
Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) est l’un des troubles endocriniens les
plus fréquents touchant les femmes, son taux pouvant atteindre jusqu’à 10 % de la popula-
tion féminine. Il est caractérisé traditionnellement par des symptômes d’irrégularité mens-
truelle et d’hyperandrogénie1. Depuis que Stein et Leventhal2 ont décrit pour la première
fois le SOPK, on reconnaît de plus en plus son large spectre clinique, et la définition et la
pathogenèse de ce syndrome ont suscité de nombreux débats. Bien que l’on ait identifié la
production excessive d’androgènes surrénaliens et ovariens comme des facteurs importants
contribuant au tableau clinique, il existe de plus en plus de données indiquant que la résis-
tance à l’insuline (RI) joue un rôle majeur dans la physiopathologie du SOPK aussi bien
chez les sujets obèses que non obèses. Dans cette population, la RI peut avoir des implica-
tions à long terme en contribuant à l’apparition de multiples facteurs de risque de maladies
cardiaques. La plupart des modalités thérapeutiques utilisées pour le SOPK jusqu’à présent
étaient axées sur l’amélioration des symptômes d’hirsutisme, de l’irrégularité menstruelle et
de l’infertilité. Récemment, on a reconnu que des médicaments tels que la metformine et les
thiazolidinediones pouvaient avoir des effets cardioprotecteurs en augmentant la sensibilité
à l’insuline. À la lumière de cette découverte, on a remis en question le rôle des traitements
traditionnels, tels que les contraceptifs oraux.

Définition et caractéristiques cliniques du SOPK 

Les principales caractéristiques du SOPK, déterminées par un consensus du groupe d’ex-
perts du NIH en 1990, comprennent l’hyperandrogénie cliniquement et biochimiquement
apparente, l’oligoménorrhée et l’absence d’autres troubles endocriniens tels que l’hyperpro-
lactinémie ou les tumeurs secrétant des androgènes3. Les caractéristiques cliniques du SOPK
se manifestent souvent pendant la puberté. Les caractéristiques hyperandrogéniques peuvent
inclure l’acné, l’alopécie et la calvitie de type mâle. Dans les cas extrêmes, des signes de virili-
sation peuvent inclure l’hypertrophie clitoridienne, l’augmentation de la masse musculaire et
une voix plus grave. L’irrégularité menstruelle varie de l’aménorrhée primaire, survenant chez
environ 10 % des femmes atteintes du SOPK, à l’oligoménorrhée, la ménométrorragie et
l’aménorrhée secondaire. Malgré la possibilité de cycles fertiles intermittents, le SOPK
demeure la cause la plus fréquente de l’infertilité anovulatoire chez les femmes4. L’obésité est
présente chez environ 50 % des femmes atteintes du SOPK et est associée à un risque plus
élevé de résistance à l’insuline et de caractéristiques associées, telles que l’acanthosis nigricans5.
La distribution de la masse grasse tend à être centrale, avec un rapport taille/hanche > 0,85.
Les signes échographiques d’ovaires polykystiques (OPK), bien que présents chez 80 % des
femmes atteintes du SOPK, ne sont pas considérés comme nécessaires pour définir le syn-
drome, étant donné leur prévalence élevée dans la population normale (jusqu’à 20 %)6.

Pathogenèse du SOPK

Bien qu’un certain nombre de théories aient été proposées pour expliquer la pathogenèse
du SOPK, le mécanisme exact demeure obscur. Les données actuelles appuient l’hypothèse
selon laquelle il existe plusieurs facteurs influant sur l’apparition de ce syndrome, incluant une
prédisposition génétique primaire en association avec des facteurs aggravants extérieurs.

On a noté la production accrue d’androgènes chez environ 70 % des femmes atteintes du
SOPK, pourtant l’origine de l’hyperandrogénie est toujours controversée. L’hyperinsulinémie
et l’hyperandrogénie réduisent la production de globuline se liant aux hormones sexuelles
dans la foie, entraînant un taux accru de testostérone libre biologiquement active7. Chez les
femmes atteintes du SOPK, la réponse des androgènes surrénaliens à l’hormone adrénocortico-
trope (ACTH) est exagérée, la réponse des androgènes ovariens aux agonistes de l’hormone de
libération des gonadotrophines (GnRH) est accrue et l’activité de la 5α-réductase ovarienne
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est également accrue8,9. Récemment, on a également démon-
tré une augmentation de l’activité de la 5α-réductase
périphérique dans le SOPK, faisant intervenir la stéroïdo-
genèse intrahépatique et cutanée périphérique dans l’étio-
logie de l’augmentation du taux des androgènes10.

La résistance à l’insuline joue un rôle de plus en plus
important dans la pathogenèse du SOPK. L’observation
que la RI survient chez 70 % des femmes obèses et chez
jusqu’à 40 % des femmes non obèses atteintes du SOPK
indique qu’elle joue un rôle essentiel dans le SOPK même
en l’absence d’une adiposité excessive11,12. La RI est spéci-
fique aux tissus, les muscles et les tissus adipeux démon-
trant tous deux une sensibilité réduite à l’insuline, mais les
organes, tels que les ovaires et les glandes surrénales, mon-
trent paradoxalement une sensibilité accrue à l’insuline.
L’hyperinsulinémie a été liée à la synthèse accrue des
androgènes chez les femmes atteintes du SOPK par l’aug-
mentation de l’activité du cytochrome P450c17α dans les
ovaires et les glandes surrénales13. En outre, on a proposé
que l’activation croisée des récepteurs de l’IGF-1 et de
l’IGF-2 par l’insuline est une explication possible de l’acti-
vité stéroïdogénique accrue14,15. L’hyperandrogénie persis-
tante et la conversion périphérique en oestrone augmen-
tent la production de l’hormone lutéinisante (LH) sans
augmentation du taux d’hormone folliculostimulante
(FSH), entraînant un rapport LH/FSH > 2,5. On a émis
l’hypothèse que dans le SOPK, la production accrue
d’androgènes locaux et systémiques, souvent exacerbée par
l’hyperinsulinémie, cause une atrésie folliculaire préma-
turée et une anovulation.

On a reconnu également que la régulation anormale de
la lipolyse des adipocytes contribue possiblement à la
physiopathologie du SOPK. Une étude récente menée par
Faulds et coll. sur des femmes minces atteintes du SOPK a
démontré une réduction de la lipolyse induite par les caté-
cholamines dans le tissu adipeux sous-cutané et suggère

que cela peut jouer un rôle important dans l’augmentation
de la teneur lipidique des adipocytes et dans la prévalence
de l’obésité observée dans le SOPK16.

Évolution à long terme

Mis à part l’effet direct de l’hyperinsulinémie sur les
ovaires et les glandes surrénales, la RI prédispose les
femmes atteintes du SOPK à un certain nombre d’anoma-
lies métaboliques qu’il est important de reconnaître. Chez
les femmes atteintes du SOPK, la prévalence de l’in-
tolérance au glucose (31 % - 35 %), du diabète de type 2
(7,5 % - 10 %)17, de l’hypertension18 et de l’hyper-
lipidémie19 est accrue comparativement à la population
générale. Comme dans le diagnostic du diabète dans la
population générale, l’épreuve d’hyperglycémie provoquée
par voie orale a montré une plus grande sensibilité que la
glycémie à jeun seule chez les adultes et les adolescents
atteints du SOPK20. Dans le SOPK, les profils lipidiques
anormaux sont souvent caractérisés par un taux élevé de
lipoprotéines de basse densité (LDL) et de triglycérides et
un faible taux de lipoprotéines de haute densité (HDL),
indépendamment de l’indice de masse corporelle (IMC) ou
de la circonférence de la taille19.

L’association de la résistance à l’insuline, d’un IMC
accru, de l’adiposité viscérale et de l’hyperlipidémie peut
contribuer au risque d’athérosclérose précoce. Les mar-
queurs de l’athérosclérose précoce, tels qu’un taux accru
d’inhibiteur-1 de l’activateur du plasminogène (PAI-1),
d’endothéline-1, d’homocystéine et de protéine C-réactive,
sont élevés chez les femmes atteintes du SOPK21-24. Des
études récentes fournissent également la preuve d’une dys-
fonction endothéliale et d’une anomalie de l’agrégation
plaquettaire, qui sont des facteurs contribuant potentielle-
ment à la formation et à la rupture de la plaque chez les
femmes atteintes du SOPK25-27. La dysfonction
endothéliale est liée directement à un taux accru d’insuline
et d’androgènes25,26, alors qu’il existe une corrélation néga-
tive entre la sensibilité à l’insuline et l’agré-gation plaquet-
taire27, soulignant davantage l’importance potentielle de la
résistance à l’insuline dans ce syndrome. On a également
identifié d’autres preuves définitives de l’athérosclérose (p.
ex. l’épaisseur médiale accrue de l’intima de l’artère
carotide, la calcification des artères coronaires) dans cette
population28,29. Dans ce cas, la circonférence de la taille et
le taux de LDL permettent de prédire la calcification
accrue des artères coronaires observée dans le SOPK29.
Cependant, on notera qu’il existe un débat constant sur le
degré de cardiopathie accrue existant dans le SOPK et sur
la question de savoir si le SOPK est un facteur de risque
indépendant de mortalité cardiovasculaire, étant donné que
jusqu’à présent, les résultats des études étaient négatifs. Les
auteurs d’une étude rétrospective ont analysé des femmes
ayant reçu le diagnostic de SOPK (avant 1979) sur une
période de 30 ans et bien que l’on ait noté un taux accru
de facteurs de risque cardiovasculaire, la mortalité et la
morbidité dues à la coronaropathie n’étaient pas dif-
férentes entre le groupe de femmes atteintes du SOPK et
le groupe témoin30.

En plus du risque cardiovasculaire, le SOPK entraîne
un risque accru d’apnée obstructive du sommeil sympto-
matique (après ajustement en fonction de l’obésité) et on
suggère que la résistance à l’insuline peut jouer un rôle

Tableau 1 : Caractéristiques cliniques du syndrome
des ovaires polykystiques

• Caractéristiques hyperandrogéniques 
– Acné
– Alopécie
– Calvitie de type mâle
– Cas extrêmes (signes de virilisation, p. ex.

hypertrophie clitoridienne, augmentation de la
masse musculaire, voix plus grave)

• Irrégularités menstruelles (chez 10 % des femmes)
– Aménorrhée primaire
– Oligoménorrhée
– Ménométrorragie 
– Aménorrhée secondaire

• Infertilité anovulatoire

• Obésité (chez 50 % des femmes)
– Résistance à l’insuline associée 
– Caractéristiques associées (acanthosis nigricans) 
– Distribution de la masse grasse souvent centrale
– - Rapport taille/hanche > 0,85

• Signes échographiques d’ovaires polykystiques
(chez 80 % des femmes)



placebo sur l’effet de la metformine sur les cycles
menstruels avec une amélioration des taux allant de 41 % à 
100 %42-46. La majorité des études ont démontré une
réduction du taux de testostérone libre ou totale, alors que
l’effet sur l’IMC ou l’insuline à jeun était variable.

Étant donné que l’amélioration des cycles menstruels
n’est pas nécessairement liée à l’ovulation, plusieurs études
ont examiné spécifiquement les taux sériques de progesté-
rone ou de LH en tant que marqueurs de l’ovulation.
L’examen d’études d’observation et d’études avec réparti-
tion aléatoire et contrôle placebo42,43,46 a montré que la
metformine améliore l’ovulation (60 % et 56 %, respective-
ment) et réduit le temps écoulé jusqu’à la première ovu-
lation d’environ 1 cycle ovulatoire additionnel sur une
période de 5 mois46. À nouveau, bien que l’on ait noté une
tendance à une réduction du taux de testostérone, les effets
sur l’IMC et le taux d’insuline sont variables. En outre, on
observe une tendance à une augmentation des cycles mens-
truels et de l’ovulation chez les femmes traités pendant 4
mois ou plus comparativement à des périodes plus courtes42,43.

Par contre, plusieurs études ont révélé que la met-
formine n’a pas un effet bénéfique chez les femmes
atteintes du SOPK42-46. Cependant, on a émis l’hypothèse
que dans ces études, l’obésité importante (IMC > 30) des
sujets peut avoir limité les effets bénéfiques du médica-
ment et que la réduction de l’IMC chez ces patientes aurait
pu améliorer leur sensibilité à l’insuline.

La metformine améliore également l’infertilité chez les
femmes atteintes du SOPK lorsqu’elle est utilisée seule, en
association avec le citrate de clomiphène ou en association
avec des gonadotropines pour l’induction de l’ovulation.
Des études non contrôlées ont indiqué une amélioration du
taux des grossesses chez des femmes recevant la met-
formine, mais une seule étude avec répartition aléatoire et
contrôle placebo de petite envergure a démontré une aug-
mentation non significative du taux des grossesses avec la
metformine comparativement au placebo (17,5 vs 5,3 %)47.
L’association de la metformine et du citrate de clomiphène
a entraîné un taux accru d’ovulation et de grossesses dans
des études avec répartition aléatoire, comparativement au
citrate de clomiphène seul chez des femmes non sélection-
nées48 et chez celles qui sont résistantes au clomiphène 
(67 % vs 24 %)43,49,50. Le traitement préalable avec la
metformine améliore également les réponses à l’induction
de l’ovulation par la stimulation avec la FSH exogène et
améliore possiblement les résultats chez des femmes subis-
sant une fécondation in vitro (FIV) avec un taux accru de
fécondation et de grossesse52. Une étude récente a fourni
une comparaison directe entre la metformine associée au
citrate de clomiphène et l’induction de l’ovulation par la
gonadotropine humaine de femmes ménopausées (hMG)
chez des femmes résistantes au citrate de clomiphène. Elle
n’a montré aucune différence dans les taux de grossesse, ce
qui indique que le traitement séquentiel avec la met-
formine et le citrate de clomiphène peut être une option
thérapeutique efficace pour l’induction de l’ovulation chez
les femmes infertiles atteintes du SOPK53.

En outre, la metformine s’est avérée utile chez des
femmes non obèses atteintes du SOPK et a amélioré le taux
des cycles menstruels et d’ovulation avec des taux sériques
plus faibles de testostérone et d’insuline à jeun54-56. Il a été
également démontré que l’association de metformine et de

pathogène31. Enfin, le SOPK entraîne également un risque
accru de cancer de l’endomètre et de l’ovaire32.

Génétique et biologie moléculaire

On a émis l’hypothese que la phosphorylation du
résidu sérine du récepteur à l’insuline et du cytochrome
p-450c17α pouvait jouer un rôle dans le pathogenèse du
SOPK. La phosphorylation de la sérine augmente l’activité
du cytochrome P-450c17α, l’étape cinétiquement limi-
tante de la biosynthèse des androgènes dans les glandes sur-
rénales et les ovaires33. La phosphorylation accrue de la
sérine du récepteur de l’insuline observée dans les fibrob-
lastes d’environ 50 % des femmes atteintes du SOPK pour-
rait expliquer l’insulinorésistance34. En outre, la phosphory-
lation des facteurs extrinsèques au récepteur de l’insuline,
tels que les protéines de signalisation en aval, la protéine
kinase C ou les protéines du substrat du récepteur de l’in-
suline (IRS), peut également contribuer à la RI35.

Des études familiales appuient l’idée que la RI est un
élément héréditaire du SOPK. Les parentes de premier
degré de femmes atteintes du SOPK présentent une inci-
dence accrue de diabète, de réduction de la tolérance au
glucose, et de RI chez celles dont la tolérance au glucose
est normale36,37. Des études génétiques qui ont établi un
lien entre le SOPK familial et un locus régulateur de l’insu-
line sur le chromosome 11 indiquent que le SOPK est dû
en partie à une altération héréditaire de la production de
l’insuline38. D’autres observations importantes dans les
études familiales auprès de femmes atteintes du SOPK
comprenaient un taux de LDL significativement accru
chez des sœurs atteintes d’hyperandrogénie37, un taux
d’androgènes significativement accru chez des mères et des
sœurs36 et un taux accru de déshydrosepiandrostérone
(DHEA) chez des frères39.

La metformine dans le SOPK

Étant donné le rôle établi et les implications de la 
RI dans le SOPK, les médicaments sensibilisateurs à
l’insuline sont largement utilisés dans l’approche théra-
peutique du SOPK. L’un des médicaments les plus
fréquemment utilisés est la metformine, un biguanide
hypoglycémiant administré par voie orale. Bien que le
mécanisme moléculaire précis de la metformine pour
améliorer la sensibilité à l’insuline n’ait pas encore été
défini, elle réduit la production de glucose hépatique,
diminue la gluconéogenèse en réduisant la lipolyse et la
production d’acides gras libres et améliore l’utilisation du
glucose périphérique. Des études récentes ont démontré
un effet potentiellement plus direct de la metformine sur
la stéroïdogenèse par l’inhibition du cytochrome P450c-
17α40 et par la réduction de la production de la pro-
gestérone et des oestrogènes en fonction de la dose dans les
cellules de la granulosa des ovaires41. Ainsi, en améliorant la
sensibilité à l’insuline, la metformine réduit la résistance à
l’insuline et l’hyperinsulinémie compensatrice.

Il existe plusieurs revues récentes de l’utilisation de la
metformine chez des femmes atteintes du SOPK42-46. Des
études d’observation de cohortes initiales effectuées princi-
palement chez des femmes obèses (IMC > 27) ont
démontré une amélioration de la régularité du cycle chez
environ 60 % des sujets. Des résultats semblables ont été
obtenus dans 4 études avec répartition aléatoire et contrôle



flutamide augmente l’ovulation  avec une sensibilité
accrue à l’insuline et améliore les profils lipidiques et la
redistribution de la masse grasse (perte sélective de la
graisse abdominale) chez des femmes minces atteintes
du SOPK57,58. Une seule étude a examiné l’utilisation
de la metformine et du citrate de clomiphène chez des
femmes résistantes à la clomiphène et n’a montré
aucune amélioration en ce qui concerne l’ovulation ou
la grossesse59. Cependant, cette étude était de faible
envergure (n = 20) et strictement chinoise, et certains
ont suggéré que ces patientes étaient peut-être particu-
lièrement résistantes au traitement.

Les thiazolidinediones (TZD) dans le SOPK

Les TZD sensibilisent les tissus à l’action de l’insu-
line en se liant au récepteur nucléaire PPARγ (récep-
teur gamma activé de la prolifération des péroxisomes)
et en augmentant le nombre de gènes responsables du
métabolisme des lipides et du glucose. Des études ini-
tiales effectuées avec la troglitazone (elle n’est plus
commercialisée en raison de son hépatotoxicité) ont
montré une amélioration de la tolérance au glucose, de
la sensibilité à l’insuline, des anomalies lipidiques et
fibrinolytiques, de la fonction de reproduction, de l’hir-
sutisme, des taux réduits de testostérone libre (20 % -
40 %) et de la production d’androgènes surrénaliens
(DHEA-S) chez des femmes atteintes du SOPK60-63.
Les TZD actuellement commercialisées – la pioglita-
zone et la rosiglitazone – ont été étudiées chez des
femmes atteintes du SOPK. La pioglitazone améliore
l’acné et l’hirsutisme, les cycles menstruels, la sensi-
bilité à l’insuline, les profils lipidiques et le taux
d’androgènes, un effet plus prononcé étant observé
chez les femmes hyperinsulinémiques par rapport aux
femmes normoinsulinémiques64. Le traitement avec la
rosiglitazone est également efficace pour induire l’ovu-
lation spontanée (33 %) et l’ovulation induite par le
citrate de clomiphène (77 %) chez les femmes résis-
tantes à la clomiphène à des taux similaires à ceux
obtenus avec la metformine43,65.

Innocuité des sensibilisateurs à l’insuline 
et grossesse

On notera que la metformine est un agent de la
catégorie B en ce qui concerne la grossesse (aucune
preuve de toxicité fœtale ou de tératogénicité).
Cependant, son utilisation continue pendant la gros-
sesse demeure controversée66. Bien que des études
rétrospectives aient suggéré que le traitement continu
avec la metformine entraînait une réduction du taux
d’avortements durant le premier trimestre, les données
prospectives n’appuient pas cette conclusion. En
revanche, les TZD  sont des médicaments de la caté-
gorie C (tératogénicité dans des études chez l’animal)
et il est conseillé de faire preuve d’une extrême pru-
dence dans les études chez les êtres humains et l’utili-
sation de ces médicaments pendant la grossesse.

Les sensibilisateurs à l’insuline et la
modification du risque cardiovasculaire

Il existe des données indiquant que chez les sujets
atteints de diabète, la metformine joue possiblement un

rôle cardioprotecteur, comme on l’a constaté dans
l’étude UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes
Study)67, dans laquelle la metformine a davantage réduit
le risque de coronaropathie que l’insuline ou les sul-
fonylurées. Chez les femmes atteintes du SOPK, la
metformine a réduit le taux d’insuline à jeun. Elle a
augmenté le taux de HDL, a réduit le taux de LDL et a
diminué le taux d’acides gras libres40,47,68,69. Des études
sur les TZD chez des femmes atteintes du SOPK ont
également démontré une diminution du taux d’insu-
line, une amélioration des profils lipidiques et récem-
ment, l’inversion de la dysfonction endothéliale carac-
térisée par l’absence de réponse vasodilatatrice normale
des artères64,70. Étant donné le risque cardiovasculaire
accru potentiel dans ce groupe à haut risque, la met-
formine et les TZD peuvent avoir des effets bénéfiques
en ce qui concerne la modification des facteurs de
risque cardiovasculaire et l’évolution  à long terme.

Controverses concernant les contraceptifs oraux

Les contraceptifs oraux sont fréquemment utili-
sés chez les femmes atteintes du SOPK, étant donné
qu’ils permettent d’améliorer la régularité des cycles
menstruels, offrant une protection potentielle contre
le cancer de l’endomètre, augmentant le taux de
protéine porteuse des stéroïdes sexuels, réduisant le
taux de testostérone libre et améliorant l’hirsutisme.
Cependant, les contraceptifs oraux ont été associés à
une diminution de la sensibilité à l’insuline chez des
femmes atteintes du SOPK68. À mesure que les infor-
mations relatives aux séquelles à long terme causées
par la RI augmentent, l’utilisation des contraceptifs
oraux est de plus en plus remise en question71. Des
études ont montré un risque relatif allant jusqu’à 1,6
de développer le diabète chez des femmes utilisant
des contraceptifs oraux à faible dose sur une période
de 4 ans72. Une méta-analyse d’études cas-témoins
examinant le risque d’infarctus du myocarde et d’acci-
dent ischémique cérébral associé à l’utilisation de con-
traceptifs oraux à faible dose a révélé une probabilité
> 2 dans les deux cas73. Le SOPK est associé à un
certain nombre de facteurs de risque cardiovasculaire
et par conséquent, on craint de plus en plus que l’uti-
lisation des contraceptifs oraux puisse augmenter
davantage le risque chez une population déjà sensible.
Lorsqu’on examine les risques à long terme, tels que le
cancer de l’endomètre, un pourcentage important de
femmes atteintes du SOPK peut parvenir à une régu-
larité menstruelle et une ovulation significativement
plus importantes avec la metformine. Par conséquent,
il peut être nécessaire de réévaluer le rôle des contra-
ceptifs oraux en tant que traitement de première ligne
pour la protection de l’endomètre chez ces femmes.

Conclusion

En résumé, le SOPK est une affection fréquente
chez les femmes qui a des conséquences à court
terme, telles que l’hirsutisme et l’infertilité, et des
conséquences métaboliques à long terme, telles que
l’apparition de facteurs de risque cardiaque multiples.
La résistance à l’insuline contribue à l’apparition de
nombreuses caractéristiques du syndrome métabolique
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dans cette population, comprenant une incidence
accrue d’obésité, de diabète, de réduction de la tolé-
rance au glucose, de dyslipidémie, d’hypertension et de
coronaropathie. Le rôle de la résistance à l’insuline est
également démontré par les effets bénéfiques des sensi-
bilisateurs à l’insuline, tels que la metformine et les TZD,
qui se sont avérés améliorer la fertilité et modifier
potentiellement les facteurs de risque cardiovasculaire
dans cette population. Traditionnellement, le traitement
dans cette population était adapté aux symptômes des
patients. Cependant, la reconnaissance et la modifica-
tion précoces des processus métaboliques potentiels
continuent de jouer un rôle de plus en plus important.
Ainsi, pour traiter les femmes atteintes du SOPK,
l’introduction d’un sensibilisateur à l’insuline, tel que
la metformine, comme élément standard du traite-
ment peut être la stratégie thérapeutique de choix.

Le Dr Shelly Bhayana est un boursier chargé de cours en
endocrinologie et métabolisme à l’Université de Toronto.
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Résumé scientifique d’intérêt connexe
La dysfonction plaquettaire chez les femmes minces
atteintes du syndrome des ovaires polykystiques et 
son association avec la sensibilité à l’insuline. 
DERELI D, OZGEN G, BUYUKKECECI F, GUNEY E, YILMAZ C.
UCKUYULAR/IRMIR, TURQUIE

La dysfonction plaquettaire et son association avec la résistance à
l’insuline et/ou l’hyperandrogénie ont été évaluées chez 50 femmes
atteintes du syndrome des ovaires polykystiques (SOPK), chez 50
femmes atteintes d’hyperplasie surrénale congénitale non classique
(HSC-NC) et chez 30 femmes dans le groupe témoin. L’agrégation
plaquettaire induite par des agonistes a été mesurée. Chez les
femmes atteintes du SOPK, le taux d’agrégation plaquettaire induite
par l’ADP (77,4 ± 3,3 vs 67,3 ± 2,8), le collagène (79,7 ± 1,8 vs 69,1
± 3,9) et l’épinéphrine (84,7 ± 2,6 vs 67,8 ± 3,8) était significative-
ment plus élevé comparativement avec les témoins. Cependant,
l’agrégation plaquettaire chez les femmes atteintes d’HSC-NC en
raison de l’ADP (68,2 ± 4,22), du collagène (69,5 ± 5,4) ou de
l’épinéphrine (68,6 ± 4,3) était similaire à celle notée dans le groupe
témoin. On a noté une corrélation négative entre l’agrégation induite
par les agonistes et la sensibilité à l’insuline chez les femmes atteintes
du SOPK. Ces corrélations sont également apparues significatives
après que l’on ait exclus les taux d’androgènes avec les analyses de
covariance. Ces analyses de covariance ont été effectuées, car les taux
sériques d’androgènes peuvent influer sur la fonction plaquettaire.
On n’a pas observé de corrélations significatives entre les taux d’an-
drogène et l’agrégation plaquettaire induite par les agonistes chez les
femmes atteintes d’HSC-NC. Nous concluons que la dysfonction
plaquettaire peut être une raison importante de maladies cardiovas-
culaires éventuelles chez les femmes atteintes du SOPK.
J Clin Endocrinol Metab 2003;88(5):2263-8.
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