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Résumé : La fibromatose utérine est une pathologie gynécolo-
gique bénigne fréquente, responsable de ménorragies et par-
fois d’anémie. Jusqu’à présent, le traitement médical visait à 
obtenir une aménorrhée grâce à l’administration de progesta-
tifs de synthèse ou d’agonistes de la Gn-RH. L’hypo-oestradio-
lémie obtenue sous ces derniers permet de réduire la taille des 
fibromes mais, dès l’arrêt de la médication, ils reprennent leur 
taille initiale. Le rôle de la progestérone dans la croissance des 
fibromes est actuellement démontré et l’utilisation de modula-
teurs sélectifs des récepteurs à la progestérone représente une 
nouvelle voie thérapeutique de cette pathologie.
Mots-clés : Acétate d’ulipristal - Fibrome - Ménorragie - 
Modulateur sélectif des récepteurs à la progestérone

 Ulipristal acetate (Esmya®) : a selective modulator of pro-
gesterone receptors, new treatment of uterine fibromatosis

Summary : Uterine fibromatosis is a frequent benign gynaeco-
logical disease causing heavy menstrual bleeding and in some 
cases anaemia. Until now, medical treatment aimed to obtain 
amenorrhea by administration of progestins or Gn-RH ago-
nists. By inducing hypo-oestrogenism, a reduction of myoma 
size is observed with Gn-RH agonists but after cessation of the 
treatment, initial myoma size is noted. The impact of proges-
terone in myoma growth is nowadays demonstrated and use 
of selective modulators of progesterone receptors represents a 
new medical approach of this disease.
Keywords : Ulipristal acetate - Myoma - Heavy menstrual  
bleeding - SPRM
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LE MÉDICAMENT DU MOIS
L’acétate d’ulipristal (Esmya®) : un modulateur 

sélectif des récepteurs à la progestérone, nouveau 
traitement de la f ibromatose utérine

 Introduction

Chez la femme, la progestérone exerce un 
rôle crucial au niveau du système de reproduc-
tion, notamment au cours du cycle menstruel et 
de la grossesse. Le récepteur à la progestérone 
est, en effet, exprimé dans de nombreux tissus 
dont ceux du système génital, l’os, le cerveau, 
le cœur et les seins (1).

Pendant de nombreuses années, les pro-
gestatifs de synthèse ont été administrés aux 
patientes présentant des ménorragies en rela-
tion avec une fibromatose utérine. En effet, la 
fibromatose utérine est une pathologie bénigne 
dont l’incidence peut atteindre 70% à l’âge de 
50 ans (2). Le symptôme le plus fréquemment 
observé est l’augmentation de l’abondance des 
menstruations, responsable dans certains cas 
d’une anémie ferriprive.

Par l’induction d’une atrophie endométriale, 
les progestatifs de synthèse ont permis l’obten-
tion d’une aménorrhée chez de nombreuses 
patientes, même en l’absence d’effet direct au 
niveau du fibrome utérin puisque leur taille 
n’est pas modifiée.

Des travaux ont, en effet, permis de démontrer 
que non seulement les progestatifs n’induisent 
pas une diminution de la taille des fibromes 
utérins, mais qu’au contraire, ils peuvent être 

responsables d’une augmentation de l’activité 
mitotique et d’une réduction de l’apoptose 
au sein des cellules fibromateuses (3-5). Au 
niveau moléculaire, la progestérone exerce une 
double fonction au niveau de la croissance des 
fibromes. D’une part, elle stimule la croissance 
par une stimulation de l’EGF et du Bcl-2 et, 
d’autre part, elle freine l’expression du TNF-α 
(6).

Le rôle capital joué par la progestérone dans 
la prolifération des myomes permet de com-
prendre l’intérêt croissant des modulateurs 
sélectifs des récepteurs de la progestérone 
comme traitement médical de cette affection. 
Les modulateurs sélectifs du récepteur de la 
progestérone constituent une nouvelle famille 
de molécules modulant la transcription de la 
progestérone de manière positive (propriété 
agoniste) ou négative (propriété antagoniste) 
(7). Les propriétés mixtes (antagonistes/ ago-
nistes) de l’acétate d’ulipristal dépendent éga-
lement du tissu cible.

Le but de cet article est de présenter les prin-
cipales caractéristiques d’un modulateur sélec-
tif des récepteurs à la progestérone indiqué dans 
la prise en charge de la fibromatose utérine : 
l’acétate d’ulipristal commercialisé par Gédéon 
Richter sous le nom d’Esmya®. Nous décrirons 
les avantages de son administration préopéra-
toire dans la prise en charge de la fibromatose 
utérine responsable de ménorragies.
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Service de Gynécologie-Obstétrique, CHR Citadelle, 
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vité mitotique au sein d’une même glande et 
de la dilatation des glandes qui sont bordées 
par un épithélium inactif (11). Ces modifica-
tions observées sont réversibles dès l’arrêt du 
traitement et le retour des règles. Si l’épaissis-
sement de l’endomètre persiste dans les trois 
mois après l’arrêt du traitement et le retour des 
menstruations, une investigation est cependant 
recommandée. 

Cependant, contrairement aux progestatifs de 
synthèse, aucune fragilisation vasculaire n’est 
observée sous acétate d’ulipristal, ce qui per-
met ainsi d’expliquer l’absence de «spotting» 
sous ce traitement (12). En effet, les progesta-
tifs de synthèse administrés de manière conti-
nue, quelle que soit la voie d’administration 
(orale, intra-utérine, implant sous-cutané), sont 
très souvent responsables de métrorragies ou 
«spotting» justifiant l’interruption du traite-
ment assez fréquemment. La pathogénie de ces 
saignements anormaux vient d’être clairement 
mise en relation avec une modification de la 
vascularisation endométriale, consistant en une 
fragilisation des vaisseaux qui sont dilatés car 
dépourvus de leur couche péricytaire (13).

L’acétate d’ulipristal exerce, au niveau des 
fibromes utérins, une modulation des facteurs 
de la croissance cellulaire et de l’apoptose. Il 
existe une augmentation de la régulation des 
facteurs pro-apoptotiques et une diminution 
de la régulation des facteurs anti-apoptotiques 
(Bcl-2) ou des facteurs de croissance cellulaire 
(PCNA) (14). Ces effets moléculaires per-
mettent d’expliquer la diminution de la taille 
des fibromes sous acétate d’ulipristal observée 
au cours des études cliniques décrites ci-des-
sous.

Indications de l’acétate d’ulipristal

Fibromatose utérine 

La fibromatose utérine, pathologie fré-
quemment observée chez les femmes en âge 
de reproduction, a récemment fait l’objet 
d’une nouvelle classification proposée par la 
Fédération Internationale de Gynécologie et 
d’Obstétrique (FIGO) (15). Les fibromes sous-
muqueux sont considérés de type 0, 1 ou 2 en 
fonction de leur impact sur la cavité utérine. 
Le fibrome de type 0 correspond à un fibrome 
intracavitaire pédiculé, le type 1 à un fibrome 
dont la partie intramurale est inférieure à 50% 
et le type 2 à un fibrome à plus de 50% intra-
mural. Les fibromes classés de 3 à 8 concernent 
les fibromes totalement intramuraux, sous-

Mécanisme d’action moléculaire des 
modulateurs sélectifs des récepteurs 
à la progestérone

Les modulateurs sélectifs du récepteur à la 
progestérone constituent une nouvelle famille 
de molécules présentant des propriétés mixtes 
agonistes et antagonistes de la progestérone. 
Comme la progestérone, les modulateurs sélec-
tifs des récepteurs à la progestérone se lient 
aux deux isoformes du récepteur de la proges-
térone (A/B) et en modulent la transcription de 
manière positive (agoniste) ou négative (anta-
goniste). Il en résulte une modification de la 
conformation du récepteur permettant un recru-
tement plus important de corépresseurs que 
sous l’action de la progestérone. La modifica-
tion de la conformation induite au niveau du 
récepteur à la progestérone et, donc, l’équilibre 
entre l’interaction de corépresseurs et de coac-
tivateurs dépendent de l’identité du modulateur 
sélectif du récepteur à la progestérone qui se lie 
à ce récepteur. On distingue ainsi des modula-
teurs sélectifs des récepteurs à la progestérone 
soit purement antagonistes, soit partiellement 
agonistes et antagonistes. Les différents modu-
lateurs sélectifs des récepteurs à la progesté-
rone ont donc une signature moléculaire unique 
qui, de plus, est variable en fonction du tissu 
cible (8).

Différents modulateurs sélectifs des récep-
teurs à la progestérone (mifépristone, asopris-
nil, acétate d’ulipristal) permettent de réduire 
la prolifération des cellules musculaires lisses 
et d’induire l’apoptose au sein des myomes uté-
rins (9).

L’acétate d’ulipristal est un modulateur sté-
roïdien sélectif des récepteurs de la progesté-
rone caractérisé par un effet antagoniste partiel 
de la progestérone au sein de tissus spécifiques. 
Il exerce un effet antagoniste essentiellement 
au niveau de l’hypophyse, de l’endomètre et du 
fibrome (10). Au niveau de l’hypophyse, il en 
résulte une réduction partielle de la sécrétion 
de LH et de FSH, une inhibition de l’ovulation, 
bien que les taux d’œstradiol soient caracté-
ristiques de la phase folliculaire moyenne. Au 
niveau de l’endomètre, l’effet direct de l’acé-
tate d’ulipristal se traduit par une aménorrhée 
et des changements histologiques spécifiques 
appelés «PAEC» (PRM - Associated Endome-
trial Changes) ou changements endométriaux 
associés aux modulateurs du récepteur de la 
progestérone. Il s’agit de la coexistence, au 
sein d’une même biopsie, d’aspects histolo-
giques caractéristiques de la phase sécrétoire 
et proliférative, de signes d’apoptose et d’acti-
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quotidienne de 5 mg est à débuter classique-
ment la première semaine du cycle menstruel.

Les conditions de remboursement sont les 
suivantes : 

•	 Traitement préopératoire chez des patientes 
pré-ménopausées âgées entre 18 et 50 ans pré-
sentant un fibrome dont la taille est comprise 
entre 3 et 10 cm, responsable de ménorragies 
(Score > 150).

•	 L’intervention chirurgicale consistant soit 
en une hystérectomie chez une patiente présen-
tant une anémie ferriprive démontrée, soit en 
une myomectomie d’un fibrome utérin de type 
3 ou supérieur selon la classification FIGO.

Il n’y a donc pas de remboursement dans le 
cadre de la prise en charge des fibromes sous- 
muqueux.

Pharmacocinétique et interactions 
médicamenteuses

L’absorption de l’acétate d’ulipristal est 
rapide de même que sa transformation, au 
niveau hélatique, en un métabolite pharmaco-
logiquement actif. Il est principalement lié aux 
protéines (> 98%). La principale voie d’élimi-
nation est assurée par les matières fécales et 
moins de 10% sont excrétés dans les urines.

Le temps de demi-vie est estimé entre 38 et 
48 heures et la concentration maximale (Cmax) 
de l’acétate d’ulipristal est rapidement atteinte, 
avec un temps médian pour atteindre cette der-
nière (Tmax) situé entre 45 minutes et 1 heure, 
indépendamment de la dose absorbée. 

Le métabolisme est assuré par l’intermé-
diaire de l’isoenzyme CYP3A4 du cytochrome 
P450 en un métabolite pharmacologiquement 
actif (PGL4002). L’utilisation concomitante 
de l’érythromycine, un inhibiteur modéré du 
CYP3A4, augmente la Cmax et l’aire sous 
la courbe des concentrations plasmatiques de 
l’acétate d’ulipristal de manière significative 
(19). Il n’est donc pas recommandé d’utiliser, 
de manière concomitante, un inhibiteur modéré 
(par exemple, érythromycine, jus de pample-
mousse, vérapamil) ou puissant (par exemple, 
kétoconazole, ritonavir, néfazodone, itraco-
nazole, télithromycine, clarithromycine) du 
CYP3A4. La même prudence est recommandée 
pour l’utilisation d’inducteurs du CYP3A4 (par 
exemple, rifampicine, carbamazépine, phény-
toïne, millepertuis).

séreux avec ou sans composante intramurale ou 
encore pédiculés.

La fibromatose utérine est responsable, chez 
25% des patientes, de douleurs pelviennes, 
d’infertilité ou de ménorragies correspondant 
à plus de 80 ml de pertes menstruelles (16). 
Afin d’évaluer ces menstruations excessives 
de manière objective, un score a été établi en 
fonction du nombre de serviettes et de tam-
pons utilisés par jour, de leur imprégnation et 
de l’importance des caillots observés (17). Ce 
score est compris entre 0 et 500 avec une rela-
tion directe entre sa valeur et la quantité de sang 
perdue. Un score de 100 correspond à 80 ml de 
sang et un score supérieur à 120 correspond à 
des ménorragies.

Lors de la prise en charge de la fibromatose 
utérine, on doit prendre en considération, non 
seulement la taille des fibromes, leur nombre, 
leur localisation, la symptomatologie décrite, 
mais aussi l’âge et le désir de préservation de 
la fertilité des patientes. Le choix entre le traite-
ment médical, chirurgical ou médico-chirurgi-
cal se fera en fonction de ces différents critères.

Les principaux traitements médicaux pré-
opératoires de la fibromatose utérine sont les 
agonistes de la Gonadotropin-Releasing-Hor-
mone (Gn-RHa) et, depuis septembre 2013, 
l’acétate d’ulipristal.

Comme la fibromatose utérine est une patho-
logie oestrogéno-dépendante, les agonistes de la 
Gn-RH, responsables d’une castration chimique 
transitoire, sont utilisés à visée préopératoire 
par voie hystéroscopique des fibromes sous-
muqueux. Ils permettent, en effet, d’obtenir une 
réduction significative de la taille des fibromes, 
estimée à 30%, et une aménorrhée après un 
délai de 3 semaines, correspondant à la phase 
dite de «flare up» (18). L’anémie est, dès lors, 
corrigée, mais les effets secondaires tels que 
les bouffées de chaleur et l’ostéoporose, dus à 
l’hypo-oestradiolémie, limitent leur utilisation 
à une durée de trois mois. Dans le cadre de la 
fibromatose utérine, leur remboursement n’est 
obtenu que pour le traitement préopératoire des 
fibromes sous-muqueux de type 0 à 2 selon la 
classification de la FIGO (15).

Indications de l’acétate d’ulipristal

En 2013, une autorisation de mise sur le mar-
ché a été délivrée en Belgique pour l’acétate 
d’ulipristal (Esmya®) dans le cadre du traite-
ment des symptômes modérés à sévères de la 
fibromatose utérine en préopératoire et pour 
une durée limitée à trois mois. La prise unique 
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(21). L’objectif principal de l’étude était d’ana-
lyser la proportion de patientes pour lesquelles 
le contrôle des saignements excessifs était 
obtenu, en acceptant une marge de 20% de non-
infériorité. Parmi les 307 patientes randomi-
sées, le contrôle des saignements a été obtenu 
chez 90%, 98% et 89% des patientes ayant reçu 
respectivement 5 mg d’acétate d’ulipristal, 10 
mg d’acétate d’ulipristal, et 3,75 mg d’acétate 
de leuprolide. Le délai moyen d’obtention de 
l’aménorrhée était respectivement de 7, 5, et 
21 jours dans ces trois mêmes groupes. L’effet 
endométrial direct de l’acétate d’ulipristal et 
l’effet «flare-up» des analogues sont clairement 
démontrés par ces résultats. Au terme des 13 
semaines de traitement, la réduction de la taille 
des fibromes était de 36%, 42%, et 53%, respec-
tivement, dans les mêmes groupes. En relation 
avec leur mode d’action respectif, les modula-
teurs sélectifs des récepteurs à la progestérone 
étaient associés à des taux d’œstradiol de 64 pg/
ml et 60,5 pg/ml en cas d’administration de 5 
mg d’acétate d’ulipristal et de 10 mg d’acétate 
d’ulipristal, alors qu’un taux de 25 pg/ml était 
observé chez les patientes ayant reçu 3,75 mg 
d’acétate de leuprolide (p < 0,001). Les bouf-
fées de chaleur étaient observées chez, respec-
tivement, 11% et 10% des patientes traitées par 
acétate d’ulipristal, et chez 40% des patientes 
traitées par acétate de leuprolide (p < 0,001). 
Les modifications endométriales non physio-
logiques ont été décrites chez 58% et 59% des 
patientes ayant reçu 5 mg d’acétate d’ulipristal 
et 10 mg d’acétate d’ulipristal, respectivement, 
alors qu’elles n’étaient présentes que chez 12% 
des patientes ayant reçu l’acétate de leuprolide. 
De plus, l’épaisseur endométriale était signifi-
cativement plus importante chez les patientes 
traitées par acétate d’ulipristal (9,4 mm et 10,7 
mm chez les patientes ayant reçu 5 mg et 10 
mg d’acétate d’ulipristal, respectivement) par 
rapport aux patientes traitées par acétate de 
leuprolide (5,1 mm) (p < 0,001). La surveil-
lance à long terme de ces patientes a permis de 
démontrer des caractéristiques échographiques 
et histologiques normales de cet endomètre. 
Cependant, cet épaississement endométrial 
doit, bien sûr, être connu par les gynécolo-
gues et les modifications non physiologiques 
de l’endomètre par les anatomopathologistes. 
Les patientes non traitées chirurgicalement ont 
bénéficié d’un suivi échographique à plus long 
terme de leurs fibromes utérins. De manière 
très surprenante, dans le groupe de patientes 
ayant reçu de l’acétate d’ulipristal, la réduction 
de volume des fibromes s’est maintenue après 
la prise de médication de 13 semaines, alors 

Modulateurs sélectifs des récepteurs 
à la progestérone et fibromatose  
utérine – études d’efficacité

Les principales études cliniques publiées à 
ce jour, ayant permis d’évaluer la tolérance et 
l’efficacité de l’acétate d’ulipristal sur la fibro-
matose utérine, sont au nombre de trois (20-22).

Le but de la première étude (Pearl I) rando-
misée, en double aveugle, était de comparer le 
contrôle du saignement défini par un score de 
saignement inférieur à 75 et de la réduction de 
la taille des fibromes sous acétate d’ulipristal 
(5 mg ou 10 mg/jour), administré pendant 13 
semaines par rapport à un placebo (20). Parmi 
les 242 patientes randomisées, le contrôle des 
saignements a été obtenu chez 91%, 92% et 
19% des patientes ayant reçu 5 mg ou 10 mg 
d’acétate d’ulipristal, et le placebo respec-
tivement. L’aménorrhée a été observée chez 
73%, 82% et 6% des patientes de ces mêmes 
groupes. Le délai nécessaire pour obtenir le 
contrôle des saignements était de 10 jours dans 
le groupe des patientes sous acétate d’ulipris-
tal. La réduction de la taille du myome était de 
21% et de 12% chez les patientes ayant reçu 
5 mg et 10 mg d’acétate d’ulipristal, respec-
tivement. Sous placebo, une augmentation de 
3% de la taille du myome a été observée. Les 
modifications histologiques endométriales 
spécifiques notées chez 62%, 57% et 6% des 
patientes ayant reçu 5 mg d’acétate d’ulipris-
tal, 10 mg d’acétate d’ulipristal, et le placebo 
respectivement, ont été spontanément résolues 
6 mois après la fin du traitement. Deux com-
plications sévères ont été rencontrées durant la 
période de traitement, une hémorragie dans le 
groupe traité par 10 mg d’acétate d’ulipristal 
et une protrusion de fibrome à travers le col 
dans le groupe placebo. De manière non signi-
ficative, céphalées et sensibilité mammaire ont 
représenté les effets indésirables les plus ren-
contrés. Le pourcentage de bouffées de chaleur 
a été faible (< 3%). Cet effet secondaire a été 
rencontré dans les trois groupes. Enfin, une 
augmentation modeste du taux de cholestérol 
(LDL et HDL) a été mesurée dans les groupes 
traités par acétate d’ulipristal. Finalement, le 
taux d’œstradiol a été maintenu dans le groupe 
traité par Esmya® à des valeurs de phase folli-
culaire (60-150 pg/ml).

La deuxième étude (Pearl II) de phase III, 
également randomisée, en double aveugle, 
visait à mettre en évidence la non-infériorité de 
l’acétate d’ulipristal (5 ou 10 mg) par rapport à 
un agoniste de la Gn-RH (acétate de leuprolide 
3,75 mg) administré par voie intramusculaire 
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sur la LH, mais également sur l’altération de 
la maturation endométriale. Néanmoins, cette 
molécule n’a pas été développée en contracep-
tion préventive. Il est donc recommandé d’uti-
liser une méthode contraceptive non hormonale 
lors du traitement des fibromes par Esmya®. En 
effet, les contraceptifs hormonaux et les pro-
gestatifs peuvent réduire l’efficacité de l’acé-
tate d’ulipristal par une action compétitive sur 
le récepteur de la progestérone.

Manifestations indésirables et 
contre-indications

L’effet indésirable le plus fréquent est l’appa-
rition de bouffées de chaleur (9,8%). Les mani-
festations indésirables rapportées sous Esmya® 
avec une fréquence comprise entre 1/100 et 
1/10 comprennent céphalées (6,8%), vertiges, 
douleurs abdominales, nausées, acné, hyperhy-
drose, douleurs musculosquelettiques, hémor-
ragies utérines, kystes ovariens, sensibilité /
mastalgies, asthénie, augmentation de choles-
térol.

Avant l’instauration d’un traitement par 
Esmya®, il est essentiel de procéder à une anam-
nèse et à un examen clinique afin d’éliminer les 
états contre-indiquant la prise du traitement. Les 
principales contre-indications sont la grossesse, 
l’allaitement, une hémorragie génitale d’étio-
logie inconnue ainsi qu’une pathologie cancé-
reuse (col, utérus, sein et ovaire). En l’absence 
de données à long terme, la durée du traite-
ment est limitée à trois mois. Parmi les précau-
tions d’emploi, l’acétate d’ulipristal n’est pas 
recommandé en cas d’insuffisance hépatique 
ou rénale ainsi que chez des patientes atteintes 
d’asthme sévère insuffisamment contrôlé, en 
raison de l’affinité de l’acétate d’ulipristal pour 
le récepteur des glucocorticoïdes.

Conclusion

Les modulateurs des récepteurs de la proges-
térone initialement développés dans le cadre 
de l’avortement médicamenteux, puis dans la 
contraception d’urgence, apportent une nou-
velle évolution dans le traitement des fibromes 
utérins, en évitant la déprivation œstrogénique 
et ainsi les effets secondaires qui sont observés 
avec d’autres traitements comme les agonistes 
de la Gn-RH. L’acétate d’ulipristal a montré 
un contrôle rapide et efficace des saignements 
liés aux fibromes utérins ainsi qu’une réduc-
tion prolongée de leur taille. Il est actuellement 
indiqué, pour une durée de trois mois, dans le 

que dans le groupe de patientes ayant reçu de 
l’acétate de leuprolide, une augmentation pro-
gressive de la taille des fibromes a été obser-
vée après l’arrêt de la médication. En effet, à la 
38ème semaine de suivi, la réduction de volume 
des fibromes sous acétate d’ulipristal était tou-
jours de 44,8% et de 54,8% chez les patientes 
traitées par 5 mg ou 10 mg d’acétate d’ulipris-
tal, respectivement, alors qu’elle n’était plus 
que de 16,5% sous acétate de leuprolide. Cet 
effet persistant sur la réduction de la taille des 
fibromes sous acétate d’ulipristal est en rela-
tion directe avec les modifications cellulaires 
induites par la molécule.

En conclusion de ces deux premières études, 
l’administration d’acétate d’ulipristal à des 
patientes présentant des myomes symptoma-
tiques permet d’observer une réduction durable 
de la taille de ceux-ci et un arrêt des saigne-
ments. Contrairement au traitement comparatif 
de référence, un agoniste de la Gn-RH, l’acé-
tate d’ulipristal n’induit pas une hypo-oestra-
diolémie responsable d’une mauvaise tolérance 
clinique, tout en présentant une efficacité au 
moins aussi importante (21).

La troisième étude (Pearl III), récemment 
publiée, a permis de démontrer qu’un traite-
ment à plus long terme permettait d’obtenir 
des résultats similaires en termes de contrôle 
du saignement et de réduction de la taille des 
fibromes (22). En effet, les patientes ont reçu 
jusqu’à quatre fois 3 mois de traitement d’acé-
tate d’ulipristal à la dose de 10 mg/jour. L’amé-
norrhée était obtenue dans 79%, 89%, 88% 
et 90% des cas lors de l’administration d’un, 
deux, trois ou quatre schémas de traitement, 
respectivement. La réduction du volume des 
fibromes était de 45%, 63%, 67% et 72% dans 
ces mêmes groupes de patientes. L’effet à long 
terme de l’acétate d’ulipristal au niveau endo-
métrial est rassurant puisqu’aucune hyperpla-
sie n’a été notée dans cette étude, même à long 
terme. 

Précautions particulières

Chez la plupart des patientes étudiées, une 
anovulation a été observée à partir de 5 mg 
d’acétate d’ulipristal administrés quotidienne-
ment. Le taux de progestérone est resté inférieur 
à 3 ng/ml alors que les taux sériques de FSH 
et d’œstradiol sont maintenus dans des valeurs 
normales de phase folliculaire et comparables 
aux taux relevés chez les patientes sous placebo 
(10). L’impact contraceptif de l’acétate d’uli-
pristal ne s’explique pas uniquement par l’effet 
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traitement préopératoire des symptômes modé-
rés à sévères des fibromes utérins.

Dans le futur, les indications de l’Esmya® 
pourraient éventuellement être étendues à la 
prise en charge des utérus fibromateux à plus 
long terme afin d’éviter la chirurgie utérine aux 
patientes en quête de fertilité. Cette molécule, 
par ses propriétés sur la matrice extracellulaire 
et sur la vascularisation endométriale, pourrait 
trouver une place dans le contrôle des saigne-
ments utérins induits par d’autres pathologies 
bénignes, comme l’adénomyose.

L’endométriose est également une pathologie 
où les modulateurs sélectifs des récepteurs à la 
progestérone pourraient trouver un développe-
ment grâce, notamment, à la réduction de la 
symptomatologie douloureuse et la diminution 
de production des prostaglandines sécrétées 
sans occasionner d’hypo-œstrogénie.

L’acétate d’ulipristal, membre des modula-
teurs sélectifs des récepteurs à la progestérone, 
famille de molécules largement utilisée dans 
le monde dans la prise en charge de différents 
aspects de la santé de la femme, apparaît doté 
de propriétés qui en font une molécule de choix, 
dès à présent, mais, de plus, promise à un bel 
avenir.
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