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Résumé

Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) est une des endocrinopathies les plus fréquentes chez les
femmes en age de procréer. Encore sous diagnostiquée, elle impacte fortement sur la qualité de vie des
femmes qui en sont atteintes et crée a la fois des troubles du métabolisme et de la fertilité.

L’objectif est d’étudier en décrivant ses caractéristiques clinico-biologiques et les types d’infertilité qu’il
engendre.

Il s’agissait d’une étude prospective et rétrospective des cas cliniques des patientes, de I’Hopital du BLIDA.
Au terme de notre étude on a collecté 08 patientes selon les critéres de 1’étude.

L’age moyen de 28,75 ans avec des extrémes 24 de 36 ans.

Notre étude a trouvé qu’il y avait 62,5% des patientes en surpoids ou en obésité (IMC>=25).

Les signes d’hyperandrogénie retrouvés étaient 1’irrégularité menstruelle 62,5 % (soit 05 sur 08 patientes)
; Phirsutisme 25% (02 sur 08 patientes) sachant qu’une patiente peut présenter plusieurs de ces signes.
L’infertilité primaire était le type retrouvé le plus fréquemment dans notre étude avec un taux de 62,5%.
Les résultats de notre étude montrent que le taux d’androgeéne; infection urogénital, irrégularité menstruelle,
infertilité primaire et I’exces de poids favorisent 1’apparition de cette maladie.

MOTS CLES : Syndrome Ovaires Polykystiques, Hyperandrogénie, Hirsutisme, Infertilité,



Abstract

Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) is one of the most common endocrine diseases in women at
reproductive age. Still, under-diagnosis has a major impact on the quality of life of women suffering from
it and creates metabolic and fertility disorders.

The objective is to study by describing its clinical-biological characteristics and the types of infertility it
generates.

This was a prospective and retrospective study of patients’ clinical cases from BLIDA Hospital.

At the end of our study, we collected 08 patients according to the study criteria.

The average age was 28,75 years with 24 extremes of 36 years.

Our study found that 62,5% of patients were overweight or obese (BMI>=25).

The signs of hyperandrogenism found were menstrual irregularity 62,5% (or 05 out of 08 patients) ;
hirsutism 25% (02 out of 08 patients) knowing that a patient may have several of these signs.

Primary infertility was the type most frequently found in our study with a rate of 62,5%.

The results of our study show that androgenic levels; urogenital infection, menstrual irregularity, primary
infertility and excess weight promote the appearance of this disease.

KEYWORDS: Polycystic ovary syndrome, Hyperandrogenism , Hirsutism, Infertility,
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INTRODUCTION

Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) est l'un des désordres hormonaux
féminins les plus communs. Ses composants multiples : reproductifs, métaboliques,
néoplasiques et cardiovasculaires ,ont un impact majeur sur la santé publique(TORRE et H.
FERNANDEZ., 2007).Est peut étre méconnu pendant 1’adolescence, puisque I’irrégularité
menstruelle et ’acné qui le caractérise sont fréquentes a cet age et de ce fait il est difficile de
porter un diagnostic du SOPK a I’adolescence (ENNAIFAR et al., 2016).

Le syndrome des ovaires polykystiques, caractérisé par [’association d’un
hyperandrogénisme et d’une anovulation Chronique, est une pathologie endocrinienne tres
fréquente chez les femmes en age de reproduction. Sa prévalence est estimée entre 5 et 10 %
dans cette population. (VOLLENWEIDER, PRALONG, 2003).

Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK), premier décrit en 1935, est I'un des
plus courants troubles hormonaux chez les femmes en age de procréer.ll tire son nom de la
pathologie apparition de I'ovaire sur transvaginal échographie, montrant généralement 7 a 10
kystes dans le ovaire, mesurant chacun 3 a 7 mm (ALI, 2022).

Ses manifestations cliniques caractéristiques ont été decrites pour la premiére fois en
1935 par Stein et Leventhal, dans une publication décrivant sept patientes présentant une
infertilité secondaire a une anovulation chronique associée a un hirsutisme et une obésité.
(PUDER, PRALONG, 2009).

Bien qu’il soit principalement connu pour ses effets sur la fertilité, le SOPK est
considéré comme un facteur de risque pouvant mener au diabéte de type 2. Il est également
associé a des conditions comme les cancers hormono-dépendants, les troubles psychiatriques
ou encore les maladies cardio-vasculaires (DOUDENKOVA, 2021).

En cas d’infertilité par anovulation, les soins doivent étre effectués par des spécialistes
formés pour minimiser le risque de syndrome d’hyperstimulation ovarienne et de grossesses
multiples. Une gradation du poids libre a I’induction de 1’ovulation au citrate de clomiféne, au
forage ovarien, a la gonadotrophine a faible dose, a la fécondation in vitro ou a la maturation in
vitro des ovocytes devrait ramener un bon potentiel de reproduction(TORRE et H.
FERNANDEZ., 2007).

L'importance d'une prise en charge multidisciplinaire face a la complexité de la situation
clinique (Gynécologie) comprend une éducation thérapeutique rigoureuse pour eviter les
complications du syndrome, nous avons mené une étude descriptive et rétrospective du
syndrome des ovaires polykystiques servant Médecine/ Gynécologie Gynécologie a I'nopital
BLIDA.
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Chapitre 01 Rappels bibliographique

| - Rappel anatomo-physiologique de I’appareil génital féminin

I -1-Les organes génitaux externes
Sont constitués du mont de Vénus une protubérance arrondie formée de tissus adipeux,

des grandes lévres des replis de tissus relativement grands et charnus, a I’intérieur se trouvent
des petites lévres, des glandes de Bartholin et du clitoris. La région qui contient ces organes
est appelée vulve (JESSICA, 2019).

| -2-Les organes génitaux internes
Forment un canal (tractus genital). A savoir :

e Vagin (canal de I’accouchement), ou est déposé le sperme et d’ou sort I’enfant.
e Utérus, ou I’embryon se développe en feetus.

o Trompes de Fallope (oviductes), ou le sperme peut féconder 1’ovule.

e Ovaires, qui produisent et liberent les ovules.

Les spermatozoides remontent le long de ce canal, les ovules le descendent (JESSICA,
2019).

| -2-1- Les ovaires
A- Anatomie

Les ovaires sont deux glandes paires et symétriques, de forme ovoide; elles mesurent
environ 3,5 cm de hauteur, 2cm de largeur et 1cm d’épaisseur. Leur consistance est ferme avec
une couleur blanche rosée (RAME ET THEROND, 2006).

UTERUS
Myomeétre Cavité utérine Endomeétre

Cavité tubaire

Trompe
de
Fallope

Pavillon de
la trompe ™}

Follicule _§ Ligament
ovarien

Ovaire

Col de
I'utérus

Vagin

Vulve

Figure 1: L’appareil génital féminin (BROOKER, 2001)



Chapitre 01 Rappels bibliographique

-La périphérie du stroma ou cortex comprend de nombreux follicules contenant des gameétes
femelles (ovocytes) a différents stades de développement. On peut aussi y observer la présence
de corps jaunes (follicules post-ovulatoires responsables de la production d'cestrogénes et de
progestérone), de follicules dégénératifs (corpus albicans) et de follicules atrétiques (en train
de mourir) (ALIZEE, 2017).

-La zone centrale du stroma ou zone médullaire est quant a elle constituée d’un tissu
conjonctif fibreux dans lequel sont localisés les vaisseaux sanguins et lymphatiques et les nerfs.

On y note notamment la présence d'arteres spiralées appelées arteres hélicines (ALIZEE,
2017).

B- innervation- vascularisation

-La vascularisation de ’ovaire est fournie par 2 artéres :

= Artére ovarique : Elle nait de I’aorte au niveau de L2 (entre 1’artére rénale et ’artére
mésentérique inférieure), et descend avec le ligament suspenseur de I’ovaire, Elle se
divise en atteignant 1I’ovaire en un rameau tubaire et en un rameau ovarique.

= Artére utérine : Elle se termine au niveau de la corne utérine, 2cm au-dessous de la
trompe. Elle donne 3 rameaux : du fond utérin ; tubaire ; ovarique.

-L’innervation : Les nerfs proviennent essentiellement du plexus ovarique qui dérive du
ganglion aortico-rénal et du plexus rénal (ELHIMEL, 2018) .

~ Trompe utérine (de Fallope)

Ligament :
tubo-ovarien Artére tubaire

Utérus

Ligament utéro-ovarien
/ Artére ovarique | Ovaire

Ligament infundibulo-ovarien

Artére utérine

Figure 2: Vascularisation artérielle de l'ovaire (OLIVER PEREZ et al., 2015)



Chapitre 01 Rappels bibliographique

C- Histologique

Une coupe parallele aux deux faces de 1’ovaire fait apparaitre deux zones distinctes :
une zone périphérique qui est la corticale et une zone centrale la médullaire. Le péritoine ne
recouvre pas l’ovaire. La surface de 1’ovaire est recouverte par un épithélium appelé
EPITHELIUM OVARIQUE. L’ovaire comporte essentiellement quatre parties (Figure 3) :

- L’Epithélium Ovarique : 11 enveloppe I'ovaire. Il est formé d’une assise de cellules
cubiques, parfois cylindriques ciliées ou endotheliformes. Sous 1’épithélium, le Stroma
Ovarique sous-jacent se condense en une lame conjonctive ¢’est L’ALBUGINEE

- La corticale Elle est blanche, ferme, constituée d’un stroma dans lequel on rencontre dans
un ordre dispersé de multiples organites. Les organites sont les follicules de DEGRAAF et les
structures qui en dérivent. Ainsi on y distingue deux groupes d’appareils : I’'un folliculaire,
’autre progestatif.

- Le stroma : Il est presque uniquement formé d’¢éléments cellulaires fusiformes groupés en
faisceaux et enchevétrés. Ce sont essentiellement des cellules conjonctives jeunes, des
polyblastes qui entretiennent la RENOVATION du contingent cellulaire en constant
remaniement du fait de I’évolution des follicules. Se glissent entre les cellules : - De fines fibres
collagénes - Des vaisseaux sanguins clairsemés - Des lymphatiques uniquement au moment de
la formation du follicule midr - Parfois des Tlots nécrotiques et calcifiés, plus souvent
sclérotiques.

- La médullaire : Molle, rouge, spongieuse, trés vascularisée, elle a une importance
physiologique moins grande. Au milieu de fibres élastiques, conjonctives et musculaires lisses,
on trouve :

- Quelques relicats Embryonnaires.

- Des vaisseaux : les ramifications des artéres ovariques, un systéme veineux un réseau
lymphatique riche et stable.

- Des filets nerveux (DICKO, 2006).



Chapitre 01 Rappels bibliographique

Epithélium
superficiel
de 'ovaire

Albuginée

Cortex
de 'ovaire

Follicule
ovarique
primordial

Follicule primaire

Zone peollucide

Ovocyte de
promier ordre

Théaque folliculaire

Follicule secondaire

Figure 3: Histologie de I’ovaire et les follicules ovariques (TORTORA et DERRICKSON,
2007).

D- Fonctions ovariennes

Ils assurent deux fonctions essentielles, caractérisées par une évolution cyclique de la
puberté a la ménopause:

- une fonction exocrine : production d'ovocytes matures (ovules).
- une fonction endocrine : sécrétion d'hormones stéroides (cestrogénes et progestérone).

Cette double fonction ovarienne exocrine et endocrine, s'exerce au sein d'une méme
entité Morphologique : le follicule ovarien (BAZOT et al., 2000) .

<+ Phase folliculaire

C’est la période au cours de laquelle se réalisent la croissance et le développement des
follicules. Elle s’étend, typiquement, du jour 1 au jour 14 ou tous les événements qui se
déroulent durant cette phase sont étroitement régulées par des hormones, notamment LH, FSH
et les cestrogénes (MAUVALIS et SITRUK, 1998). (Figure 4)

> Follicules primordiaux : sont des cellules germinales immatures ou des follicules
primaires arrétés dans la prophase | de la méiose (HOLESH et al., 2022).

» Follicule primaire : se caractérise par I'augmentation du volume de l'ovocyte et par
I'agencement a la surface d'une couche réguliére de cellules cubiques. C'est durant cette
période que lI'ovocyte synthétise et sécrete les glycoprotéines qui donneront naissance a
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la zone pellucide. Sur le plan physiologique, le follicule primaire est le témoin de la
reprise d'activité de l'ovaire a la puberté. L'ovocyte | est toujours en prophase 1 et le
noyau est a 2n chromosomes (ALBERT et al., 2015).

» Follicule secondaire : Il provient de I'évolution du follicule primaire sous I'effet de la
FSH. Il montre une activité de divisions mitotiques intensives qui se manifeste par
plusieurs couches de cellules de granulosa cubiques qui entourent, avec la zone
pellucide (ALBERT et al., 2015).

> Follicule tertiaire ou cavitaire : Une cavité folliculaire ou antrum se forme, elle
contient le liquide folliculaire qui repousse les cellules de la granulosa a la périphérie.
L'ovocyte | se trouve suspendu dans la cavité par les cellules de la corona radiata. Le
liquide folliculaire contient les estrogénes secrétés par les cellules de la granulosa et de
la theque interne (ALBERT et al., 2015).

» Follicule mature (de Graaf) est caractérise par le développement d'une cavité remplie
de liquide appelée Antrum. Immédiatement avant I'ovulation, le follicule de Graaf
commence la méiose Il et s'arréte a la métaphase Il. Ce processus n'est terminé que si
I'ovocyte est fécondé (HOLESH et al., 2022).

» Corps jaune : La formation du corps jaune débute immédiatement aprés la rupture
folliculaire, sa principale fonction est de secréter des aestrogénes, de la progestérone et
de I’inhibine sous I’effet de la LH. Et a une durée de vie limitée d’environ 14 jours
(RAIS, 2021).

Théque folliculaire 1: bllicule primordiaux

2:bllicule primaire

Ovocytede  3afollicule secondaire
premier ordre

3b:follicule secondaire mure
Zone pellucide

4:pollicule ovarique mire
Antrum

§—Ovocylede  S:bollicule pempu et ovocyte de
@ deuxieme ordre :2éme orcre

6:corps jaune

Ovocyte de deuxieme ordre
Corona radiata

Figure 4: Les différents types de follicules (MARIEB et HOEHN, 2014).
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E- Physiologie ovarienne :

De la puberté a la ménopause, quand la femme est en dge de procréer et qu’elle n’est
pas enceinte, la physiologie de reproduction de la femme présente une séquence cyclique de
changements dans les ovaires (cycle ovarien) et I’utérus (cycle menstruel) qui est le résultat de
multiples régulations hypothalamo-hypophysaires.

Le cycle menstruel évolue silencieusement. L hémorragie menstruelle qui acheve ce
cycle est la seule manifestation chez la femme en dehors de la grossesse. Chaque cycle, d’une
durée d’environ un mois, permet I’ovogenése et la préparation de ’utérus a recevoir un ovule
fecondé (KOURAT et al., 2012; TORTORA et DERRICKSON, 2017).

E-1- Cycle ovarienne

Chez la femme, 1’ovaire a une double fonction exocrine et endocrine. La premiére assure
la maturation et I’émission cyclique du gameéte femelle, I’ovocyte. Le deuxieme permet
I’imprégnation hormonale de I’appareil reproducteur, nécessaire a la fécondation de I’ovocyte
et a I’implantation de I’ceuf fécondé (YOUNG et al., 1999).

Le cycle ovarien commence le premier jour des menstruations et dure environ 28 jours.
Il se divise en trois phases successives (phase folliculaire, phase ovulatoire, phase lutéale)
pendant lesquelles un follicule se développe, expulse un ovule puis se transforme en corps jaune
(Figure 05). Les trois phases sont :

-Phase folliculaire : pendant les premiers jours du cycle ovarien, un follicule ovarien poursuit
sa maturation du follicule primordial au follicule de De Graaf.

- Phase ovulatoire : la phase ovulatoire se produit au milieu du cycle ovarien, lorsque la paroi
de I'un des ovaires se rompt au niveau de la saillie formée par un follicule de De Graaf.
L’ovocyte est alors expulsé vers le pavillon tubaire.

- Phase lutéale : la phase lutéale est caractérisee par la transformation du follicule de De Graaf
(les cellules de granulosa et de la theque interne) en cellules lutéales, donnant le corps jaune,
qui synthétise la progestérone, et du 17-béta-cestradiol (RENOLLEAU et SEBBAN, 1996 ;
LEGAULT et BATIGNE, 2010).

E-2- ’ovogenése

Est la formation des gametes femelles ou ovules. Celle-ci débute tres t6t dans la vie
d’une femme. C’est a la quinziéme semaine de la vie embryonnaire que I’ovogénese débute par
la multiplication des ovogonies (2n) ou cellules souches. Cette multiplication trés active par
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mitoses se poursuit jusqu’au septieme mois de la vie feetale pour aboutir a la constitution d’un
stock total d’environ 7 millions d’ovogonies. A ce stade, les ovogonies sont cernées par les
cellules folliculeuses, ce qui stoppe les mitoses et déclenche la premiére division de la méiose
. les ovocytes |, ainsi obtenus, ne finissent pas cette division mais se bloquent a la fin de la
prophase I. Entre la puberté et la ménopause, la méiose ne reprendra que pour les ovocytes |
des follicules de Graaf (un seul follicule par cycle de 28 jours) suite au pic de LH : on obtiendra
des ovocytes de deuxiéme ordre ou ovocytes Il. De nouveau, ceux-ci se bloquent au stade
métaphase 2.

Il faut une fécondation par un spermatozoide pour que 1’ovocyte II finisse sa 2éme division de
méiose. (HELENE, 2007).

—_— =
=
G onocyte =
E
Multiplication &
Ovogenic (7 (D () pieston g
%
Ovwocyte I
(prophase de mitoseytr'édl.lctimmlle)
Croissance
Owvocyte o o
= &
Ovwocyte I1 .
(m étaphase de mitose gtquationnell € Maturation
+1 er globule polaire
Fécondation
O-ule +
2éme globule polaire

Figure 5: Résumé des étapes aboutissant a la formation d'un ovule (ovogenése),
(MCGEOWN, 2003)

F-Regulation hormonale

La régulation du cycle menstruel est sous la dépendance de 3 régions anatomiques :
hypothalamus, hypophyse et ovaires (DEE UNGLAND, 2007).

« Au niveau hypothalamique La neuro-hormone GnRH secrétée par le noyau arqué de
I’hypothalamus est un décapeptide d’une demi-vie courte de 2 a 4 min, libéré d’une fagon
pulsatile toutes les 60 a 90 min (CHARLES et al., 1998). La GnRH parvient a I’hypophyse par
la voie sanguine du systeme porte hypothalamo- hypophysaire pour se lier a ses récepteurs
situés sur les cellules gonadotropes pour induire la sécrétion de FSH et LH selon le méme mode
pulsatile (MARTIN et al., 2006) La sécrétion des hormones gonadotrophines (FSH et LH) et
la GnRH dépend de I’exposition antérieur a 1’cestradiol. La sensibilité a ce dernier croit
lentement puis rapidement pendant la phase folliculaire pour étre maximale avant le pic de LH.
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A ce stade, le nombre des récepteurs hypophysaires de la GnRH étant maximale est favorisé
par la concentration importante d’cestradiol et de la GnRH elle-méme (HEFFNER, 2003).

* Au niveau hypophysaire Hormone folliculuo-stimulante (FSH) La FSH, secrété par
I’adénohypophyse est une glycoprotéine, sa demi vie est de I’ordre de 36 heures (Canon
Yannoti et al., 2015) Les variations du niveau de la FSH sont rythmées au cours du cycle
menstruel, son taux est plus élevé au début du cycle. Elle stimule le développement et
croissance des follicules ovariens ainsi que la sélection du follicule dominant. Les taux de FSH
diminuent a I’ovulation et s’effondre peu avant la menstruation (DETOURRIS et al., 2000).

*Hormone lutéinisante (LH) Il s’agit d’une hormone glycoprotidique, secrété par
I’adénohypophyse.Sa demi vie est courte, elle est de I’ordre de 6 heures (Canon-Yannoti et
al., 2005). Pendant la phase folliculaire, en présence de FSH, la LH stimule la maturité
folliculaire, alors qu’a 1’ovulation le pic de LH déclenche la libération de I’ovule dans les
trompes de Fallope.Durant la phase lutéale, elle stimule la synthése d’cestrogénes et de
progestérone par le corps jaune (GHANASSIA et PROCUREUR, 1999).

*Prolactine C’est une hormone peptidique, secrétée par les cellules lactotropes du lobe
antérieur de I’hypophyse (CANON-YANNOT]I et al., 2005).

« Au niveau des cellules de la granulosa, la prolactine inhibe directement I’activité de
I’enzyme aromatase impliqué dans la synthése d’cestradiol. Elle intervient aussi comme
stimulatrice de la synthése de progestérone, en activant le stockage du cholestérol et son
internalisation et ceci par induction des récepteurs LH (LACOMBE, 2007).

* Au niveau des ovaires : Les ovaires secrétent des hormones stéroidiennes cestrogénes
et progestérone qui ont comme precurseur le cholestérol, et des hormones non stéroidiennes qui
sont I’inhibine et 1a prostaglandine (BALLET et NORTIER, 1992).
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Figure 6 : Régulation hormonale chez la femme (Tortora ,2007)
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G- Synthése des hormones sexuelles féminines :

L’ovaire assure la sécrétion de 3 types d’hormones :

L'eestrogéne : est une hormone stéroidienne responsable de la croissance et de la régulation
du systéme reproducteur féminin et des caractéristiques sexuelles secondaires. L'cestrogene est
produit par les cellules de la granulosa du follicule en développement et exerce une rétroaction
négative sur la production de LH au début du cycle menstruel. Cependant, une fois que les
niveaux d'oestrogéne atteignent un niveau critiqgue a mesure que les ovocytes mirissent dans
l'ovaire en préparation de 1'ovulation, I'cestrogéne commence a exercer une rétroaction positive
sur la production de LH, conduisant a la poussée de LH. L'eestrogéne a également de nombreux
autres effets qui sont importants pour la santé osseuse et la santé cardiovasculaire chez les
patients préménopausiques (JULIE, et al., 2007).

La progestérone : est une hormone stéroide sécrétée en deuxiéme phase du cycle ovarien
essentiellement apres I'ovulation, par le corps jaune (les cellules de la granulosa du follicule de
Graaf). La progestérone est I’hormone de la gestation, importante dans la préparation et le
maintien de la grossesse. Elle favorise la croissance de I’endometre et des seins, entraine des
modifications du mucus cervical et inhibe I’activité musculaire de I’'utérus (BROOKER, 2001).

Les androgeénes : se dit d'une substance hormonale qui provoque le développement des
caractéres sexuels males. Cependant les androgenes sont produits aussi chez la femme, durant
lavie reproductive par : les ovaires et les surrénales. Les principaux androgenes sont représentés
par : D4A, DHEA et la T dont la fonction essentielle est de participer a la synthese des
cestrogenes (ENGELMANN, 1983).

10
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I1- Syndrome des ovaires polykystique

11-1-Définition

Le syndrome des ovaires polykystiques est un trouble endocrinien et métabolique tres
fréquent. C’est ’endocrinopathie la plus commune chez les femmes en age de procréer, qui
touche de 6 % a 8 % de celles-ci et constitue la principale cause d’infertilité. La raison sous-
jacente est inconnue, mais 1’excés primaire d’androgenes est la plus probable. Son origine serait
donc possiblement génétique. Les femmes atteintes, notamment celles qui sont obéses,
développent une résistance a I’insuline avec hyperinsulinémie compensatrice (CROTEAU et
BERUBE, 2011) (Figure 7).

Follicule
Follicule mature Développement arrété
primaire = =
\./-('-.\T ./‘(‘:.*x
./ ";‘3»"\ f ./ C @~ Multiples
o ® —> follicules
— _/‘r\}“j \ ' ‘a .
Corps k ¥ Guulation \ .._. ® ° | immatures
lutéal
Ovaire normal Ovaire polykystique

Figure 7:schéma d’ovaire normal et ovaire poly kystique (MARIETA,2020 )

I1- 2-Epidémiologie

Le syndrome OPK est une pathologie fréquente qui concerne 5 a 10 % des femmes,
ainsi qu'un tiers des femmes consultant pour une infertilité. Ce syndrome est responsable de 90
% des dysovulations et de 90 a 95 % des hirsutismes. Plusieurs études récentes ont examiné la
prévalence des symptdmes du syndrome des ovaires polykystiques dans des populations non
sélectionnées et ont montré qu'approximativement 5 % des femmes avaient des signes cliniques
évidents d'hyperandrogénie (hirsutisme ou acne) et un excés biochimique d'androgénes (taux
plasmatiques élevés) associés a une anovulation chronique (CLEMENT et BENKHALIFA,
2006 ; CHEUNG, 2010 ; NAZ et al., 2019).

Le SOPK est la 1" cause de troubles du cycle et d’infertilité, expliquant plus de 70 %
des infertilités par anovulation. Sa prévalence a beaucoup varié depuis la modification de sa
définition en 2003 par la conférence de Rotterdam. Selon les criteres du NIH en 1990, la
prévalence du SOPK est de 4 & 6,6 % parmi les femmes en &ge de procréer et 6 a 21 % selon
les criteres de Rotterdam (LIZNEVA et al., 2016). Les criteres d'inclusion du syndrome étant
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plus large la prévalence du SOPK est plus élevée avec un élargissement de I'hétérogénéité des
phénotypes de ce syndrome (NORMAN et al., 2007).

I1 =3-Physiopathologie

La physiopathologie du SOPK est complexe et multifactorielle, reste a I’heure actuelle
incompletement connue. Elle provient probablement d’une association de facteurs génétiques,
mais aussi de facteurs environnementaux (FRANKS et al., 2006). La fréquence de libération
de la GnRH par I’hypothalamus détermine la proportion de FSH et LH synthétisées par
I’antéhypophyse. Plus la fréquence de la GnRH est ¢€levée, plus la LH est synthétisée au
détriment de la FSH. Il semble que les femmes atteintes de SOPK aient une augmentation de la
pulsatilité de la GnRH, entrainant une fréquence accrue de libération de la LH contribuant a
majorer I’hyperandrogénie (WICKENHEISSER et al.,, 2005). Deux hypothéses ont
historiquement ¢été proposées sans qu’il puisse exister a ce jour d’argument permettant
d’¢lucider les mécanismes exacts a 1’origine de I’hyperandrogénie rencontrée dans le SOPK.

- La premiere hypothese suggére qu’une hypersécrétion d’origine ovarienne de la synthése et
de la sécrétion des androgénes serait le facteur primitif de la physiopathologie du SOPK. Une
activité accrue des promoteurs de génes impliqués dans la biosynthése des androgenes ou une
stabilité exagérée des ARN messagers codés par ces genes entraineraient une dysrégulation des
cellules stéroidiennes de la theque interne (WICKENHEISSER et al., 2005).

- La seconde hypothése, « hypothése neuroendocrine », décrit qu’une augmentation de la
fréquence des pulses de GnRH, altérant ainsi la libération de la LH, est a I’origine de
I’hyperandrogénie observée dans le SOPK. En effet, cet excés de LH entraine une production
excessive d’androgénes par les cellules de la théque interne ovarienne (WICKENHEISSER
et al., 2005).

Néanmoins, concernant la deuxiéme hypothése, 1’origine de la modification de
fréquence des pulses de GnRH n’est pas clairement établie : il pourrait s’agir d’'une anomalie
intrinséque de libération de la GnRH ou bien d’une dysrégulation par absence de rétrocontréle
de la progestérone sur I’hypothalamus (EHRMANN et al., 2006) (Figure 8).

12
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Figure 8: physiopathologie de I’ovaire polykystique (NAULE et MHAOUTY-KODJA,
2016).

I1-4- Diagnostic

11-4-1- Diagnostic positife :

A-Diagnostic clinique :

Les manifestations cliniques les plus fréquentes des femmes atteintes du syndrome des
ovaires polykystiques :
v Cycle irrégulieres : oligoménorrhée (moins de 9 régles annuelles) ou aménorrhée (absence
de menstruation).

v Stérilité anovulatoire.
v Hirsutisme : excés de pilosité.
v Alopécie : chute de cheveux.

vV Acné.

v Altérations hormonales : testostérone élevée, hormone LH élevée, rapport LH/FSH élevé,
androstenedione (androgénes) élevée, etc.

v'Hormone antimullérienne (AMH) élevee.

13
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v'Résistance a I’insuline.

v Ovaires polykystigques.

v'Hypoplasie mammaire et utérine.

v Obésité.

v Acanthosis nigricans : plaques de peau foncée et épaisse dans le cou ou sur les aisselles

(MARIETA, 2020) .

B-Dosages hormonaux

Les prélevements doivent étre réalisés entre 8 h et 10 h du matin, en début de phase
folliculaire ou éventuellement apres un traitement progestatif court en cas d’aménorrhée.

> dosage de testostérone (T) totale et/ou T libres :

Confirmer I’hyperandrogénie quand la testostéronémie est supérieure a 60 ng/dL, avec
un abaissement de la testostérone binding globuline (< 3 mg/dL) et d’éliminer les autres causes
hormonales (PIENKOWSKI, 2013).

L’élévation modérée de la testostérone totale est une autre caractéristique fréquente des
patientes présentant un SOPK (Figure 9). L’augmentation de la testostérone totale est, comme
celle de son précurseur, la A4-androsténedione, inconstante. Par conséquent un chiffre normal
de testostérone totale lors d’une exploration ponctuelle n’élimine absolument pas le diagnostic
de SOPK (BRY-GAUILLARD et al., 2014).
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Figure 9:Concentrations de testostérone totale dans différentes causes d’hirsutisme par
rapport a des femmes normales (NATHALIE et al., 2011).
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D4-androsténedione :

Il s’agit d’'une hormone hydrophobe difficile a doser et la détermination de sa
concentration plasmatique doit étre réalisée dans des laboratoires spécialisés qui ont bien établi
des valeurs de référence pour les différentes tranches d’age. Une €lévation des androgenes
prédominant sur la D4 androsténedione s’observe aussi bien dans un syndrome des ovaires
polykystiques (NATHALIE et al., 2011).

> Les dosages d’hormone antimiillérien et d’inhibine B (AMH)

Ce rble de 'AMH semble perturbé chez les femmes ayant un syndrome des ovaires
polykystiques (SOPK), leurs taux plasmatiques d'AMH étant 2 & 3 fois plus élevés que chez les
femmes avec des ovaires normaux (CATTEAU-JONARD et al., 2016).

Certains auteurs ont d’ailleurs proposé la substitution de 1’aspect polykystique des
ovaires par le dosage de ’AMH : ses taux sériques étant corrélés au nombre de follicules
antraux et reflétant I’exces de petits follicules non visibles a I’échographie, ceci permettrait de
mieux standardiser les critéres diagnostiqgues (BOURGNEUF, 2020) (Figure 10).
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Figure 10: Rationnel pour I’utilisation du dosage d’AMH sérique comme une sonde pour les
ovaires (FOUQUET et al., 2014).

A : Tous les follicules en croissance sécretent de I’ AMH mais le taux d’AMH sérique refléte
seulement la sécrétion des plus gros follicules en contact avec les vaisseaux sanguins.

B : L’AMH est une sonde plus profonde que le comptage folliculaire puisqu’elle refléte la
présence de trés petits follicules non visibles a 1’échographie (FOUQUET et al., 2014).

» LH/FSH:

v LH augmentée dans 45 a 80% des cas. Il existe une augmentation de I’amplitude
et de la fréquence des pulses qui peuvent étre quantifiés par 1’étude de la
pulsatilité de la LH. Cette exploration nécessite de réaliser des prélevements
sanguins toutes les 10 minutes pendant au moins 8h.

v" FSH normale.
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v' Siuntestala LH-RH est pratiqué il peut montrer une réponse explosive en LH
(plus de 60UI/L) et une réponse normale en FSH. Ce test n’est en principe pas
utile au diagnostic d’un SOPK.

v" Rapport LH/FSH augmenté > a 2 (COUSSIEU, 2004).

11-4-2-Diagnostic Etiologie :

Les causes pour lesquelles ce syndrome survient ne sont pas complétement détermineées,
bien qu’il semble qu’il existe une prédisposition génétique. Et que plusieurs geénes soient
impliqués. La plus acceptée est que le SOPK est une maladie multifactorielle, ¢’est-a-dire que
des facteurs genétiques et environnementaux 1’influencent (MARIETA, 2020).

Il a été prouvé que, aussi bien le pére souffrant de diabete du type 2 que la mére souffrant
d’ovaires polykystiques peuvent transmettre la maladie a leurs enfants. D’autre part, les facteurs
environnementaux a 1’intérieur de 1’utérus ont une influence en raison de I’effet des hormones
masculines produites par la mére pendant la grossesse, tout comme les facteurs
environnementaux extérieurs, une fois que le bébé est déja né, tels que I’obésité (COUSSIEU,
2004), I’alimentation et le stress (AMATO et SIMPSON, 2004).

Cette pathologie semble étre de cause hormonale puisqu’un déséquilibre hormonal du
cerveau et des ovaires, une augmentation du taux de LH et un exceés d’androgenes, hormones
masculines, sont majoritairement retrouvés. L’échographie montre des ovaires de taille
augmentée et parsemés de petites formations surnumeraires. Certains chercheurs pensent méme
qu’un taux ¢levé d’insuline dans I’organisme pourrait étre en cause. S’il y a surproduction
d’insuline, I’organisme libére des hormones males supplémentaires (COUSSIEU, 2004).

11-4-3-Diagnostic différentiel :

Avant de poser le diagnostic du SOPK, il est important d’exclure systématiquement
I’hyperplasie congénitale des surrénales dans sa forme non classique, 1’hyperprolactinémie et
les dysthyroidies (WANG et MOL, 2017).

11-5- Complications du syndrome d’OPK

*Risque de Cancer : L’anovulation chronique entraine un risque trois fois plus élevé de cancer
de ’endomeétre. Une biopsie de I’endométre doit étre faite chez toute patiente qui n’a pas au
moins quatre menstruations par année, et un traitement doit étre instauré.

*Risque Métabolique : Un tiers des patientes avec le SOPK ont une intolérance au glucose, et
7,5 % ont un diabéte de type 2, secondaire a la résistance a I’insuline.
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I1'y a un risque augmenté de 10 fois de développer un diabéte gestationnel par rapport a
la population générale. La metformine est, jusqu’a présent, la meilleure méthode de contrer
I’hyperinsulinisme (BAILLARGEON, 2005).

La stéatose doit inciter a une prise en charge médicale en raison du risque de cirrhose et
de ses conséquences (BOUCHARD, 2016).

* Risque Cardiovasculaire : Outre le diabéte de type 2, I’hypertension, la dyslipidémie et la
dysfonction endothéliale les mettent aussi a risque les patientes pour les maladies cardio-
vasculaires (LAKHANI et al., 2004).

11-6- Prise en charge de ’anovulation et de I’infertilité
11-6-1- La perte de poids

La perte de poids peut modifier le profil hormonal et le niveau d'androgénes, par
conséquent, elle a un bon effet sur l'ovulation et le traitement de ’infertilité (BADAWY, 2011).

Une petite perte de poids, méme lente, peut étre suffisante pour améliorer la sensibilité
a I’insuline, réduire la graisse au niveau central et donc rétablir I’ovulation. On constate aussi
une réduction du volume ovarien ainsi que du nombre de petits follicules par ovaire.
(Crosignani et al., 2003).

Elle n'est recommandée que pour les personnes en surpoids avec un IMC > 25-27
kg/m 2. Elle comprend des modifications du mode de vie (BADAWY et ELNASHAR, 2011).

Diete Les régimes recommandés pour les patientes obeéses atteintes du SOPK sont faibles en
calories avec un apport réduit en glucides, et toute forme de ces régimes peut produire la perte
de 5 a 10 % nécessaire pour rétablir la fonction ovarienne chez ces patientes (REAVEN, 2005).

Exercer Plusieurs études a tenté d'établir le rble de I'exercice dans le traitement des patients
obéses SOPK (BADAWY et ELNASHAR, 2011).

Chirurgie bariatrique : si une perte de poids spontanée ne peut étre obtenue avec un régime et
de l'exercice, une chirurgie bariatrique peut étre proposee (ESCOBAR-MORREALE et
al., 2005).

11-6-2- Induction de I'ovulation par les médicaments anti-estrogenes

o L'induction de I'ovulation dans les ovaires polykystiques est difficile car ces ovaires sont
hypersensibles aux inducteurs de I'ovulation, pour cette raison ce traitement doit éviter
deux risques importants :

o I'hyperstimulation
o les grossesses multiples (ALY, 2015).
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a- citrate de clomiphene (CC)

CC est un antagoniste des récepteurs des cestrogénes qui interfére avec la rétroaction
négative de la voie de signalisation des cestrogeénes, entrainant une disponibilité accrue de la
FSH. L'augmentation de la FSH entraine une croissance folliculaire, suivie d'une poussée de
LH et d'une ovulation. Le CC est indiqué chez les patients atteints de SOPK et d'anovulation
avec des taux de FSH normaux (LEGRO et al., 2007).

Leur dose initiale est de 50 mg par jour pendant 5 jours entre les jours 3 et 7ou5et 9
du cycle. Le pic ovulatoire de LH survient généralement 7 jours apres la derniere pilule. Si
I'ovulation ne se produit pas a la dose initiale, la posologie est augmentée par paliers de 50 mg
jusqu'a 200 a 250 mg par jour (ERTUG et BUSTER, 2006).

L'ovulation se produit chez 75 a 80% de femmes traitées par le clomiphéne, mais le taux
grossesse n'est au maximum que de 40 4 50% (ROBERT, 2020).

b - Metformine

Est un sensibilisant a l'insuline, a été proposée comme traitement en améliorant
I'nyperinsulinémie et I'nyperandrogénie (BOUDHRAA et al., 2010).

Est un biguanide utilisé dans le traitement de la SOPK via la diminution de la
gluconéogenese hépatique et de I'insulinémie ; amélioration de l'utilisation périphérique du
glucose, du métabolisme oxydatif du glucose, du métabolisme non oxydatif du glucose et du
transport intracellulaire du glucose. De tels effets, lorsque ce médicament est administré seul
pendant 3 & 6 mois, augmentent la globuline liant les hormones sexuelles (SHBG), réduisent
I'indice d'androgenes libres et I'hirsutisme, diminuent la résistance a l'insuline et régulent les
regles dans 60 a 70 % des cas (GALINDO et al., 2007).

C - Inhibiteurs de I’aromatase

Les inhibiteurs de I'aromatase bloquent la conversion de la testostérone et de
I'androstenedione en estradiol et en estrone, respectivement. Cette diminution de l'activité
oestrogénique libére I'nypothalamus de la rétroaction négative, permettant une augmentation de
la libération de FSH (SIRMANS et PATE, 2014).

c-1-Létrozole

Son mode d'administration est tres similaire a celui du clomifene, car il est également
pris par voie orale pendant la premiere semaine des regles (RODRIGO et al., 2020) . une dose
de 2,5 mg/j pendant 5 jours, a partir du jour 2 & 5 d'un cycle. L'ovulation est surveillée par
follicule échographique suivi. Andrea

Lorsque le follicule principal atteint au moins 18 mm. L'ovulation est devrait se produire
36 a 48 heures apres le déclenchement.
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Les couples devraient étre conseillés d'éviter les rapports sexuels non protégés s'il y a
plus de 2 follicules matures (CUNHA et al., 2021).

11-6-3- Gonadotrophine

o Les gonadotrophines sont efficaces dans les cas des ovaires polykystiques, parce
qu'elles modifient le rapport LH/FSH en apportant de la FSH ;
e Leur emploi se heurte a un risque important :
o dhyperstimulation ;
o de grossesses multiples (ALY, 2015).

Les gonadotrophines, en particulier FSH, et le forage ovarien laparoscopique sont des
interventions de deuxieme intention si les traitements médicaux anti-oestrogénique (clomifene
et les inhibiteurs d’aromatase ou le clomiféne et la metformine combinés) ne réussissent pas a
induire I'ovulation(GOODARZI et al., 2011), Le mécanisme d'action des gonadotrophines est
d'induire l'ovulation, de maintenir et de provoquer une croissance folliculaire optimale via
I'administration contrdlée de FSH, et d'obtenir un follicule capable d'étre fécondé.
Contrairement au CC, la gonadotrophine n'exerce pas d'effet anti-cestrogénique périphérique.
Le principal inconvénient des gonadotrophines est qu'elles provoquent le développement de
plusieurs follicules, augmentant ainsi le risque de syndrome d’hyperstimulation (BADAWY et
ELNASHAR, 2011).

11-6-4 - Traitement chirurgical cceelioscopique (le drilling ovarien)

«Drilling» ovarien Cette technique, également connue sous le nom d'électroponcture
ovarienne, consiste a pratiquer de multiples perforations sur la surface ovarienne a l'aide d'un
laser ou d'un scalpel électrique pour stimuler I'ovulation spontanée (RODRIGO et al., 2020).
Peut étre proposée :

+ apres échec des traitements par Citrate de Clomiphene.
+ en alternative avec les traitements d’induction d’ovulation par gonadotrophines.

+ en premiére intention si une coelioscopie est indiquée pour d’autres raisons que le
probléme d’ovulation (CHARLES, 2019).

11-6-5 - FIV

o Laderniere possibilité pour obtenir une grossesse a terme chez les femmes atteintes du
SOPK est d'utiliser les techniques de fecondation in vitro (FIV) (ROTTERDAM,
2004).
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1.1.0bjectif de I’étude :
00 Général :

Etudier le syndrome des ovaires polykystiques a I’Hopital de Blida.

O Spécifique :

- Décrire les caractéristiques cliniques et biologiques du syndrome des ovaires
polykystiques.

- Décrire les types d’infertilité observée dans le syndrome des ovaires polykystiques.

- Déterminer les facteurs responsables de I'émergence de cette maladie.

11.2.Matériel
Echographie, registre, box de consultation, microordinateur

Carde d’étude :

Il s’agit d’une étude observationnelle avec recueil rétrospectif et prospective. Période
de 06 mois Tous les dossiers des patientes ayant consulté au service gynecologie obstétrique de
L’hopital de Blida .

Lieu d’étude :

Unité Hassiba BEN BOUALLI : réalisée par la CNAS et transférée au Ministere de la
santé, capacité globale de 189 lits, spécialisée en chirurgie et en soins pédiatriques et en
gynécologie obstétrique.

Critére d’inclusion :

Tous les dossiers des patientes ayant consultées, pour 1’un des signes cliniques suivant:
aménorrhée ou troubles menstruels, désir de grossesse, hirsutisme ou autres signes cliniques
d’hyperandrogénie, chez qui la confrontation des critéres cliniques, biologiques ou
échographiques a permis de conclure au diagnostic du syndrome des ovaires polykystiques.

Les données statistiques d’hopital :

Surface : 11 mille.m2
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Média de travail :
«+ Laboratoire

+ Radios
% CCI pédiatrie et gynécologie.

111.3. Méthodes

111.3.1.Etude rétrospective et Prospective

Une étude rétrospective et prospective menée sur des ovaires polykystiques chez des
patientes infertiles a été réalisé au sein du service de Gynécologie-obstétriques du CHU
HASSIBA BEN BOUALI.

Les dossiers des patientes ont été sélectionnés apres une recherche faite au niveau de la
base des données du service Gynécologie-obstétriques.

Notre étude s’est étalée sur une période de 6 mois allant de FEVRIER a JUILLET 2022,

Nous avons élaboré un questionnaire (voir annexe 1) il comprenait les renseignements
généraux en premier temps, tel que 1’age, état civil, poids corporelle, mode de vie, suivi par une
seconde partie : Caractére des cycles, Problémes associés aux menstruations, Age des premiéres
regles, Type d’infertilité et quelques renseignements sur les antécédents familiaux,
gynécologiques.
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Cas clinique N°1 :

Il s’agit d’une patiente agé de 36 ans, GS B Rh + originaire et demeurant a Blida Aux
ATCD de SOPK qui présente une infertilité secondaire de 3 ans et qui pose un probleme de
diagnostic étiologique d’infertilité et de prise en charge.

e Examen clinique et paraclinique / diagnostic

1/ interrogatoire du couple :

e fréquence de rapport sexuel : 1 par semaine
e Qualité de rapport sexuel : Complet

ATCD personnelle :

e physiologique :

1°" mariage

Absence de notes pratique du sport
Alimentation désequilibrée

Bonne qualité de sommeil

Absence de stresse familiale et professionnelle

O O O O O

e Pathologique :

Médicaux : Covid 19
Chirurgicaux : Ras
Toxiques : RAS
Médicamenteux : Ras

AN NERN

e Paraclinique :

- Spermogramme : Normal
- Spermoculture : Négative
- Spermocytogramme : tératospermie

- Examen de la Femme :

e Clinique:
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Interrogatoire :

> Age:36ans

> Poids : 68 kg

> Taille: 168 cm

> IMC : 24,09 kg/m2

ANCTD personnelle :
Physiologique :

Ménarche : 14 ans

Cycle : régulier

Notion de dysménorrhée : +++

Absence de notions pratique du sport
Alimentation Grossiérement équilibré
Bonne qualité de sommeil

Pas de stress de professionnel, Familiale.

FEEEEEE

Pathologique :

Médicaux : Covid 19

Gynecologique : kyste ovarien il y a 4 mois

Chirurgical : césarienne

Obstétrique : Gestité = 2, parité = 1, césarienne=1, abrt = 1
Toxiques : Ras

Médicamenteux : Ras

Familiaux : Diabéte

VVVYVYVVYVYY

Examens Physique :

- Inspection : cicatrice de chirurgie pelvienne ou abdominale ou de césarienne

- Palpation : abdomen souple pas masse palpable

- Spéculum : col d’aspect sain pas de leucorrhée ni saignement

- Toucher vaginal : col postérieur mi-long fermé utérus antéversé pas de masse latéro-
utérine palpable dans les culs de sacs vaginaux

Paraclinique :

Bilan hormonal :
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YV VVVYVY

>

Biologie :

FSH= 7,5 Ul/ml

LH=9,74 Ul/ml

Estradiol= 46,8 pg/ml
TSHus= 1,06 uUl/ml
Prolactinemie= 367 ng/ml
Testosteronemie : 0,55 ng/ml

IDR : Tuberculose négative

Sérologie : négative pour chlamydia et mycoplasme
Echographie :

Utérus de taille normal 46/42/43

Endomeétre Normal

HSG : bonne perméabilité bilatérale

TPC: +

Autres : Ras

° Au terme de cet examen clinique et paraclinique le diagnostic échographique la plus possible
de cette infertilité est une infertilit¢ hormonale d’origine mixte dont on incrimine le SOPK
chez la femme et une tératospermie chez le conjoint.

Le diagnostic de SOPK est évoqué devant :

-Les caracteres du cycle

-Le bilan hormonal

-L’échographie

Apreés avoir éliminé I’autre diagnostic masculin et féminin selon les données des examens
cliniques et paracliniques.

° Au total moins sommes devant une patiente agé de 36 qui présente une infertilité secondaire
de 03ans d’origine féminine « SOPK »

But :

o Traitement échographique de SOPK
o Améliorer la fertilité du couple
o Etablie un diagnostic
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Moyen :
Pour I’homme :

%+ vitaminothérapie
+» Spermogramme de contréle apres 3 mois

Pour la femme :

+ RHD avec objectif de 5% de perte du poids
» Metformine
% Prévoir une induction par létrozole aprés normalisation du spermogramme

DX

e

Cas clinique N°2 :

Il s’agit d’une patiente 4gé de 26ans, GS O Rh + originaire et demeurant a Blida,
Bougara Aux ATCD de SOPK qui présente une infertilité primaire de 04 ans et qui pose un
probléme de diagnostic étiologique d’infertilité et de prise en charge.

e Examen clinique et paraclinique / diagnostic
1/ interrogatoire du couple :

e Fréquence de rapport sexuel : 4 par semaine
e Qualité de rapport sexuel : Complet

ATCD personnelle :
e Physiologique :

1°" mariage

Absence de notes pratique du sport
Alimentation déséquilibrée

Bonne qualité de sommeil

Absence de notions de contraception

0 O O O O

Pathologique :

Médicaux : Ras
Chirurgicaux : Ras
Toxiques : Ras
Médicamenteux : Ras

AN NI NI
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e Paraclinique

- Spermogramme : asthénozoospermie 10%, le reste normal.
- Spermoculture : Négative
- Spermocytogramme : Normal

1) Examen de la Femme :

e Clinique:

* Interrogatoire :

> Age:26ans

> Poids : 56 kg

> Taille:170 Cm

> IMC : 19,38 kg/m?

ANCTD personnelle :

e Physiologique :

Ménarche : 15 ans

Cycle : régulier

Notion de dysménorrhée : +++

Présence de notions contraception

Alimentation Grossiérement équilibre

Bonne qualité de sommeil

Présence de stress de professionnel et Familiale

e

e Pathologique :

> Meédicaux : Anorexie
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Gynécologique : SOPK

Chirurgical : Ras

Obstétricaux : Gestité = 0, parité =0, césarienne=0, abrt =0
Toxiques : Ras

Médicamenteux : Levothyrox 75 mg

Familiaux : Ras

VVVYVYVYVY

e Examens Physique :

- Inspection : caracteres sexuelle secondaire
- Palpation : Ras

- Spéculum : Ras

- Toucher vaginal : Ras

e Paraclinique :
Bilan hormonal :
Biologie

» FSH= 3,7 Ul/ml

= LH=5,08Ul/ml

=  (Estradiol= 113 pg/ml

=  TSHus= 21 uUl/mi

= Prolactinemie= ng/ml

= Testosteronémie : 0,63 ng/ml

» Sérologie : négative pour mycoplasme
Echographie :

» Utérus : en AVF endométre régulier fin

» Annexe :
v’ Ovaire droit augmenté de volume multi folliculaire masse 19/16 mm
v Ovaire gauche augmenté de volume multi folliculaire

HSG :

Silhouette utérin dérivé a droite

Tramp gauche fixée

Bonne perméabilité bilatérale

AN NI NI 4

» TPC: +
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> Autre : IRM (05/09/2019) aspects en faveur d’une endométriose ovarienne bilatérale
avec atteinte profonde a type épaississement du tissu utérin.

° Au terme de cette examen clinique et paraclinique on est devant infertilité¢ e d’origine mixte
dont :

v" Le diagnostic évoqué chez la femme : SOPK + I’endométriose
v Chez le conjoint : asthénospermie

Le diagnostic de SOPK est évoqué devant :
-Les caractéres du cycle
-Le bilan hormonal

-L’échographie

Apres avoir éliminé I’autre diagnostic masculin et féminin Selon les données des examens
cliniques et paracliniques.

° Au total nous sommes devant une patiente agée de 26 ans qui présente une infertilité primaire
de 04 ans d’origine féminine « SOPK »

But :

o Traitement échographique de SOPK
o Améliorer lafertilité du couple
o Etablie un diagnostic

Moyen :

«+ Adresser le couple en AMP.
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Cas clinique N°3 :

I1 s’agit d’une patiente agé de 27 ans, GS O Rh + originaire et demeurant & Blida Aux
ATCD de SOPK qui présente une infertilité secondaire de 07 ans et qui pose un probleme de
diagnostic étiologique d’infertilité et de prise en charge.

e Examen clinique et paraclinique / diagnostic

1/ interrogatoire du couple :

e fréquence de rapport sexuelle : 4 par semaine
e Qualité de rapport sexuel : Complet

ATCD personnelle :

e physiologique :

1°" mariage

Absence de notes pratique du sport

Alimentation équilibrée

Bonne qualité de sommeil

Présence de stresse familiale et de stresse professionnelle

O O O O O

e Pathologique :

Médicaux : Ras
Chirurgicaux : Ras
Toxiques : Ras
Médicamenteux : Ras

ANER NI NERN

Paraclinique

- Spermogramme : Normal
- Spermocytogramme : Normal

- Examen de la Femme :

e Clinique:
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* Interrogatoire :

> Age:27ans

> Poids : 74 kg

> Taille : 150 cm

> IMC : 32,89 kg/m?

ANCTD personnelle :
Physiologique :

Ménarche : 14 ans

Cycle : irrégulier

Notion de dysménorrhée : +++

Absence de notions pratique du sport
Alimentation Grossiérement équilibre
Bonne qualité de sommeil

Présence de Stress d’infertilité et familiale.

FEFEFEEE

Pathologique :

Médicaux : Covid 19

Gynecologique : SOPK, malformations utérine (Unicorne)
Chirurgical : chirurgie abdomino-pelviennes

Obstétrique : Gestité = 1, parité = 0, césarienne=0, abrt =1
Toxiques : Ras

Médicamenteux : Ras

Familiaux : Infertilité SOPK

YVVVYVVVY

Examens Physique :

- Inspection :
Cicatrice de chirurgie pelvienne ou abdominale ou de césarienne, signe d’hyper

androgénie

- Palpation : Ras
- Spéculum : Ras
- Toucher vaginal : Ras
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Paraclinique :
Bilan hormonal :
Biologie :

» FSH= 3,72 Ul/ml

= LH=20,03Ul/ml

= (Estradiol= 34,5 pg/ml

= TSHus= 1,06 uUl/ml

= Prolactinemie= 39,39 ng/ml
= Testosteronémie : 0,34 ng/ml

» Sérologie : négative pour chlamydia et mycoplasme
Echographie :

» Utérus de taille normal

» Endometre 6,5

» Annexe : follicule a 15 mm a droite

» HSG : utérus unicorne droite avec une perméabilite tubaire.

° Au terme de cet examen clinique et paraclinique la diagnostic échographique la plus possible
de cette infertilité est une infertilit¢ hormonale d’origine féminine a savoir SOPK.

-Le diagnostic est évoqué devant :
-Les caractéres du cycle
-Le bilan hormonal

-L’échographie

° Au total on est devant un couple qui présente une infertilité féminin dont :

La femme présente un SOPK

But :

o traitement échographique de SOPK
o Améliorer la fertilité du couple
o Etablie un diagnostic
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Moyen :

+«+ Adresser le coulpe en AMP

Cas clinique N°4 :

Il s’agit d’une patiente 4gé de 27 ans, GS A Rh + originaire et demeurant a Blida Aux
ATCD de SOPK qui présente une infertilité primaire de 04 ans et qui pose un probleme de
diagnostic étiologique d’infertilité et de prise en charge.

e Examen clinique et paraclinique / diagnostic

1/ interrogatoire du couple :

o Fréquence de rapport sexuelle : 3fois par semaine
o Qualité de rapport sexuel : Complet

ATCD personnelle :

e Physiologique :

1°" mariage

Absence de notes pratique du sport

Alimentation déséquilibrée

Mauvaise qualité de sommeil

Présence de Stress d’infertilité et de stress familiale.

O O O O O

Pathologique :

Médicaux : varicocéle

Chirurgicaux : opération pour varicocele il y a 02 ans
Toxiques : Ras

Médicamenteux : Ras

DN N N N

e Paraclinique
- Spermogramme : asthéno-nécrospermie
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- Examen de la Femme :

e Clinique:
Interrogatoire :

> Age:27ans

» Poids : 69 kg

> Taille: 162 cm

> IMC : 26,29kg/m?

ANCTD personnelle :
Physiologique :

Ménarche : 17 ans

Cycle : régulier

Notion de dysménorrhée : --

Absence de notion de pratique de sport

Alimentation désequilibré

Mauvaise qualité de sommeil

Présence de Stress d’infertilité et absence de stresse familiale.

FEFEFEEE

Pathologique :

» Médicaux : Ras

Gynécologique : SOPK.

Chirurgical : kystectomie ovarienne il y a 04 ans

Obstétrique : Gestité : 00 ; Parite : 00 ; Cesarien : 00 Abrt: 00
Toxiques : Ras

Médicamenteux : Ras

Familiaux : Ras

VVVYVYYVYVYVY

Examens Physique :

- Inspection : Cicatrice de chirurgie pelvienne (kystectomie)
- Palpation : Ras

- Spéculum : Ras

- Toucher vaginal : Ras
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Paraclinique :
Bilan hormonal :
Biologie :

= FSH=5,01 Ul/ml

= LH=9,17 Ul/mi

= (Estradiol= 147 pg/ml

» Prolactinemie= 8,66ng/ml ;
=  TSHus= 229 umol/l

= Testosteronémie: 1,45 ng/ml

» IDR : Ras
> Sérologie : Ras

Echographie :

Utérus : en AVF endometre fin régulier
Annexe : Kyste ovarienne droit 60/60 mm
HSG :

Sans anomalies

Bonne perméabilité tubaire

SNN\VYVYY

° Au terme de cete examen clinique et paraclinique on est devant une infertilité d’origine mixte
a savoir le SOPK chez la femme et asthéno nécrospermie chez I’homme

Le diagnostic est évoqué devant :
-Les caracteres du cycle
-Le bilan hormonal

-L’échographie

Aprés avoir éliminé ’autre diagnostic masculin et féminin selon les données des examens
cliniques et paracliniques.

° Au total moins sommes devant une patiente agé de 27 ans qui présente une infertilité primaire
de Odans d’origine féminine « SOPK »

But :
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o Traitement échographique de SOPK
o Améliorer la fertilité du couple
o Etablie un diagnostic

Moyen :
Pour I’homme :

¢+ adresser en consultation urologique
Pour la femme:

% RHD
¢+ Prévoir une induction par Iétrozol si correction des paramétres du spermogramme apres
traitement sin passage en AMP

Cas clinique N°5 :

Il s’agit d’une patiente 4gé de 24 ans, GS A Rh - originaire et demeurant a Blida Aux
ATCD de SOPK qui présente une infertilité de 1 ans et qui pose un probléeme de diagnostic
¢tiologique d’infertilité et de prise en charge.

e Examen clinique et paraclinique / diagnostic

1/ interrogatoire du couple :

e fréquence de rapport sexuel : 3 par semaine
e Qualité de rapport sexuel : Complet

ATCD personnelle :

e physiologique :

2°M mariage

-Absence de notes pratique du sport
-Alimentation varie

sommeil : normal

O O O O

Pathologique :
v Médicaux : Ras
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v
v
v

Chirurgicaux : Ras
Toxiques : Ras
Médicamenteux : Ras

Examen de la Femme :
Clinique :

Interrogatoire :

>

YV V VYV

Age : 24 ans
Profession : couturier
Poids : 68 kg

Taille : 160 cm

IMC : 26 ,56 kg/m?

ANCTD personnelle :

Physiologique :

+
+
+
+
+

Ménarche : 14 ans

Cycle : Irrégulier

Absence de notions pratique du sport

Bonne qualité de sommeil

Présence de stress familiale et stress d’infertilité

Pathologique :

Médicaux : Ras

Gynecologique : syndrome ovaires polykystiques
Chirurgical : Ras

Obstétrique : Ras

Toxiques : tabagisme passif

Médicamenteux : Ras

Familiaux : Ras

VVVVVYVYY

Examens Physique :

Inspection : Ras
Palpation : Ras
Spéculum : Ras
Toucher vaginale : Ras
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Paraclinique :
Bilan hormonal :
Biologie :

» FSH= 5,7 Ul/ml

= LH=2,14 Ul/ml

=  (Estradiol= 31,25 pg/ml

= TSHus= 3,4 uUl/ml

= Prolactinemie= 31 ng/mi

= Testosteronémie : 0,19 ng/ml

Echographie :

> Utérus :
v En AYF 7cm/3cm
v Qvaire droite 2,81 /8 mm (10 follicules de 5mm a 6 mm)
v Ovaire gauche 4,6 / 2,9mm (plus de 12 follicules)

» Endometre : 43mm

» Annexe OPK

» Autres : Ras

° Au terme de cet examen clinique et paraclinique le diagnostic échographique la plus possible
de cette infertilité¢ est une infertilit¢ hormonale d’origine féminine a savoir SOPK.

- Le diagnostic est évoqué devant :
-Les caractéres du cycle
-Le bilan hormonal

-L’échographie

Aprés avoir ¢éliminé ’autre diagnostic masculin et féminin selon les données des examens
cliniques et paracliniques.

° Au total moins sommes devant une patiente agé de 24 ans qui présente une infertilité de 1ans
d’origine féminine « SOPK »

But:
o traitement echographique de SOPK
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o Améliorer lafertilité du couple
o Etablie un pronostic

Moyen :

< RHD
% Induction par létrozole

Cas clinique N°6 :

Il s’agit d’une patiente agé de 26ans, GS O Rh positif originaire et demeurant a Blida
Aux ATCD de SOPK qui présente une infertilité primaire de 06ans et qui pose un probléme de
diagnostic étiologique d’infertilité et de prise en charge.

e Examen clinique et paraclinique / diagnostic

1/ interrogatoire du couple :

e fréquence de rapport sexuel : 02 par semaine
e Qualité de rapport sexuel : Complet

ATCD personnelle :
e physiologique :

1"*" mariage

-Absence de notes pratique du sport
-Alimentation déséquilibré

sommeil : normal

O O O O

Pathologique :
Médicaux: Ras
Chirurgicaux : Ras
Toxiques : Ras
Médicamenteux : Ras
Paraclinique :

D N N N N

- Spermogramme : Normal
- Spermoculture : Normale
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- Spermocytogramme : Normale

- Examen de la Femme :
e Clinique :

Interrogatoire :

Age : 26 ans
Profession : FAF
Poids : 60 kg
Taille : 160 cm
IMC : 23,44 kg/m?

YV VV VY

ANCTD personnelle :
Physiologique :

+ Ménarche : 18 ans

+ Cycle : Irrégulier

+ Absence de notions pratique du sport
+ Bonne qualité de sommeil

Pathologique :

Médicaux : Ras

Gynécologique : syndrome ovaires polykystiques
Chirurgical : Ras

Obstétrique : Gestité 0 Parité 0 Césarienne 0 Abrt 0
Toxiques : Ras

Médicamenteux : Ras

Familiaux : Ras

YVVVVVYVYY

Examens Physique :

- Inspection : sans particularités

- Palpation : Ras

- Spéculum : col d’aspect sain macroscopiquement
- Toucher vaginale : Col fermé

Paraclinique :

Bilan hormonal :
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Biologie :

= FSH= 5,79 Ul/ml

=  LH=3,63Ul/ml

=  (Estradiol= 52 pg/ml

= TSHus= 5,66 uUl/ml

» Prolactinemie= 11,52 ng/ml
= Testosteronémie : 1,24 ng/ml

> IDR : Tuberculose négative
» Sérologie : négative pour chlamydia et pour mycoplasme

Echographie :

Utérus antéversé

Endometre régulier

Annexe : OPK

HSG : Bonne perméabilite.

TPC : négatif

» Autres : 03 séances d’hydrotubation

YV VVY

° Au terme de cet examen clinique et paraclinique le diagnostic echographique la plus possible
de cette infertilité est une infertilit¢ hormonale d’origine féminine a savoir SOPK.

- Le diagnostic est évoqué devant :

o Les caractéres du cycle
o Le bilan hormonal
o L’échographie

Apres avoir ¢éliminé 1’autre diagnostic masculin et féminin selon les données des examens
cliniques et paracliniques.

° Au total moins sommes devant une patiente &gé de 26 ans qui présente une infertilité de 6ans
d’origine féminine « SOPK »

But :

o traitement échographique de SOPK
o Améliorer la fertilité du couple
o Etablie un pronostic
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Moyen :

X/

« Dans notre cas ont procéd¢é a une induction d’ovulation en j2 du cycle.

Cas clinique N°7 :

Il s’agit d’une patiente agé de 31ans, originaire et demeurant a Beni mrad Aux ATCD
de SOPK qui présente une infertilité secondaire de 2 ans et qui pose un probléme de diagnostic
étiologique d’infertilité et de prise en charge.

e Examen clinique et paraclinique / diagnostic

1/ interrogatoire du couple :

e fréquence de rapport sexuel : 3 par semaine
e Qualité de rapport sexuel : Complet

ATCD personnelle :

e physiologique :

1" mariage

-Absence de notes pratique du sport
-Alimentation normal

sommeil : normal

O O O O

Pathologique :
Médicaux : Ras
Chirurgicaux : Ras
Toxiques : Ras
Médicamenteux : Ras
e Paraclinique

D N N NI N

- Spermogramme :
= Volume €jaculatoire :
= Hypospermie inférieur a 1.5
= Concentration des SPZ :
» Oligozoospermie inf a 15m/ml
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=  Mobilité des SPZ :

= Astenozoospermie a+b < 32

= Vitalité des SPZ :

= Necrozoospermie < 58% apres 1h

Spermoculture : Négative
Spermocytogramme : tératospermie

Examen de la Femme :
Clinique :

Interrogatoire :

>

YV VYV

Age : 31 ans

Profession : sans fonction stable
Poids : 85 kg

Taille : 170 cm

IMC : 29,41 kg/m?

ANCTD personnelle :

Physiologique :

ik iR S S

Ménarche : 12 ans

Cycle : régulier

Absence de notions pratique du sport
Bonne qualité de sommeil

Absence de stress familiale

Présence de stress d’infertilité

Pathologique :

YVVYVYVVYVYY

Médicaux : Ras

Gynécologique : syndrome ovaires polykystiques
Chirurgical : Ras

Obsteétrique : Gestité 01 Parité 00

Toxiques : tabagisme passif

Médicamenteux : Ras

Familiaux : Ras

Examens Physique :
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- Inspection : Ras

- Palpation : Ras

- Spéculum : Ras

- Toucher vaginale : Ras

Paraclinique :
Bilan hormonal :
Biologie :

= FSH= 5,49 Ul/ml

» LH=6,82Ul/ml

=  (Estradiol= 20 pg/ml

= TSHus= 1,71 uUl/ml

» Prolactinemie= 15,36 ng/ml
» Testosteronémie : 0,62 ng/ml

Echographie :
» Sérologie : chlamydias négatif
» HSG : Ras

° Au terme de cet examen clinique et paraclinique le diagnostic echographique la plus possible
de cette infertilité est une infertilit¢é hormonale d’origine féminine a savoir SOPK.

Le diagnostic est évoqué devant :
-Les caractéres du cycle
-Le bilan hormonal

-L’échographie

Apres avoir ¢liminé I’autre diagnostic masculin et féminin selon les données des examens
cliniques et paracliniques.

° Au total moins sommes devant une patiente 4gé de 31 ans qui présente une infertilité
secondaire de 2 ans d’origine féminine « SOPK »

But:
o traitement échographique de SOPK
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o Ameéliorer lafertilité du couple
o Etablie un pronostic

Moyen :
« Adresser en AMP

Cas clinique N°8 :

I1 s’agit d’une patiente 4gé de 33 ans, GS B Rh - originaire et demeurant a Tipaza Aux
ATCD de SOPK qui présente une infertilité primaire de 07 ans et qui pose un probléme de
diagnostic étiologique d’infertilité et de prise en charge.

e Examen clinique et paraclinique / diagnostic

1/ interrogatoire du couple :

e fréquence de rapport sexuel : 2 par semaine
e Qualité de rapport sexuel : Complet

ATCD personnelle :
e physiologique :

o 1" mariage
Absence de notes pratique du sport
sommeil : normal

e Pathologique :

Médicaux : Ras
Chirurgicaux : Ras
Toxiques : Ras
Médicamenteux : Ras

AN NI NI

e Paraclinique

- Spermogramme :
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= Volume €jaculatoire :
= Hypospermie inférieur a 1,5
= Concentration des SPZ :
= Oligozoospermie severe inf a 5m/ml
= Mobilité des SPZ :
= Akinétospermie 00
- Spermoculture : Négative
- Spermocytogramme : Normal

Examen de la Femme :
e Clinique :

Interrogatoire :

> Age:33ans

Profession : sans fonction stable
Poids : 74 kg

Taille : 162 cm

IMC : 28,20 kg/m?

YV VYV

ANCTD personnelle :
Physiologique :

Ménarche : 12 ans

Cycle : Irrégulier

Absence de notions pratique du sport
Bonne qualité de sommeil

Présence de stress familiale

Présence de stress d’infertilité

e

Pathologique :

A\

Médicaux : Ras

Gynécologique : syndrome ovaires polykystiques, infection génitale basse, kyste
ovarien

Chirurgical : Ras

Obstétrique : Ras

Toxiques : tabagisme passif

Médicamenteux : Ras

Familiaux : infertilité, diabete, hypertension artérielle

Y

YV VVY
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Examens Physique :

- Inspection : Signes d’hyper androgénie
- Palpation : Ras

- Spéculum : Ras

- Toucher vaginale : Ras

Paraclinique :
Bilan hormonal :
Biologie :

= FSH= 5,89 Ul/ml

= LH=55Ul/ml

=  (Estradiol= 36,5 pg/ml

= TSHus= 2,75 uUl/ml

» Prolactinemie= 9 ng/ml

= Testosteronémie : 0,62 ng/ml

» Sérologie : négative pour chlamydia
Echographie :

» Utérus : myomateux

» Endomeétre : Fin régulier non dévié

» Hystérosalpingographie : phimosis bilatéral, présence d’un polype, sans brassage
péritonéale.

» TPC : négatif

> Autres : Ras

» FCV :Ras

° Au terme de cet examen clinique et paraclinique le diagnostic échographique la plus possible
de cette infertilité est une infertilit¢ hormonale d’origine féminine a savoir SOPK.

Le diagnostic est évoqué devant :
-Les caractéres du cycle
-Le bilan hormonal

-L’échographie
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Aprées avoir ¢liminé I’autre diagnostic masculin et féminin selon les données des examens
cliniques et paracliniques.

° Au total moins sommes devant une patiente agé de33 ans qui presente une infertilité primaire
de 7 ans d’origine féminine « SOPK »

But :

o traitement échographique de SOPK
o Améliorer lafertilité du couple
o Etablie un pronostic

Moyen :

« Myomectomie
% Evaluer le pronostic de fertilité en per opératoire (ovaire perméabilité tubaire et qualité
de I’endométre)
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Etudes
fréquence de rapport
sexuel

Qualité de rapport sexuel
Age
IMC ( kg/m?)
Ménarche
Cycle
stress psychologique
FSH (Ul/ml)
LH( Ul/ml)
(Estradiol ( pg/ml)
TSHus (uUl/ml)
Prolactinemie(ng/ml)

Testosteronémie(ng/ml)
Endometre

HSG

TPC
Spermocytogramme
Spermoculture
Spermogramme

Casl

1 /semaine

Complet

36 ans

24,09

14 ans

Régulier

Non
7,5
9,74

46,8
1,06
367

0,55

Normal

bonne
perméabilité
bilatérale

Positive

tératospermie

Négative

Normal

Cas2

4 /semaine

Complet

26 ans
19,38

15 ans

Régulier

oui
3,7
5,08
113
21

P

0,63

/

-Silhouette utérin dérivé a
droite

- Tramp gauche fixée
-Bonne perméabilité
bilatérale

Positive
Normal
Négative

Asthénozoospermie 10%

Cas3

4 [ semaine

Complet

27 ans
32,89
14 ans
Régulier
Non
3,72
20,03
34,5
1,06
39,39

0,34
6,5 mm

-follicule a 15
mm a droite.
-utérus unicorne
droite avec une
perméabilité
tubaire.

///
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Cas4

3/ semaine

Complet

27 ans

26,29
17 ans
Régulier
Non
5,01
9,17
147
8,66
229

1,45
Kyste

ovarienne droit

60/60 mm
-Sans
anomalies
-Bonne
perméabilité
tubaire

Casb

3/ semaine

Complet

24 ans
26 ,56
14 ans
Irrégulier
Oui
57
2,14
31,25
3,4
31

0,19
43mm
-Sans anomalies

-Bonne
perméabilité tubaire

Normal
Normal

Normal

Casb Cas7 Cas8
2 [ semaine 3/semaine 2 / semaine
Complet Complet Complet
26ans 31 ans 33 ans
23,44 29,41 28,20
18 ans 12 ans 12 ans
Irrégulier régulier Irrégulier
Non Oui Oui
5,79 5,49 5,89
3,63 6,82 55
52 20 36,5
5,66 1,71 2,75
11,52 15,36 9
1,24 0,62 0,62
Fin régulier
régulier RAS non dévié
Phimosis
bilatéral,
Bonne présence d’un
perméabilité RAS polype, sans
brassage
péritonéale.
négatif —  négatif
Normal ——  Normal
Normal —  Négative
Hypospermie
(15
Normal Oligozoosper
mie severe (
5m/ml
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Résultats et discutions

Résultats

La fréquence du syndrome des ovaires polykystiques était de 08 cas/ 300 Patientes ayant
consulté au service pendant la période d’étude.

Tableau 1 : Répartition selon les taches d’dge

Tranche d’age (ans) Effectif Fréquence
20-24 01 12,5%
25-29 04 50%
30-35 02 25%
+ 3 5 01 12,5%
Total 08 100%

La moyenne d’aAge est de 28,75 avec des extrémes 24 de 36 et de ans.

> Le statut matrimonial de nos patientes révélait 100% de mariées (soit 8 sur 8
patientes)

L] 20-24 = 25-29 = 30-34 = 35-39

Figure 11:Répartition selon les tranches d’age
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Tableau 2: Répartition selon les signes cliniques majeur d’hyperandrogénie

Signes cliniques Effectif Fréquence
Irrégularité menstruelle 05 62,5%
Hirsutisme 02 25%
Acné/séborrhée 02 25%
Alopécie 02 25%
Dysménorrhée 05 62,5%

> Plus de la moitié des patientes présentent les 02 signes dysmeénorrhée et troubles
menstruels N.B : Une patiente peut avoir plusieurs signes

M Irrégularité menstruelle

M Hirsutisme
Acné/séborrhée
Alopécie

Dysménorrhée

Figure 12:Répartition selon les signes cliniques

Tableau 3: Répartition selon les comorbidités associées

Comorbidités associées Effectif Fréguence
Stresse psychologique 06 75%
Dystéroide (hypo) 03 37,5%
Infection uro-génitales 01 12,5%

> Nous observons une Dystéroide (hypo) et Stresse psychologique chez plus de la moitié
de nos patientes
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80% 75%
70%
60%
50%
20% 37.50%
30%
0,

A% 12.50%

0%

Stresse psychologique Dystéroide (hypo) Infection uro-génitales

M Fréquence

Figure 13 : Répartition selon les comorbidités associées

Tableau 4: Répartition selon I’évaluation hormonale

Hormones Normal Hyper
FHS 08 00
LH 01 07
Testostérone 03 05
(Estradiol 08 00
Prolactine 05 03

» La majorité de nos patientes avaient une hyper testostéronémie et un taux de LH

élevée
Chart Title
Tl Ctine e
SO
L+
S
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9

B Hyper ™ Normal

Figure 14:Répartition selon 1’évaluation hormonale
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Tableau 5: Répartition selon lindice de masse corporel (IMC)

Classification de I'lMC Effectif Fréguence
Normal (18,5-24,9 kg/m2) 03 37,5%
Surpoids (25-29,9 kg/m2) 04 50%
Obésité grade 1 (30-34,9 kg/m2) 01 12,5%
TOTAL 08 100%

» Le surpoids ou I’obésité étaient présent dans 62,5% des cas

Effectif
N

0,

1.5 1

1
0.5

Normal (18,5-24,9 Surpoids (25-29,9 kg/m2)  Obésité grade | (30-34,9
kg/m2) kg/m2)

Classification de I''MC

M Effectif

Figure 15 : Répartition selon I’indice de L IMC

Tableau 6: Répartition selon le type d’infertilité (n=08)

Type d’infertilité Effectif Fréguence
Infertilité primaire 05 62,5%
Infertilité secondaire 03 37,5%

» L’infertilité primaire était présente dans 62,5% des cas (soit 5 sur 8 patientes) Une
patiente (soit 0,5%0) de notre cohorte était célibataire et n’avait jamais essayé d’avoir
une grossesse
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Effectif

62,5%

Infertilité primaire Infertilité secondaire

Infertilité primaire M Infertilité secondaire

Figure 16:Répartition selon le type d’infertilité

Discussion :

Pour ce mémoire de fin d'études en biologie, nous avons souhaité mener une enquéte
épidéemiologique descriptive afin d'avoir des éléments de réponse sur la fréquence du SOPK a
BLIDA Ville. Aprés avoir contacté divers centres de santé de la ville, il nous est apparu
clairement que cette enquéte épidémiologique n'était pas possible pour plusieurs raisons.

Dans ce sens, nous avons limité notre investigation aux données rétrospectives du
service de médecine interne et d'endocrinologie de I'hépital de Blida. En plus de ce recueil,
nous avons pu collecter des données cliniques et biologiques liées a ces patients.

L’analyse des données se fait selon les dossiers de consultation d’infertilité dans
Plusieurs parametres ont été consulte.

Pour une période de 04 mois, nous avons recensé 08 cas de femmes avec un syndrome
des ovaires polykystiques.

Aprés une recherche bibliographique rigoureuse, a notre connaissance, aucune étude
épidemiologique a BLIDA n’a analysé la fréquence du syndrome des ovaires polykystiques.
Dans notre étude la fréquence hospitaliére a été de 2,67% soit 08 cas sur 300 consultantes (soit
2,67%). Des études qui ont été réalisées en Europe ont dévoilé un taux de 4,6 a 8 % de
prévalence, d’autres aux Etats Unis ont révélé une prévalence de 5 a 10 % avec une
prédominance mexicano-américaine par rapport aux blondes d’Amériques et aux afro-
américaines (CHAN et al., 2017). Le syndrome des ovaires polykystiques a été estimé a
environ 3,4 % des femmes dans le monde par I’'OMS (CHAN et al., 2017).
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La moyenne d’age de découverte de la pathologie dans notre population d’étude est de
28,75 ans avec des extrémes de 24 et de 36 ans ; notre résultat est comparable a celui d’une
étude réalisée a Constantine par Bouchair H. et Boulbelout A. sur une série de 05 patientes
dont la moyenne d’age était de 28,2 ans pour des extrémes de 23 et de 37 ans (BOUCHAIR et
BOULBELOUT, 2017).

Habituellement, les symptémes du SOPK commencent a la ménarche. En effet, une
étude réalisée par Fernandes A. R et al. ; deux a quatre ans apres la ménarche sur de jeunes

filles avec oligoménorrhée, a retrouvé les criteres de I’OPK chez 95 % d’entre elles
(FERNANDES et al., 2005.).

L’IMC était, en moyenne, dans notre population d’étude, de 29,04 kg/m? avec des
extrémes de 19,38et de 32,89kg/m2. Selon les régles de I’interprétation de I’'IMC, 62,5% de nos
patientes étaient en surpoids ou obéses dont : Quatre patientes (50%) avec un surpoids, une
patiente (12,5%); Trois patientes (37,5%) avaient une corpulence normale. Ce taux est proche
des données de la littérature qui révelent que 50 a 70 % des femmes atteintes du SOPK ont un
exces pondéral.

Le diagnostic du syndrome des ovaires polykystiques reste souvent un exercice difficile.
En effet, la symptomatologie est hétérogéne et variable avec le temps. Les signes cliniques de
cette maladie chronique extrémement fréquente peuvent étre ressentis comme normaux par la
patiente. Comparé aux femmes sans dystrophie ovarienne, les femmes atteintes du SOPK ont
presque toujours une perturbation de la sécrétion des gonadotrophines. Cependant, la
concentration sanguine des gonadotrophines étant variable au cours du cycle menstruel, une
simple mesure de la LH et de la FSH est peu sensible. Ainsi, dans la pratique clinique courante,
un niveau ¢levé de LH ou un rapport élevé de LH/FSH n’est plus nécessaire au diagnostic de
SOPK (EHRMANN, 2005).

L'anovulation chronique se manifeste le plus souvent par une oligoménorrhée ou par
une ameénorrhée. Les cycles anovulatoires peuvent entrainer des saignements utérins
dysfonctionnels et une diminution de la fertilitt. Parmi les manifestations cutanées
d’hyperandrogénémie, on trouve I’hirsutisme, l'acné et 1’alopécie androgénique, tandis que
l'acanthosis nigricans est un marqueur cutané d’hyperinsulinisme (CHARNVISES et al.,
2005).
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Conclusion

Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) est une pathologie plus fréquentes chez
les femmes en &ge de procréer est causé par un déséquilibre des hormones ovariennes et/ou
centrales (cerveau). Il provoque une surproduction d'androgenes, en particulier de testostérone,
qui est généralement produits en trés petites quantités chez les femmes.

SOPK est de diagnostic clinique, biologique et radiologique. Les critéres de la
conférence de consensus de Rotterdam de 2003 ont levé le flou diagnostique.

La prise en charge de syndrome des ovaires polykystiques est multidisciplinaire :
Endocrinologue, gynécologue, biologique. Le traitement de premiére intention repose sur le
respect des mesures hygiéno-diététiques :

Alimentation équilibrée, activité physique réguliére, arrét du tabac, réduction poid
possible et maintenir un IMC normal. Pour certaines femmes, ces mesures peuvent Suffisant et
utile pour rétablir I'ovulation spontanée.

La physiopathologie du SOPK reste l'objet de nombreux débats, mais nous sommes
d'accord avec ce fait I'hyperandrogénie ovarienne est le facteur sous-jacent et est responsable
de ces signes clinique d'hyperandrogénémie et de troubles de la folliculogenése. Résistance a
I'insuline le syndrome métabolique, qui ne rentre pas dans les criteres de Rotterdam, Ce n'est
donc pas un facteur causal, mais un facteur aggravant.

Ces derniéres années, une meilleure compréhension des mécanismes
physiopathologiques a conduit a I'émergence de nouvelles options thérapeutiques pour
augmenter la sensibilité a I'insuline.

L'infertilité anovulatoire est I'une des préoccupations des patientes atteintes du SOPK,
et les traitements existants sont basés sur la stimulation ovarienne pour induire I'ovulation, et
un mécanisme simple et efficace est largement utilisé.

Les résultats de notre étude montrent que le SOPK associée a une augmentation du taux
d'androgene, le stress psychologique, Irrégularité menstruelle, infertilité primaire et I’excés de
poids.
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Annexes

FICHE D’EXPLOITATION
N° de la fiche d’enquéte : ...
1. Données civiles :
Nom : prénom: Epouse : Age :
Adresse (village/quartier) : Téléphone : Groupage sanguin :
Profession : Niveau d’instruction :
Habitudes alimentaires: Cafée:o0  Thé: DO Cigarette : O Autres :
2. Données cliniques :
« Antécédents personnels
i.  Antécédents Médicaux : HTA: D Diabéte : O Drépanocytose : O
ii.  Antécédents Gyneco-obstétriques :
Age de Ménarches : ....ans  Gestité: ..... Parité: ..... Grossesse spontanée : ....
Grossesse apres traitement : .............. Contraception : .......

iii.  Antécédents familiaux :
Diabete 0 infertilitt 0 hypertension artérielle @0 Autre @O Ménopause précoce O
iv. Antécédents chirurgicale : ...

Caractére descycles:  Réguliers O Irréguliers O Durée : ...... jours

Durée du cycle menstruel (jours) : .............. Nombre annuel de menstruations : .........
Problémes associés aux menstruations (problémes de ménorragies) : ...........ccoceveveneannn.
Age des premiéres régles : ...........o.ooeeiinn... Age du mariage : .........

Type d’infertilité : primaire O secondaire O durée: .......
«Paramétres de la patiente :

Poids : ....... Kg Taille:......... cm  Indice de masse corporelle(IMC) : ........ Kg /m?
Déficit pondéral : O IMC normal : O Surpoids : 0 obésité : O

« Signes biologiques :

Bilanhormonal : FSH:....LH:......... Testosteronémie : ...... Prolactinemie : ........
Glycémieajeun: ...... Insulinémie : ............... B-estradiol sérique : .............
Bilan lipidique :  Triglycérides : ......... LDL: ....... HDL :..................

« Signes radiologiques :
Echographie pelvienne & ... ...
HySterosalpingographie & .. ...

D=0 0] Aol =3 =] o U PP



Annexes

1-Echographie de patient qui atteinte SOPK : Annexe n°1
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Figure 1 : Utérus rétroversé de 58/33
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Figure 03 : Ovaire droit de 31/22 (09 follicules)
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Annexe n°2 : score de I’hirsutisme selon Ferriman et Gallwey (CAPERA E, 2013)
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