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RESUME

Le syndrome des ovaires polymicrokystiques (SOPMK) est la cause la plus fréquente de
troubles de l'ovulation et d'hyperandrogénie. Bien qu'étant trés fréquent, il doit rester un
diagnostic d'élimination, ce qui impose d'écarter toutes les autres causes de troubles du cycle
et/ou d'hyperandrogénie Les auteurs décrivent un cas de SOPMK associé a une
hypothyroidie périphérique. Il s'agissait d'une patiente agée de 29 ans ; sans antécédents
médico-chirurgicaux et gynéco-obstétricaux, venue en consultation externe
d'endocrinologie pour une aménorrhée évoluant depuis un an. L’association d’arguments
biologiques (dosages hormonaux) et radiologiques (échographie thyroidienne et pelvienne)
a permis de retenir le diagnostic de SOPMK associé a une hypothyroidie. L'aménorrhée est
un motif fréquent de consultation dont la complexité du diagnostic étiologique constitue la
hantise du spécialiste. La nécessite d'une investigation plus approfondie s'impose telle que
le dosage de la testostéronémie, de la prolactinémie, de la TSHus

ABSTRACT

Polymicrocystic ovary syndrome (PCOS) is the most common cause of ovulation disorders
and hyperandrogenism. Although very frequent, it must be a diagnosis of elimination,
which means ruling out all other causes of cycle disorders and/or hyperandrogenism The
authors describe a case of PCOS associated with peripheral hypothyroidism. The patient
was 29 years old, with no previous medical, surgical or gynecological-obstetrical history,
and came to the endocrinology outpatient clinic with amenorrhea that had been progressing
for one year. A combination of biological (hormone assays) and radiological (thyroid and
pelvic ultrasound) findings led to the diagnosis of PCOS associated with hypothyroidism.
Amenorrhea is a frequent reason for consultation, and the complexity of the etiological
diagnosis is the specialist's main concern. The need for a more in-depth investigation, such
as testosteronemia, prolactinemia, TSHus, etc., is emphasized.

Depuis la premiére description clinique de ce syndrome
par Stein et Leventhal en 1935 [4], le SOPMK continue

Le syndrome des ovaires polymicrokystiques (SOPMK)
est la cause la plus fréquente de troubles de I'ovulation et
d'hyperandrogénie. Il toucherait environ 7 % des femmes
dans le monde [1]. Le SOPMK repose au plan
physiopathologique sur un trouble de la folliculogenese
combinant deux phénomeénes : un excés de folliculogenese
précoce et une anomalie de la sélection d'un follicule
dominant destiné a produire I'ovocyte mature capable
d'étre fécondé [2]. Depuis le consensus de Rotterdam en
2003, sa définition prend en compte des criteres cliniques
(troubles du cycle, hyperandrogénie clinique), hormonaux
(hyperandrogénie biologique) et/ou échographiques
(aspect d'ovaires polymicrokystiques) [3]. Le SOPMK,
bien qu'étant trés fréquent, doit rester un diagnostic
d'élimination, ce qui impose d'écarter toutes les autres
causes de troubles du cycle et/ou d'hyperandrogénie [3].
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de faire l'objet de nombreuses controverses [5].
L'augmentation de la synthése et de la sécrétion des
androgenes par les ovaires est une caractéristique
essentielle du SOPMK [6]. Ainsi, il semble probable que
cette hyperandrogénie intra ovarienne, élément fondateur
du SOPMK, résulterait avant tout d'une dysrégulation des
cellules thécales et pourrait secondairement étre majorée
par des facteurs extra ovariens tels que la LH ou I’insuline
(luteinizing hormone) [7]. En effet, la LH stimule
directement la sécrétion des androgénes ovariens par les
cellules thécales. Ainsi, pendant longtemps, son élévation
a été considérée comme un phénomene primitif du
SOPMK. Parmi les causes de la dysovulation, figure
I'hypothyroidie. Toute augmentation de la TSH par levée
de l'inhibition du rétrocontrdle négatif des hormones
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thyroidiennes périphériques sur I'antéhypophyse, va
entrainer par le biais de la TRH, une stimulation de la
sécrétion de la prolactine responsable de la diminution de
la pulsatilité de la gonadolibérine(GnrH) hypothalamique,
entrainant donc une dysovulation d’une part, d’autres part,
I’hyperinsulinisme secondaire & une insulino-résistance
induite par l’action des androgénes sur les tissus
périphériques va entrainer une augmentation de I''GF1
intra-ovarien entrainant une acquisition prématurée des
récepteurs de la LH par les cellules de la granulosa. Ces
derniéres vont entrainer une différenciation prématurée
des cellules de la granulosa provoquant ainsi un arrét de
multiplication, une stagnation de la croissance folliculaire
et une altération de la sélection de follicules dominant,
responsable de I’anovulation. La prise en charge de
l'anovulation liée au SOPMK est actuellement
relativement bien codifiée [8]. Quant a la prise en charge
de I'hyperandrogénie, elle fait appel aux traitements
antiandrogenes dont le chef de file en France reste I'acétate
de cyprotérone. Le traitement de I'hypothyroidie fait appel
a la Lévothyroxine.

OBSERVATION CLINIQUE

Il s'agissait d'une patiente de 29 ans sans antécédents
médico-chirurgicaux ; venue en consultation externe en
endocrinologie pour une aménorrhée secondaire a une
spanioménorrhée évoluant depuis une année associée a
des céphalées frontales et temporales intenses avec aura,
des flous visuels, une asthénie physique non progressive,
ni croissante, une asthénie psychique, des leucorrhées
blanchétres non fétides et une prise pondérale. Une notion
d'antécédents familiaux de diabéte a été retrouvée chez la
grand-mere maternelle. Pas de notion de galactorrhée ni
de douleurs pelviennes, ni de fiévre. Notion de traitement
antérieur par des spécialistes avérées citrate de
clomiféne, progestérone injectable (Duphaston), agoniste
dopaminergique (Cabergoline) sans succes. L'examen a
objectivé une femme pesant 90 kilogrammes pour une
taille de 173cm, IMC=30,07kg/m2, température=36°7C,
fréquence respiratoire & 18 cycles/minutes, Tension
artérielle & 120/80mmHg, fréquence cardiaque=
80battements/minutes.

L’examen cutanéo-phanérien avait objectivé une patiente
présentant une acné diffuse du visage, un acanthosis
nigricans, une alopécie modérée avec un hirsutisme léger
et le score de Ferriman et Gallwey était estimé a 12.
L'examen de I'abdomen notait une obésité androide (Tour
de Taille=94cm). L'examen pulmonaire, cardio-vasculaire
étaient normaux. Les explorations biologiques réalisées
ont montré : B-HCG<0,100mUI/ml Testostéronémie :
0,90ng/ml (N= 0,06-0,80) ng/ml;
Prolactinémie=419,6pUl/ml (N= 102-496); TSHus=
93,754pUl/ml (N= 0,27-4,7); Antic anti TPO= 40Ul/mi(
N<35Ul/ml) FT4= 1pmol/l (N= 9-20), LH=2,8Ul/I, FSH=
1,4 pUI/l; 17 béta-cestradiol sérique= 134 pg/ml, A4-
androstenedione= 3ng/mI(N= 0,40-2,80), Glycémie a
jeun=0,86g/l, cholestérol LDL=1,80g/l, HDL
cholestérol=0,419g/1, cestradiol=65,61 pg/ml,
progestérone=0,21ng/ml.  L'échographie thyroidienne
objective une masse diffuse, hétérogene, hypoéchogene
avec hypervascularisation périphérique en faveur d'une

Health Sci. Dis: Vol 25 (3) March 2024 pp 102-104
Available free at www.hsd-fmsb.org

thyroidite de Hashimoto probable. L'échographie
pelvienne a objectivé la présence de multiples follicules
disposés en périphérie sur chaque ovaire dont chaque
follicule mesurant en moyenne respectivement 5mm a
droite et 6mm a gauche. La tomodensitométrie cérébrale
réalisée est revenue normale. Le diagnostic retenu fut un
syndrome des ovaires polymicrokystiques associé a une
hypothyroidie périphérique. Le traitement fut basé sur une
opothérapie a base de la Lévothyroxine 50ug/jour pendant
2 semaines puis une dose progressive jusqu'a atteindre
125ug/jour ; un anti-androgéne dont I’acétate de
cyprotérone (Androcure®)50mg/jour ; la metformine
500mg comprimé/ jour.

Mis sous traitement, I'évolution était favorable marquée
par une rémission du syndrome tumoral (céphalées, flous
visuels), de l'acné du visage et une baisse pondérale. Le
régime hygiéno-diététique hypocalorique, a été instauré
en complément thérapeutique.

Le bilan hormonal de contrble aprés 3 mois de traitement
note une prolactinémie=15ng/ml, TSHus=0,7uUl/ml,
glycémie a jeun=0,88g/I.

CENTRE IKOIC’L PYRANIDE
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igure 1 : Echographie pelvienne

Figure 2 : Hirsutisme mentonier
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Figure 3 : Acanthosis Nigricans

DISCUSSION

Le phénoméne d'excés folliculaire similaire peut
également se rencontrer dans les autres pathologies
endocriniennes  responsables d'une élévation des
androgenes circulants (bloc enzymatique surrénalien en
21 o -hydroxylase, anovulations hypothalamo-
hypophysaires, hyperprolactinémies, tumeurs ovariennes
ou surrénaliennes androgéno-sécrétantes et
hypercorticismes) [9]. C'est d'ailleurs pour cette raison
que ces pathologies sont considérées comme des
diagnostics différentiels du SOPMK qu'il conviendra donc
d'éliminer [3]. L'excés de follicules en croissance dans le
SOPMK semble résulter d'anomalies cinétiques de la
croissance folliculaire. Les androgénes pourraient étre
impliqués dans les mécanismes a l'origine de ce
ralentissement de la  croissance  folliculaire.
L’hyperinsulinisme secondaire a une insulino-résistance
induite par ’action des androgénes sur les tissus
périphériques, va entrainer une augmentation de I''GF1
intra-ovarien responsable d’une acquisition prématurée
des récepteurs de la LH par les cellules de la granulosa.
Ces dernieres vont entrainer une différenciation
prématurée des cellules de la granulosa provoquant ainsi
un arrét de multiplication, une stagnation de la croissance
folliculaire et une altération de la sélection de follicules
dominant, responsable de I'anovulation. Cette derniére
entrainera une entrée en croissance des follicules avec
inhibition de 1’apoptose des cellules de la granulosa, ce
qui provoquerait une accumulation de follicules en
croissance & différents stades au sein du parenchyme
ovarien [10-11]. L' augmentation de la TSH par levée de
l'inhibition du rétrocontrble négatif des hormones
thyroidiennes périphériques sur I'antéhypophyse, va
entrainer par le biais de la TRH, une stimulation de la
sécrétion de la prolactine responsable de la diminution de
la pulsatilité de la gonadolibérine(GnrH) hypothalamique,
entrainant donc une dysovulation Par ailleurs, des études
récentes ont mis en évidence une moindre activité
apoptotique au niveau des cellules folliculaires issues
d'ovaires polymicrokystiques [12 , 13]. Depuis la
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premiére description clinique de ce syndrome par Stein et
Leventhal en 1935 [4], les criteres diagnostiques du
consensus de Rotterdam ont fait 1’objet de nombreuses
controverses et ont été révisés en 2018 [5]. La prise en
charge du syndrome métabolique et de l'ovulation fait
généralement freiner I'hypersécrétion d'androgenes et de
ce fait restaurer le fonctionnement de I'axe hypothalamo-
hypophyso-gonadique et donc le cycle menstruel normal.

CONCLUSION

Le SOPMK n'est aucunement la seule cause d'aménorrhée
secondaire et de dysovulation. Il s'avére nécessaire de
mener des investigations approfondies et des réflexions
mures pour identifier la cause plausible entretenant
I'nyperandrogénie liée au SOPMK et I'infertilité menant
parfois au divorce dans les couples. L'hypothyroidie
périphérique serait aussi une cause souvent omise pouvant
expliquer les troubles de la fertilité chez la femme qu'il
convient de rechercher donc systématiquement.
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