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Introduction 
 
La vulvodynie est un inconfort vulvaire chronique, le plus souvent à type de brûlure, sans 

lésion visible pertinente et sans maladie neurologique cliniquement identifiable (1). Il s’agit 

de la première cause de dyspareunie chez les femmes pré-ménopausées (2). La prise en charge 

est multidisciplinaire (anesthésiants locaux, médicaments de la douleur neuropathique, 

kinésithérapie et psychothérapie), mais l’évaluation des symptômes et des traitements est 

imparfaite. 

De nombreuses inconnues persistent notamment concernant l’étiologie des vulvodynies. Un 

certain nombre d’hypothèses existent, calquées sur celles de la fibromyalgie, autre symptôme 

médicalement inexpliqué (SMI). La vulvodynie pourrait être une manifestation de 

sensibilisation centrale au cours de laquelle la perception douloureuse est amplifiée (3). 

La sémiologie des vulvodynies,(hyperalgésie, paresthésies, dysesthésie et allodynie), la 

pathogénie incertaine, l’inefficacité des antalgiques anti-nociceptifs, l’efficacité de certains 

neurotropes (anti-convulsivants) ou psychotropes (anti-dépresseurs) et l’intérêt des techniques 

de neurostimulation qui sollicitent les systèmes inhibiteurs, nous ont amenés à réfléchir sur la 

composante neuropathique des vulvodynies. 

L’objectif principal de cette étude était d’évaluer la prévalence de la composante 

neuropathique dans la vulvodynie. 

Les objectifs secondaires étaient d’étudier la prévalence de l’anxiété et de la dépression et 

l’association à d’autres SMI au cours de la vulvodynie. 
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Généralités 

I. Les vulvodynies 
 

A. Définition 
La définition actuelle des vulvodynies proposée par l’International Society for the 

Study of Vulvar Disease (ISSVD) en 2003 est la suivante : inconfort vulvaire chronique, le 

plus souvent à type de brûlure, sans lésion visible pertinente et sans maladie neurologique 

cliniquement identifiable. Dans cette définition la vulvodynie a été classée en fonction de son 

siège et du caractère de la douleur, spontané ou provoqué. Les terminologies de vestibulite, 

dysesthésie vulvaire et syndrome des brûlures vulvaires sont abandonnées. (1) 

Tableau 1  Classification des douleurs vulvaires selon ISSVD 
A.Douleur vulvaire liée à une cause spécifique 
1  Infection: candidose, herpès… 
2  Inflammation: lichen plan, lichen scléro-atrophique, dermatose 
bulleuse 
3  Néoplasie: maladie de Paget, carcinome épidermoïde… 
4  Neuropathie: zona, herpès, compression médullaire … 
 
B.Vulvodynie 
1  Généralisée 

Provoquée (contact sexuel, non sexuel ou les deux) 
Non provoquée (douleur spontanée) 
Mixte (spontanée et provoquée) 

2  Localisée (clitoridodynie, vestibulodynies, hémivulvodynie…) 
Provoquée (contact sexuel, non sexuel ou les deux) 
Non provoquée (douleur spontanée) 
Mixte (spontanée et provoquée) 

 

B. Epidémiologie 
Les vulvodynies concernent 8% à 16% des femmes selon les études réalisées aux Etats-

Unis.(4,5) Parmi elles environ la moitié consultent pour ce problème et seulement 2% ont été 

diagnostiquées. En Europe nous n’avons pas d’étude de prévalence des vulvodynies dans la 
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population générale. Une étude allemande récente montre une prévalence de vulvodynie de 

3,8% lors d’une consultation spécialisée en pathologie vulvaire (6). 

 

C. Clinique 
Le principal problème diagnostique, est l’absence de critère objectif.  

Les symptômes les plus souvent décrits sont subjectifs, brûlures, élancements, tiraillements, 

pincements, sécheresse…Cet inconfort est spontané ou provoqué. 

1. Vulvodynies provoquées 
Elles affectent le plus souvent des femmes jeunes nullipares. Le principal contact déclenchant 

est le coït. Une dyspareunie d’intromission est souvent le motif de consultation. Souvent ces 

femmes ne supportent aucun contact local : doigt, mise en place d’un tampon (7,8), vêtement 

serré, station assise, produits d’hygiène, topiques médicamenteux, mais surtout les examens 

gynécologiques, la bicyclette et l’équitation. 

L’examen doit se faire dans de bonnes conditions : éclairage, position de la patiente, 

installation du médecin. Examiner la vulve en période douloureuse est important car certaines 

affections évoluent par poussées (candidose, herpès …). Il convient également d’examiner la 

patiente dans les 24 heures qui suivent un rapport sexuel en cas de douleur coïtale située en un 

point précis du vestibule ou s’accompagnant de saignement. Cette précaution permet de ne 

pas méconnaitre une fissure mécanique de l’hymen. Le diagnostic de vulvodynie  doit être 

posé après avoir exclu d’autres causes de douleur à l’examen clinique : candidose, dermatoses 

vulvaires (lichen scléreux, psoriasis, dermite de contact, lichénification, lichen plan, vulvite 

de Zoon) bride mécanique postérieure. Une biopsie vulvaire est parfois nécessaire pour établir 

le diagnostic si l’examen est anormal(9). 

L’examen permet également d’identifier la zone sensible. Il s’agit presque toujours du 

vestibule d’où l’usage fréquent du terme vestibulodynie provoquée. La pression légère avec 

un coton-tige déclenche une douleur. Les vestibulodynies provoquées peuvent répondre à la 
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définition de l’allodynie c’est-à-dire un inconfort provoqué par un stimulus qui 

habituellement n’est pas douloureux. Le test du tampon a récemment été mis au point afin 

d’évaluer la douleur de manière plus fiable, les patientes mettent un tampon et évaluent la 

douleur sur une échelle visuelle analogique  lors de l’extraction de celui-ci.(7). 

2. Vulvodynies spontanées 
Elles sont moins fréquentes que les vulvodynies provoquées et concernent souvent des 

femmes plus âgées. Les douleurs sont plus souvent généralisées. C’est surtout lors de 

vulvodynies spontanée que l’on doit se poser la question d’une étiologie neurologique 

(douleur unilatérale, anomalie sphinctérienne, douleur aggravée en position assise…) 

D.  Mécanismes  
La physiopathologie de la vulvodynie est mal connue. Plusieurs hypothèses sont débattues : 

infectieuse (10), inflammatoire(11,12), neurologique (13,14), musculaire (15). 

L’idée d’un concept plus global de « douleurs fonctionnelles » est récente et nécessite un 

regard différent, transdisciplinaire qui est celui de la douleur chronique dans ses différentes 

dimensions. Les vulvodynies sont fréquemment associées à des  « symptômes médicalement 

inexpliqués » (cystites interstitielles, syndrome du colon irritable, douleurs pelviennes et 

fibromyalgies, stomatodynies) (16–18) dont certains d’entre eux résultent d’un phénomène 

d’hypersensibilisation centrale. Les vulvodynies peuvent être modélisées comme des 

anomalies de trois systèmes : la muqueuse vulvaire, les muscles du plancher pelvien et la 

régulation de la douleur par le système nerveux central.(19) 

1. Rôle de la muqueuse vulvaire 
Au sein des zones vestibulaires douloureuses existe une inflammation (élévation de 

l’interleukine 1béta et du Tumor Necrosis Factor alpha) et une prolifération des nerfs 

périphériques provoquant à leur tour une inflammation neurogène (20). La densité des 

terminaisons nerveuses vestibulaires est plus élevée chez les patientes avec vulvodynies que 

chez les témoins (21).  Il existe également une augmentation des facteurs sériques de 
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prolifération neurogène (Nerve Growth Factor NGF) après stimulation par Candida albicans 

(22). Il a été récemment découvert une élévation quantitative des récepteurs vanilloides 

TRPV1 (impliqués dans la douleur) dans le vestibule des patientes souffrant de vulvodynie 

(23).  

2. Rôle des muscles pelviens 
Les patientes présentant une vulvodynie ont une hypertonie musculaire plus importante des 

plans superficiels et profonds du plancher pelvien en comparaison à un groupe contrôle (15).  

Ceci explique en partie l’impact très positif de la kinésithérapie vaginale. 

 

Une étude récente de Pelletier et al menée au CHU de Besançon basée sur l’hypothèse 

musculaire des vulvodynies montre que l’injection de  100UI de toxine botulinique au niveau 

des muscles bulbo-spongieux apporte une efficacité sur la douleur et la reprise des rapports 

sexuels sur une durée de 6 mois. Cette étude n’était pas contrôlée, une étude contrôlée est 

actuellement en cours. Les hypothèses de l’action de la toxine botulinique sont :un effet 

parétique transitoire sur les fibres musculaires des muscles du périnée ou une action anti-

nociceptive par relargage de neurotransmetteurs.(24) 

3. Rôle  d’un trouble généralisé de la perception douloureuse 
Un élément nociceptif initial [1] (infectieux, opératoire, traumatique…) entraine une réaction 

local avec sécrétion de substances algogènes. Celles-ci vont activer les terminaisons 
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nerveuses afférentes nociceptives et favoriser une cascade d’évènements qui favorise 

l’apparition d’une inflammation neurogène, notamment par la libération de substance P et 

l’activation mastocytaire [2]. L’addition d’influx afférents [3] au niveau des cornes 

postérieures de la moëlle épinière favorise une diminution des seuils douloureux, une 

excitabilité cellulaire et la diffusion des messages de façon extensive. Cette diffusion se fait 

vers les structures cutanées expliquant l’hyperalgésie cutanée pariétale et de façon reflexe , 

d’une part vers les structures musculaires [4] participant aux douleurs myofasciales, d’autre 

part vers les viscères de voisinage [5] expliquant la diffusion de l’hyperalgésie viscérale. Des 

anomalies du système nerveux périphérique et central  ont été mises en relation avec le facteur 

de croissance neuronal (NGF), qui pourrait accroître le nombre et l’excitabilité des 

nocicepteurs à l’étage pelvien, le tout participe à l’hyperalgésie. Le NGF aurait un rôle 

important dans l’entretien du processus d’inflammation neurogène et de la sensibilisation 

centrale. 
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Le développement de l’hypersensibilisation centrale [6] et les modifications neuronales 

induites par la neuroplasticité vont inscrire la douleur dans la mémoire neurologique de 

l’individu expliquant son caractère rebelle. 

Il existe au cours des vulvodynies un trouble généralisé et non localisé de la sensibilité 

douloureuse avec baisse du seuil à la pression et à la douleur non seulement vulvaire mais 

aussi de l’épaule, du pouce et du menton (25). Les patientes atteintes de vestibulodynies 

présentent une élévation significative du nombre de points douloureux, de l’intensité de la 

douleur et de l’anxiété induite par la douleur (26). 

Ainsi la vestibulodynie pourrait refléter un processus pathologique du vestibule, surimposé à 

une hypersensibilité systémique ou un désordre de la perception douloureuse appelé 

hypersensibilisation centrale. 

4. Rôle des facteurs génétiques 
Les vestibulodynies touchent plus fréquemment les femmes à peau claire et 32% d’entre elles 

ont un membre de leur famille avec dyspareunie ou intolérance aux tampons. Ceci pourrait 

s’expliquer par une médiation génétique de la sensibilité douloureuse via le gène MCR1 et le 

gène de l’antagoniste du récepteur à l’interleukine1 (12,27) 

5. Rôle de la participation psychologique 
L’idée d’une lésion initiale intervenant dans un moment psychique de vulnérabilité est 

évoquée. 

Les femmes atteintes de vulvodynies ont 3 fois plus de risque d’être dépressives (28) et un 

antécédent de trouble anxieux ou de dépression multiplie par 4 la fréquence des vulvodynies 

(29). Il existe de manière constante une dyspareunie et une dysfonction sexuelle chez les 

femmes présentant une vulvodynie. La douleur chronique affecte tous les paramètres de la 

fonction sexuelle (orgasme, excitation, lubrification) (30) entrainant des conséquences sur le 

désir conditionnées et renforcées par l’appréhension de la douleur (31).  Ces patientes ont une 

surestimation du risque de douleur potentielle, une hypervigilance vis-à-vis des douleurs lors 
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des rapports sexuels entrainant des conduites d’évitement et de l’anxiété. Un sentiment 

d’incompétence sexuelle et personnelle est fréquent (32).  

6. Rôle de la pilule contraceptive 
Il est controversé. Certaines études ont montré un risque relatif (RR) de vulvodynie de 6,6 en 

cas de prise de pilule, surtout avec les pilules fortement progestatives/androgéniques et peu 

estrogéniques (33) et la contraception orale diminue significativement le seuil de la douleur 

mécanique du vestibule (34). Pour d’autres, les pilules combinées faiblement dosées (20γ EE) 

n’auraient aucune incidence (35,36) 

7. Rôle du partenaire 
Plusieurs études récentes s’intéressent à l’influence du partenaire dans le symptôme de 

vulvodynie. Le sentiment de détresse ne serait pas lié à l’intensité de la douleur mais à la 

capacité d’adaptation du partenaire et du couple face au problème. D’autres auteurs 

s’accordent sur le fait qu’une réaction négative du partenaire pourrait aggravé la difficulté et 

le blocage relationnel et sexuel (37) et que des sollicitations inadaptées et incessantes de la 

part du partenaire augmenteraient le phénomène douloureux. En revanche une réaction 

adaptée du partenaire améliore les chances de satisfaction sexuelle et de guérison (38). 

8. Autres facteurs associés aux vulvodynies 
L’idée qu’un antécédent d’abus sexuel prédisposerait à la vulvodynie est largement répandue 

et controversée. Il existe autant d’études montrant l’association que l’inverse. 

Les candidoses vulvovaginales récidivantes ainsi que les vaginoses bactériennes représentent 

des facteurs de risque majeurs de vulvodynies (36). Plus le nombre de diverses infections est 

élevé (condylomes, trichomonas, candidoses, cystites…) plus le risque de développer une 

vulvodynie augmente  (RR de 1,3 pour un type d’infection, RR de 8,3 pour 3 ou plus) (39). 
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E. Prise en charge thérapeutique 
Elle doit être multidisciplinaire pour être efficace et ne doit pas scinder le soma et la psyche. 

1. Traitements locaux 
- Les anesthésiques locaux : la xylocaïne visqueuse peut être utilisée chez les femmes avec 

des vulvodynies provoquées sans rapports sexuels possibles. Il est généralement recommandé 

d’appliquer l’anesthésiant 15 à 20 minutes avant les rapports (40). 

-L’estrogénothérapie vulvo-vaginale (Exemples : Colpotrophine®, Trophicrème®) sera 

proposé aux patientes présentant une atrophie vulvaire post-ménopausique, à l’origine de 

sécheresse vulvo-vaginale. 

-Les lubrifiants sont parfois indispensables à une reprise des rapports sexuels (Exemples : 

Sensilube®, Saugella gel®…) 

-Les antifongiques imidazolés locaux (ovules, crèmes) sont déconseillés en l’absence de 

preuve formelle de candidose vulvo-vaginale. 

-Les dermocorticoïdes sont inutiles voire dangereux en l’absence de dermatose inflammatoire 

évolutive. 

Des études sur d’autres traitements locaux portent sur de petits effectifs ou souffrent de biais 

méthodologiques : gabapentine locale (41), capsaïcine (42,43)… 

L’intolérance aux topiques quels qu’ils soient est fréquente. Elle se présente comme une 

sensation de brûlure à l’application ne s’accompagnant souvent d’aucune anomalie objective. 

Elle ne relève, ni d’une allergie ni d’un effet caustique et relèvent plutôt de mécanismes 

proches de ceux des peaux sensibles. 

2. Traitement des facteurs aggravants 
Ré-équilibrer la flore vaginale est souvent utile même en l’absence de vaginose avérée. 

Le traitement anti-infectieux anti-Candida albicans est indispensable en cas d’épisodes 

fréquents de candidose. Le fluconazole (Béagyne) peut être prescrit soit en cas de crise, soit 

en une prise par mois, soit en une prise par semaine suivi d’une diminution progressive. 
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3. Traitements de l’hypersensibilisation centrale 
La sensibilisation centrale et périphérique à la douleur induit la perception douloureuse de 

toute sensation en réponse à une douleur chronique. Il s’agit donc de casser ce cercle vicieux. 

Ces traitements sont plutôt décevants. Les traitements antalgiques classiques (aspirine, 

paracétamol, AINS…) sont inefficaces.  

-La kétamine n’a pas été testée dans les vulvodynies, elle est réservée à un usage hospitalier.  

Le protoxyde d’azote N2O pourrait être efficace mais aucune étude ne montre que la 

sensibilisation neuronale des patients douloureux chronique est améliorée par le N2O. Les 

antiNMDA p.o (amantadine, memantine) ont une efficacité modeste avec des effets 

secondaires importants. 

- Des antiépileptiques ont montré leur efficacité sur la composante fulgurante des douleurs 

neuropathiques. La gabapentine (Neurontin®) permet de soulager un tiers des patients 

présentant une douleur neuropathique chronique à une dose moyenne de 1200mg/j avec des 

effets secondaires variables. Au cours des vulvodynies  généralisées spontanées, des taux de 

64% de résolution de symptômes (amélioration de la douleur de plus de 80%) ont été observé 

avec la gabapentine (44). Un case report décrit une amélioration des symptômes de 

vulvodynie à 80% avec un traitement par prégabaline (Lyrica®) 150 mg 3 fois par jour. Il n’y 

a pas d’études randomisées en ce qui concerne la vulvodynie ce qui ne permet pas de 

recommander les anticonvulsivants dans cette pathologie (45). Une étude contrôlée 

randomisée multicentrique est actuellement en cours aux Etats-Unis sur l’efficacité de la 

gabapentine. 

-Les anesthésiques locaux utilisés par voie topique ou par voie générale diminue la décharge 

neuronale au niveau des fibres Aδ et C et trouvent ainsi leur place dans ce paragraphe. 

L’application de Xylocaïne visqueuse® (pommade de lidocaïne à 5%) tous les soirs pendant 7 

jours a rendu possibles les rapports sexuels chez 76% des patientes avec une baisse de la 

douleur pendant les rapports et pendant la journée (46). Cette action est toutefois pondérée par 
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le fait que ce traitement est plus efficace chez les femmes qui présente une vulvodynie 

provoquée isolée que chez celle qui présentent une hypersensibilisation locorégionale 

associée.(47) 

-Les antidépresseurs renforcent le contrôle inhibiteur diffus : fluoxetine (Prozac®) et autres 

inhibiteurs de la recapture de la sérotonine, clomipramine (Anafranil®), et autres anti-

dépresseurs tricyliques. Ces médicaments aident aussi à traiter la part émotionnelle de 

douleur, le catastrophisme et la souffrance de ces patientes qui ont souvent un vrai syndrome 

dépressif associé. 

 Une étude montre que la moitié des patiente sous amitriptyline (Laroxyl®) est améliorée à 

plus de 50% sur une période de 3,2 mois (48).La dose moyenne préconisée est de 25 à 50 mg 

par jour à absorber le soir au coucher. Cette posologie est inférieure à celle utilisée pour 

obtenir un effet sur l’humeur. Cependant, il n’y a pas de niveau de preuve suffisant dans la 

littérature pour recommander les anti-dépresseurs tricycliques dans le traitement des 

vulvodynies (49) 

4. Autres traitements antalgiques 
La stimulation électrique nerveuse transvaginale a été comparée au placebo (absence de 

stimulation électrique) dans une étude incluant 40 patientes. Les patientes ayant reçu la 

stimulation électrique ont vu leur dyspareunie diminuer et leur fonction sexuelle s’améliorer 

de manière significative comparée au groupe placebo (50). 

5. Kinésithérapie vaginale 
C’est une des clefs du traitement. Des séances de rééducation périnéale consistant en des 

massages des muscles périnéaux et des exercices de bio-feedback permettent de diminuer la 

tension des muscles périnéaux, facteur d’entretien  de la douleur et de la dyspareunie (51,52). 

Les massages périnéaux aident la patiente à moins appréhender le contact et également à se 

réapproprier la zone douloureuse. Il ne s’agit pas de rééducation traditionnelle (laquelle est 

d’ailleurs habituellement contre-indiquée pour ne pas majorer les tensions musculaires). Cette 



 
	  

	  
22	  

rééducation nécessite des thérapeutes habitués et formés. Il n’y a pas de traitement exhaustif. 

Le protocole thérapeutique sera opérateur-dépendant (53). 

6. Prise en charge psychothérapeutique 
L’écoute et l’empathie participent à une psychothérapie de soutien souvent suffisante. Le 

recours à un(e) psychothérapeute est parfois nécessaire : état dépressif, anxiété envahissant le 

quotidien, troubles obsessionnels… Le premier rôle du psychiatre ou psychologue sera de 

dépister et de corriger les attentes irréalistes (l’objectif n’est pas de faire disparaître la douleur 

mais d’apaiser la souffrance psychologique). Plusieurs travaux montrent la supériorité de la 

thérapie cognitivo-comportementale (TCC) sur les symptômes sexuels et douloureux de la 

vulvodynie comparativement aux thérapies de soutien (54,55). Les objectifs de la TCC sont 

de reconceptualiser le symptôme comme une douleur multifactorielle, de modifier les facteurs 

cognitifs, émotionnels et comportementaux dysfonctionnels pour quitter l’engrenage du cercle 

vicieux de la douleur chronique et diminuer l’intensité de la douleur. Il s’agit aussi de relancer 

un fonctionnement sexuel et relationnel qualitatif. Dans le contexte de difficultés conjugales 

indépendantes du problème vulvaire et de ses conséquences sexuelles une thérapie de couple 

peut s’avérer utile. 

7. Chirurgie 
La vestibulectomie consiste à enlever la muqueuse vestibulaire douloureuse. Certains 

spécialistes y ont recours en cas d’échec des traitements médicaux. Les résultats favorables à 

court terme (diminution de la dyspareunie) oscillent entre 60 et 95% (56). Les complications 

chirurgicales sont rares mais , dans une étude, des cas d’aggravation des symptômes ont été 

rapportés chez deux des 22 patientes traitées par vestibulectomie (51). Les études sur la 

vestibulectomie, comme nombre d’études sur le traitement de la vulvodynie, souffrent de 

biais méthodologiques. En particulier, les résultats à moyen et long terme ne sont pas décrits. 

On peut aussi se poser des questions sur le caractère éthique ou non d’un tel traitement. 
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II.  Les douleurs neuropathiques 
	  
La sémiologie des vulvodynies,(fond douloureux à type de brûlure et allodynie), la pathogénie 

incertaine, l’inefficacité des antalgiques anti-nociceptifs, l’efficacité de certains neurotropes 

(anti-convulsivants) ou psychotropes (anti-dépresseurs) et l’intérêt des techniques de 

neurostimulation qui sollicitent les systèmes inhibiteurs, nous ont amenés à réfléchir sur la 

composante neuropathique des vulvodynies. 

A. Définition 
Selon la définition de l’International Association of the Study of the Pain (IASP), la douleur 

est « une expérience sensorielle et émotionnelle désagréable liée à une lésion tissulaire 

existante ou potentielle ou décrite en termes d’une telle lésion » (57). 

La douleur est donc une expérience subjective et comportementale en réponse à un stimulus 

nociceptif physique, pas toujours mis en évidence (« potentiel ») ou interprété comme tel par 

le patient (« décrit en termes d’une telle lésion »).  

Anciennement dénommées douleurs de désafférentation ou neurogènes, les douleurs 

neuropathiques sont secondaires à une lésion ou un dyfonctionnement du système nerveux 

périphérique (douleur neuropathique périphérique) ou du système nerveux central (douleur 

neuropathique centrale). 

Cette définition officielle (57) est source de controverses. En effet, elle regroupe à la fois les 

véritables douleurs par lésion neurologique et les douleurs par dysfonctionnement du système 

nerveux. Dans ce dernier contexte, on peut inclure nombre de pathologies douloureuses 

chroniques dans la mesure où c’est probablement la dysfonction des systèmes de régulation 

de la douleur qui est à l’origine de la chronicité (fibromyalgie, syndrome douloureux régional 

complexe de type 1 ou algodystrophie).  

Contrairement à ce qui se passe dans les douleurs « habituelles », c’est-à-dire celle qui sont 

perçues au niveau d’un tissus quelconque à la suite d’un stimulus qui recrute les nocicepteurs,  

ici, c’est le support même de la transmission de l’information qui présente un 
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dysfonctionnement, de sorte que la sensation se trouve perturbée dans sa genèse, son 

transport, son intégration, voire sa modulation. 

B. Mécanismes 
Même en l’absence d’une lésion périphérique (traumatisme, névrome…) il est actuellement 

admis qu’il existe assez rapidement des modifications importantes à la fois périphériques mais 

aussi centrales, en particulier au niveau de la corne dorsale de la moëlle à l’origine des 

phénomènes douloureux au cours des douleurs neuropathiques. 

1. Perturbations locales, au niveau du site de la lésion  
Il existe une activité électrique spontanée dit ectopique. Il s’agit d’activités neurogènes 

générées à partir d’une zone située au delà du récepteur proprement dit, c’est-à-dire au delà 

des terminaisons libres : de telles activités peuvent naître, soit sur le trajet de l’axone 

(notamment de plaque de démyélinisation (fibres Aδ) ou de bourgeons de régénération) soit 

encore directement du corps cellulaire (ganglion).  

Les causes peuvent être d’origine, 

- extrinsèque : compression radiculaire (névralgie sciatique, du trijumeau…) ; compression 

tronculaire (tumeurs, syndrome des défilés…) ; 

-intrinsèque : névromes (post-traumatique, post chirurgical) ; micro-névromes (diabète) ; 

hyperactivité cellulaire (post amputation ; zona). 

Il existe une modification et multiplication des canaux ioniques assurant la conduction et sa 

régulation (canaux sodiques, potassiques, calciques) ; prolifération des récepteurs 

adrénergiques ; élévation de la concentration en molécules pro-nociceptives (substance P, 

Cox2, prostaglandine PGI2) ; éphases (contact direct) des fibres nerveuses avec les fibres 

sympathiques qui prolifèrent anormalement. Les bloqueurs des canaux sodiques représentés 

par les anesthésiques, certains anti-convulsivants et certains anti-arythmiques soulagent ces 

douleurs. 

Les douleurs spontanées (continues et/ou paroxystiques) pourraient être en partie liées à 
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l’apparition d’activités électriques anormales dans les fibres de petit calibre qui véhiculent la 

douleur (fibres Aδ et fibres C). 

Figure 1 : Activités ectopiques des fibres nociceptives (d’après J.Vibes, Guide de la douleur- 

Editions Estem, 2001) 

 

 

	  

2. Perturbations périphériques,  
au niveau des terminaisons nerveuses libres de la zone cutanée qui dépendent de la structure 

sensitive lésée : prolifération de récepteurs adrénergiques ; libération de médiateurs de 

l’inflammation (substance P, prostaglandines), mécanisme appelé « inflammation neurogène 

par réflexe d’axone ». Ce mécanisme correspond à la libération en périphérie de 

neuropeptides algogènes (substance P, CGRP, neurokinine A) présents dans le ganglion 

rachidien. Ces neuropeptides circulent par voie antidromique le long des fibres nociceptives 

activées. Ils sont libérés au niveau du site lésionnel ainsi qu'à la périphérie de la lésion initiale 

et vont intéresser progressivement tous les tissus sains adjacents. C’est une hyperalgésie en 

tache d’huile ou hyperalgésie secondaire. 

 

 



 
	  

	  
26	  

 

Figure 2 : Inflammation neurogène : le réflexe d’axone (d’après P.Aubineau, 1999, présenté 

par J.Vibes, Guide de la douleur-Editions Estem 2001) 

 

 

3. Mécanismes centraux  
- Sensibilisation centrale : Il s’agit de mécanismes conduisant à la présence d’une 

hyperexcitabilité des neurones nocicepteurs médullaires. Cette hyperexcitabilité se caractérise 

par la présence de décharges spontanées et d’une augmentation de leur réponse aux 

stimulations. L’activation des fibres Aδ et C va être à l’origine d’une libération massive 

d’acides aminés excitateurs tel que le glutamate au niveau des cordons postérieurs de la 

moëlle. La substance P et le glutamate semblent jouer un rôle important mais non exclusif 

dans la transmission du message nociceptif jusqu'aux couches profondes de la corne 

postérieure, point de départ du faisceau spinothalamique. Cette libération de glutamate 

entraine par sa liaison sur les récepteurs NMDA une dépolarisation des neurones nociceptifs 

et une entrée massive de Calcium intracellulaire. Le récepteur NMDA est impliqué 

uniquement dans des modifications neuronales à long terme. Ces 

neurotransmetteurs créent une dépolarisation post-synaptique lente et de durée prolongée qui 

permet une sommation temporelle des influx nociceptifs. Ces modifications vont être à 

l’origine d’un état d’hyperexcitabilité de longue durée des neurones nociceptifs centraux 

pouvant aboutir au maximum à un dysfonctionnement neuronal global avec destruction 
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neuronale, perte des mécanismes inhibiteurs et accroissement de la douleur en intensité et 

dans le temps.  

C’est l’hyperalgésie centrale ou sensibilisation centrale.  

En clinique : la stimulation des mécanorécepteurs de bas seuil véhiculant dans des conditions 

normales la sensibilité tactile, peut en cas de sensibilisation médullaire déclencher une 

réponse douloureuse, expliquant l'allodynie et l'hyperalgesie des zones périlésionnelles. Dès 

lors, une douleur qui persiste peut être responsable de modifications neurochimiques durables 

expliquant la pérennisation et la mémorisation des phénomènes douloureux.	  

- Altération des systèmes de modulation   Plusieurs systèmes de régulation de la douleur 

existent au niveau spinal (inhibition segmentaire telle que la théorie du « contrôle de porte ») 

ainsi qu’au niveau cérébral (contrôle descendant). 

Figure 3 : Théorie de la Porte : les fibres du tact, de gros calibre (A-alpha et A-bêta) exercent 

une action inhibitrice sur les fibres nociceptives au niveau de la corne dorsale de la moelle 

épinière. (J.F. Payen ) 

 



 
	  

	  
28	  

Dans les douleurs neuropathiques, la perte de l’inhibition segmentaire médullaire  est due à 

l’altération voire la destruction des interneurones inhibiteurs par un excès d’acides aminés 

excitateurs. Ainsi, la perte de l’inhibition segmentaire est à l’origine d’une hyperexcitabilité 

des neurones nociceptifs spinaux, elle-même responsable d’une hyperalgésie voire d’une 

allodynie (dans la mesure où ces neurones deviennent alors sensibles à des stimuli de faible 

intensité en provenance des mécano-récepteurs à bas seuil).  

En thérapeutique, le contrôle de la porte est le support de l’utilisation de la neurostimulation 

transcutanée (TENS) et cordonale, à visée antalgique. La stimulation médullaire intéresse les 

cordons postérieurs qui par une circulation à contre-courant (antidromique) inhiberait les 

neurones nociceptifs convergents de la corne postérieure de la moelle.  

 

Les mécanismes relatifs aux contrôles « descendants » sont issus notamment du tronc 

cérébral. Il existe peu d’informations sur leur implication dans les douleurs neuropathiques, 

mais on sait qu’il existe une hypoactivité des systèmes inhibiteurs sérotoninergiques et 

catécholaminergiques, ce qui peut expliquer l’effet antalgique de certaines molécules 

sérotoninergiques et noradrénergiques telles que les tricycliques. 
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Figure 4 : Contrôles inhibiteurs descendants (D’après Guirimand et Le Bars 1996) 
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C. Sémiologie 
 

Tableau 2 : Caractères différentiels entre douleurs nociceptives et douleurs 

neuropathiques 

 Douleurs nociceptives Douleurs neuropathiques 

Définition 

-Douleurs secondaires à une 
stimulation des nocicepteurs  
-En l'absence de lésion du 
système nerveux 
-Douleurs de la vie courante 

-Douleurs liées à une lésion du système nerveux 
périphérique ou central,  
-En l'absence de stimulation directe des 
nocicepteurs.  
-Douleurs en général séquellaires 

Caractéristiques 
de la plainte 

Douleurs de type:  
-mécanique (aggravation par le 
mouvement) 
-inflammatoire (aggravation 
nocturne) 

☐ Douleurs spontanées:  
−un fond douloureux permanent à type de brûlure 
superficielle ou d'étau profond 
−une composante paroxystique à type de décharges 
électriques ou d'élancements brefs 
� Douleurs provoquées: l'allodynie mécanique au 
frottement 
 Sensations non douloureuses anormales: 
dysesthésies et paresthésies à type de fourmillements 
ou de picotements 

Topographie 
-Locale ou régionale 
-Sans topographie neurologique 
systématisée 

-Topographie neurologique systématisée 
-Territoire d'innervation sensitive de la structure 
nerveuse lésée 

Examen 
neurologique 

-Normal 

-Troubles objectifs de la sensibilité: 
−signes négatifs d'hyposensibilité: hypoalgésie, 
hypoesthésie 
−signes positifs d'hypersensibilité: 
★allodynie (douleur provoquée par un stimulus qui 
normalement ne produit pas de douleur) 
★hyperalgésie (réponse exagérée à une stimulation 
normalement douloureuse) 

Traitement 
pharmacologique -Sensibilité aux antalgiques 

usuels 

-Résistance aux antalgiques usuels 
Traitement pharmacologique par psychotropes (anti-
dépresseurs tricycliques et certains antiépileptiques) 
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III. Neurobiologie du pelvis. 
	  
Lors de l’examen d’une patiente présentant une vulvodynie, il est important de se rappeler 

que le pelvis est innervé par un système complexe sur le plan neurobiologique et anatomique, 

avec une participation du système nerveux somatique, sympathique et parasympathique. 

Le pelvis et le périnée ont une innervation différente. Le pelvis est innervé par des structures 

sympathiques, et le périnée par des structures appartenant au système somatique issu des 

racines sacrées (et nerf pudendal)  et au système végétatif sympathique issu de la région 

thoraco-lombaire (nerf pudendal et plexus hypogastrique  inférieur). Seul le système 

orthosympathique possède des fibres sensitives et est donc susceptible de transmettre la 

douleur. Le parasympathique n’est lui que moteur. 

Les cellules ganglionnaires des racines dorsales au niveau thoraco-lombaire et au niveau sacré 

sont les premiers relais de neurones sensoriels transmettant les sensations douloureuses du 

pelvis jusqu’au cerveau. 

Lorsque les fibres sensitives sont stimulées, les impulsions électriques voyagent dans les deux 

directions depuis le site de stimulation par rapport au cordon médullaire, la direction 

orthodromique (normale pour les axones sensitifs), et la direction vers la périphérie dite 

antidromique. Quand les impulsions antidromiques arrivent en périphérie de l’aire innervée 

par le nocicepteur afférent activé l’inflammation neurogène est produite, caractérisée par un 

érythème (vasodilatation), un oedème (extravasation plasmatique) et une hyperalgésie. 

L’inflammation neurogène est produite par des substances diffusibles ou des substances 

libérées par les terminaux des neurones afférents primaires (comprenant des neuropeptides 

comme la substance P, CGRP, neurokinin A, neurokinin B). Les neurones afférents primaires 

impliqués sont les fibres C et les fibres Aδ. Il s’agit d’une réponse adaptée  permettant une 

augmentation rapide de substrats tissulaires, l’activation des cellules de défense locale et 

l’augmentation des débits circulatoires locaux afin de diluer et de limiter la prolifération des 

germes et des toxines. Parfois, pour des raisons inconnues la réponse n’est plus adaptée. On 
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connaît le rôle de l’inflammation neurogène dans la survenue de plusieurs maladies comme 

l’asthme, la migraine ou l’arthrite (58) La participation de l’inflammation neurogène a 

également été suggérée dans les vulvodynies (20), les cystites interstitielles (59) , et d’autres 

symptômes médicalement inexpliqué (syndrome du colon irritable, prostatodynie, syndrome 

lombalgie/hématurie) où (60). 

 

Figure 5. Schéma montrant l’innervation du pelvis chez la femme. (Wesselmann et al (60)) 

CEL plexus coeliaque, DRG ganglion des racines dorsales, HGP plexus hypogastrique 
supérieur, IHP plexus hypogastrique inférieur, PSN nerf splanchnique pelvien, PUD nerf 
pudendal, SA petites projections adrénergiques, SAC plexus sacral, SCG chaine ganglionnaire 
sympathique, SHP plexus hypogastrique supérieur, Vag vagin 
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Patients et méthodes 
Nous avons réalisé une étude prospective entre avril 2012 et août 2013. Les patientes étaient 

sélectionnées lors des consultations de dermato-gynécologie du CHU de Brest et lors de 

consultations de dermatologie libérale à Brest. 

I. Les critères d’inclusion  
étaient un diagnostic de vulvodynie basé sur la définition de l’ISSVD (inconfort vulvaire, le 

plus souvent décrit comme une brûlure, en l’absence de lésion visible ou de trouble 

neurologique spécifique cliniquement identifiable) avec une symptomatologie durant depuis 

plus de 6 mois.(1) 

II. Les critères d’exclusion  
étaient une affection vulvaire caractérisée à l’examen clinique (herpès, candidose, lichen…) 

ou un traitement local en cours ou récent pouvant être responsable de douleur vulvaire. 

III. Le recueil de données 
Des données générales d’interrogatoire  (âge, ancienneté des symptômes, antécédents) et 

précises sur la vulvodynie (évaluation numérique de la douleur EVA, caractère et site de la 

douleur, traitements essayés et leur efficacité, examens complémentaires) ont été recueillies 

par un médecin. 

IV. Les questionnaires  
A. Questionnaire HAD 
Le questionnaire HAD (Hospital Anxiety and Depression) de Zigmond et Snaith était 

utilisé pour détecter une anxiété et une dépression. L’HAD est un bon outil de dépistage pour 

l’anxiété et la dépression tant pour les patients que dans la population générale (61,62). L’ 

HAD a une sensibilité de 82% et une spécificité de 74% pour la dépression et une sensibilité 
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de 78% et une spécificité de 74% pour l’anxiété. Nous avons utilisé un score de coupure de 8 

ou plus pour chaque sous-échelle tel que recommandé par Zigmond et Snaith en 1983.Un 

score ≥8 correspondait à une anxiété ou dépression probable (Ce seuil de 8 nous permettait 

d’identifier presque tous les cas mais avec une faible spécificité) (63,64) Nous avons 

également utilisé le score global avec des seuils de 0 à 14 correspondant à l’absence de 

troubles anxio-dépressifs, et de 15 à 42 correspondant à l’existence de troubles 

anxiodépressifs (65). 

B. Questionnaire DN4 
 Toutes les patientes répondaient au questionnaire DN4 (Douleur Neuropathique en 4 

questions). Il s’agit d’un outil d’aide au diagnostic de la douleur neuropathique mis au point et 

validé par un groupe d’expert français en 2005. Ce questionnaire comporte 10 items répartis 

en 7 questions d’interrogatoire et 3 items relevant de l’examen clinique par le praticien. 

Chacun des items a été sélectionné comme étant évocateur d’une douleur neuropathique à 

partir d’une étude comparative de deux populations de patients (douleur neuropathique versus 

douleur arthrosique), et la valeur diagnostique de leur combinaison a été évaluée. La présence 

d’au moins 4 de ces 10 symptômes subjectifs ou signes objectifs suggère la nature 

neuropathique du syndrome douloureux avec une spécificité de près de 90% et une sensibilité 

d’à peu près 83%.(66) Le questionnaire DN4 ne permet pas d’affirmer qu’une douleur est 

exclusivement de nature neuropathique : il permet de conforter, avec un haut niveau de 

confiance, la notion de l’existence d’une composante neuropathique à la douleur présentée par 

le patient. 

C. Questionnaire de la douleur de Saint-Antoine 
 Les composantes sensorielle et affective était appréciées par le questionnaire de 

douleur  de Saint-Antoine (QDSA) dans sa version longue (de Boureau et al.) (67). Il s’agit 

d’une adaptation française du MacGill Pain Questionnaire qui a été mis au point par Melzack 

(68).Ce questionnaire est composé d’une liste de 58 adjectifs répartis en 16 classes, les neuf 
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premières classes qualifiant les aspects sensoriels et les sept dernières les aspects affectifs de 

la douleur. Des scores globaux (score total de la douleur, score affectif et score sensoriel) ont 

été établis par addition des notes données par les patientes aux adjectifs choisis. Si aucun mot 

n’avait été choisi dans un item, un score de zéro lui était assigné. 

V. Les tests sensoriels  
Plusieurs tests sensoriels étaient réalisés chez toutes les patientes par le même médecin ayant 

pratiqué l’interrogatoire. 

A. Le test au coton-tige 
Le vestibule était testé sur les rayons de 2, 4, 6, 8, 10 et 12h à l’aide d’un coton-tige qui 

exerçait une pression directe sur la zone douloureuse. La patiente devait alors évaluer sa 

douleur sur une échelle numérique allant de 0 (pas de douleur du tout) à 10 (la pire douleur 

jamais ressentie). Ce test constitue l’outil diagnostic gynécologique principal des vulvodynies. 

(69) 

B. Le test au pinceau  
L’allodynie au frottement était ensuite recherchée à l’aide d’un pinceau, trois mouvements 

étaient effectués au niveau de la zone douloureuse. On recueillait le score douloureux moyen 

de 2 scores consécutifs. 

C. Test au monofilament 
Un monofilament dit filament de Von Frey (fils de nylon semi souple) était appliqué au 

niveau de la zone douloureuse. La patiente disait si elle sentait quelque chose et, évaluait sa 

douleur sur une échelle numérique si elle était présente.  

Pour des raisons pratiques, le matériel utilisé était un outil de mesure et d’examen pour 

repérer la douleur neuropatique : Antalkit®. Il s’agit d’une réglette plastique comportant sur 

une face l’échelle numérique, et à chaque extrémité un filament et une petite brosse. Ce 

matériel était à usage unique. 
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L’ensemble du cahier d’observation avec le recueil d’interrogatoire, les questionnaires et les 

tests sensoriels est consultable dans l’annexe 1. 

Toutes les patientes inclues au CHU ont été évaluées par 2 opérateurs. 

VI. Analyses statistiques 
Après avoir étudié la prévalence de la composante neuropathique dans notre population de 

patiente présentant une vulvodynie, les différentes caractéristiques des sous-groupes de notre 

population ont été étudiées et comparées à l’aide de  tests statistiques. 

Une composante neuropathique à la douleur était définie par un score au questionnaire DN4 

supérieur ou égal à 4 associé à au moins un test sensoriel douloureux (EVA≥1). 

Les données comparées ont été : 

-l’ancienneté du symptôme 

-la présence d’une anxiété ou non 

-la présence d’une dépression ou non 

-l’association à des « symptômes médicalement inexpliqués ». 

Les données ont été regroupées dans des tableaux. 

Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel Microsoft Excel pour Mac 2011. 

Les variables quantitatives ont été résumées en utilisant les statistiques descriptives 

suivantes : fréquence, moyenne, médiane, intervalle de confiance, écart-type. La médiane a 

été utilisée lorsque la distribution des valeurs était fortement asymétrique. 

Les variables qualitatives ont été décrites par leur effectif et le pourcentage correspondant. 

Le test de Fisher a été utilisé pour comparer des variables qualitatives ayant une distribution 

normale. 

Le test de student pour échantillons appariés a été utilisé pour comparer deux mesures d’une 

variable quantitative effectuées sur les mêmes sujets. 

Une valeur de p<0,05 était considérée comme significative. 
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Résultats	  

I. Description de l’échantillon 
Dix-sept patientes ont été sélectionnées pour participer à l’étude. Une patiente a été exclue car 

elle présentait une symptomatologie de névralgie pudendale typique (par définition d’origine 

neuropathique).  

Dix patientes ont été incluses lors de consultations gynéco-dermatologiques  et 6 lors de 

consultations de dermatologie libérale. 

La médiane de l’âge des patientes était de 43 ans (de 20 à 74 ans).  

Nous avons noté une distribution bimodale de l’ancienneté des symptômes permettant de 

séparer les vulvodynies récentes et anciennes, avec un mode très clair autour de 1 an et l’autre 

mode autour de 25 ans. Il y avait 8 patientes présentant des symptômes datant de moins de 3 

ans et 5 patientes présentant des symptômes datant de plus de 20 ans. 

 

Tableau 3. Description des données d’interrogatoire de notre population 

Interrogatoire 
nombre de patientes concernées sur 16 
(en %) 

ATCD gynécologiques ± obstétricaux 81% 
ATCD neurologiques 0% 
ATCD d'infections génitales (candidoses, 
mycoplasme, condylomes, infection urinaire) 62% 
Présence d'un symptôme médicalement inexpliqué: 50% 
                     Cystites interstitielles 37% 
                     Stomatodynie 12% 
                     Colopathie fonctionnelle 6% 
Lombalgies chroniques 50% 
Dyspareunie 81% 
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Figure 6. Classification des vulvodynies de notre population 

 

 

La moyenne de douleur de notre population mesurée par l’échelle visuelle analogique était de  

6 ±2,6 lors des dernières 24h. 

II. Prévalence de l’anxiété et de la dépression 
Figure 7. Prévalence de l’anxiété et de la dépression dans notre échantillon 

 

Deux patientes avaient un score HAD en faveur d’une dépression, elles avaient toutes les 2 

une anxiété associée. 

Soixante-six % des patientes (10/15) avaient un score en faveur d’une anxiété 

(IC 95% [0,43 ; 0,90]).  
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Quarante-trois % des patientes (7/15) avaient des scores globaux en faveur d’un trouble 

anxio-dépressif (IC95% [0,21 ;0,72]) 

Une patiente n’a pas rempli le questionnaire HAD. 

III. La composante sensorielle et affective de la douleur 
Tableau 5. Résultats des scores du QDSA 

 score sensoriel score affectif score total 
moyenne 15,6/36 15,8/28 32/64 
écart-type 5,6 5,5 8,3 
nombre de mots choisis 
par patiente 6,2/9 5,5/7 11,8/16 
écart-type 1,6 0,9 2,2 
 

Il n’y a pas de différence entre les moyennes des scores sensoriel et affectif (p= 0,83) 

Les patientes ont choisi autant de mots sensoriels que de mots affectifs (p= 0,12) 

Figure 7. Les mots les plus fréquemment choisis pour décrire la douleur 

	  

Deux	  patientes	  n’ont	  pas	  rempli	  le	  questionnaire	  QDSA	  
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IV. Etude de la composante neuropathique de la douleur 
A. Le questionnaire DN4 

Soixante-six pourcent des patientes (10/15, une patiente n’a pas rendu le questionnaire)  

avait un questionnaire DN4  en faveur d’une douleur neuropathique (score≥4) (IC 95%[0,43 ; 
0,90]). 

B. Les tests sensoriels 
Le test au coton-tige était douloureux chez 93% des patientes (15/16) avec un score  

douloureux moyen de 5±2,8. 

Le test au pinceau était douloureux chez 56% des patientes (9/16) avec une médiane  

de score douloureux de 1/10.  

Le test au monofilament ne mettait pas en évidence d’hypoesthésie chez aucune patiente, 

 en revanche il était douloureux  chez 87% des patientes (14/16) avec un score douloureux  

moyen de 6,2 ±3. 

C. Etude du groupe DN4+ 
L’âge médian des patientes DN4+ était de 45 ans. On observe la même distribution 

bimodale pour l’ancienneté des symptômes avec un mode autour de 1 an et un mode  

autour de 25 ans. 

Figure 8. Comparaison des données d’interrogatoire du groupe DN4+ et DN4- 
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Tableau 8.  Résultats des scores QDSA chez les patientes DN4+ 

DN4+ 
score 
sensoriel 

score 
affectif score total 

moyenne 16,5/36 15,6/28 32/64 
écart-type 5,7 5,7 8,8 
nombre de mots 
choisis 6,1/9 5,5/7 11,5/16 
écart-type 1,7 0,9 2,2 
 

Il n’y a pas de différence entre les moyennes des scores sensoriel et affectif (p= 0,32). 

Les patientes DN4+ ont choisi autant de descriptifs sensoriels que de descriptifs affectifs (p= 

0,19). 

Figure 9 : Prévalence de l’anxiété et de la dépressions parmi les patientes DN4+ 

 

Toutes les patientes  DN4+ avaient au moins un test sensoriel douloureux. 
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V. Comparaison des 2 groupes DN4+ et DN4- 
	  
Aucune comparaison n’est statistiquement significative du fait du faible nombre de patientes.  

A. L’ancienneté de la vulvodynie 
Figure 9. Ancienneté de la vulvodynie en fonction des groupes DN4- et DN4+  

 

Il y a 60% de vulvodynies anciennes dans le groupe DN4- contre 20% dans le groupe DN4+. 

Il n’y a pas de corrélation entre l’ancienneté de la vulvodynie (vulvodynie ancienne ≥ 20 ans 

d’évolution et vulvodynie récente ≤ 3 ans d’évolution) et la présence d’une composante 

neuropathique. (p-value= 0,57). 

B. L’anxiété 
Figure 10. Prévalence de l’anxiété parmi les groupes DN4+ et DN4- 

 

Il y a 80% de patientes anxieuses dans le groupe DN4+ contre 40% dans le groupe DN4-. 
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Il n’y a pas de corrélation entre la présence d’une anxiété et le caractère neuropathique de  

la vulvodynie (p-value= 0,25). 

C. La dépression 
Figure 11. Prévalence de la dépression parmi les groupes DN4+ et DN4- 

 

Il y a 20% de dépression dans le groupe DN4+ alors qu’il n’y en a aucune dans le groupe 

DN4-.Il n’y a pas de corrélation entre la présence d’une dépression et le caractère 

neuropathique de la douleur (p=0,52) 

D. Les symptômes médicalement inexpliqués (SMI) 
Figure 12. Prévalence des SMI en fonction des groupes DN4+ et DN4- 

 

Il y a 60% de SMI dans le groupe DN4+ contre 40% dans le groupe DN4-. 

Il n’y a pas de corrélation entre la présence de SMI et le caractère neuropathique de la 

 douleur (p-value= 0,60). 
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Discussion 

I. Résultat principal et implication majeure 
	  
Notre travail met en évidence, grâce au dépistage par le questionnaire DN4 et à la réalisation 

de tests sensoriels, la présence d’une composante neuropathique dans les vulvodynies chez 

66% des patientes. Ceci amène à envisager l’utilisation du questionnaire DN4 en pratique 

courante ainsi que des traitements spécifiques de la douleur neuropathique dans cette 

pathologie où l’on manque d’arsenal thérapeutique efficace. Cette caractéristique de la 

douleur permet également d’éclairer la pathogénie inconnue de ces douleurs chroniques. 

Nos résultats secondaires soulignent aussi la souffrance psychologique dans laquelle se 

trouvent ces patientes avec une prévalence élevée de l’anxiété dans 66% des cas. Les patientes 

rentrent alors dans un cercle d’auto-aggravation car l’anxiété diminue les seuils de la douleur. 

(70). Notre étude confirme également l’association élevée des vulvodynies avec d’autres 

symptômes médicalement inexpliqués ce qui va dans le sens d’un phénomène de 

dysrégulation des systèmes de la douleur.  

II. Discussion sur la méthodologie 
A. Points faibles 

Le point faible majeur de ce travail est le faible nombre de patientes incluses ce qui limite la 

significativité de certains résultats. D’autre part, cela nous conduit à être prudent quant à la 

généralisation de nos conclusions à l’ensemble des patientes atteintes de vulvodynies et 

permet uniquement de porter des conclusions à l’échelle de notre échantillon. La vulvodynie 

n’est pas une pathologie fréquente et peu de patientes consultent pour ce problème, même s’il 

s’agit de la 1ère cause de dyspareunie chez les femmes pré-ménopausées (2). Les études de la 
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littérature sont également réalisées avec de petits échantillons (allant de 14 à 50 

patientes)(54,71–73)  

Les tests sensoriels sont réalisés par l’examinateur et ne sont donc pas tout à fait 

reproductibles d’un examinateur à l’autre voire pour un même examinateur entre 2 patientes 

(pression exercée, durée du contact…). De plus, les 3 tests étaient réalisés à la suite ce qui a 

pu entrainer un phénomène de sommation de stimulation sensitive expliquant les scores 

douloureux plus élevés lors du 3ème test au monofilament. 

B. Points forts 
L’utilisation de questionnaires validés permet la reproductivité de l’étude et la comparaison 

avec d’autres études utilisant les mêmes questionnaires. Les seuils choisis pour l’étude sont 

également validés, excepté pour l’échelle HAD où il n’existe pas de consensus sur la valeur 

des seuils à utiliser pour classer les patientes.  

III. Comparaison aux autres études de la littérature 
	  
Il s’agit de la première étude utilisant le questionnaire DN4 chez les patientes atteintes de 

vulvodynies. En revanche, plusieurs études s’intéressent à l’hypothèse neuropathique des 

vulvodynies. Pukall et al ont été les premiers à examiner dans une étude controlée les seuils 

tactiles et douloureux au niveau de la région génitale de 13 femmes présentant des 

vulvodynies, comparées à des femmes contrôles sans vulvodynies. Ils ont montré  que les 

femmes avec vulvodynies ont des seuils tactiles et douloureux plus bas au niveau du vestibule 

et des petites lèvres comparé aux contrôles. Ces résultats étaient stables dans le temps. Leur 

étude allait plus loin et montrait que les femmes avec vulvodynies ont également un seuil de 

tolérance plus bas de douleur à la pression et au tact  au niveau du muscle deltoïde  suggérant 

qu’une hypersensibilité systémique généralisée pourrait contribuer  à la vulvodynie (72). Dans 

notre étude, l’évaluation de la douleur aux tests sensoriels n’était pas comparée à un groupe 
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contrôle, cependant on notait que toutes les patientes avaient au moins un test douloureux 

avec des scores douloureux élevés. 

Six études utilisent le MacGill Pain questionnaire (MPQ) pour évaluer la douleur des 

vulvodynies (50,51,72,74–76) et surtout étudier l’évolution des scores pendant et après un ou 

plusieurs traitement. Nous ne pouvons pas les comparer à notre étude car il s’agit de la 

version française et le nombre de mots et leur répartition ne sont pas identiques (les scores 

totaux vont jusqu’à 78 en version anglaise et jusqu’à 64 en version française). L’étude de 

Forth et al comparait les scores du MPQ dans les vulvodynies et dans d’autres pathologies. 

Les scores totaux étaient plus élevés dans les vulvodynies que dans les douleurs lombaires 

chroniques ou les douleurs menstruelles(74). A l’inverse, l’étude de Haefner comparant la 

douleur des vulvodynies aux douleurs pelviennes et aux céphalées montrait un score MPQ 

total, sensoriel et affectif plus faible dans les vulvodynies avec un nombre de mots choisis 

moindre que dans les 2 autres groupes (76). Une étude française utilisant le QDSA dans 

l’évaluation de la douleur à l’accouchement montrait un score moyen total de 27,7(77). Nos 

résultats dans le cadre de la vulvodynie montrent un score plus élevé de 32. Les scores  du 

QDSA de notre population nous montrent que les composantes sensorielle et affective de la 

douleur sont toutes deux présentes dans  des proportions équivalentes et qu’il est donc 

nécessaire de prendre en charge ces deux composantes. Le QDSA apporte une mesure utile du 

degré de douleur dans les vulvodynies et est plus adapté à une douleur individuelle que 

d’autres outils communément utilisés comme l’échelle visuelle analogique. 

Les douleurs chroniques sont souvent responsables d’une altération de l’humeur et d’une 

anxiété. La prévalence de l’anxiété associée aux vulvodynies dans la littérature oscille entre 

42% et 56%, la prévalence de la dépression varie entre 15% et 52% (54,78,79). Nos résultats 

confirment les données de la littérature concernant l’anxiété (66%). En revanche,  seulement 

12% des femmes présentaient des symptômes dépressifs repérés par HAD dans notre étude. 
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Nos résultats montrent une association des vulvodynies avec d’autres symptômes 

médicalement inexpliqués chez 50% des patientes. L’analyse de la littérature rapporte une 

proportion encore plus élevée d’association, l’étude de Masheb et al(54) décrit 78% des 

vulvodynies associées à des SMI (incluant les fibromyalgies). Notre étude ne permet pas de 

comparer à la population générale, mais  une étude cas-témoins de Arnold et al montre une 

association de 51,6% aux SMI avec un Odd Ratio (OR) à 2,15 pour la fibromyalgie et un OR 

à 1,86 pour le syndrome du colon irritable (16). L’étude de Reed et al montre un OR à 3,3 

pour le diagnostic vulvodynie lorsqu’une femme rapporte un des 3 SMI étudiés (fibromyalgie, 

syndrome du colon irritable et cystite interstitielle) (17). Dans notre étude, une patiente 

présentait à la fois une vulvodynie et une stomatodynie, d’apparition synchrone,  avec une 

symptomatologie identique ressentie au niveau des 2 muqueuses (brûlure, picotement). Il 

s’agit d’une association rare mais pas exceptionnelle qui vient souligner l’hypothèse d’une 

physiopathologie commune (80). De plus, d’autres études trouvent une analogie entre la 

muqueuse orale et vaginale (81). Il n’existe pas d’étude utilisant le questionnaire DN4  dans 

ces autres SMI. 

IV. Hypothèses ? Comment interpréter nos résultats ? 
	  
La composante neuropathique  mise en évidence dans notre étude pourrait entrer dans le cadre 

plus global de l’hypersensibilisation centrale de plus en plus mise en cause ou évoquée dans 

les douleurs pelvi-périnéales chroniques.(59) 

Le lien important qui semble exister entre différentes douleurs chroniques (SMI comme les 

fibromyalgies, cystites interstitielles, syndrome du colon irritable, lombalgies chroniques 

idiopathiques, stomatodynies, fatigue chronique, céphalées chroniques) pourrait indiquer une 

physiopathologie, une histoire naturelle, une efficacité thérapeutique commune. En effet, ces 

comorbidités douloureuses chroniques ont une hypersensibilité systémique similaire, illustrés 
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par les tests sensoriels douloureux périphériques (25,79,82,83), une hyperactivation des même 

zones cérébrales de la douleur à l’IRM fonctionnelle (71,82,83), un système central de 

modulation de la douleur déficient (84–86). 

V. Perspectives  
	  
Plutôt que de raisonner en terme d’organe, il sera donc plus pertinent de raisonner en termes 

de pathologie des mécanismes de régulation de la douleur à un niveau local, régional ou 

central, en identifiant et en traitant une composante neuropathique, une composante 

d’hypersensibilisation, une composante émotionnelle. Le questionnaire DN4 pourrait donc 

être un outil quotidien, facile, rapide d’utilisation dans la prise en charge des vulvodynies. 

L’outil DN4 pourrait être utilisé  afin de sélectionner les patientes chez qui des traitements 

spécifiques de la douleur neuropathique pourront être essayés, dans la pratique quotidienne ou 

au cours d’études cliniques. En effet, les effets secondaires non négligeables des 

anticonvulsivants et des antidépresseurs tricycliques impliquent de pouvoir mieux cibler les 

patientes éligibles à ces thérapeutiques. Même si le caractère plurifactoriel de toute douleur 

chronique rend illusoire l’espérance en l’existence d’un traitement universel constamment 

efficace 
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Conclusion 
Dans notre étude 66% des patientes présentant une vulvodynie avaient une composante 

neuropathique à leur douleur. Il s’agit de la première étude utilisant un questionnaire de 

dépistage simple et validé DN4 dans cette pathologie. Le petit effectif de notre étude ne 

permet pas de conclure définitivement sur l’importance de la composante neuropathique des 

vulvodynies, mais la tendance dégagée dans notre étude va dans le sens de l’hypothèse 

actuelle de dysrégulation de la douleur. L’utilisation de ce questionnaire de façon quotidienne 

permettrait d’évaluer la part neuropathique présente chez chacune des patientes dans le cadre 

du phénomène d’hypersensibilisation centrale afin de la traiter spécifiquement. Une étude à 

plus grande échelle avec un plus grand nombre de patientes est nécessaire afin de confirmer 

nos résultats  et de pouvoir comparer de manière significative les patientes. 
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Annexes  
 

Cahier d’observation 
Protocole Vulvodynies 

Nom :……………………. 
Prénom :………………………. 
DDN :………………………. 
Numéro de la patiente : …… 

 
1. Critères d’inclusion 

 
 -«  inconfort vulvaire, le plus souvent décrit comme une 
brûlure,  en l’absence de lésion visible ou de trouble 
neurologique spécifique cliniquement identifiable » 
- durée depuis plus de 6 mois 
 
 
 
2. Critères d’exclusion : 
 
-Affection vulvaire caractérisée à l’examen clinique (herpès, 
candidose, lichen, vestibulite…) …………………………………………………… 
-Traitement local en cours ou récent pouvant être 
responsable de douleur vulvaire ………………………………………………….. 
 
 
3.Informations : 
 
-Age :…………........................................................................................... 
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-Ancienneté des symptomes :……………………………………………………….. 
 
-Etiologie de vulvodynie posée/étiquetée :………………………………… 
-Antécédents : 
 

-Antécédents obstétricaux : ………………………………………………. 
 
-Antécédents de chirurgie pelvienne : ……………………………… 
……………………………………………………………………………………………………. 
 
-Antécédents d’infections génitales :………………………………… 
si oui nombre :…………………………………………………………………………. 
 
-Affection neurologique ou pouvant affecter le système 
nerveux: 
Diabète……………………………………………………………………………………… 
OH………………………………………………………………………………………………. 
SEP……………………………………………………………………………………………..
Hyperlipidémie…………………………………………………………………………. 
Médicaments neurotoxiques (métronidazole, 
thalidomide, antirétroviraux, 
chimiothérapie)………………………………..……………………………………… 
 
-Antécédent de lombalgies chroniques : …………………………… 
 
-Antécédent de cystites intersticielles :………………………… 

 
-Présence d’une dyspareunie :…………………………………………………….... 
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-Présence d’autres douleurs fonctionnelles (stomatodynies, 
fibromyalgie…)……………………………………………………………………………….. 
 
- Evaluation numérique de la douleur durant les dernières 
24h :………………………………………………………………………………………………..…. 
 
- Caractère spontané ou provoqué de la 
douleur :…………………………………………………………………………………………….. 
 
-Site anatomique de la douleur : 
 Vulvodynie généralisée :……………………………………………….……….. 
 Hémivulvodynie………………………………………………………………..……… 
 Clitorodynie………………………………………………………………………………. 
 Autre (anus…):…………………………………………………………………………. 
 
- Caractère unilatéral :…………………………………………………………………… 
 
- Caractère positionnel ( si oui détailler)………………………………….. 
 
- Traitements essayés et leur efficacité (nulle, légère, 
modérée ou totale): 
…………………………………………………………………………………………..…………………
………………………………………………………………….……………………….…………………
………………………………………………………………………………………………………….…. 
…………………………………………………………………………………………….………………. 
 
-Examens complémentaires (EMG …) : 
……………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………
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……………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………. 
 
	  
    

Numéro de la patiente :…………. 
 
4. Questionnaires 
 
Madame,  
Voici deux questionnaires qui aideront à analyser votre 
douleur, 
Merci de votre participation. 

 
 

 
 

Echelle HAD 

(1) (de Zigmond AS et Snaith RP, 
traduction : JC Lépine) 

 
Les médecins savent que les émotions jouent un rôle 
important dans le plupart des maladies. Si votre médecin est 
au courant des émotions que vous éprouvez, il pourra mieux 
vous aider.  
Ce questionnaire a été conçu de façon à permettre à votre 
médecin de se familiariser avec ce que vous éprouvez sur le 
plan émotif. Ne faites pas attention aux chiffres et aux 
lettres imprimés à la gauche du questionnaire.  
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Lisez chaque série de questions et soulignez la réponse qui 
exprime le mieux ce que vous avez éprouvé au cours de la 
semaine qui vient se s’écouler.  
Ne vous attardez pas sur la réponse à faire ; votre réaction 
immédiate à chaque question fournira probablement une 
meilleure indication de ce que vous éprouvez, qu’une réponse 
longuement méditée. 
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 A 
3 
2 
1 
0 

  Je me sens tendu ou énervé : 
            La plupart du temps 
            Souvent 
            De temps en temps 
            Jamais 

D 
0 
1 
2 
3 

   Je prends plaisir aux mêmes choses qu’autrefois :  
            Oui, tout autant 
            Pas autant 
            Un peu seulement 
            Presque plus 

 A 
3 
2 
1 
0 

  J’ai une sensation de peur comme si quelque chose d’horrible allait m’arriver :  
            Oui, très nettement 
            Oui, mais ce n’est pas trop grave 
            Un peu, mais cela ne m’inquiète pas 
            Pas du tout 

D 
0 
1 
2 
3 

   Je ris facilement et vois le bon côté des choses :  
            Autant que par le passé 
            Plus autant qu’avant 
            Vraiment moins qu’avant 
            Plus du tout 

 A 
3 
2 
1 
0 

  Je me fais du souci :  
            Très souvent 
            Assez souvent 
            Occasionnellement 
            Très occasionnellement 

D 
3 
21 
0 

   Je suis de bonne humeur :  
             Jamais 
             Rarement 
             Assez souvent 
             La plupart du temps 

 A 
0 
1 
2 
3 

  Je peux rester tranquillement assis à ne rien faire et me sentir décontracté :  
             Oui, quoi qu’il arrive 
             Oui, en général 
             Rarement 
             Jamais 

D 
3 
2 
1 
0 

  J’ai l’impression de fonctionner au ralenti :  
             Presque toujours 
             Très souvent 
             Parfois 
             Jamais 

 A 
0 
1 
2 
3 

  J’éprouve des sensations de peur et j’ai l’estomac noué :  
             Jamais 
             Parfois 
             Assez souvent 
             Très souvent 
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D 
3 
2 
1 
0 

   Je ne m’intéresse plus à mon apparence :  
              Plus du tout 
              Je n’y accorde pas autant d’attention que je el devrais 
              Il se peux que je n’y fasse plus autant attention 
              J’y prête autant d’attention que par le passé 

 
 

A 
3 
2 
1 
0 

  J’ai la bougeotte et n’arrive pas à tenir en place :  
              Oui, c’est tout à fait le cas 
              Un peu 
              Pas tellement 
              Pas du tout 

D 
0 
1 
2 
3 

   Je me réjouis d’avance à l’idée de faire certaines choses :  
              Autant qu’avant 
              Un peu moins qu’avant 
              Bien moins qu’avant 
              Presque jamais 

 A 
3 
2 
1 
0 

  J’éprouve des sensations soudaines de panique :  
              Vraiment très souvent 
              Assez souvent 
              Pas très souvent 
              Jamais 

D 
0 
1 
2 
3 

   Je peux prendre plaisir à un bon livre, à une bonne émission radio, de 
télévision :  
              Souvent 
              Parfois 
              Rarement 
              Très rarement 

 

 

 

Total A :  |__|__| 

Total D :  |__|__|    
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QUESTION 1 : la douleur présente t elle une ou plusieurs des caractéristiques suivantes ? 
Oui 

1. Brûlure 
2. Sensation de froid douloureux 
3. Décharges électriques 

Non 

QUESTION 2 : la douleur est elle associée dans la même région à un ou plusieurs 
des symptômes suivants ? 
                                              Oui       Non 

4. Fourmillements 
5. Picotements 
6. Engourdissements 
7. Démangeaisons 

QUESTION 3 : la douleur est elle localisée dans un territoire où l ������	���
��	�����	���� 
Oui 

8. Hypoesthésie au tact 
9. Hypoesthésie à la piqûre 

Non 

QUESTION 4 : la douleur est elle provoquée ou augmentée par : 
                                                  Oui 
10. Le frottement 

OUI = 1 point NON = 0 point 

Non 

Score du Patient : /10 

Questionnaire DN4 
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QUESTIONNAIRE DOULEUR SAINT- 
       ANTOINE (QDSA) 

Décrivez la douleur telle que vous la ressentez d’habitude. Dans chaque groupe de mots, 
choisissez le plus exact. Donnez au qualificatif que vous avez choisi une note de 0 à 4 

Cotation : 0=Absent/Pas du tout 
      3=Fort/Beaucoup 

        Battements 
        Pulsations 
        Élancements 
        En éclairs 
       Décharges électriques 
       Coups de marteau 
 
B     Rayonnante 
       Irradiante 

 A 

C     Piqûre 
       Coupure 
       Pénétrante 
       Transperçante 
       Coups de poignard 

D    Pincement 
      Serrement 
      Compression 
      Écrasement 
      En étau 
     Broiement 

 E   Tiraillement 
      Étirement 
      Distension 
      Déchirure 
      Torsion 
      Arrachement 

 F   Chaleur 
      Brûlure 

 G   Froid 
      Glace 

1=Faible/Un peu2=Modéré/Moyennement 
4=Extrêmement fort/Extrêmement 

 J Fatigante 
Énervante 
Éreintante 

K    Nauséeuse 
      Suffocante 
       Syncopale 

  L Inquiétante 
Oppressante 
Angoissante 

M  Harcelante 
    Obsédante 
    Cruelle 
    Torturante 
    Suppliciante 

 N   Gênante 
       Exaspérante 
       Pénible 
       Insupportable 

O  Énervante 
     Exaspérante 
     Horripilante 

P Déprimante 
Suicidaire 

                        TOTAL : 
J à P : critères affectifs 

H    Picotements 
       Fourmillements 
      Démangeaisons 

 I Engourdissement 
Lourdeur 
Sourde 

A à I : critères sensoriels 
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5. Tests sensoriels	  
	  
	  
èTest au coton-tige : 
Pression directe sur la zone douloureuse qui ne provoque pas 
de douleur dans une aire normale. 
 
Le vestibule est testé sur les rayons de 2h , 4h, 6h et 8h 
(entourer le rayon douloureux) 
EVA :………………………………………………………………………………………………………
… 
 
 
 
èTest au pinceau (3 mouvements) : 
EVA au sein de l’aire d’allodynie maximale (moyenne de 2 
scores 
consécutifs) :………………………………………………………………………………………
…. 
 
 
è Test au monofilament : 
Est-ce que vous sentez ?  oui                 non 
Est-ce que ça fait mal ? (EVA si 
oui)………………………………………………… 
	  
	  
Commentaires	  	  
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Résumé 
Introduction : 

Les vulvodynies sont définies par l’International Society for the Study of Vulvovaginal Diseases 

(ISSVD) comme un inconfort vulvaire chronique, le plus souvent à type de brûlure, sans lésion 

visible pertinente et sans maladie neurologique cliniquement identifiable. Le but de cette étude 

était de mieux caractériser la douleur des vulvodynies particulièrement dans sa composante 

neuropathique. 

 

Patients et méthodes : 

Seize patientes présentant les critères de l’ISSVD ont été incluses dans une étude prospective 

entre avril 2012 et mai 2013. Des données générales d’interrogatoire, et précises sur la 

vulvodynie ont été recueillies.Les patientes ont répondu au questionnaire HAD (Hospital 

Anxiety and Depression). La douleur était précisée par le questionnaire de diagnostic de douleur 

neuropathique DN4 et le questionnaire de douleur de Saint-Antoine permettant d’apprécier la 

composante sensorielle et affective. Des tests sensoriels au niveau de la vulve ont été réalisés à 

l’aide d’un coton-tige, d’un pinceau et d’un monofilament afin de tester l’allodynie mécanique 

statique, dynamique, et l’hyperalgésie. 

 

Résultats : 

Les mots les plus souvent employés par les patientes pour décrire la douleur étaient : élancement 

(9/16), brûlure (12/16), démangeaisons (9/16), déprimante (9/16). Huit patientes sur 16 (50%) 

présentaient un autre syndrome médicalement inexpliqué (7 cystites interstitielles,2 

stomatodynies, et 1 syndrome du colon irritable)  et 9 patientes (56%) se plaignaient de 

lombalgies chroniques. Soixante six% des patientes présentait de l’anxiété. Le questionnaire 
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DN4 était en faveur d’une douleur neuropathique chez 66% des patientes. Les tests sensoriels 

(allodynie) étaient douloureux chez 15 patientes (93%).  

Discussion : 

Nos résultats confirment une association élevée des vulvodynies à d’autres syndromes 

médicalement inexpliqués (56%). Ces douleurs ont en commun l’allodynie témoin de 

l’hypersensibilisaton muqueuse, la notion d’un élément initial déclenchant infectieux ou 

traumatique mais ayant disparu (7 patientes avaient présenté une infection génitale, pose de 

prothèse totale de hanche chez 1 patiente), un terrain favorisant l’expression de la douleur 

(anxiété).L’importance de la composante neuropathique (DN4 positif dans 56% des cas) peut 

s’expliquer par un schéma physiopathologique basé sur l’hypersensibilisation globale: un 

élément nociceptif initial entraine par sécrétion de subtances algogènes l’activation des fibres 

afférentes nociceptives et favorise une inflammation neurogène. Le facteur de croissance 

neuronale aurait un rôle important et pourrait accroître le nombre et l’excitabilité des 

nocicepteurs à l’étage pelvien. 

 

Conclusion : 

Notre étude confirme la part neuropathique présente dans les vulvodynies. Elle suggère que des 

traitements spécifiques (capsaïcine, gabapentine, prégabaline) pourraient être proposés après 

dépistage par DN4 

 
 
 
 
 
 
 
Mots-clés: Vulvodynies; douleur neuropathique; Questionnaire DN4; Hypersensibilisation 
centrale 
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RESUME 
Introduction : 

Les vulvodynies sont définies par l’International Society for the Study of Vulvovaginal Diseases (ISSVD) comme un inconfort 

vulvaire chronique, le plus souvent à type de brûlure, sans lésion visible pertinente et sans maladie neurologique cliniquement 

identifiable. Le but de cette étude était de mieux caractériser la douleur des vulvodynies particulièrement dans sa composante 

neuropathique. 

Patients et méthodes : 

Seize patientes présentant les critères de l’ISSVD ont été incluses dans une étude prospective entre avril 2012 et mai 2013. Des 

données générales d’interrogatoire, et précises sur la vulvodynie ont été recueillies.Les patientes ont répondu au questionnaire 

HAD (Hospital Anxiety and Depression). La douleur était précisée par le questionnaire de diagnostic de douleur neuropathique 

DN4 et le questionnaire de douleur de Saint-Antoine permettant d’apprécier la composante sensorielle et affective. Des tests 

sensoriels au niveau de la vulve ont été réalisés à l’aide d’un coton-tige, d’un pinceau et d’un monofilament afin de tester 

l’allodynie mécanique statique, dynamique, et l’hyperalgésie. 

Résultats : 

Les mots les plus souvent employés par les patientes pour décrire la douleur étaient : élancement (9/16), brûlure (12/16), 

démangeaisons (9/16), déprimante (9/16). Huit patientes sur 16 (50%) présentaient un autre syndrome médicalement inexpliqué 

(7 cystites interstitielles,2 stomatodynies, et 1 syndrome du colon irritable)  et 9 patientes (56%) se plaignaient de lombalgies 

chroniques. Soixante six% des patientes présentait de l’anxiété. Le questionnaire DN4 était en faveur d’une douleur 

neuropathique chez 66% des patientes. Les tests sensoriels (allodynie) étaient douloureux chez 15 patientes (93%).  

Discussion : 

Nos résultats confirment une association élevée des vulvodynies à d’autres syndromes médicalement inexpliqués (56%). Ces 

douleurs ont en commun l’allodynie témoin de l’hypersensibilisaton muqueuse, la notion d’un élément initial déclenchant 

infectieux ou traumatique mais ayant disparu (7 patientes avaient présenté une infection génitale, pose de prothèse totale de 

hanche chez 1 patiente), un terrain favorisant l’expression de la douleur (anxiété).L’importance de la composante neuropathique 

(DN4 positif dans 56% des cas) peut s’expliquer par un schéma physiopathologique basé sur l’hypersensibilisation globale: un 

élément nociceptif initial entraine par sécrétion de subtances algogènes l’activation des fibres afférentes nociceptives et favorise 

une inflammation neurogène. Le facteur de croissance neuronale aurait un rôle important et pourrait accroître le nombre et 

l’excitabilité des nocicepteurs à l’étage pelvien. 

Conclusion : 

Notre étude confirme la part neuropathique présente dans les vulvodynies. Elle suggère que des traitements spécifiques 

(capsaïcine, gabapentine, prégabaline) pourraient être proposés après dépistage par DN4 

Mots-clés: Vulvodynies; douleur neuropathique; Questionnaire DN4; Hypersensibilisation centrale 


