2 milliard d’ici l’an 2030 avec 76% de cas dans les 

pays en développement (15). En France, 11 millions de femmes sont 
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ménopausées, dont plus de 6 millions ont un âge supérieur à 65 ans(16, 17) et en 

2025, près de 50% de la population féminine sera ménopausée (18). 

La ménopause est un phénomène mal exploré en Afrique malgré l’augmentation 

de l’espérance de vie (54,2% au Sénégal), 20 % à 30 % des femmes présenteront 

des symptômes d’intensité modérée ou grave liés à la ménopause. Ainsi 15 % 

des femmes consulteront un médecin pour des symptômes liés à la 

ménopause(19). 

Au Mali selon EDS 2018, 8,4% des femmes étaient en ménopause (de 30 ans 

à49 ans) dont 1,1% des femmes de 30-34 ans, 9,3% des femmes de 40 -41 ans, 

45,3% des femmes de 48 à 49 ans, et la quasi-totalité de femmes de plus de 60 

ans (20). 

Cependant la fréquence hospitalière en 2010 était de 14,8% dans le service de 

gynéco obstétrique du CHU Gabriel TOURE (21). 

III.2. Rappel anatomique de l’appareil génital 

féminin : 

 

Figure 2 : Anatomie de l’appareil génital féminin (22). 
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L’appareil génital féminin comprend les organes génitaux externes et internes 

Les organes génitaux internes se composent de l’utérus, des trompes, des ovaires 

et du vagin. 

Les ovaires et les trompes constituent les annexes de l’utérus. 

La vulve constitue les organes génitaux externes (23). 

III.2.1. Les organes génitaux internes : 

III.2.1.1. Utérus :  

* Sur le plan macroscopique, l’utérus est un organe impair, médian, musculaire, 

creux en forme de poire aplatie et contractif. Il est situé dans la partie moyenne 

du petit bassin et présentant trois parties : le corps utérin (partie supérieure), le 

col (partie inférieure), séparées par un étranglement appelé l’isthme (24). 

La vascularisation est essentiellement assurée par l’artère utérine et les deux 

plexus veineux utérin et vaginal. 

Les nerfs proviennent du plexus hypogastrique inférieur 

* Au plan microscopique, la paroi utérine est épaisse d’environ 1cm, se compose 

d’une tunique externe séreuse ou adventitielle, d’une tunique musculaire, et 

d’une muqueuse. 

III.2.1.2. Les trompes utérines ou trompes de Fallope :  

* En vue macroscopique, les trompes utérines sont 2 conduits musculo 

membraneux paires et symétriques, allongés depuis l’angle supéro-latérale de 

l’utérus jusqu’à l’ovaire. La trompe est située dans la portion supérieure du 

ligament large appelée mésosalpinx et est composée de 4 segments de la paroi 

pelvienne vers l’utérus : L’infundibulum ou pavillon de la trompe, l’Ampoule de 

la trompe, l’isthme de la trompe et la partie utérine de la trompe ou segment 

interstitiel. 
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Les artères et veines des trompes de Fallope proviennent 2 sources 

principales respectives : l’artère et veine ovarique et l’artère et veine utérine 

médiale. 

Les nerfs proviennent du plexus ovarique et du plexus hypogastrique, inférieur, 

par le nerf latéral de l’utérus. 

* L’examen microscopique normal montre à la trompe quatre (4) tuniques 

superposées, de dehors en dedans : Une séreuse péritonéale, une tunique 

conjonctive sous séreux, ou cheminent les vaisseaux et les nerfs, une tunique 

musculeuse et une muqueuse très plissée. 

III.2.1.3. Les ovaires : 

* Macroscopiquement, les ovaires sont les gonades féminines, ils sont pairs et 

symétriques, placés dans la cavité pelvienne dans une fossette latéro utérine en 

arrière du ligament large contre la paroi latérale du pelvis. Chez la nullipare 

cette fossette porte le nom de fossette ovarique et chez la multipare, fossette 

sous ovarique (24). A la naissance, l’ovaire est lamellaire mesure 1,0×0,2×0,4 

mm et pèse moins de 1 g (25). Il prend une forme ovalaire après la 2ème année. 

A la période d’activité génitale, il devient ovoide, un peu aplti en amande et 

atteint ses dimensions maximales : 

- Longueur : 3,5cm 

- Largeur : 2cm 

- Epaisseur : 1cm 

- Poids : 8-10 grammes. 

Après la ménopause l’ovaire involu, il diminue de volume, les saillies 

vésiculaires disparaissent, les cicatrices s’atténuent et la surface de l’ovaire 

devient lisse (24). L’ovaire est irrigué principalement par l’artère ovarienne et 

l’artère utérine. Les veines suivent un trajet analogue à celui des artères mais en 

sens inverse. 
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L’innervation de l’ovaire a une double origine : le plexus ovarien principalement 

et plexus hypogastrique inférieur accessoire (26). 

* Plan microscopique : L’ovaire est divisé en une zone centrale, la médulla, et 

une zone périphérique plus développée, le cortex. La médulla est constituée d’un 

tissu conjonctif lâche, très vascularisé et innervé. Le cortex est constitué d’un 

tissu conjonctif riche en fibroblastes, appelé « stroma ovarien », dans lequel sont 

inclus les follicules de la réserve ovarienne et les follicules en croissance. 

L’enveloppe ovarienne est formée d’une couche fibreuse, l’albuginée, puis d’un 

épithélium de surface. 

 

Figure 3 : Coupe transversale d’un ovaire 

III.2.1.4. Le vagin :  

 Sur le plan macroscopique,  

Le vagin est un organe médian, élastique étendu du col de l’utérus à la vulve. 

Le vagin a la forme d’un cylindre, fortement aplati dans le sous antéro 

postérieur. L’extrémité supérieure du vagin ou fornix du vagin (dôme vaginal), 

plus large, se fixe au pourtour du col utérin selon un plan oblique en bas et en 
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avant : ainsi la portion inférieure du col utérin fait saillie dans la cavité vaginale 

dont elle est séparée par un cul de sac dont la profondeur s’accroît d’avant en 

arrière. L’extrémité inférieure est située juste au-dessus du plan des muscles 

élévateurs de l’anus : il forme le fond du vestibule vulvaire, oblitéré par l’hymen 

chez la vierge. 

La circulation artérielle et veineuse sont assurées par trois artères, nées de 

l’artère iliaque interne et de la veine iliaque interne respectivement. Les nerfs 

quant à eux, proviennent du plexus hypogastrique inférieur. 

 Sur le plan microscopique, 

La paroi vaginale est épaisse, résistante et élastique. Elle comprend 3 tuniques : 

 Une tunique externe conjonctive, mince ; 

 Une tunique moyenne, musculaire lisse, épaisse, repartie en 2 plans 

(externe longitudinale et interne circulaire) et 

 Une tunique muqueuse adhérente à la tunique musculaire. 

III.2.2. Les organes génitaux externes ou la vulve : 

La vulve est située entre les faces internes des cuisses et comprend : 

 Le mont du pubis 

 Les formations labiales (grandes et petites lèvres) 

 Le vestibule (de l’urètre et du vagin) 

 Les organes érectiles (clitoris et bulbes vestibulaires) 

 Les glandes vulvaires (au nombre de 3). 

Les artères honteuses interne et externe assurent la vascularisation de la vulve. 

Les veines satellites des artères, elles sont nombreuses et volumineuses. 

L’innervation de la vulve dérive principalement du nerf honteux interne. 
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III.3. Physiologie de la reproduction à la ménopause :  

Au cours de la vie, l’organisme féminin subit plusieurs changements avant la 

naissance, de la naissance à la puberté et de la puberté à la ménopause. La 

période comprise entre la puberté et la ménopause concerne la vie reproductive 

de la femme assurée par le système reproducteur qui vieillit plus vite que les 

autres systèmes de l’organisme (27). La fonction de ce système reproducteur suit 

une évolution cyclique et sa régularité intéresse l’intégrité de l’axe 

hypothalamo-hypophyso- ovarien et du tractus génital. 

L’hypothalamus est une des structures du système nerveux central (SNC), il 

sécrète de manière pulsatile une neurohormone peptidique dans le sang : la 

GnRH (Gonadotrophin Releasing Hormone)(28-30); elle contrôle la sécrétion 

pulsatile des gonadotrophines, l'hormone folliculo-stimulante (FSH) et 

l’hormone lutéinisante (LH), secrétées par l’antéhypophyse. FSH et LH régulent 

l’action des stéroïdes ovariens (estradiol et progestérone) et des protéines 

ovariennes (inhibines A et B) par un mécanisme de rétrocontrôle (31). Lors de la 

puberté, la maturité de l’axe hypothalamohypophysaire permet l’obtention de 

taux de FSH et de LH suffisamment élevés pour permettre la croissance d’un 

follicule jusqu’au stade préovulatoire. Ainsi l’estradiolémie s’élève et les 

caractères sexuels secondaires apparaissent, ce qui est à l’origine de la décharge 

ovulante qui induit alors la première ovulation. Ainsi, tous les 28 jours, en 

moyenne, un certain nombre de follicules dans l'ovaire (follicules antraux) se 

développent sous l'influence de la (FSH). Les concentrations de FSH dans le 

sang augmentent pendant 15 jours, ce qui stimule l'activation de plusieurs 

follicules pour produire de l'œstradiol et de l'inhibine B. Un follicule (appelé 

follicule dominant) ovule en réponse à une poussée d'hormone lutéinisante (LH) 

à mi-cycle. Les concentrations les plus élevées d'inhibine B sont observées à mi-

cycle. Les cellules de la granulosa sont la source de progestérone qui est 

produite en plus grande quantité lorsque le follicule dominant devient un corps 
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jaune. La production de FSH est inhibée par l'inhibine B (32). L'ovulation sépare 

la phase folliculaire précoce et la phase lutéale ultérieure. 

L'inhibine A est également un produit des cellules de la granulosa. Le follicule 

dominant sécrète de l'inhibine A dans la phase folliculaire avec les 

concentrations les plus élevées en milieu de cycle. Le corps jaune prend en 

charge la production d'inhibine A. 

III.3.1. Fonction ovarienne : 

Le fonctionnement ovarien est régulé par les gonadotrophines, FSH et LH, ainsi 

que par de multiples hormones et facteurs locaux.  

De la puberté à la ménopause, elle  permet l’ovulation d’un follicule et sa 

transformation en corps jaune au cours du cycle menstruel (33). Dans l’espèce 

humaine, cette fonction ovarienne est de deux types de la puberté à la 

ménopause : une fonction exocrine ou gamétogénèse (production de l’ovocyte II 

ou l’ovule) et une fonction endocrinienne (production d’œstrogènes et de 

progestérone). 

III.3.1.1. Fonction exocrine de l’ovaire :  

L’ovaire assure la croissance, la maturation et la libération du gamète femelle 

mûr : l’ovocyte II ou l’ovule. Nous savons que pendant la vie fœtale (vers le 7 

mois de la grossesse), l’ovaire présente son stock maximal et définitif  

(7.000.000 environ) de cellules germinales qui constituent sa réserve. Ces sept 

millions de follicules primordiaux présents in utero diminuent progressivement 

par atrésie ou apoptose  pour tomber à 700000 à la naissance (34, 35). Ainsi, au 

cours de la période d’activité génitale, seuls 400 follicules atteindront le stade 

ovulatoire (36). 

III.3.1.2. Fonction endocrine ovarienne :  

Les hormones ovariennes se répartissent en deux classes :  

- Les stéroïdes (estrogène et progestérone) élaborés à partir du cholestérol et 

sont secrétés principalement par les cellules de la granulosa (le principal type 
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cellulaire du follicule ovarien) avant l’ovulation et par le corps jaune après 

l’ovulation ; l’œstradiol est le plus important. Nous avons également la 

progestérone fabriquée essentiellement par le corps jaune mais aussi par les 

cellules de granulosa avant la ponte ovulatoire. 

Chaque stéroïde agit à travers deux récepteurs cytoplasmiques alpha et bêta 

(ER-α et ER-β ; PR-α et PR-β) (37, 38). ER-α est principalement exprimé dans 

les tissus reproducteurs, le sein, les reins, les os, le tissu adipeux blanc et le foie. 

ER-β est présent dans les ovaires, le système nerveux central (SNC), les 

poumons, le côlon, les reins et le système immunitaire(39). PR-α et PR-β ont 

une structure pratiquement identique, sauf que PR-β a 164 acides aminés 

supplémentaires à l'extrémité N terminale. PR-α et PR-β sont exprimés de 

manière égale dans les tissus humains. 

- Les peptides, principalement les inhibines et les activines. 

Les inhibines inhibent la synthèse et la libération de l’hormone 

folliculostimulante (FSH), les activines stimulent la sécrétion de la FSH(40). 

La FSH va stimuler le développement folliculaire en activant la division 

cellulaire au niveau de la granulosa et la sécrétion d’œstrogènes. La LH, quant à 

elle, va induire la sécrétion d’androgènes par les cellules thécales, mais va aussi 

être responsable de l’ovulation et de la lutéinisation du corps jaune. 

a) L’œstrogènes : 

L'œstrogène est une hormone vasoactive qui augmente le flux sanguin (41). Les 

3 formes d’estrogène produits principalement dans les ovaires sont l'estradiol, 

l'estrone et l'estriol avec l'estradiol étant le plus abondant chez la femme 

préménopausée. Pendant la phase de transition entre la préménopause et la 

postménopause, l'estrone qui est une forme d’estrogène moins puissant devient 

le plus important (42). 

b) L’estradiol : 

Principal œstrogène sécrété par l’ovaire permet le développement et le maintien 

des caractères sexuels secondaires féminins, comme par exemple l’accumulation 
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de graisse dans les tissus sous-cutanés autour des hanches et des seins. Il agit sur 

les organes génitaux :  

- sur la vulve et sur le vagin : il permet une croissance et une maturation de 

l’épithélium vaginal, ainsi qu’une stimulation des sécrétions glandulaires, 

amenant à des conditions idéales d’humidification et de lubrification du vagin ;  

- sur l’utérus : il entraîne la prolifération et le développement de cellules 

musculaires dans le myomètre, induisant une stimulation de la contractilité 

utérine. Des modifications de l’endomètre auront lieu pendant le cycle menstruel 

entraînant un épaississement de la muqueuse utérine ;  

- sur l’endomètre et sur le col utérin : il entraîne le développement des glandes, 

avec la sécrétion abondante de glaire fluide et filante favorable à la pénétration 

des spermatozoïdes ;  

- sur les seins : il permet le développement des canaux galactophores et de la 

vascularisation. 

Il va aussi agir sur les organes non génitaux :  

- au niveau osseux : il stimule les ostéoblastes et agit au niveau des cartilages de 

conjugaison afin d’augmenter la vitesse de croissance en longueur des os et 

ensuite entraîner la soudure des cartilages quand la croissance est finie. Ces 

phénomènes permettent de s’opposer à l’ostéoporose ;  

- au niveau des vaisseaux sanguins : il facilite la relaxation du muscle lisse 

artériel en activant les canaux potassiques de la membrane plasmique, entraînant 

ainsi une vasodilatation ;  

- au niveau du système cardio-vasculaire : il permet son bon fonctionnement par 

exemple par opposition aux phénomènes de resténose observés après une 

angioplastie coronaire. Il réduit aussi la fréquence des coronaropathies et des 

infarctus du myocarde ;  

- au niveau du métabolisme lipidique : il modifie la répartition du tissu adipeux 

corporel vers une morphologie gynoïde, avec une augmentation du HDL-

cholestérol, une diminution des lipoprotéines LDL et une augmentation des 
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triglycérides. L’œstrogènes est important dans le maintien de l'homéostasie 

lipidique et glucose. Il régule les apports alimentaires et les dépenses 

énergétiques par une action sur le SNC. Les œstrogènes agissent également pour 

favoriser la synthèse de protéines qui maintiennent l'homéostasie énergétique 

périphérique ; 

- autres : il régule l’humeur et les émotions via des récepteurs au niveau du 

SNC.  

L’oestradiol a également une faible activité anabolisante protéique, et va 

participer au rétrocontrôle du cycle hormonal en freinant la libération de FSH 

par l’hypophyse, ainsi que celle de GnRH. 

c) La progestérone : 

La progestérone comme les œstrogènes est synthétisée essentiellement par 

l’ovaire et, à un moindre degré, par les glandes surrénales et le placenta, à partir 

du cholestérol. La progestérone est produite en 2ème partie de cycle c'est-à-dire 

après l’ovulation, sous la dépendance de la LH, lors de la lutéinisation des 

cellules de la granulosa et de la thèque pour former le corps jaune (43). 

L’endomètre est le tissu le plus riche en récepteurs à la progestérone. 

La progestérone va exercer un rétrocontrôle négatif entraînant l’inhibition 

progressive de la sécrétion de LH et de FSH. Elle va préparer l’utérus à 

l’implantation éventuelle d’un embryon. En absence de fécondation, les effets 

du rétrocontrôle négatif (dus aux taux élevés de progestérone et d’oestrogènes 

circulants) vont donc provoquer une diminution progressive de LH et de FSH et 

entraîner la régression du corps jaune. La production de progestérone et des 

œstrogènes va diminuer brutalement pour revenir à des niveaux identiques à 

ceux observés au début du cycle. 

La couche superficielle de l’utérus va alors se nécroser et provoquer les 

menstruations. Un nouveau cycle peut alors débuter. 

La progestérone va également réguler la sécrétion hypophysaire en inhibant la 

production des gonadotrophines. Elle possède une action anti-oestrogène en 
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accélérant le catabolisme de l’oestradiol en oestrone, et en induisant 

l’oestrogène sulfotransférase. Elle est hyperthermisante, provoquant une 

augmentation de 0,5°C de la température corporelle en deuxième partie de cycle. 

Elle inhibe les récepteurs à l’aldostérone, et conduit à une diminution du sodium 

plasmatique par augmentation de son élimination urinaire. 

d) Les peptides ovariens :  

L’ovaire ne synthétise pas que des hormones stéroïdiennes. Il sécrète également 

des peptides responsables du contrôle des fonctions reproductrices, appelées les 

inhibines A et B. Leur rôle principal est de diminuer la sécrétion de FSH, mais 

leur effet est moindre que celui de l’oestradiol. 

1. Cycle menstruel : 

La durée de référence du cycle menstruel est de 28 jours, avec un caractère 

pathologique des durées de plus ou moins 4 jours(44). 

 

Figure 4: Cycle menstruel (23). 
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Le cycle ovarien : Le cycle ovarien est composé de deux phases séparées par 

l’ovulation d’une durée d’environ 14 jours chacune. 

Nous avons la phase folliculaire ou pré-ovulatoire et la phase lutéale ou post-

ovulatoire successivement. 

La phase folliculaire : Sous la dépendance des gonadotrophines hypophysaires 

(FSH et LH), la phase folliculaire correspond au développement d’un follicule et 

d’un ovule jusqu'à maturation complète. Après une phase de recrutement 

folliculaire, le follicule sélectionné acquiert une dominance sur les autres qui 

régressent, et va croître jusqu’au follicule pré-ovulatoire de De Graaf. En son 

sein, l’ovocyte I est bloqué au stade diplotène de première division méiotique. 

Avec le pic de LH survient la rupture folliculaire (ovulation).  

La phase lutéale : phase d’apparition et de développement du corps jaune. 

Après l’ovulation, le follicule devient le corps jaune et le corps jaune devient un 

corps blanc (corpus albicans) visible parfois à la surface de l’ovaire sécrétant 

ainsi de la progestérone et de l’estradiol pendant 11 jours en l’absence de 

grossesse (menstruation), ou 3 mois environ en présence de celle-ci (stimulation 

par l’hCG) (45). 

Le cycle utérin : Parallèlement au cycle ovarien, sous le contrôle des hormones 

synthétisées par les ovaires, la paroi de l’endomètre va suivre son cycle. La 

chute du taux d’œstrogène et de progestérone en début de cycle qui résulte de la 

dégénérescence du corps jaune provoque une vasoconstriction des vaisseaux 

entrainant une hypoxie tissulaire, une désintégration de la couche fonctionnelle 

de l’endomètre, des contractions rythmiques du muscle utérin et une 

vasodilatation des artères de l‘endomètre provoquant ainsi une hémorragie : 

C’est la menstruation. Les saignements durent entre 3 à 5 jours. 

Nous distinguons la phase proliférative avant l’ovulation et la phase sécrétoire 

après l’ovulation. 
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1. La phase proliférative :  

Elle commence du premier jour des règles jusqu’à la pointe ovulatoire. Après le 

saignement menstruel, l’hémorragie s’arrête et l’endomètre se régénère de lui-

même sous l’influence de l’augmentation de la concentration plasmatique en 

œstrogène : c’est la phase de proliférative. 

2. La phase sécrétoire : 

Après l’ovulation et la formation du corps jaune, l’influence simultanée de la 

progestérone et des œstrogènes produit l’apparition de la phase sécrétoire au 

niveau de l’endomètre. Cette phase se termine par la désintégration du corps 

jaune et l’arrêt de la stimulation hormonal de l’utérus. 

Parallèlement nous avons la fonction thyroïdienne, l'axe hypothalamo-

hypophyso-ovarien et la fonction thyroïdienne sont liés à la fois de façon directe 

et indirecte. Les hormones thyroïdiennes influencent le système reproducteur 

directement par la présence de récepteurs dans les ovaires et l'hypophyse. 

III.4. Physiopathologie de la ménopause : 

La ménopause étant un phénomène dépendant de la fonction ovarienne et du 

cycle menstruel, ce qui fait d’elle un phénomène dont ses bases biologiques et 

biochimiques sont bien connues. Il s’agit d’une période de la vie d’une femme 

où les ovaires sont dépourvus d'ovules et où l'activité cyclique des 

gonadotrophines, des peptides et des stéroïdes est perdue. 

Au cours de la ménopause, le taux des hormones ovariennes diminue et 

augmente parallèlement celui des gonadotrophines hypophysaires avec des 

ratios œstrogènes / progestérone élevés (32). Cela se reflète par certaines 

modifications biochimiques. 

On suppose que le début de la ménopause est programmé, à partir de 45-50 ans 

environ dans le monde entier et son point de départ semble être l'épuisement des 

ovules dans les ovaires (46). Lorsque l'ovulation s'arrête, l'hypophyse sécrète 

plus de LH et de FSH dans en essayant de forcer l'ovulation à se produire. 

Puisqu'aucun œuf n'est libéré, les œstrogènes et la progestérone ne peuvent pas 
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être produites. Ces hormones signalent l'hypophyse à cesser de sécréter FSH et 

LH, et comme elles ne sont pas produites pour arrêter leur sécrétion, la FSH et la 

LH continues à être libérées progressivement. Très probablement, ces hormones 

ont un objectif différent après la ménopause, mais le but n'est pas encore 

connu(47). La ménopause survient lorsque le stock folliculaire passe en dessous 

d’un seuil compris entre 1000 et 100 follicules(48).  (Figure 3). Cette transition 

ménopausique passe par plusieurs phases (tableau 3) depuis l'activité ovarienne 

normale, par une étape avec phase folliculaire prolongée et sans activité lutéale, 

une phase avec une activité folliculaire normale et une phase lutéale insuffisante, 

et enfin la ménopause avec un faible taux d'œstrogènes et de progestérone (49). 

- la pré-ménopause ou périménopause, qui correspond à une période 

d’irrégularité des cycles menstruels précédant la ménopause, survenant dans 

l’année qui suit les dernières règles ;  

- la post-ménopause ou ménopause confirmée.  

III.4.1. La périménopause : 

La périménopause a une durée variable allant de quatre ans et plus, et 

correspond à la diminution progressive et inéluctable de la fonction exocrine de 

l’ovaire, c’est-à-dire que les ovulations sont plus rares, tandis que les fonctions 

endocrines ovariennes persistent de façon incomplète et dissociée. En outre, 

chez les femmes en périménopause, une augmentation des concentrations 

folliculaires cycliques précoces de FSH est une observation constante. Les 

concentrations d'œstrogènes et d'inhibines sont plus faibles que celles observées 

dans les années précédentes, ce qui est en corrélation avec l'épuisement des 

follicules dans les ovaires et la résistance des ovaires aux gonadotrophines avec 

une réduction de la production d'œstrogènes et d'inhibines (50). 

L’OMS précise que cette phase « débute lorsqu’apparaissent des signes 

cliniques et/ou biologiques qui annoncent la survenue de la ménopause ; elle se 

termine une année, au moins, après les dernières règles ». 
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*Tableaux clinique et biologique  

Le vieillissement de l’ovaire se caractérise par 2 phénomènes : 

l’appauvrissement du stock folliculaire et une altération de la qualité des 

ovocytes. Cependant, ce vieillissement ovarien commence bien avant la 

ménopause, avec une diminution de la fécondité et l’émergence d’irrégularités 

menstruelles. On considère que la ménopause débute lorsque le seuil critique de 

1000 follicules est atteint. Cependant, l’épuisement des follicules n’induit pas 

une extinction totale des fonctions endocrines ovariennes (51, 52). Les 

manifestations cliniques et biologiques sont très variables d’une femme à 

l’autre. La baisse de fécondité résultant des changements hormonaux est un des 

premiers signes du déclin ovarien et de l’entrée en périménopause.  

On peut décomposer la périménopause en deux phases de durée variable :  

- d’abord des cycles réguliers, raccourcis, avec une hyperestrogénie 

prédominante ;  

- puis des irrégularités menstruelles, avec un syndrome d’hypoestrogénie 

prédominant. 

Sur le plan biologique, le dosage de la FSH a un intérêt diagnostique pendant la 

périménopause. Malgré qu’il existe des problèmes de standardisation et 

d'harmonisation des dosages utilisés le dosage des marqueurs ovariens directs 

tels que l'hormone anti-Mullerienne (AMH) est envisageable pour déterminer la 

réserve ovarienne (53-59). L'AMH est sécrétée dans le sang par les petits 

follicules antraux. Pendant le cycle menstruel, les concentrations d'AMH sont 

stables. Les concentrations d'AMH sont liées à l'inhibine B, à la FSH et au 

nombre de follicules antraux; par conséquent, l'AMH sérique diminue pendant la 

ménopause (<20 pmol / L) et les mesures se sont révélées utiles pour évaluer la 

réserve ovarienne chez les femmes qui ont tardé à avoir des enfants (50). 

Un rôle local direct de la signalisation de la kisspeptine dans le contrôle de la 

dynamique folliculaire et de l'ovulation a été identifié et des actions ovariennes 
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défectueuses des kisspeptines accélèrent le vieillissement ovarien, conduisant à 

un état de IOP (60). 

Les autres dosages hormonaux ont peu de valeur diagnostique (61, 62). En effet, 

des concentrations de FSH supérieures à 25 UI/ L sont observées à la fin de la 

période de transition. Une fois la menstruation terminée, la FSH est supérieure à 

60 UI / L avec, des concentrations d'estradiol (<200 pmol / L).31,34 

III.4.2. Post- ménopause ou ménopause confirmée : 

Comme nous l’avons vu précédemment, la ménopause se définit donc a 

posteriori, après douze mois d’aménorrhée consécutifs.  

Il s’agit d’un phénomène physiologique naturel, mais il peut aussi être 

pathologique ou même iatrogène, suite à certaines chimiothérapies par exemple.  

La ménopause se confirme lorsque le stock folliculaire est critique et que plus 

aucun follicule n’arrive à maturation. Néanmoins même après la ménopause, les 

hormones sexuelles sont toujours produites en plus petites quantités dans 

d'autres parties du corps féminin comme les cellules adipeuses (63). Ce 

processus est appelé intracrinologie (64). Les cellules de la thèque et de la 

corticosurrénale vont continuer de sécréter des androgènes, la 

déhydroépiandrostérone ou DHEA et la testostérone et spécialement le Δ4-

androstènedione, qui va se transformer, par aromatisation dans le tissu graisseux 

périphérique, la peau, ou le foie, en estrone. L’activité de l’aromatase 

responsable de cette transformation va augmenter lors de la ménopause, et 

permettre de compenser la diminution des androgènes ovariens et surrénaliens. 

III.4.3. Diagnostic et clinique  

Classiquement, il s’agit donc d’une femme de 50 ans, présentant une 

aménorrhée de plus de douze mois, ayant des bouffées de chaleur. On 

recherchera d’autres signes cliniques : troubles du sommeil, céphalées, douleurs 

articulaires, troubles de l’humeur. Les antécédents personnels et familiaux de la 

patiente sont également à prendre en compte (33, 51, 63). Aucun dosage 

hormonal ne servira à poser le diagnostic. En effet, le dosage qui sera effectué 
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est le « test à la progestérone ». Ce test implique la prise de progestatif pendant 

10 jours par mois, pendant 3 mois consécutifs. Cette administration n’entrainera 

aucun saignement chez la femme ménopausée, résultant de l’hypoestrogénie 

installée. 

III.4.4. Manifestations et conséquences de la ménopause : 

La plupart des femmes souffrant de la préménopause ou de la ménopause 

remarquent une variété de symptômes dus à la fluctuation des niveaux 

hormonaux particulièrement l’hypoestrogénie. Ces symptômes peuvent affecter 

tous les aspects du corps comme les symptômes vasomoteurs classiques 

(bouffées de chaleur et sueurs nocturnes), symptômes urogénitaux (sécheresse 

vaginale, dyspareunie et divers degrés d'incontinence), l’insomnie, l’anxiété et la 

dépression, ainsi que la fatigue, les douleurs musculaires et articulaires, le 

dessèchement de la peau, la perte d'énergie, la perte de libido et de nombreux 

autres symptômes et problèmes. Les symptômes peuvent être fréquents et 

intense, mais cessera une fois « le changement » terminé. Certaines femmes ont 

des symptômes plus intenses, et certaines femmes ne ressentent aucun 

symptôme, autre que la cessation des règles. Par ailleurs, le retentissement 

clinique de la ménopause est essentiellement cardiovasculaire et osseux (65). 

III.4.4.1. Manifestations à court terme : les troubles du 

climatère :  

Le climatère correspond à l’ensemble des symptômes résultant de 

l’hypoestrogénie survenant au moment de la ménopause.  

a) Bouffées de chaleur vasomotrices et suées : 

C’est le symptôme caractéristique, inconstant mais invalidant le plus souvent 

évoqué par les femmes ménopausées. Aux États-Unis, 85% des femmes 

ménopausées ont des bouffées de chaleur et 40% consultent un médecin (66). 

Les bouffées de chaleur sont définies par une sensation soudaine de chaleur, 
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d’évolution ascendante du thorax jusqu’au visage. Elles peuvent parfois être 

accompagnées de troubles vasomoteurs à type de rougeur de la face et des 

sueurs intenses et inconfortables vont le plus souvent s’ensuivre (67). D’autres 

symptômes comme les céphalées, les troubles du sommeil, la nervosité et 

l’asthénie sont aussi retrouvés. Ce phénomène particulièrement diurne dure entre 

30 secondes et deux minutes, mais aussi  peut se répéter de nombreuses fois au 

cours de la journée, affectant ainsi les activités de la femme (33). Le mécanisme 

physiopathologique de ce trouble reste incomplètement compris ; il s’agirait 

d’une « instabilité vasomotrice ». L'hypothalamus dit à l'hypophyse de stimuler 

la production d'oestrogène des ovaires et l'hypophyse envoie la FSH, mais les 

ovaires ne répondent pas en raison du manque des ovules. L'hypothalamus libère 

alors de l'épinéphrine, qui est un stimulant. L'épinéphrine provoque ainsi une 

circulation accrue et une dilatation des vaisseaux sanguins et le sang se précipite 

rapidement sous la peau et provoque une bouffée de chaleur. 

La fréquence des bouffées vasomotrices tend cependant à diminuer avec les 

années suivant l’arrêt des menstruations. Dans son étude longitudinale chez des 

femmes de 45 à 55 ans, suivies pendant neuf ans, Guthrie (68) a montré que 80 

% des femmes souffrent de bouffées vasomotrices dans la première année 

suivant l’aménorrhée alors que seules 40 % s’en plaignent au bout de trois ans, 

et 20 % au bout de cinq ans. 

Il semble exister des facteurs favorisant les bouffées vasomotrices tels le bas 

niveau socioéconomique, l’intoxication alcoolique ou tabagique, un âge de 

ménopause supérieur à 52 ans, un âge pubertaire de plus de 12 ans, un 

antécédent de syndrome prémenstruel et la ménopause chirurgicale. 

b) Le syndrome de la bouche brûlante :  

Le syndrome de la bouche brûlante (BMS) est une sensation de brûlure 

idiopathique ou une douleur affectant les personnes atteintes de muqueuse 

buccale cliniquement normale, chez laquelle une cause médicale ou dentaire a 
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été exclue (69-71). Le BMS affecte principalement les femmes (72-74), en 

particulier après la ménopause, avec une prévalence allant de 18% à 33% (75). 

Le syndrome de la bouche brûlante inclut la glossodynie, glossopyrose, 

stomatodynie, stomatopyrose, langue douloureuse et dysesthésie buccale (76). 

c) Asthénie et insomnie  

L’asthénie est décrite par 31 à 63% des femmes ménopausées selon les études. 

La femme ménopausée décrit un sentiment de fatigue intense et une perte de 

tonus. Elle se plaint d’un épuisement physique, mais aussi psychique (trous de 

mémoire, confusion, difficultés de concentration).  

Ceci peut s’expliquer par les troubles du sommeil rencontrés, et notamment liés 

aux réveils nocturnes occasionnés par les bouffées de chaleur. L’asthénie serait 

d’ailleurs plus fréquente chez la femme présentant des bouffées de chaleur, de 

par leur impact sur la qualité de vie de la patiente. 

Cette asthénie peut aussi être liée à un syndrome dépressif au moment de 

l’apparition de la carence en œstrogènes, étant à l’origine d’une démotivation, 

d’angoisses, de tristesse inhabituelle et de morosité.  

Près d’une femme sur trois souffre d’insomnie permanente lors de la 

ménopause. L’insomnie peut alors être à l’origine d’asthénie et de troubles de 

l’humeur.  

Il faut toutefois penser aux insomnies habituelles, indépendantes de la carence 

oestrogénique.  

d) Troubles de l’humeur :  

Cette période de la vie est difficile pour la femme, puisqu’elle est un reflet de 

son vieillissement. D’autant plus que c’est aussi souvent un moment de 

bouleversements familiaux, avec les enfants qui grandissent et quittent la 

maison. C’est donc une période charnière, où la femme va faire le bilan de sa vie 
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privée et professionnelle. Les modifications esthétiques peuvent altérer la 

perception de l’image du corps et laisser paraître que la femme devient moins 

désirable pour son compagnon.  

Ainsi, à cette époque peuvent apparaitre des troubles de l’humeur, d’irritabilité, 

de fatigue (à cause des réveils nocturnes causés par les suées), voire même des 

états dépressifs.  

Une femme sur trois rapporte ces symptômes en phase ménopausique. Un 

traitement antidépresseur pourra parfois être prescrit, mais il n’est pas 

systématique. La carence ostrogénique a un impact cérébral direct, en agissant 

notamment sur les neuromédiateurs cérébraux (sérotonine, dopamine). 

D’ailleurs, il existe une analogie chimique entre certains antidépresseurs et les 

œstrogènes (14). 

e) Syndrome génito-urinaire de la ménopause : 

 Autrefois appelé atrophie urogénitale, c’est une atteinte des organes génitaux 

externes, urologiques et sexuelle due à une hypo-estrogénimie. Ce syndrome qui 

affecte plus de 50% des femmes ménopausées est plus souvent sous-

diagnostiqué, en raison du tabou lié à la sexualité (77). 

Le rôle du clinicien est capital dans la reconnaissance des signes du GSM par le 

fait que beaucoup des femmes hésitent à signaler leurs symptômes dus à des 

raisons personnelles. De plus, 50% des femmes ménopausées qui vivent avec le 

GSM léger ou modéré sont asymptomatiques (78). 

Une étude européenne a révélé que seulement 54% des femmes discutent de leur 

santé sexuelle avec les praticiens lorsqu'on leur demande, et 33% de ces femmes 

n'en discutent pas du tout (79). 

Dans une étude récente, seulement 4% des femmes ont pu attribuer des 

symptômes vulvo-vaginaux du GSM. et uniquement 25% des femmes environ 

avec GSM consulte un praticien (80). 
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Les manifestations du GSM sont principalement l’atrophie vulvo-vaginale, la 

perte de libido et les symptômes urinaires. 

En raison d’origine l'embryologique commune, les organes génitaux externes et 

les voies urinaires inférieures ont les mêmes fonctions de récepteurs 

oestrogéniques (81). 

La flore vaginale saine est composée d'une variété de bactéries aérobies et 

anaérobies, de gram-positif et gram-négatif. La prédominance de Lactobacille 

métabolise le glucose en acide lactique et acide acétique, abaissant le pH vaginal 

entre 3,5 à 4,5. L'acidité du vagin permet une protection naturelle contre la 

vaginite et les infections des voies urinaires (IVU), réduire ainsi la croissance de 

bactéries pathogènes et les infections (41). 

L'œstrogène est indispensable pour moduler la défense inné défenses des voies 

urinaires.  

La perte d'œstrogène est responsable de la réduction du Lactobacillus, en 

changeant le pH du liquide vaginal en un pH alcalin de 5,0.  

Le pH plus élevé altère la viabilité de la flore vaginale saine (77) et favorise la 

prolifération de certaines bactéries à gram négatifs induisant une infection uro-

génitale. 

De ce fait, la connaissance de l'association entre Le GSM et les UTI récurrents 

peuvent aider à éviter l'utilisation inutile d'antibiotiques et prévenir la résistance 

aux antimicrobiens (82). 

Pendant la postménopause, le nombre de récepteurs des œstrogènes continue à 

diminuer mais jamais ne disparaissent complètement. Cependant, en présence 

d’une adjonction exogène d'œstrogènes, on peut reconstituer les récepteurs des 

œstrogène perdus (80). 

La carence en œstrogène chez la femme ménopausée, provoque une atrophie du 

vagin, de la vessie et de l’urètre. La muqueuse vaginale perd son élasticité et 

devient sèche. Quant à la vulve, son relief se modifie avec un amincissement des 

grandes et des petites lèvres et un rétrécissement de son orifice. L’ensemble de 
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ces modifications entraîne souvent des dyspareunies, un prurit vulvovaginal et 

une augmentation de fréquence des vulvovaginites ; des dysuries, des 

pollakiuries, des cystites à répétition et incontinence urinaire., et altère la 

sexualité des femmes (41, 80). 

A la ménopause, on observe une baisse de la libido ainsi qu’une diminution de 

la fréquence des rapports sexuels. Les femmes ménopausées jugent également 

leurs rapports moins satisfaisants et leurs orgasmes moins fréquents. 

f) Arthralgies, myalgies et migraines : 

Les arthralgies contemporaines de l’installation de la carence oestrogénique 

peuvent toucher toutes les articulations, mais les plus fréquentes touchent les 

épaules, les genoux, le rachis et les doigts. Plus d’une femme sur trois en 

période ménopausique éprouve ces douleurs, alors que quatre femmes sur cinq 

ne s’en plaignent pas avant la ménopause.  

Les arthralgies s’accompagnent souvent de myalgies d’intensité et de 

localisation variables.  

La physiopathologie de ces troubles douloureux est mal connue.  

La migraine peut s’intégrer aux troubles climatériques. En effet, la fréquence 

des crises est souvent majorée chez des patientes déjà migraineuses avant la 

ménopause.  

g) Prise de poids : 

La prise de poids est une autre plainte importante rapportée par la patiente 

ménopausée. Elle est liée la plupart du temps à une augmentation de l’apport 

alimentaire en glucides et en lipides, alors que l’activité physique baisse. 

L’augmentation d’adiposité abdominale est liée à l’hypoestrogénie. En effet, la 

carence en estrogènes va induire une redistribution des graisses à tendance 

androïde.  
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h) Altération de la peau : 

L’hypoestrogénie provoque un vieillissement de la peau dû à une diminution 

progressive des fibres de collagène. Cela se manifeste souvent par une 

sécheresse diffuse, une accentuation des rides, un amincissement cutané et une 

perte d’élasticité cutanée. 

3. Conséquences à long terme : 

2.1.1. Ostéoporose : 

L’ostéoporose est une maladie diffuse du squelette, caractérisée par une 

diminution et une modification de la microarchitecture osseuse. Cette 

transformation provoque une fragilité excessive de l’os, l’exposant à un risque 

accru de fracture. Les fractures ostéoporotiques sont surtout des fractures 

vertébrales, de l’extrémité inférieure de l’avant-bras, de l’extrémité supérieure 

du fémur et de l’extrémité supérieure de l’humérus ou des côtes (83). La carence 

estrogénique induit des modifications du remodelage osseux par une 

augmentation de l’activité ostéoclastique, et provoque une perte progressive 

osseuse dont l’importance varie d’une femme à l’autre. Cette perte commence 

en périménopause et peut aboutir à une ostéopénie ou à une ostéoporose (33). 

Plusieurs facteurs vont influencer la perte osseuse :  

- plus la femme est ménopausée jeune, plus le risque d’ostéoporose est grand ;  

- les réserves adipeuses exercent un effet protecteur, grâce à la transformation 

périphérique des androgènes en estrogènes et par un amortissement des chocs en 

cas de chute ;  

- le tabac va augmenter la perte osseuse ainsi que le risque relatif de fracture 

après la ménopause ;  
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- la sédentarité aggrave l’ostéoporose, tout comme les déficits d’apports 

alimentaires en calcium et vitamines ainsi qu’en protéines ;  

- les facteurs génétiques vont avoir une influence sur la perte osseuse. 

Plusieurs facteurs vont influencer la perte osseuse :  

- plus la femme est ménopausée jeune, plus le risque d’ostéoporose est grand ;  

- les réserves adipeuses exercent un effet protecteur, grâce à la transformation 

périphérique des androgènes en estrogènes et par un amortissement des chocs en 

cas de chute ;  

- le tabac va augmenter la perte osseuse ainsi que le risque relatif de fracture 

après la ménopause ;  

- la sédentarité aggrave l’ostéoporose, tout comme les déficits d’apports 

alimentaires en calcium et vitamines ainsi qu’en protéines ;  

- les facteurs génétiques vont avoir une influence sur la perte osseuse.  

2.1.2. Risques cardio-vasculaires : 

Les maladies cardiovasculaires sont responsables de plus de décès après la 

ménopause que toutes les autres causes de décès. Les maladies cardiovasculaires 

sont 3 fois plus fréquentes chez les hommes que chez les femmes avant la 

ménopause. Mais chez les femmes et les hommes âgés de plus de 50 ans, le 

rapport du nombre d’infarctus du myocarde s’inverse, les femmes étant 2 fois 

plus exposées. Cela suggère que les hormones endogènes, notamment les 

oestrogènes, ont un rôle protecteur face aux problèmes cardio-vasculaires. La 

carence oestrogénique liée à la ménopause correspond à un facteur de risque 

cardiovasculaire, indépendant de l’âge, responsable de perturbations 

métaboliques importantes (84). 
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En effet, il est démontré que les stéroïdes sexuels, en particulier les oestrogènes, 

régulent le métabolisme des lipoprotéines. La ménopause se traduit par une 

élévation du taux de cholestérol total, avec une augmentation de la fraction LDL 

associée à une diminution de la fraction HDL. Les femmes ménopausées ont des 

taux d'apolipoprotéines, de cholestérol (cholestérol total et LDL et triglycérides) 

plus élevés que les hommes et les femmes préménopausées du même âge(85-

89). 

L’incidence de l’HTA croit également rapidement après la ménopause. 

L’hypothèse est que les oestrogènes pourraient diminuer les chiffres tensionnels 

par leur action directe sur l’endothélium et les cellules musculaires lisses.  

La ménopause favorise l’adiposité androïde et l’installation d’une insulino-

résistance, ce qui est à l’origine d’un risque accru de syndrome métabolique et 

de diabète de type 2. Ceci pourrait s’expliquer par l’action des oestrogènes sur 

leur récepteur α, à l’origine d’un effet préventif contre le développement d’un 

excès d’adiposité (viscérale notamment), ce qui améliore la sensibilité à 

l’insuline. Ils exercent également un effet bénéfique au niveau du pancréas 

endocrine, en amplifiant la sécrétion d’insuline et en permettant de préserver les 

cellules pancréatiques β face aux phénomènes de lipotoxicité et glucotoxicité.  

La carence en oestrogènes serait également à l’origine d’une accélération du 

développement des plaques d’athérome. Les oestrogènes à dose physiologique 

vont inhiber la prolifération des cellules musculaires lisses qui interviennent à 

différents stades du processus athéromateux, participant à la réaction 

inflammatoire initiale, puis à la stabilisation de la plaque.  

Les cellules endothéliales sont la principale cible des oestrogènes en termes de 

vasculoprotection. En effet, ils permettent :  

- la potentialisation de la production de monoxyde d’azote, puissant 

vasodilatateur et antiagrégant plaquettaire ;  
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- la réendothélialisation rapide lorsque celui-ci a subi un traumatisme ;  

- l’inhibition de l’expression endothéliale des molécules d’adhérences 

leucocytaires, responsables du recrutement de cellules inflammatoires lors de la 

formation initiale de plaque d’athérome ;  

- un effet anti-apoptotique des cellules endothéliales.  

La carence oestrogénique va donc diminuer ces actions vasculo-protectrices. 

Des altérations vasculaires seront également présentes, avec une augmentation 

de la rigidité artérielle due à un dysfonctionnement des cellules endothéliales.  

La ménopause va aussi engendrer des perturbations de l’activité de coagulation, 

avec une élévation du taux de fibrinogène, de l’activité du facteur VII et de 

l’antithrombine III. 

Cependant, le risque de maladies cardiovasculaires dépend aussi des facteurs 

personnels (tabac, excès de poids, diabète, hypertension artérielle …).  

2.1.3. Troubles psychiques : 

* Trouble du caractère : irritabilité, instabilité, hyperactivité ou apathie, 

dépression tristesse. 

* Trouble de la sexualité : diminution de la libido, troubles névrotiques avec 

aversion pour le partenaire et une véritable dyspareunie (90). A l’inverse 

souvent il y a un accroissement du désir sexuel avec recherche de partenaire ou 

de pratiques sexuelles nouvelles. 

* Trouble psychosomatique : asthénie, céphalées, vertiges, palpitations, perte de 

mémoire et d’attention, insomnie. 

2.1.4. Troubles psychiatriques :  

Ils sont rares et se résument souvent en psychoses (manie, mélancolie, 

syndromes délirants aigu ou chroniques). 
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2.1.5. Les maladies auto-immunes : 

Les femmes ménopausées présentent un risque plus élevé de maladies auto-

immunes (91). Il existe des liens entre les changements de stéroïdes sexuels à la 

ménopause avec sénescence immunitaire (92) et l'ostéoporose193.  

Les femmes ménopausées ont plus de concentration de cytokines telles que la 

nécrose tumorale facteur (TNF) -alpha, interleukine (IL)-6 et CRP et des 

nombres plus faibles de globules blancs tels que les groupes de cellules T de 

différenciation de type 4 (CD4) et les lymphocytes B(93, 94). Parallèlement aux 

modifications des concentrations d'hormones sexuelles, il y a une diminution de 

la production d'interféron (INFc) -gamma et de la prolifération des lymphocytes 

T (95). 

2.1.6. Les cancers post-ménopausiques : 

2.2. Prise en charge de la ménopause : 

Les symptômes liés à la carence oestrogénique lors de la ménopause sont 

délétères pour la qualité de vie des femmes, en particulier les bouffées 

vasomotrices, les risques cardiovasculaires, les troubles cognitifs et le risque de 

fracture ostéoporotique. 

Une stratégie globale comprenant le traitement hormonal substitutif (THS) ou 

traitement hormonal de la ménopause (THM) et des recommandations sur le 

mode de vie concernant l'alimentation, l'exercice physique, l'arrêt du tabac et des 

bas niveaux de consommation d'alcool est la règle pour maintenir la santé des 

femmes péri-ménopausées et ménopausées. Le MHT doit être individualisé et 

adapté en fonction des symptômes et du besoin de prévention, ainsi que des 

antécédents personnels et familiaux, des résultats des investigations pertinentes, 

des préférences et des attentes de la femme (96). Le but du traitement et 

particulièrement celui du THS est à court et moyen terme d’améliorer la qualité 

de vie des femmes ménopausées et leur bien-être en contre balançant les effets 

de la carence oestrogénique notamment les bouffées vasomotrices, le syndrome 
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uro-génital, arthralgie et douleurs musculaires, dépression, troubles du sommeil 

etc…(97). À long terme, le THS est considéré comme protecteur de 

l’ostéoporose et des risques cardiovasculaires. Il améliore les fonctions 

cognitives et a été présenté comme susceptible de diminuer ou reculer la 

survenue de démences. 

2.3. Traitement hormonal de la ménopause (THS) ou Traitement 

hormonal substitutif (THS) : 

Malgré les critiques qui lui sont faites vers les années 2000 suite à la publication 

de l’étude américaine WHI (Women Health Initiative) du juillet 2002(98), le 

THM est le seul traitement ayant une action globale sur les troubles liés à la 

carence estrogénique. Il est le plus bénéfique avant l'âge de 60 ans ou dans les 

10 ans après la ménopause (96). 

Il y a environ vingt ans que des études scientifiques ont montré des effets 

bénéfiques du traitement hormonal substitutif (THS) non seulement sur les 

symptômes climatériques mais également vis-à-vis de préserver la densité 

osseuse, des risques d’ostéoporose, et maladies cardiovasculaires (98-101). 

L'administration du MHT individualisé permet rapidement de restaurer 

l’épithélium de la flore vaginale et sa vascularisation, améliorer les sécrétions 

vaginales et diminuer le pH vaginal ainsi améliorant à la fois la sexualité et la 

qualité globale de la vie (102).  

Le MHT peut réduire les symptômes et préserver la densité osseuse et est 

conseillé au moins jusqu'à l'âge moyen de la ménopause. 

Le MHT systémique est recommandé chez les femmes présentant une IOP 

jusqu'à l'âge moyen de la ménopause naturelle. 

Cependant, un progestatif doit être ajouté à l'oestrogène systémique chez toutes 

les femmes non hystréctomisées pour prévenir l'hyperplasie de l'endomètre et le 

cancer du sein. 
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Les risques et les avantages de la MHT diffèrent pour les femmes en transition 

ménopausique par rapport à ceux des femmes plus âgées. De ce fait, les femmes 

ayant une ménopause spontanée ou iatrogène avant l'âge de 45 ans et en 

particulier avant 40 ans sont plus à risque de maladie cardiovasculaire et 

d'ostéoporose et peuvent présenter un risque accru de troubles affectifs et de 

démence (96).  

Chez les femmes présentant une insuffisance ovarienne prématurée, le MHT 

systémique est recommandé jusqu'à l'âge moyen de la ménopause naturelle (96). 

2.3.1. Principe du traitement : 

 

 

Figure 5: Principe du traitement (103). 

2.3.2. Quelques molécules et voies d’administration : 

Il existe de nombreuses molécules et voies d’administration des hormones 

contenues dans le THM, utilisables mais le 17-β oestradiol est l’estrogène 

naturel de référence et peut être utilisé par voie orale, percutanée (gel), ou 

transcutanée (patch). 

Ainsi les estrogènes administrés par voie percutanée ou transdermique ont 

l’avantage d’éviter le premier passage hépatique, ne modifiant ainsi pas les 
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facteurs de la coagulation, les concentrations de la SHBG (Sex Hormone-

Binding Globulin), ou le bilan lipidique (104). 

Les progestatifs utilisés habituellement sont la progestérone micronisée, la 

rétroprogestérone, et les dérivés de la 17-hydroxyprogestérone, les norpregnanes 

et les pregnanes (Tableau b) (105). 

2.3.3. Les différents schémas thérapeutiques : 

Il existe différents schémas de traitement, utilisant la prescription de 17β-

estradiol habituellement administré au minimum 25 jours par mois, de façon 

continue (estradiol et progestatifs tous les jours sans interruption), combinée 

discontinue (estradiol et progestatif de J 1 à J 25 du mois) ou séquentielle, à 

l’origine d’hémorragie de privation (estradiol : de J1 à J 25 du mois et 

progestatif de J 14 à J 25 du mois). Aucun schéma de traitement n’a fait la 

preuve de sa supériorité. 

a. Schéma combiné 

La prise continue d’un estrogène associé à un progestatif pour la même durée 

induit une atrophie endométriale, supprimant les hémorragies de privation. Cette 

prise peut se faire du 1er au 31e jour du mois, c’est-à-dire une prise 

ininterrompue (continue), ou du 1er au 25e jour du mois avec un arrêt de cinq 

jours (discontinue). Ce traitement convient surtout aux femmes ménopausées 

depuis au moins deux ans. En effet, s’il est débuté avant, une augmentation de 

risque de saignement intercurrent est possible. 

 

Figure 6 : Schéma combiné. 
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b. Schéma séquentiel 

Il permet de restaurer des hémorragies de privation lors de l’arrêt du progestatif. 

Le schéma séquentiel discontinu consiste à donner un estrogène, du 1er au 25e 

jour du mois, auquel est associé un progestatif au moins 12 jours, c’est-à-dire du 

14e au 25e jour du mois. Le schéma séquentiel continu consiste à poursuivre les 

estrogènes, du 1er au 31e jour du mois, en association avec un progestatif, en 

général au moins 14 jours, c’est-à-dire du 18e au 31e jour du mois. 

 

Figure 7 : Schéma séquentiel. 

Enfin, il existe certaines spécialités de THM, dites « prêtes à emploi », c’est-à-

dire combinant un estrogène et un progestatif dans un même comprimé, 

utilisables dans ces deux modes de schémas thérapeutiques. 

c. Contre-Indication : 

Comme tout autre traitement, le THM présente un certain nombre de risque 

accompagnant les bienfaits. En effet, l'hormonothérapie n'est envisagée qu’après 

que tous les facteurs de risque et avantages ont été soigneusement revu avec le 

patient. 

Bien que les effets secondaires soient rares, le THM systémique est associé au 

sein sensibilité et / ou hypertrophie, vaginale saignements ou taches, nausées et 

gain de poids. Dans les cas où le patch est utilisé, une certaine irritation sur les 

sites d'application peut se produire. L'effet secondaire le plus courant du 

traitement hormonal substitutif augmentation des œstrogènes systémiques. 
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Certaines femmes pourraient éprouver des maux de tête, maux de dos, douleurs 

abdominales, et les mycoses vaginales. 

Contre-indications à l'utilisation du THM inclure les cas connus ou suspects de 

cancer du sein, cancers œstrogénodépendants, saignement vaginal non 

diagnostiqué, antécédents de thromboembolie (c.-à-d. sang troubles de la 

coagulation), hyperplasie de l'endomètre ou cancer, hypertension, 

hyperlipidémie, maladie du foie, hypersensibilité aux composés actifs dans 

THM,  ATCD d’accident vasculaire cérébral, événements venothrombotiques, 

coronaires maladie cardiaque, grossesse, tabagisme chez les personnes âgées de 

plus de 35 ans, migraines avec des symptômes neurologiques et des cholécystite 

/ cholangite. 

4.2 les alternatives thérapeutiques non hormonales : 

Les mesures hygiéno-diététiques, les phytoestrogènes, l’Acupuncture, les 

graines de ‘’lin’’ et l’igname sauvage, le blocage du ganglion stellaire les 

antiépileptiques, les antihypertenseurs d’action centrale constituent entre autres 

les alternatives thérapeutiques du traitement hormonal de la ménopause. 

Contrairement au traitement hormonal substitutif, leur prescription vise 

essentiellement la diminution des bouffées de chaleur. Ils sont indiqués dans le 

cas d’intolérance, de réticences ou de contre-indications, mais leur efficacité 

reste relative (65). 

Ils possèdent chacun leurs précautions d’emploi et contre-indications. 

 Mesures hygiéno-diététiques : 

Les règles hygiéno-diététiques des femmes ménopausées ont un rôle important 

dans la prévention des complications ostéoporotiques et cardiovasculaires. Une 

perte de poids de seulement 5 à 10% suffit pour améliorer bon nombre des 

anomalies associées au syndrome de résistance à l'insuline. Une alimentation 

saine et bien équilibrée est fortement recommandée. L’utilisation d'huile d'olive 

est recommandée. La consommation de sel doit être limitée et la quantité 
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quotidienne d'alcool ne doit pas dépasser 30 g pour les hommes et 20 g pour les 

femmes. Fumer du tabac devrait être interdit. 

 L’activité physique régulière : 

 (30 à 45 mn de marche rapide par jour) participe à la prévention au maintien du 

capital osseux et à la diminution du risque cardiovasculaire. 

 L’apport du calcium et de la vitamine D : 

L’apport du calcium et de la vitamine D entraine une correction de 

l’hypovitaminose D. L'IRD de la vitamine D est de 800 à 1 000 UI pendant la 

période postménopausique. Les femmes ménopausées ont besoin d'un apport 

nutritionnel de référence (ANR) de 1 000 à 1 500 mg de calcium 

élémentaire(96). ; La vitamine D peut aider dans la régénérescence de 

l'épithélium vaginal (80). 

 Le maintien d’un IMC normal : 

Le maintien d’un IMC normal (le faible poids corporel est un facteur de risque 

d’ostéoporose et à l’inverse, l’obésité est un facteur de risque cardiovasculaire), 

ainsi que le sevrage tabagique et la diminution de la consommation d’alcool. 

 L’activité sexuelle :  

Une augmentation de l’activité sexuelle est conseillée pour maintenir une bonne 

condition musculaire vaginal. L’activité sexuelle favorise le maintien de 

l’élasticité et la souplesse vaginales. Les rapports sexuels améliorent la 

circulation sanguine vers le vagin et le liquide séminal aussi, contenant des 

stéroïdes sexuels, des prostaglandines, et d’acides gras essentiels, qui servent à 

maintenir les tissus vaginaux. Pour les femmes qui n’ont pas des partenaires, 

l'étirement des tissus vulvo-vaginaux les aide également pour favoriser 

l'élasticité vaginale (106). 

 Les phytoestrogènes (ex : isoflavone) :  

Ce sont des compléments alimentaires (composés retrouvés principalement dans 

le soja). Les phytoestrogènes compenseraient la chute des estrogènes produits 

par les ovaires. Ils soulagent partiellement les troubles climatériques. Sa 
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posologie maximale est de 1 mg par kilogramme de poids corporel et par jour. 

Leur efficacité est discutée, tout est question de dose. 

L’Acupuncture, les graines de ‘’lin’’ et ’igname sauvage, ou “yam” qu’on 

retrouve dans le continent asiatique et américain peuvent être utilisés contre les 

bouffées de chaleur.  

 Œstrogènes à action locale : 

Œstrogènes à action locale peuvent être utiliser pour traiter de la sécheresse 

vaginale, trophigil®, colpotrophine®, trophicrème®, VAGIFEM®. En cas 

d’atrophie urogénitale persistante malgré un THS systémique, un œstrogène 

vaginal doit être prescrit aussi longtemps que nécessaire. Un traitement topique 

est également recommandé pour les femmes chez qui le THS est contre-indiqué, 

sous réserve de l'avis d'un spécialiste en ménopause (107). 

Un comprimé vaginal ultra-faible dose de 10 g d'estradiol a reçu approbation 

réglementaire et est maintenant disponible dans le monde entier (96). 

 Le blocage du ganglion stellaire :  

Il est obtenu par injection d’un anesthésique local (par ex. bupivacaïne) à la 

hauteur de C6 sous contrôle échographique, par un anesthésiste ou par un 

spécialiste du traitement de la douleur. Cette technique anesthésique aussi est 

envisageable contre les bouffées vasomotrices. 

 Les SERMs (modulateur sélectif des récepteurs des oestrogènes) :  

Evista®, Upruma® (raloxiféne) : actifs sur l'ostéoporose, son action anti-

ostéoclastique est comparable à celle des estrogènes et l’étude multiple outcomes 

of raloxifene evaluation (MORE) (108) a confirmé son efficacité en prévention 

des fractures vertébrales. La raloxifène a une action préventive sur la survenue 

d'un cancer du sein ; ils n'ont pas d'action sur les bouffées de chaleur ni la 

sécheresse vaginale (dose : 60mg/j). Il a été démontré que le bazédoxifène et le 

CEE réduisent le taux de renouvellement osseux et préviennent la perte osseuse 

tout en atténuant les symptômes vasomoteurs. 
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L’ospemifène a récemment reçu l'approbation réglementaire de la Food and 

Drug Administration (FDA) pour le traitement de la dyspareunie modérée à 

sévèreen 2013 (109). 

Le lasofoxifène est un autre SERM qui se lie aux deux types de récepteurs 

d'œstrogènes et a une biodisponibilité orale élevée.  

Trois essais cliniques de phase III ont montré que le lasofoxifène est efficace 

pour augmenter la densité minérale osseuse (110-112) de plus, il a été démontré 

que ce médicament a de nombreux autres effets bénéfiques tels qu'une 

diminution de maladie coronarienne, d’accident vasculaire cérébral, du pH 

vaginal et de sécheresse vaginale (113). 

Les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline 

(IRSN) : Effexor® 37,5 mg, 1 à 3 comprimés par jour. 

Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS) : Deroxat®, 

paroxétine, Prozac®, fluoxétine. 

Les Biphosphonates (Actonel®), le ranelate de stromtium (Protelos®) : Les 

bisphosphonates sont de puissants inhibiteurs de la résorption osseuse et 

diminuent le taux de remodelage osseux, avec une efficacité prouvée dans la 

prévention des fractures vertébrales et de la hanche. Elles peuvent prévenir les 

métastases osseuses du cancer du sein (96). 

L’hormone parathyroïdienne (PTH) (Fostéo®) et le ranélate de strontium 

(Protelos®) entraînent une réduction significative du risque de fractures 

osseuses par stimulation de la formation osseuse. La PTH est administrée en 

injection sous-cutanée quotidienne pendant un maximum de 18 mois. Son 

utilisation est limitée devant son coût élevé. 

Denosumab : C’est un anticorps monoclonal humain contre l'activateur du 

récepteur du facteur nucléaire-ligand kappa B (RANKL), à une dose de 60 mg 

par voie sous-cutanée tous les six mois, réduit considérablement le risque de 

fractures vertébrales, non vertébrales et de la hanche. 
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Le Livial (tibolone) est un stéroïde actif sur l'ostéoporose, le vagin, les bouffées 

de chaleur et dont les actions sur les seins et l'endomètre sont en cours 

d'évaluation. La tibolone à dose standard (2,5 mg / jour) a prouvé son efficacité 

contre l'ostéoporose postménopausique, il réduit le syndrome génito-urinaire(96, 

114). 

La déhydro-épiandrostérone (DHEA) est une hormone stéroïdienne produite à 

partir du cholestérol au niveau des glandes surrénales. Celle-ci entre dans le 

processus de synthèse des estrogènes. Elle permettrait de soulager en particulier 

les troubles climatériques. 

Les endophospholipides sont utilisés pour soulager les symptômes de la 

ménopause. 

L’Abufène® 400mg (bêta-alanine) est utilisé comme traitement des bouffées 

de chaleur en cures de 5 à 10 jours dès la réapparition des symptômes à raison 

de 1 à 3 comprimés par jour. 

Les antiépileptiques GABA-ergique : Neurontin®, gabapentine, dose initiale 

300 mg/j jusqu’à 900 mg/j. 

Les antihypertenseurs d’action centrale, agonistes des récepteurs de 

l’imidazoline : Catapressan®, clonidine, un-demi comprimé matin et soir. 

L’ocytocine : c’est un neuropeptide libéré la glande pituitaire postérieure, une 

étude randomisée en double aveugle menée à Stockholm (Suède) a rapporté 

qu’une application de gel d'ocytocine rend l’épithélium vaginal plus sain, 

diminue le pH vaginal sans aucune hypertrophie endométriale (115). 

Déshydroépiandrostérone intravaginale : Déhydroépiandrostéron est une 

hormone stéroïde intermédiaire de la voie de la biosynthèse des androgènes et de 

la synthèse des œstrogènes. Une étude récent randomisée à double insu de phase 

III a montré que l’application de la déhydroépiandrostérone intravaginale 

quotidienne de 0,5% augmentation des cellules superficielles du vagin, 

diminution du pH vaginal et diminue en fin la dyspareunie. 
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Une nouvelle association thérapeutique associant un SERM et un œstrogène 

conjugué (exemple : bazédoxifène plus oestrogène) s’avère plus efficace que 

l’association oestroprogestative avec une plus grande sécurité et une meilleure 

tolérance (116, 117). 

Traitement au laser :  

Actuellement, l’utilisation du traitement au laser est devenue une option 

thérapeutique innovante. Le traitement au laser permet la prolifération des 

cellules saine et améliore la viabilité de l’épithélium vaginal (118-120). Il réduit 

de manière conséquente et durable (12 semaines après le traitement) les 

symptômes génito-urinaires entrainant une meilleure vie sexuelle, également 

avec moins d’effets secondaires (121-123). 

En fin, certains endrogènes et des lubrifiants vaginaux (Taido*, Sensilube*) 

peuvent être proposer pour un meilleur confort au moment des rapports. Mais 

lors de la sélection d'un lubrifiant ou hydratant, il est conseillé de choisir un 

produit imitant les sécrétions vaginales en termes d'osmolalité, de pH, et de 

composition (124). 

d. Précautions d’emploi 

Les contre-indications et les précautions d’emploi de certains compléments 

alimentaires et molécules doivent être rappelées. 

Les phytoestrogènes et la DHEA sont contre-indiqués chez les femmes ayant 

des antécédents de cancer du sein ou de l’utérus. 

L’utilisation de ce type de compléments alimentaires doit toujours s'effectuer 

sous contrôle médical afin de dépister rapidement tout problème 

cardiovasculaire ou cancéreux éventuel. 

La raloxifène est contre-indiquée en cas du cancer du sein récent, non guéri, ou 

des antécédents personnels de thrombophlébite veineuse profonde ou de 

pathologie thrombotique artérielle. 

L’ospémifène semble augmenter l'incidence de thromboembolie et devrait être 

évité chez les patients à risque accru de la thromboembolie veineuse (125). 
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IV. MÉTHODOLOGIE 

IV.1. Cadre d’étude : 

Cette étude a été réalisée dans le service de gynécologie obstétrique du CHU 

Gabriel Touré de Bamako. L’infrastructure du service est un bâtiment à deux 

niveaux comportant 42 lits répartis entre 13 salles d’hospitalisation. Ces 

patientes hospitalisées proviennent d’un département de consultations externes 

constitué de deux salles de consultations gynécologiques et d’une unité de 

dépistage et de prise en charge des cancers gynécologiques et mammaires et de 

la pathologie cervico-vaginale ainsi que d’une unité de dépistage et de prise en 

charge de l’infection au virus de l’immunodéficience humaines. Ces différentes 

unités en ce qui concerne la prise en charge des femmes ménopausées, sont 

animées principalement par des gynécologues obstétriciens dont le varie entre 5 

et 8 en fonction des années de la période d’étude, des médecins en spécialisation 

(environ une quinzaine repartie entre les 4 années de la durée de la spécialisation 

en gynécologie – obstétrique) et un nombre variable d’étudiants en médecine 

reçus dans le cadre de leur stage de formation pratique. Le service assure une 

prise en charge multidisciplinaire des patientes pour l’optimisation des soins en 

partenariat avec les autres services cliniques, biologiques et radiologiques de 

l’hôpital. 

4.2 Période d’étude : 

Cette étude a concerné la période du 01er janvier 2003 au 31 décembre 2016. 

4.3 Type d’étude : 

Il s’agit d’une étude transversale et rétrospective.  
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4.4 Échantillonnage : 

4.4.1 Critères d’inclusion : 

Ont été incluses dans l’étude toutes les patientes ayant un dossier complété qui a 

pu être enregistré dans la base de données gynécologiques du Département de 

gynécologie – obstétrique du CHU Gabriel Touré. 

4.4.2 Critères de non inclusion : 

N’ont pas été prises en compte dans notre analyse les cas d’admission en 

gynécologie pour lesquels les informations essentielles sur les antécédents 

gynécologiques, le motif de consultation et les éléments de l’examen physique 

ne sont pas disponibles. 

4.4.3 Taille de l’échantillon : 

La taille de l’échantillon a été estimée en utilisant la formule de la proportion 

d’une population unique, laquelle a été calculée avec les hypothèses d’un niveau 

de confiance de 95%, un risque d’erreur de type I de 5% et une prévalence de 

12,6% de sécheresse vaginale chez les femmes ménopausées telle que rapportée 

par l’étude de Camara D.  

n =
εα2pq

i²
 

n = taille minimum de l’échantillon 

α = seuil de significativité statistique 

ɛα = écart réduit de la loi normale. Pour α = 5%, ɛ = 1,96 

p = prévalence d’une caractéristique de la ménopause que nous cherchons 

représenter significativement, ici la sécheresse vaginale 

q = complémentaire de la probabilité p 

Ce qui donne une taille minimum de 1058 femmes ménopausées. 

Compte tenu du fait que la base de données est complétée à partir des dossiers, 

nous assumons une perte de 5% desdits dossiers (soit parce qu’il n’a pas été 

complété soit parce qu’il n’a pas été retrouvé) et que 2% des dossiers retrouvés 
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ne permettront pas de compléter une information quelconque sur la ménopause, 

nous avons réévalué la taille minimum à 1336. 

4.5 Collecte de données : 

4.5.1 Sources de données : 

Nous avons réalisé notre travail à partir de l’analyse d’une base de données des 

admissions en gynécologie, cardiologie et traumatologie dans notre hôpital. 

Cette base contient environ 150 variables relatives au profil 

sociodémographique des patientes, leur motif d’admission, les éléments de 

l’examen clinique, les diagnostics retenus, les protocoles thérapeutiques et le 

résultat de la prise en charge. Les données utilisées pour compléter la base 

proviennent de la lecture des dossiers médicaux des patientes, des registres de 

consultation médicale / gynécologique, des registres d’hospitalisation et de 

compte rendu opératoire si nécessaire. Ces différents supports permettent de 

faire le point sur la prise en charge des patientes dès leur admission dans notre 

hôpital jusqu’à leur exéat.  

4.5.2 Variables étudiées pour la ménopause : 

Les principales variables étudiées étaient relatives : 

 Au profil sociodémographique : âge chronologique, résidence, ethnie, 

statut matrimonial, niveau de scolarisation, profession, religion 

 Aux antécédents gynécologiques et obstétricaux : âge à la ménarche, 

traitement de stérilité (induction de l’ovulation), salpingectomie pour 

GEU, annexectomie bilatérale avec ou sans hystérectomie, gestité, 

parité…. 

 Aux variables spécifiques à la ménopause qui appartiennent à trois 

principaux domaines : (a) somatique : bouffées de chaleur, troubles du 

sommeil, problèmes musculaires ou articulaires ; (b) psychologique : 

humeur dépressive, irritabilité, anxiété, épuisement physique ou mental ; 
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et (c) urogénital : troubles sexuels, troubles vésicaux, et sécheresse 

vaginale.  

 Principales pathologies rencontrées : cardiovasculaires (HTA, infarctus du 

myocarde, thrombo-embolie etc……), rénales (insuffisances rénales), 

endocrinologiques (diabète, hyperthyroidie etc…), neurologiques (AVC), 

traumatologiques (fractures, ostéoporose etc…), et oncologiques (cancers 

gynécologiques et mammaires, cancers digestifs, cancers de la vessie 

etc…) 

 Prises en charge spécifiques de la ménopause : THS, phyto-oestrogènes, 

mesures hygiéno-diététiques. 

 Traitements non spécifiques selon les pathologies rencontrées 

4.6 Analyses statistiques  

Les données ont été saisies et analysées sur le logiciel SPSS version 23.0 (IBM, 

Armonk, NY, USA).  Le recodage et les transformations des variables ont été 

réalisées avant l’analyse finale des données. 

Les analyses descriptives ont été effectuées sur toutes les données collectées. 

Les tests du Khi² d’indépendance ont été utilisés pour évaluer l’association entre 

le statut de ménopause des femmes et leurs caractéristiques de base. 

 L’âge à la ménopause a été étudié pour toutes les femmes ménopausées (post-

ménopause quand elle est disponible ; qu’elles aient une ménopause naturelle ou 

une ménopause chirurgicale. Nous avons ensuite complété l’analyse en 

examinant la relation entre l’âge à la ménopause le mode de vie, les 

caractéristiques personnelles, celles de la reproduction, les antécédents 

gynécologiques, et les antécédents médicaux parmi les femmes ayant une 

ménopause naturelle, et les relations similaires avec la ménopause chirurgicale.  

Nous avons utilisé la méthode de la table de survie pour estimer le 25ème centile 

(Q1), la médiane (Q2) et le 75ème centile (Q3) de l’âge à la ménopause naturelle ; 

ces estimations ont ensuite été stratifiées par les covariables d’intérêt. Nous 
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avons consulté la littérature pour sélectionner les covariables pouvant constituer 

de potentiels facteurs de confusion pour notre question de recherche. Pour 

l’analyse non ajustée, nous avons calculé les rapports de risque proportionnel 

selon le modèle de Cox pour évaluer l’association entre chaque covariable et 

l’âge à la ménopause naturelle. Un rapport de risque > 1 indiquait un âge 

précoce à la ménopause naturelle tandis qu’un rapport de risque < 1 indiquait un 

âge tardif à la ménopause naturelle. L’assomption des rapports de risque était 

contrôlée par l’inspection des tracés logarithmiques. Pour l’analyse ajustée, nous 

avons aussi construit les rapports de risque selon le modèle de Cox 

proportionnel en utilisant l’année de naissance et les autres covariables comme 

variables indépendantes pour identifier les facteurs associés à l’âge à la 

ménopause naturelle. Les valeurs de p <0,05 étaient considérées comme 

statistiquement significatives. 

4.7 Définitions opératoires : 

Les définitions ont été adaptées à partir des classifications de l’OMS (126). Le 

groupe de femme dans la péri-ménopause était constitué de femmes présentant 

des cycles irréguliers dans les 12 derniers mois ou celles ayant un retard de 

règles de plus de 3 mois mais moins de 12 mois. 

Etaient considérées comme en post-ménopause, les femmes qui ont eu un arrêt 

spontané des règles pendant au moins 12 mois.  Les femmes ayant une 

ménopause iatrogène étaient celles dont la cessation des règles avait fait suite à 

une chimiothérapie, radiothérapie ou hystérectomie ayant emporté ou détruit les 

ovaires. Elles ont été ajoutées au groupe post-ménopause (127).  

Definition of the reproductive stages 

All participants were divided into four groups according to their reproductive 

stage. Postmenopausal status was defined as at least 12 consecutive months of 

amenorrhea with no other medical causes. The postmenopausal period was 

categorized into three groups by the duration (years) of menopause from the last 

menstrual period (LMP) based on the Stages of Reproductive Aging Workshop 
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(STRAW) +10 guidelines with the following modifications (128): (1) early 

menopause (≤2 years from the LMP, stages +1a and +1b in the STRAW+10), 

characterized by rapid changes in estrogen and follicle-stimulating hormone 

(FSH) levels; (2) mid-menopause (2–8 years from the LMP, 

stage+1cintheSTRAW+10),representing the period of stabilization of low 

estrogen and high FSH levels; and (3)late menopause (>8years from the LMP, 

stage + 2 in the STRAW+10), representing the periods of limited change in 

reproductive endocrine function and when the aging process becomes of 

paramount concern. The non-menopausal participants, at the time of the hospital 

visit, were included in the premenopausal group. 
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V. RÉSULTATS 

V.1. Fréquence de ménopause : 

V.1.1. Fréquence globale : 

Cette étude couvre les périodes du 01er janvier 2003 au 31 décembre 2016 aux 

cours desquelles 27502 patientes de tout âge dont 20695 avaient un âge d’au 

moins 30 ans ont été enregistrées. Ainsi, 6834 femmes étaient ménopausées soit 

une fréquence de 24,8% (6834/27502), représenté selon la figure n°1 ci-dessous.  

 

Figure 8 : fréquence globale. 
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V.1.2. Évolution de la fréquence de la 

ménopause pendant la période d’étude. 

 

 

Figure 9: Évolution de la fréquence de la ménopause pendant la période 

d’étude. 

Au fil des années, nous constatons une augmentation de la fréquence de femmes 

ménopausées dans le service avec un minimum de 9,7% en 2005 et un 

maximum de 37% en 2012. 

 

 

 

 

 

 

446

784

1716
1854

1743

2932 2968
3080

2495

1914
1775

2461

1248

2076

11,9 12

9,7

18,9

22

20,3
17,8

26,7

29,7

37

36,1

31,9
32,9

26,5

0

5

10

15

20

25

30

35

40

0

500

1000

1500

2000

2500

3000

3500

2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016

Admission Fréquence



 
 

 50 

V.2. Caractéristiques des femmes de la base des admissions 

Tableau I : Caractéristiques des femmes selon le stade de la ménopause. 

Caractéristiques Pré-ménopause Ménopause débutante 

(≤ 2 ans après les 

dernières règles 

Ménopause moyenne 

(entre 2 et 8 ans après 

les dernières règles 

Ménopause tardive 

(> 8 ans après les 

dernières règles) 

Age, moyenne (écart type) 46,54 (2,86) 46,23(4,76) 

 

49,03(4,66) 48,43(4,76) 

Niveau d’éducation     

  Non scolarisées 291(58,4%) 98 (74,2%) 111(62,4%) 126 (72,8%) 

  Fondamentales 74 (14,8) 16 (12,2%) 27 (14,1%) 16 (9,2%) 

  ≥ Lycées 133(26,7) 18 (13,7%) 42 (23,6%) 31 (17,9%) 

Profession     

  Ménagère 3448 

(69,6) 

349 (72,1%) 758(77,6%) 850 (82,2%) 

  Commerçantes 513 (10,4%) 52 (10,7%) 70 (7,2%) 56 (5,4%) 

Fonctionnaires 462 (9,3%) 56 (11,6%) 94(9,6%) 49 (4,7%) 

 Autres 533(10,7) 27(5,5%) 55(5,6%) 79 (7,7) 

IMC 26,38 (8,9) 19,86 (12,68156) 24,16 (8,88) 23,67 (7,95) 
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Parité     

    0 3134(77,8) 25 (5,2%) 32 (3,3%) 27 (2,6%) 

  1 – 2 135 (3,4%) 80 (16,6%) 112(11,5%) 62 (6,0%) 

   ≥ 3 760(18,9%) 376 (78,2%) 830(85,2%) 941 (91,4%) 

Hypertension     

  Oui 2519 (50,4%) 775 

49,3% 

1395 

26,9% 

2030 

66,8% 

   Non 2476 (49,6%) 798 (50,7%) 822(37,1%) 1011 (33,2%) 

Diabète      

  Oui 301 (6,1%) 106 (6,8%) 182 (8,3%) 245 (8,1%) 

   Non 4972 (93,9%) 1462 (93,2%) 2020 (91,7%) 2772 (91,9%) 
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Dans notre étude, nous avons un âge moyen à la préménopause de 46,54 avec un 

écart-type de 2,86 ans ; cet âge était de 46,23±4,76 ans pour la ménopause 

débutante (ménopause ≤ 2 ans après les dernières règles), 49,03±4,66 ans pour 

la ménopause moyenne (ménopause entre 2 et 8 ans après les dernières règles) et 

48,43±4,76 ans pour la ménopause tardive (ménopause > 8 ans après les 

dernières règles. Concernant l’hypertension artérielle et le diabète, plus la 

ménopause est prolongée, plus ces pathologies apparaissent avec respectivement 

66,8% et 8,1% chez les femmes en ménopause tardive.
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V.3. Age à la ménopause  

V.3.1. L’âge moyen à la ménopause.  

Cette figure nous présente l’évolution de l'Age à la ménopause et la fréquence 

de la ménopause en fonction de l’âge. Il ressort que l’âge moyen à la ménopause 

est situé au tour de 50 ans et que à partir de 55 ans la plupart de femmes sont 

déjà ménopausées. L’âge minimum à la ménopause était de 32 ans et le 

maximum, 68 ans. Nous constatons que la moyenne l’âge chez les femmes en 

ménopause était naturellement plus élevé avec 47,92±4,87 ans, que chez les 

femmes préménopausées où elle était de 46,54±2,86 ans (Tableau ci-dessus). (cf 

figure N°10) ci-dessous. 

 

Figure 10: Courbe de fréquence de l'âge à la ménopause (bleu) et de la 

fréquence de la ménopause en fonction de l'âge (rouge).
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V.3.2. ation de l’âge à la ménopause 

V.3.2.1. Analyse descriptive :  

 
  

 
 

 

Figure 11 : Estimation de l’âge à la ménopause
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Tableau II: Estimation de l’âge médian de la ménopause selon les   

caractéristiques sociodémographiques et cliniques des femmes. 

 

Caractéristiques 

QUARTILES 

25% 50% 75% 

Tranche de cohorte de naissance    

1949-1959 45 47 49 

1960-1969 49 50 55 

1970-1980 39 42 44 

Parité    

0 42 46 49 

1 43 47 50 

2 45 48 50 

≥3 45 48 50 

Niveau d’éducation    

Analphabètes 45 48 50 

Fondamentales 24 46 50 

≥ Lycées 45 49 50 

Profession    

  Ménagère 45 48 50 
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  Commerçantes 45 48 50 

Fonctionnaires 46 49 50 

Autres 45 49 51 

Hypertension    

  Oui 45 49 50 

   Non 45 48 50 

Diabète     

  Oui 47 49 52 

   Non 45 48 50 
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V.3.3. Facteurs 

influençant l’âge à ménopause 

Tendances séculaires : étude de l’âge à la ménopause selon les cohortes de 

naissance 

La présente figure représente l’étude de tendance séculaire de l'âge à la 

ménopause. On voit que parmi les cohortes de naissance, c’est la cohorte de 

1960-1969 qui présente les âges à la ménopause les plus élevés. Tandis que la 

cohorte la plus jeune qui varie entre 1949-1959 représente les âges à la 

ménopause les plus jeunes. 

 

Figure 12 : Tendance de l’âge à la ménopause selon les cohortes de naissance. 

Concernant les tranches d’âge, 100% de femme sont ménopausées à partir de 55 

ans ; il en est de même lorsque la ménopause est tardive. 

La distribution de la fréquence de cohorte de naissance des femmes à la 

ménopause suit quasiment la loi normale (cf figure N°12) ci-dessous. 
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V.4. Caractéristiques sociodémographiques selon les 

étapes de la ménopause 

Tableau III: Caractéristiques des femmes selon le statut ménopausique. 

   Statut ménopausique 

 Toutes les 

femmes 

Ménopause 
Periménopause Post-ménopause 

Age      

30 – 34 ans 3864 

(18,7%) 

0 
0 0 

35 – 39 ans 3432 

(16,6%) 

23 (0,3 %) 
0 21 (0,3%) 

40-44 ans 3075 

(14,9%) 

228 (3,3 %) 
0 226 (3,5%) 

45- 49 ans 2414 

(11,7%) 

349 (5,1 %) 
0 347 (5,4%) 

50-54ans 2212 

(10,7%) 

536 (7,8 %) 
296 (24,3%) 537 (8,4%) 

55-59 ans 1542 (7,5%) 1542 (22,6) 923 (75,7%) 1113 (17,4%) 

60-64 ans 1508 (7,3%) 1508 (22,1 %) 0 1508 (23,6%) 

65-69 ans 990 (4,8%) 990 (14,5 %) 0 990 (15,5%) 

70-74 ans 864 (4,2%) 864 (12,6) 0 864 (13,5%) 

75 -79 ans 396 (1,9%) 396 (5,8 %) 0 396 (6,2% 

80-84ans 256 (1,2%) 256 (3,7 %) 0 256 (4,0%) 

85 - 89 ans 88 (0,4%) 88 (1,3) 0 88 (1,4%) 

≥ 90ans 54 (0,3%) 54 (0,8 %) 0 54 (0,8%) 

Éducation      

Non scolarisées 1174 

(57,4%) 

347 (69,1%) 
40 (67,8%) 344 (69,3%) 

Fondamental 277 (13,5%) 58 (11,6) 5 (8,5%) 56 (11,3%) 

Secondaire 261(12,8%) 39 (7,8%) 6 (10,1%) 38 (7,7%) 

Université / Supérieur 333 (16,3%) 58 (11,6%) 8 (13,6%) 58 (11,7%) 

Ethnies     

Bambara 5625 

(28,4%) 

1859 (28,9%) 
335 (29,1%) 1754 (29%) 

Peulh 3325 

(16,8%) 

1104 (17,2%) 
211 (18,3%) 1024 (17,0%) 
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Malinké 2860 

(14,5%) 

1002 (15,6%) 
161 (14,0%) 949 (15,7%) 

Soninké 2059 

(10,4%) 

662 (10,3%) 
93(8,1%) 626 (10,4%) 

Sénoufo 578 (2,9%) 165 (2,6%) 
44 (3,8%) 158 (2,6%) 

Sonrhaï 957 (4,8%) 297 (4,6%) 
74 (6,4%) 266 (4,4%) 

Bobo 217 (1,1%) 39 (0,6%) 9 (0,8%) 39 (0,6%) 

Bozo 178 (0,9%) 42 (0,7%) 6 (0,5%) 41 (0,7%) 

Somono 168 (0,8%) 61 (0,9%)       14 (1,2%) 55 (0,9%) 

Autres maliens 3048 (15,4%) 999 (15,5%)       171 (4,3%) 936 (15,5%) 

Étrangers 280 (1,4%) 61 (0,9%)        7 (0,6%) 55 (0,9%) 

Statut matrimonial     

Mariée 9474 (86%) 2131 (75,5%) 398 (83,1%) 2078 (75,2%) 

Célibataire 445 (4%) 40 (1,4%) 3 (0,6%) 40 (1,4%) 

Veuve 847 (7,7%) 612 (21,7%) 71 (14,8%) 605 (21,9%) 

Divorcées 256 (2,3%) 41 (1,5%) 7 (1,5%) 41 (1,5%) 

Profession     

Commerçantes/vendeuses 2166 (10,7%) 316 (4,9%) 
81 (6,7%) 295 (4,9%) 

Ménagères 13793 (68%) 4941 (76,1%) 
913 (75,8%) 4615 (76%) 

Coiffeuses/Artisants/Ouvrières 347 (1,7%) 36 (0,6%) 
7 (0,6%) 33 (0,5%) 

Fonctionnaires 1661 (8,2%) 385 (5,9%) 82 (6,8%) 359 (5,9%) 

Cultivatrices 79 (0,4%) 26 (0,4%) 7 (0,6%) 23 (0,4%) 

Élèves/Étudiantes 74 (0,4%) 3 (0,0%) 0 (0,0%) 3 (0,0%) 

Autres 2149 (10,6%) 789 (12,1%) 114 (9,5%) 742 (12,2%) 

 

Les femmes ménopausées âgées de 55 à 64 ans étaient les plus nombreuses avec une 

fréquence de (44,63 %). En termes de scolarisation, environ deux tiers (67,8 %) de 

nos patientes étaient des femmes non scolarisées. Les un tiers restant avaient un 

niveau d’étude, primaire, secondaire ou supérieur. Par rapport à la profession, un 

nombre assez important des femmes étaient déclarées ménagères (76,1 %), 
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seulement environ 6% étaient des fonctionnaires. Il n y’avait pas de différence 

statistiquement significative entre âge à la ménopause et ethnie. Près de 8/10 des 

femmes étaient mariées et d’autres des veuves (14,8%). 

V.5. Aspects cliniques de la ménopause 

V.5.1. Les principaux motifs de consultations chez les femmes 

ménopausées : 

Tableau IV : Répartition des femmes ménopausées selon les principaux motifs de 

consultations. 

Motifs de consultations Fréquences Pourcentages 

Leucorrhées 731 6,1% 

Aménorrhée secondaire 1347 11,2% 

Prurit vulvaire 434 3,6% 

Métrorragies spontanées 457 3,8% 

Dyspareunie 277 2,3% 

Dysurie 222 1,8% 

Bouffées de chaleur 39 0,3% 

Vue en cardiologie pour HTA 1836 15,3% 

Dyspnée d’effort 1300 10,8% 

Palpitation 419 3,5% 

Douleurs thoraciques 586 4,9% 

Toux sèche 647 5,4% 

OMI 649 5,4% 

Signes d’AVC 259 2,2% 

Douleurs ostéoarticulaires 553 4,6% 

Référées pour le cancer du col 385 3,2% 

Autres motifs 1118 9,3% 

Total 12028 100,0% 
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L’hypertension artérielle constitue le motif de consultation le plus élevé avec une 

fréquence de 15,3 %. Mais sur le plan gynécologique, les leucorrhées et 

l’aménorrhée secondaire ont été les deux principaux motifs de consultations chez les 

femmes ménopausées consultantes avec respectivement   6,1 % et 11,2 %. Les 

troubles ostéoarticulaires représentaient 4,6 %. 

 

V.5.2. Manifestations de la ménopause 

V.5.2.1. Fréquences globales des signes et symptômes 

Tableau V : Répartition des femmes ménopausées selon les signes et symptômes de 

la ménopause. 

Symptômes de la ménopause Nombre Pourcentage 

Somatiques   

Aménohrrées 4250 62,2% 

Bouffées de châleur 77 1,1% 

Palpitations 419 6,1% 

Troubles du sommeil 61 0,9% 

Plaintes musculaires et 

ostéoarticulaires 

559 8,2% 

Prise de poids 35 0,5% 

Psychologiques   

Humeur dépressive 8 0,1% 

Epuisement physique et sexuel 36 0,5% 

Urogénitaux   

Problèmes sexuels 47 0,7% 

Problèmes urinaires 350 5,1% 

Sécheresse vaginale 95 1,4% 

Autres signes 24 0,4% 
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Parmi les 6834 femmes ménopausées, la moitié des femmes présentait au moins 

un symptôme de la ménopause. Cette symptomatologie était polymorphe et est 

dominée par l’aménorrhée (62,2 %). Les autres symptômes étaient représentés 

par les plaintes ostéoarticulaires (8,2%), la palpitation (6,1%), les troubles 

urinaires (5,1%).  

Les principaux symptômes et signes retrouvés à l’examen physique étaient au 

nombre de neuf (9) et le symptôme le plus fréquemment rapporté était les 

douleurs musculaires et ostéoarticulaires (8,2 %) après l’aménorrhée.  

Les principaux symptômes vasomoteurs étaient des bouffées de chaleur et la 

palpitation. La palpitation était présente chez (7%) de femmes. Les bouffées de 

chaleurs étaient de 1,3%. Les symptômes psychologiques sont moins fréquents 

et étaient dominés par l’épuisement physique et sexuel (0,6%). 

 

Tableau VI: Répartition des femmes ménopausées selon indice de masse 

corporelle. 

IMC Fréquences Pourcentages 

< 18,5 238 15,8% 

18,5- 24,99 681 45,3% 

24,99- 29,99 288 19,1% 

> 30 297 19,7% 

Total 1504 100,0% 

 

3.2.1.2 Indice de masse corporelle : 

Les différentes catégories de l’indice de masse corporelle étaient :  

Faible poids : 15,8 %, Poids normal : 45,3 %, surpoids : 19,1%, obésité : 19,7%, 

selon le tableau ci-dessous. 
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V.5.2.2. Signes et symptômes selon le statut de la ménopause 

Tableau VII: Fréquence des symptômes de la ménopause selon le statut de la ménopause. 

Symptômes de la 

ménopause 

Toutes les 

femmes  

n (%) 

Périménopause 

n (%) 

Préménopause 

n (%) 

Ménopause  

n (%) 

Début 

Ménopause 

n (%) 

Ménopause 

moyenne  

n (%) 

Ménopause 

tardive n (%) 

Postménopause 

n (%) 

Somatiques          

Amènorrhées 4166 (48) 337 (50) 1262 (50) 4250 (71) 700 (63) 667 (53) 742 (52) 2092 (57) 

Bouffées de châleur 125 (1) 9 (1) 71 (3) 77 (1) 37 (3) 28 (2) 12 (1) 77 (2) 

Palpitation 1195 (14) 92 (14) 313(12) 419 (7) 97(9) 131 (10) 191 (13) 376 (10) 

Troubles du 

sommeil 

104 (1) 15 (2) 38 (2) 61 (1) 16 (1) 18 (1) 27 (2) 58 (2) 

Plaintes musculaires    

   et ostéarticulaires  

1507 (17) 112 (17) 423 (17) 559 (9) 104 (9) 203 (16) 252 (18) 512 (14) 

Psychologiques         

Humeur depressive 15 (0) 3 (0) 6 (0) 8 (0) 2 (0) 2 (0) 4 (0) 8 (0) 

Epuisement 

physique et sexuel 

77 (1) 8 (1) 18 (1) 36 (1) 9 (1) 12 (1) 15 (1) 32 (1) 

Urogénitaux          

Problèmes sexuels 87 (1) 12(2) 37 (1) 47 (1) 15 (1) 19 (2) 13 (1) 47 (1) 

Problèmes urinaires 1260 (15) 58 () 286 (11) 350 (6) 90 (8) 129 (10) 131 (9) 345 (9) 

Sécheresse vaginale  105 (1) 17 (3) 43 (2) 95 (2) 27 (2) 29 (2) 39 (3) 95 (3) 

Prise de poids 41 (0) 6 (1) 20 (1) 35 (1) 12 (1) 12 (1) 12 (1) 36 (1) 
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Quelques soit la phase de la ménopause, une proportion significativement élevée 

de femmes présentaient au moins un des symptômes liés à la ménopause. Cette 

fréquence est de 43,4% pour la préménopause, 46% pour la ménopause 

proprement dite et 47,3% pour la postménopause. Pour les différentes périodes 

de la ménopause, cette fréquence est de 57,7% au début de la ménopause, 46,3% 

au cours de la ménopause moyenne et 39,7% pendant la ménopause tardive. 

Parmi les symptômes, les troubles cardiovasculaires, les troubles 

ostéoarticulaires et ceux uro-génitaux restaient élevés à toutes les phases de la 

ménopause. Les troubles cardiovasculaires représentaient 12%, les troubles 

ostéoarticulaires 17% et les troubles uro-génitaux 14% des cas en phase 

préménopause. En phase ménopause, les troubles cardiovasculaires 

représentaient 7%, les troubles ostéoarticulaires et les uro-génitaux 

représentaient 9% des cas chacun. Pour la phase postménopause, les troubles 

cardiovasculaires figuraient dans 10% des cas, les troubles ostéoarticulaires dans 

14% des et ceux uro-génitaux dans 13% des cas. Les symptômes les moins 

signalés étaient la bouffée de chaleur soit 3% des cas de préménopausées, 1% 

chez les ménopausées et 2% chez les femmes postménopusées, l’humeur 

dépressive représentait 0,2% chez les préménopausées, 0,1% chez les 

ménopausées et 0,1% chez les postménopusées et l’asthénie physique 1% des 

cas chez les femmes en préménopause, 1% des cas chez les ménopausées et 1% 

des postménopusées. 

Les résultats de la présente étude sur la corrélation entre les symptômes et les 

différentes phases de la ménopause sont dans le tableau ci-dessus.  

 

Nous constatons également qu’au fur et à mesure que la ménopause se prolonge, 

les bouffées de chaleur diminues et les plaintes ostéoarticulaires, l’épuisements 

physique, les troubles uro-génitaux et les troubles du sommeil augmentent. En 

termes de prise de poids, elle était similaire chez les femmes à toutes les phases 

de la ménopause (Figure 13). 
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Figure 13 Étude des signes et symptômes selon la durée de la ménopause 

V.5.3. Pathologies de la femme ménopausée au CHU 

Gabriel Touré 

V.5.3.1. Principaux diagnostics cliniques : 

Tableau VIII : Répartition des femmes ménopausées selon le diagnostic retenu. 

Diagnostics cliniques Fréquences Pourcetages 

HTA 4200 61,5% 

Insuffisance cardiaque 984 14,4% 

Diabète 538 7,9% 

Fracture osseuse 143 2,1% 

Lésions oseuses non traumatiques 270 4,0% 

Cancer du col de l’utérus 987 14,4% 

Cancer de l’endomètre 443 6,5% 

Cancer du sein 173 2,5% 

Cancer de l’ovaire 174 2,5% 

Vulvo-vaginite  199 2,9% 

Fibrome 196 2,9% 

Prolapsus génital 195 2,9% 
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Syndrome ménopausique 75 1,1% 

Infection urinaire 67 1,0% 

Autres 408 6,0% 

Total 6834 100% 

 

Les pathologies cardiovasculaires et cancéreuses sont les plus retrouvées chez 

les femmes ménopausées dans notre étude. En effet, la morbidité la plus 

fréquemment observée était l’hypertension artérielle (61,5%). L’insuffisance 

cardiaque, le diabète et les lésions osseuses non traumatiques étaient 

respectivement de 14,4%, 7,9% et 4%. Parmi ces femmes ménopausées, le 

cancer du col représentait le premier cancer avec une fréquence de 14,4%. Les 

cancers de l’endomètre, du sein et de l’ovaire représentaient respectivement 

6,5%, 2,5% et 2,5% des cas. 

 

Tableau IX : Répartition des femmes non ménopausées selon le diagnostic 

retenu. 

Diagnostics cliniques Fréquences Pourcentages 

HTA 5488 25% 

Insuffisance cardiaque 1229 6% 

Diabète 505 2% 

Fracture osseuse 206 1% 

Lésions osseuses non traumatiques 517 2% 

Cancer du col de l’utérus 886 4% 

Cancer de l’endomètre 53 0,2% 

Cancer du sein 98 0,4% 

Cancer de l’ovaire 130 1% 

Vulvo-vaginite  3656 17% 

Cervicite 762 3% 
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Polype 84 0,4% 

Fibrome 1500 7% 

Prolapsus génital 343 2% 

Syndrome ménopausique 60 0,3% 

Infection urinaire 808 4% 

Autres 5550 25% 

Total 21875 100% 

Chez les femmes non ménopausées nous retrouvons essentiellement les 

pathologies suivantes qui sont l’HTA, les vulvo-vaginites les fibromes.
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V.5.3.2. Les principales pathologies associées femmes non ménopausés 

Tableau X : Tableau de comparaison pathologies associées chez les femmes ménopausées et non ménopausées. 

Pathologies Ménopause Avant ménopause 

 % OR ICor % OR ICor 

Fibrome 2,1% 0,377 0,324-0,439 7,0% 3,419 2,933-3,986 

HTA 44,8% 4,411 4,163-4,672 29,2% 0,385 0,363-0,409 

Insuffisance cardiaque 10,5% 2,660 2,434-2,908 6,7% 0,568 0,519-0,621 

Diabète 5,7% 3,423 3,022-3,878 2,6% 0,416 0,367-0,473 

Infection urinaire 0,7% 0,243 0,189-0,313 2,6% 2,678 2,060-3,482 

Fracture osseuse 1,5 2,123 1,712-2,632 1,1% 0,706 0,569-0,875 

Lésions osseuses non traumatiques 2,9 1,603 1,380-1,862 2,8% 0,934 0,804-1,086 

Cancer du col de l’utérus 10,5% 3,769 3,426-4,146 4,5% 0,366 0,332-0,403 

Cancer du sein 1,8% 5,451 4,248-6,995 0,4% 0,190 0,143-0,252 

Cancer de l’endomètre 4,7% 26,961 20,25-35,897 0,2% 0,038 0,027-0,053 

Cancer de l’ovaire 1,9% 4,128 3,283-5,189 0,4% 0,225 0,173-0,293 

 

Les pathologies cancéreuses surviennent au premier plan à la ménopause.
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V.5.4. Prise en charge 
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VI. DISCUSSION 

Nous avons initié une étude transversale portant sur l’épidémiologie de la 

ménopause chez les patientes admises au CHU Gabriel Touré de 2003 à 2016 

particulièrement dans le service Gynécologie-obstétrique, Cardiologie et 

traumatologie. 

Nous avons constaté que : (1) la fréquence de la ménopause en milieu 

hospitalier bamakois est de 24,8% (2) l’âge moyen à la ménopause est de 47,92± 

4,87 ans (3) Il y a une tendance séculaire à la baisse de l’âge de la ménopause 

dans notre contexte comme dans la littérature (4) les troubles vasomoteurs de la 

ménopause ne sont pas un motif fréquent de consultation, les femmes sont 

admises pour autres choses (5) la ménopause est associée à une recrudescence 

des pathologies cardio-vasculaires, ostéoarticulaires et cancéreuses. 

Nous avons retrouvé une fréquence de la ménopause de 24,8 % de l’ensemble 

des admissions durant la période suscitée. 18,2% des femmes étaient 

préménopausées et 4,4% de femmes étaient périménopausées. D’autres 

fréquences de la ménopause inférieures à la nôtre ont été rapportés par des 

études menées au Mali ; en 2009, Lamine S Diarra retrouvait une fréquence de 

7,54 % de l’effectif total des consultations au service gynéco – obstétrique du 

CS Réf CV(10). En 2010, D Camara rapportait une fréquence de 14,8% de cas 

de ménopause chez les patientes en consultation gynécologique au CHU Gabriel 

Touré. Au Benin, cette fréquence de la ménopause était de 17,4% selon 

Denakpo et al en 2004(129). Par ailleurs, en Corée, une étude transversale 

réalisée par Yim Gyeyoun MPH sur 2201 femmes âgées de 44 à 56 ans avait 

trouvé une fréquence de 20,7% des femmes ménopausées, 42,6% de femmes 

préménopausées et 36,7% des femmes périménopausées(130). 

Cette variabilité de la fréquence peut s’expliquer par les différentes approches 

méthodologiques utilisées selon les auteurs. 
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Dans la littérature internationale, l’âge à la ménopause varie entre 45 et 

55ans(131). En Europe l'âge médian à la ménopause varie de 50,1 à 52,8 ans, en 

Amérique du Nord de 50,5 à 51,4 ans, en Amérique latine de 43,8 à 53 ans et en 

Asie de 42,1 à 49,5 ans(132). Une étude internationale portant sur 18 997 

femmes de 11 pays a révélé que l'âge médian à la ménopause naturelle était de 

50 ans avec une fourchette de 49 à 52 ans (133). Il est généralement admis que 

l'âge moyen à la ménopause est d'environ 51 ans dans les pays industrialisés 

(134, 135), mais les données sont différentes pour le monde développé. L’âge 

moyen à la ménopause dans notre étude était de 47,92 ans plus ou moins 4,87 

ans, ce qui est similaire à celui rapporté en Iran (47,8 ans) (136), en Turquie 

(47,8 ans) (132) et est superposable à l’âge moyen à la ménopause retrouvé à 

Cotonou soit 48,41 ans plus ou moins 1,15 ans (137), en Égypte (46,7 ans) 

(136), et aux Émirats Arabes Unis (48 ans)(138).  

Cet âge moyen de la ménopause naturelle est plus jeune que celui d’une étude 

chilienne où il était plus élevé, avec 55,3 ± 5,7 ans, alors que chez les femmes 

préménopausées il était de 49,1 ± 3,0 ans(139), plus jeune que celui des femmes 

malaisiennes (50,7 ans) (140). Le tableau XI ci-dessous résume les données de 

l’âge de la ménopause dans plusieurs pays développés et en développement. 
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Tableau XI : Estimation de l’âge de la ménopause. 

Auteurs Pays, année  

d’étude et source 

Race Age des 

femmes 

Age moyen ou médian 

de la ménopause 

Échantillons Type d’étude 

Barbara Thompson, Ecosse, 

1970(141) 

Blanche 45-54 50.1 médian 736 Transversale 

MacMahon B Etats-Unis 

d’Amérique, 1962(142) 

Blanche 40-55 50,1 médian 4443 Rétrospective 

LJB Jaszmann Pays Bas, 1969(138) Blanche 39-60 51.4 médian 5213 Transversale 

Samira Yahya, N.Rehan Lahore 

(Pakistan), 2002(143) 

Blanche 36-80 49 médian 1337 Transversale 

Pessa,M Italie,2019 Blanche 55±6,7 49 moyen 161 Descriptive 

Mona Bustami Jordanie 2021 Blanche 20-75 48,5 409 Transversale 

AG Radhika Inde,2019 Asiatique  44.0 médian  De cohorte et 

transversale 

Christy Costanian Canada, 2018 Blanche ≥ 40 51 médian 7719 Cohorte 

Parc Chan Young Corée, 2018 Blanche ≥ 40 49,3 12761 Cohorte 
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Te Yi Shen Taiwan, 2019 Asiatique ≥ 35 50 médian 4111 Transversale 

Mohamed Loukik et al Maroc, 

2001(141) 

Blanche 39-61 50,25 médian 571 Transversale 

F B Diongue 

Sénégal,2015 

Noire 30-80 47 médian 627 Transversale 

Fawzia AbdoulHalim 

Yemen, 2018 

Blanche 40-60 47,8 moyen 1000 Transversale 

      

Rumi Farhad Ara Bangladesh,2018 Noire 35-75 49,5 moyen 437 Transversale 

Cotonou (Bénin), 2016 Noire ≥ 40 47,5 moyen 2021 Transversale 

AB Ande Nigéria,2011 Noire 47-78 49,8 533 Transversale/de

scriptive 

D Camara Mali,2012 Noire  48,2 moyen 9112 Rétrospective 

descriptive 

Notre étude Noire ≥ 30 47,92 moyen 20695 Transversale 
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Il y a une tendance séculaire à la baisse de l’âge de la ménopause dans notre 

contexte comme dans la littérature. 

L’hypothèse d’une élévation de l’âge de la ménopause au cours du dernier siècle 

a été fortement défendue, mais il ne semble pas y avoir des preuves solides 

d’une tendances séculaire constante en ce sens dans les populations 

européennes(144). On a relevé toutefois des indices de variation à long 

terme(145). 

Parmi les 6834 femmes ménopausées de notre étude, près de la moitié (3146 

ménopausées) présentait au moins un symptôme de la ménopause. La 

prévalence de ces symptômes liés à la ménopause est très variable selon les 

différentes études. Elle varie de 74 % des femmes ménopausées en Europe à 36 

à 50 % en Amérique du Nord, à 45 à 69 % en Amérique latine et 22 à 63 % en 

Asie(144, 146). 

Il ressort de notre étude que les plaintes ostéoarticulaires étaient les symptômes 

les plus fréquents de la ménopause (8,2%) après l’aménorrhée (62,2%). Cela 

rejoint les résultats des certaines données de la littérature où on retrouve que le 

symptôme le plus fréquent était l’inconfort musculaire et ostéoarticulaires chez 

les femmes qui sont affectées dans leur qualité de vie tant en phase 

préménopause qu’en post-ménopause(139). Ce fait est dû aux changements 

physiques qui accompagnent le vieillissement, les modes de vie et l'état de santé 

général des femmes, qui se confondent avec le statut ménopausique comme 

mentionné dans la littérature(147). Des résultats similaires ont été retrouvés dans 

une étude transversale analytique portant sur 11 669 femmes âgées de 40 ans et 

plus, avec une fréquence légèrement élevée au Benin avec 15,68% (2014)(129). 

Des trouvailles similaires ont été observé au Sri Lanka, dans une étude portant 

sur 683 femmes âgées de 45 à 60 ans (2009), où cet inconfort était présent chez 

62,5% et 76,7% des femmes pré- et postménopausées, respectivement(148). De 

même, une étude portant sur 1 189 femmes nigérianes (2009), âgées entre 40 et 

60 ans, a montré la même prévalence de ce symptôme présent chez 51,7% des 
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femmes préménopausées et 65,1% des femmes ménopausées(149). Une étude 

chilienne présentait des résultats pareils indiquant que 80,1 % des femmes 

préménopausées et 85,3 % des femmes ménopausées avaient cet inconfort(139). 

Quant aux troubles vasomoteurs, psychologiques et sexuels, ils n’étaient pas 

fréquemment observés comme motif fréquent de consultation dans notre 

contexte. 

Les bouffées de chaleur ne représentaient que chez 1,1% des femmes 

ménopausées présentant un symptôme de notre population d’étude à la 

différence d’une fréquence mondiale allant de 70 à 80%(150). Cette fréquence 

était de 90,7% en Égypte(151), 32% chez les femmes pakistanaises(131), 64,3% 

au Bangladesh (152) 45 % chez les femmes nord-américaines(153) et les 

femmes des Émirats arabes unis(154) 73,90 % chez les femmes néerlandaises et 

50 % chez les femmes turques(155), 58,7% à Cotonou(129), au Yémen 100% de 

femmes ménopausées ont eu des bouffées de chaleur(156).  

Les troubles psychologiques étaient les symptômes les moins fréquents 0,6%, 

contrairement à l'Asie du Sud-Est, l'Europe et l'Amérique du Nord.  A Kerala 

(Inde), le pourcentage de femmes souffrant d’un trouble psychologique était de 

86,9% (157). 

L'explication possible à cela pourrait être que dans nos pays, les femmes 

considèrent l'événement ménopausique comme une période de transition et un 

processus normal que toutes les femmes traversent. Une autre explication peut 

être le soutien inestimable social que les femmes plus âgées obtiennent tant sur 

le plan culturel que religieux.  

Par rapport aux troubles uro-génitaux, les troubles urinaires étaient plus 

fréquents (71,14% des cas de troubles uro-génitaux) suivi d'une sécheresse 

vaginale dans 19,3 % des cas. Un résultat semblable a été observé au 

Bangladesh et en Inde avec respectivement 43,93% et 48,28%(152, 158).  La 

fréquence et surtout la date de début de ces symptômes sont très variables dans 

Menopause#_ENREF_156
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la littérature, selon une imprégnation oestrogénique résiduelle de la vie sexuelle 

des femmes (129). 

La fréquence de dysfonctionnement sexuel observée était de 0,5% contre 83,5% 

au Yémen (156), 69,6% au Botswana (159), 65,6% au Kerala(157) et 89,1% de 

cas en Égypte(151). 

La ménopause, comme la postménopause constitue un danger, un passage à 

risque de la vie de la femme (Vinel, 2007, p. 208) (131). Elle est associée à une 

recrudescence des pathologies cardiovasculaires, ostéoarticulaires et cancéreuses 

(149).  

Cependant, soixante-quatre pour cent des femmes de cette étude présentaient 

une maladie cardiovasculaire, précisément 46% de cas d’HTA, 11% de 

l’insuffisance cardiaque et 6% du diabète. Ainsi, les maladies cardiovasculaires 

sont 3 fois plus fréquentes chez les hommes que chez les femmes avant la 

ménopause. Mais chez les femmes et les hommes âgés de plus de 50 ans, le 

rapport du nombre d’infarctus du myocarde s’inverse, les femmes étant 2 fois 

plus exposées (131). Cela montre l’importance que les femmes ménopausées 

doivent prêter la plus grande attention aux facteurs de risque cardiovasculaire 

par le contrôle de l’hypertension, de l’hypercholestérolémie et du diabète. 

Au sujet de l’atteinte osseuse non traumatique, une fréquence non négligeable de 

cas était retrouvée (2,9%). Un ouvrage médical indique qu’à partir de la 

ménopause « les os deviennent plus fragiles et peuvent se casser au niveau de la 

hanche, des poignets et de la colonne vertébrale, un tassement général peut 

entraîner une diminution de taille (158). Dans une étude portant sur 444 femmes 

âgées dans quatre districts sanitaires botswanais, la fréquence de 

l'affaiblissement des os était de78 % [159]. 

En ce qui concerne la pathologie cancéreuse, les cancers gynécologiques et 

mammaires représentent vingt pour cent des pathologies de la femme 

ménopausée dans cette étude (cancer du sein, cancer de l'ovaire et cancer du col 

utérin). Le cancer du col est le plus représenté soit 11% des cas, Contrairement à 

Menopause#_ENREF_156
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la littérature (160-164) où le cancer du sein (2%) et le cancer de l’endomètre 

(5%) sont les deux principaux cancers chez les femmes ménopausées. Ce constat 

se justifie par la présence et la fréquentation effective d’une unité de dépistage, 

de référence et des prises en charge de cas des lésions précancéreuses et 

cancéreuses du col utérin. Cette référence concerne tout le pays (Mali) voir 

même de cas des pays voisins (Guinée, Mauritanie, Burkina Fasso…).  

Dans la prise en charge de ces pathologies non cancéreuses associées à la 

ménopause, les antalgiques et antipyrétiques, les antibiotiques et les 

antiinflammatoires sont généralement les plus utilisés ; mais aussi les 

diurétiques, les inhibiteurs calciques, les bétabloquants, les inhibiteurs de 

l’enzyme de conversion de l’angiotensine, les digitaliques les antithrombotiques 

etc… Pour les pathologies cancéreuses, elles sont en grandes parties vues à un 

stade avancé (III ou IV de FIGO) qui fait que leurs prises en charge sont 

généralement palliatives. 

Devant ces nombreux cas de cancers et les stades auxquelles ils sont vus, un 

dépistage systématique, un diagnostic et une prise en charge précoces doivent 

être la règle pour un meilleur pronostic.  

En fin les cas de syndrome préménopause sont traitées par les THS, l’huile de 

Soja, etc…. 

 

Limites et faiblesses : Il s’agissait d’une étude rétrospective hospitalière 

réalisée sur la base de données générales du service de gynécologie. On notait 

une insuffisance voire une absence d’informations sur certaines variables clés de 

la ménopause (par exemple les facteurs associés à la gravité des symptômes liés 

à la ménopause) surtout dans le service de cardiologie et de traumatologie (âge à 

la ménopause, la plupart des informations sur le plan gynécologique à savoir 

gestité, parité, aménorrhée…). Ce qui peut s’expliquer par une insuffisance de 

collaboration et de feedback entre les différents services. Pour minimiser les 

biais nous avons y recours aux différents registres de consultation externe et 
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d’hospitalisation ainsi que les dossiers médicaux. Nous avons procédé à une 

double saisie de données. Nos résultats ne sont pas superposables à l’échelle 

nationale car c’était des données uniquement hospitalières concernant le service 

de gynécologie, de la cardiologie et de la traumatologie. Les patientes étaient 

admises directement soit référées. 

Notre étude représente certaines forces. En effet, nous avons analysé des 

données sur une période de quatorze (14) ans, ce qui nous a permis de suivre 

l’évolution de la ménopause et de leurs prises en charge dans le service. De plus, 

la grande taille de notre population d’étude nous a permis d’avoir un échantillon 

représentatif des femmes ménopausées admises au service de gynécologie de 

cardio et de traumato de CHU GT de même qu’une bonne puissance statistique. 
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VII. CONCLUSION-RECOMMANDATIONS 

VII.1. Conclusions : 

La ménopause est un événement naturel, universel et inéluctable dans le cycle 

de la vie d’une femme résultant d’une perte de l’activité folliculaire ovarienne, 

mais des fois il peut être pathologique.  

Cette dernière peut être responsable d’une part de manifestations 

symptomatiques tels que les bouffées de chaleur, les sueurs nocturnes, les 

troubles de la mémoire, des symptômes de dépression, les troubles du sommeil, 

la sécheresse vaginale, les douleurs articulaires, l’asthénie, les céphalées, le gain 

de poids, la baisse de la libido affectant ainsi la qualité de vie et, d’autre part, de 

la survenue de certaines pathologies cardiovasculaires, métaboliques et 

cancéreuses. La ménopause constitue des situations cliniques qu’il faut savoir 

diagnostiquer et prendre en charge afin de soulager les symptômes fonctionnels 

et éviter les complications organiques résultant des changements hormonaux 

inhérents à cette période. 

La femme passe pratiquement la moitié de sa vie ménopausée due à 

l’augmentation de la l’espérance de vie. La ménopause alors représente un 

problème de santé publique dans le domaine de la prévention. De ce fait, elle 

doit être placée sous le signe de la prévention et du dépistage.  

Enfin, quoi qu’il en soit, une prise en charge globale et un accompagnement sont 

nécessaires pour aider les femmes dans cette phase souvent difficile de leur vie. 
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VIII. RECOMMANDATIONS 

 À l’endroit des autorités : 

 Améliorer l’accès aux soins de qualité pour tous ; 

 Renforcer le plateau technique et les infrastructures sanitaires ; 

 Assurer la formation continue du personnel ; 

 Faire la mise en place d’un plan d’action visant à promouvoir la prise en 

charge de la ménopause, ce plan peut parfaitement être intégré dans les 

programmes de santé reproductive en cours d’exécution. 

 

 Au personnel soignant 

 Informer, éduquer pour le changement des comportements lors des 

séances de causerie débat ; 

 Acquérir les connaissances nécessaires à la prise en charge de la 

ménopause et les pathologies associées. 

 Faire une prise en charge globale, incluant notamment un volet 

psychosocial adapté aux réalités du terrain. 

Globalement, cette prise en charge doit être articulée autour de trois points 

essentiels : 

 Dépister les pathologies induites par la ménopause ou associées à elle, 

surtout les pathologies gynécologiques, mammaires, cardiovasculaires et 

ostéoarticulaires ; 

 Traiter les symptômes invalidants ; 

 Limiter les effets négatifs de la privation estrogénique sur le 

fonctionnement de l’organisme. 

 Bien expliquer la ménopause aux femmes. 

 Assurer une prise en charge psychologique des femmes ménopausées. 
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 Explorer toute métrorragie postménopausique afin d’éliminer une 

pathologie tumorale endométriale. 

 Savoir reconnaître des bouffées de chaleur atypiques nécessitant 

d’éliminer des pathologies endocriniennes, tumorales, infectieuses, etc. 

 Créer une société de ménopause. 

 

 À l’endroit de la population 

 Renforcer les séances de sensibilisations ; 

 Fréquenter le centre de santé ; 

 Encourager et soutenir les femmes en période de ménopause ; 

 Amener les femmes ménopausées en consultations dès le moindre trouble 

chez ces patientes.  

 À l’endroit des femmes ménopausées 

 Consulter pour tous symptômes de la ménopause 

 Respecter les mesures hygiéno-diététiques en prévention du risque 

métabolique et osseux. 

 Participer au dépistage des maladies associées à la ménopause (HTA, 

diabète, cancer de l’endomètre et du col…) 

 Respecter les traitements et les rends-vous prescris par le médecin 
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Résumé 

Objectif : Étudier l’épidémiologie de de la ménopause chez les patientes 

admises aux CHU Gabriel Touré de 2003 à 2016. 

Méthodologie : Nous avons initié une étude transversale portant sur 

l’épidémiologie de la ménopause chez les patientes admises aux CHU Gabriel 

Touré de 2003 à 2016 particulièrement dans le service Gynécologie-obstétrique, 

Cardiologie et traumatologie. Les données ont été saisies et analysées sur le 

logiciel SPSS version 23.0 (IBM, Armonk, NY, USA).  Le recodage et les 

transformations des variables ont été réalisées avant l’analyse finale des 

données. 

Les analyses descriptives ont été effectuées sur toutes les données collectées. 

Les tests du Khi² d’indépendance ont été utilisés pour évaluer l’association entre 

le statut de ménopause des femmes et leurs caractéristiques de base. 

Résultat : La fréquence de la ménopause était de 24,8%. Au fil des années, il y 

a une augmentation de la fréquence de femmes ménopausées dans le service 

avec un minimum de 11,9% en 2003 et un maximum de 37% en 2012. 
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L’âge moyen à la ménopause était de 47,92±4,87 ans. L’âge minimum à la 

ménopause était de 32 ans et le maximum, 68 ans et 100% de femme sont 

ménopausées à partir de 55 ans. 

Plus la ménopause se prolonge, plus l’hypertension, le diabète apparaissent ; les 

plaintes ostéoarticulaires, l’épuisements physique, les troubles uro-génitaux, les 

troubles du sommeil augmentent et les bouffés de chaleur diminues. 

 

L’hypertension artérielle constitue le motif de consultation le plus élevé avec 

une fréquence de 15,3 %. Mais sur le plan gynécologique, les leucorrhées (6,1 

%) et l’aménorrhée secondaire (11,2 %) ont été les deux principaux motifs de 

consultations chez les femmes ménopausées consultantes. 

La moitié de ces femmes ménopausées présentait au moins un symptôme de la 

ménopause et quel que soit la phase de la ménopause. L’aménorrhée était 

retrouvée dans 62,2% de cas, les plaintes ostéoarticulaires dans 8,2%, la 

palpitation dans 6,1% et les troubles urinaires dans 5,1% de cas.  

Les principaux symptômes vasomoteurs étaient des bouffées de chaleur 

(1,3%%) et la palpitation (7%). 

Les pathologies cardiovasculaires et cancéreuses sont les plus retrouvées chez 

les femmes ménopausées dans notre étude. En effet, la morbidité la plus 

fréquemment observée était l’hypertension artérielle (61,5%). L’insuffisance 

cardiaque, le diabète et les lésions osseuses non traumatiques étaient 

respectivement de 14,4%, 7,9% et 4%. Parmi ces femmes ménopausées, le 

cancer du col représentait le premier cancer avec une fréquence de 14,4%. Les 

cancers de l’endomètre, du sein et de l’ovaire représentaient respectivement 

6,5%, 2,5% et 2,5% des cas. Le plus grand nombre de ces femmes souffrantes 

de ces pathologies n’ont pas bénéficié un traitement chirurgical ou radical, elles 

ont plutôt fait recours à des traitements palliatifs. 

Mot clef : Épidémiologie, ménopause, cancéreuses, cardio-vasculaire, facteurs 

influençant, tenance séculaire 
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En présence des maîtres de cette faculté, de mes chers condisciples, devant 

l’effigie d’Hippocrate, je promets et je jure, au nom de l’Être suprême, d’être 

fidèle aux lois de l’honneur et de la probité dans l’exercice de la médecine. 

 

Je donnerai mes soins gratuits à l’indigent et n’exigerai jamais un salaire au-

dessus de mon travail ; je ne participerai à aucun partage clandestin 

d’honoraires. Admis à l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui 

s’y passe, ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira 

pas à corrompre les mœurs, ni à favoriser le crime. 

 

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, de 

parti ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient. 

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dès la conception. Même sous la 

menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances médicales 

contre les lois de l’humanité. 

 

Respectueux et reconnaissant envers mes maîtres, je rendrai à leurs enfants 

l’instruction que j’ai reçue de leurs pères. 

 

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses.   

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confrères si j’y manque. 

Je le jure 


