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Hyperandrogénie,
syndrome des ovaires polykystiques,
obésité et syndrome métabolique

Ilest difficile de porter un diagnostic de syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) al’adolescence.
Le SOPK a fait I'objet de trois consensus: pour le diagnostic, pour la prise en charge de la fertilité et pour ses
différents aspects au cours de la vie. Le diagnostic de SOPK de 1'adolescence ne doit étre porté ni par excées
ni banalisé: ’hirsutisme est un des meileurs signes d’appel et I'oligoménorrhée est difficile a apprécier. La
prise de poids et 'augmentation de l'indice de masse corporelle sont des facteurs majeurs d’anovulation,
prédisposant a l'insulinorésistance et au syndrome métabolique. La prise en charge adaptée est un enjeu
important pour la fertilité de la femme jeune et pour le risque cardiovasculaire de la femme a maturité.

— C. PIENKOWSKI,
T. COCHET

Unité d’Endocrinologie,
Maladies Osseuses, Génétique
et Gynécologie Médicale
Hopital des Enfants,
TOULOUSE.

hyperandrogénie est une des

anomalies endocriniennes les

plus fréquentes, sa prévalence
est estimée entre 5 & 10 % des femmes
jeunes. Il s’agit de la production excessive
d’androgenes d’origine ovarienne dans le
cadre du syndrome des ovaires polykys-
tiques ou SOPK. C’est un désordre
hormonal complexe qui a fait 1’objet
de consensus pour établir des critéeres
diagnostiques [1], puis pour prendre
en charge la fertilité [2]. L'origine est
multifactorielle: de nombreux facteurs
environnementaux sont impliqués, une
prédisposition génétique semble étre
dominante, I’origine ethnique influence
le type de comorbidité [3]. Son expres-
sivité clinique se manifeste différem-
ment selon ’origine ethnique et 1’4ge,
rendant le diagnostic difficile chez les
plus jeunes [4]. Le diagnostic de SOPK
estnotoirement hétérogéne basé sur trois
caractéristiques:
—un hirsutisme qui s’aggrave;
—une oligo-aménorrhée persistante;
— et des ovaires volumineux au-dela de

10 cm® [5, 6].

Une obésité ou une prise de poids sont
des facteurs prédisposant a une dysovu-
lation, a I'installation d’une résistance a
I'insuline, a une dyslipémie et a ’appa-
rition d’un syndrome métabolique [7].
Tous ces éléments sont des comorbidités
surexposant sur le long terme au risque
cardiovasculaire [8].

Trois critéres de diagnostic
1. Hyperandrogénie

Lhirsutisme correspond a un exces de la
pilosité brune dans les zones androgéno-
dépendantes: visage, tronc ligne ombilico-
pubienne (score de Ferriman et Gallwey,
(fig. 1 et tableau I). 1l est la traduction
clinique de 'hyperandrogénie biologique
et trés dépendant de laréceptivité cutanée
et de I'ethnie: 60 % a 80 % des femmes
américaines atteintes du SOPK présen-
tent un hirsutisme contre seulement 20 %
des Japonaises. L'excés d’androgénes peut
aggraver 'acné en augmentant la produc-
tion de sébum dans le follicule pilo-sébacé.
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F1G. 1: Score de Ferriman et Gallwey [9]. Coter de 1 a 4 la présence et l'intensité de la pilosité. Un score

supérieur a 12 est en faveur d'un hirsutisme.
2. Troubles du cycle

Les troubles d’installation des regles
sont trés fréquents et physiologiques.
L'établissement dune régularité mens-
truelle estun processuslent qui s’étale sur 3
a5ans: 85 % desfilles ont des cycles anovu-
latoires la premiére année de regles, 60 %
la troisieme année [10]. Linterrogatoire de
l’adolescente sur ses cycles menstruels est
parfois difficile si elle ne tient pas son calen-
drier. Les troubles du cycle du SOPK sont
une oligoménorrhée persistante au-dela
de 3 ans de régles dans 40 % des cas, une
aménorrhée secondaire dans 21 % des cas.
Laménorrhée primaire ou des cycles courts
sontnotés dans moins de 10 % descas[11].
Les patientes qui sont aménorrhéiques ont
un profilmétabolique moins favorable [12].

3. Ovaires volumineux

>>> L'échographie pelvienne par voie
sus-pubienne permet la mesure du
volume ovarien. Un volume supérieur
a 10 mL tendant a s’accroitre et associé
a la présence de plus de 12 follicules
par ovaire est en faveur d'un SOPK. Ces
mesures sont parfois limitées en cas
d’obésité, de géne digestive. LIRM peut

parfois étre une aide utile surtout dans le
compte du nombre de follicules.

>>> Les dosages hormonaux permet-
tent de confirmer I’hyperandrogénie
quand la testostéronémie est supé-
rieure a 60 ng/dL, avec un abaissement
de la testostérone binding globuline
(< 3mg/dL) et d’éliminer les autres
causes hormonales. Les autres causes
d’hyperandrogénie ou d’anovulation
sont representées, en premier lieu, par
I’hyperplasie congénitale des surré-
nales dans sa forme tardive (dosage de
la 17 OH progestérone), les tumeurs
androgénosécrétantes (testostérone
> 150 ng/dL), un syndrome de Cushing,
une hyperprolactinémie. Le dosage de
I’hormone antimullérienne (AMH) est
un nouvel outil prometteur, son taux
élévé (dosé quel que soit le moment du
cycle) est trés en faveur d’un SOPK [13].

Obésité
1. Calculer 'IMC et tracer la courbe d’'IMC

Le morphotype normal de la fille pubere
évolue al’adolescence. Laspect gynoide

Bilan d’hirsutisme a I'adolescence

>TSH

> Prolactine

> Testostérone totale et libre

> DHEAS

>17-OH progestérone (taux 17 OHP
<200 ng/dL élimine une hyperplasie)

> Echographie sus-pubienne :
volume des ovaires

> FSH, LH, estradiol (si aménorrhée)

> AMH (pas de RMO)

Une fois le diagnostic confirmé

> Glycémie/Insulinémie a jeun
> Hyperglycémie per os sur 120 mn

> Lipidogramme : triglycérides, cholestérol
total, HDL, LDL

Les normes des lipides pour I'adolescente
sont proches des normes adultes.

TABLEAU |: Hyperandrogénie.

se précise en milieu de puberté avec
une diminution du tour de taille et une
augmentation du tour de hanche. Une
obésité androide témoigne d’une adipo-
sité abdominale.

11 est donc important de peser et mesu-
rer la jeune fille, de calculer son indice
de masse corporelle (IMC), de tracer la
courbe d’IMC. Chez’adolescente, I’obé-
sité se définit pour un IMC > 97°percen-
tile des courbes (fig. 2). L'augmentation
de 'IMC s’accompagne d’un risque
majeur de la persistance de ’anovu-
lation et influence la diminution de
I’insulinosensibilité. Une étude améri-
caine a évalué I’insulinosensibilité et
I’insulinosécrétion chez des adoles-
centes atteintes de SOPK par rapport
a des adolescentes témoins. Dans les
deux groupes, les adolescentes étaient
obeses, dgées d’environ 12 ans. L'étude a
montré une diminution de 50 % de I’in-
sulinosensibilité au niveau des tissus
périphériques (insulinémie: 2 fois plus
élevée et indice de résistance de 1'insu-
line (HOMA): 1,9 vs 3,2 avec p = 0,02),
une insulinorésistance hépatique et
une hyperinsulinémie compensatrice
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Indice de Masse Corporelie IMC

Encadré |: Insulinorésistance

Bt Concernant le calcul de I'indice de résis-
1T tance de I'insuline (HOMA), les dosages
couplés de la glycémie et de I'insuline

a jeun permettent de calculer 'THOMA
(Glycémie (mmoles) x Insulinémie/22).
Un Homa > 2,5 définit I'insulinorésistance.
Une hyperglycémie provoquée par voie
orale (HGPO) pour rechercher un hyper-
insulinisme (pic d’insuline > 5o mUI/mL)
ou une intolérance au glucose (glycé-
mie a jeun entre 1 et 1,26 g/L ou glycé-
mie > 1,4 g/L au temps 120 de ’'HGPO).

Le bilan est complété par un fractionne-
ment des lipoprotéines: cholestérol total,
HDL, LDL et triglycérides. Les normes des
lipides pour I'adolescente sont proches
des normes adultes.

Quand il existe un morphotype androide,
I’adiposité abdominale est plus marquée
avec une augmentation du tour de taille.
Mesurer le tour de taille et prendre la
tension artérielle font partie intégrante de
la consultation de I’adolescente (fig. 3).

L’adiposité viscérale est métabolique-

ment active et témoigne durisque vascu-

Age (anndes)

laire a long terme [15]. Une surcharge
androide est définie par un tour de taille
supérieur a 88 cm (80 cm dans les popu-
lations européennes) chez la femme

| Obésité grade 2 avec rebond d'adiposité précoce |

adulte. Chez I’enfant, des critéres diffé-

F1G. 2: Lindice de masse corporelle ou IMC est établi en fonction de I'age des filles. Il se calcule par le Poids
(kg)/Taille (m?2). Lobésité de grade 1 définit le surpoids; au-dela, il s’agit d'une obésité de grade 2. Cette
courbe d'IMC montre un rebond d’adiposité précoce al'age de 3 ans.

(encadré I). L'inconvénient de cette
étude est]’absence de sous-groupes non
obeéses [14].

2. Enquéte familiale

L’enquéte familiale, & la recherche d’an-
técédents de diabete type 2, de maladies
cardiovasculaires précoces, d’obé-
sité androide, s’impose. De méme, la
connaissance du poids de naissance et
des événements de la grossesse, tels une
pré-éclampsie ou un diabéte gestation-
nel doivent étre relevés.

rents, supérieurs au 75° ou 90° percen-
tile selon ’4ge et en fonction des études,
seront a prendre en compte. Cette
augmentation du tour de taille peut se
retrouver chez des sujets de corpulence
normale. D’ailleurs, certains auteurs
décrivent des patientes comme “méta-
boliquement obéses de poids normal”.

Syndrome métabolique

1. Tour de taille et prise de la TA

Vous étes une femme

8ocm 88cm

Hors

risque

94cm 102 cm

Vous étes un homme

FI1G. 3: Le tour de taille est un geste simple 4 réaliser en clinique. Il est le parameétre clinique de mesure de
I'adiposité abdominale, témoin d'une obésité viscérale métaboliquement active. Pour une adolescente entre
18 et 20 ans, au-dela de 88 cm de tour de taille, le risque de développer un syndrome métabolique est élévé.



Encadré Il:

Critére du syndrome métabolique

Tour de taille: > 88 cm chez la femme ou
tour de taille/taille normale: > 0,5 g/L;
Hypertriglycéridémie (> 1,5 g/L) et un
taux de HDL cholestérol (< 0,50 g/L);
Hyperglycémie a jeun ou DNID
(glycémie a jeun > 1,05 g/L);
Hypertension artérielle (HTA):

>130/80 mmHg.

Pour les plus petites d’entre elles, on
peut calculer le rapport tour de taille/
taille, qui est considéré comme normal
si < 0,5 (encadré II).

Chezl’adolescente, le syndrome est rare-
ment retrouvé au complet. On retrouve
cependant souvent un surpoids, un tour
de taille augmenté, une répartition viscé-
rale des graisses, une dyslipidémie et un
HOMA augmenté [16].

Conclusion

La prise en charge d’une hyperandro-
génie de ’adolescente implique la
réalisation d’'un bilan hormonal et méta-
bolique complet. Elle peut étre associée
a un surpoids et/ou une obésité dont
la prise en charge diététique ainsi que
I’activité physique sont indispensables
pour diminuer les comorbidités. A coté
d’un traitement symptomatique pour
I’acné ou un trouble des régles, la pres-
cription d’anti-androgenes est souvent
nécessaire comme seule thérapeutique
efficace. Les schémas thérapeutiques
doivent étre expliqués et compris par
I’'adolescente pour obtenir une meilleure
observance. Il se peut que ces troubles
soient tres modérés et transitoires a la
période pubertaire, mais ils doivent
étre pris en compte et étre traités sur
des courtes périodes car ils correspon-
dent a une exagération d’un processus
normal. Dans les autres situations, les
signes récidivent lors de ’arrét et on
s’oriente progressivement vers une prise
en charge adulte SOPK.
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Loligoménorrhée est le trouble du cycle le plus fréquent qui améne

a rechercher un hirsutisme associé et programmer une échographie

pelvienne en début de cycle.

de Rotterdam sont présents:

Chez I'adolescente, le diagnostic de SOPK est suggéré si les trois critéres

1. Oligo et/ou anovulation chronique, présente pendant au moins 2 ans
apres la ménarche (ou aménorrhée primaire a I'age de 16 ans);

2. Hyperandrogénie clinique et biologique documentée;
3.Volume des ovaires supérieur a 10 mL.

certitude.

Seule I'évolution a long terme permet de porter un diagnostic de

Les formes paucisymptomatiques peuvent étre transitoires et elles

ne doivent pas conduire a un diagnostic prématuré, porté a tort, dont
I'impact peut avoir des conséquences dramatiques chez I'adolescente.
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