
Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) est une pathologie endocrinienne commune chez les femmes en âge 

de procréer qui  se définit  par la présence d’au moins 2 critères parmi les 3 suivants: l’oligoanovulation (OA), 

l’hyperandrogénie (HA) clinique et/ou biologique et/ou un aspect échographique d’ovaires polykystiques (PCOM).

Sa physiopathologie reste mal élucidée. La présence d’antécédents familiaux de premier degré d’HTA ou de diabète 

type 2 (DT2) s’associe t- il à une aggravation de son phénotype?

Les antécédents familiaux de diabète type 2 et d’HTA affectent-ils le 

phénotype du syndrome des ovaires polykystiques ? (À propos de 56 cas)
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CONCLUSION

OBJECTIF: Chercher un lien entre l’hérédité diabétique et/ou d’HTA et le phénotype du SOPK.

Le consensus de Rotterdam a permis de distinguer 4

phénotypes de SOPK, selon la combinaison des critères

diagnostiques présents. Il semblerait que le phénotype

complet A, regroupant l’OA, l’HA et le PCOM serait plus

sévère sur le plan métabolique.

En effet, dans l’étude de Welt et al. [1], le phénotype A

présentait un IMC et un tour de taille plus importants que

les autres phénotypes, ainsi qu’une hyperandrogénie

clinique et biologique plus marquée. De plus, l’équipe de

Głuszak et al. (14) avait retrouvé, chez les patientes SOPK

avec phénotype A, des taux de LDL cholestérol plus élevés

que chez les patientes des autres phénotypes, avec des taux

d’HDL cholestérol plus bas, rendant le phénotype A à plus

haut risque théorique de syndrome métabolique et de

maladies cardio-vasculaires.

Ce phénotype était le plus fréquent dans notre travail

appuyant l’hypothèse que l’hérédité diabétique et/ ou

tensionnelles peut être a l’origine d’une aggravation du

phénotype du SOPK ; ces résultats concordent avec ceux

de l’étude de N. Cheikhrouhou et al.

Les facteurs physiopathologiques prédisposant au SOPMK

sont encore mal connus. L’hyperandrogénie d’origine

ovarienne apparait de plus en plus comme l’élément

fondateur du SOPMK et serait également impliquée dans

les troubles de la folliculogénèse, responsables de l’oligo-

anovulation dans ce syndrome. L’hyperinsulinémie est un

facteur extra ovarien aggravant l’hyperandrogenie

d’origine ovarienne. Les causes de cette insulinorésistance

sont nettement moins claires. Il semble que son origine soit

génétique [2] . Mais il est possible que le mécanisme fasse

intervenir également un dysfonctionnement métabolique

congénital puisque la transmission père–fille du syndrome

métabolique–SOPK est prépondérante, et les mères des

patientes SOPK pourraient être porteuses de traits

métaboliques particuliers [3].

Quoi qu'il en soit, à ce jour, aucune étude convaincante n'a

montré de relation causale clairement établie entre

l'hyperandrogénie ou l'anovulation et l’hérédité diabétique

et/ ou tensionnelles peut aggraver le phénotype du SOPK

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive portant 

sur 56 patientes porteuses de SOPK, divisées en 2 

groupes : G1(avec hérédité de DT2 et/ou d’HTA; 

n=32) et G2(sans hérédité diabétique et/ou d’HTA; 

n=24); Nous avons comparé le phénotype du SOPK 

dans les deux groupes (G1 vs G2).

On distingue 4phénotypes: 

• Phénotype A associant les trois critères 

diagnostiques (OA+HA+PCOM), 

• Phénotype B : OA et HA sans PCOM, 

• Phénotype C : HA et PCOM sans OA, 

• Phénotype D : OA et PCOM sans HA.

L’âge moyen de nos patientes était comparable dans 

les deux groupes (25.1±7.8 vs 24.3±5.4ans, 

p=0,015) avec un âge de ménarche significativement 

plus jeune (12±1,8 vs 13.2±1.4ans, p=0,001).

Le phénotype A était le plus fréquent avec une  

fréquence plus importante mais statistiquement non 

significative dans le 1ergroupe (62.5% vs 58.3%, 

p=0.54), la fréquence des autres phénotypes était 

comparable dans les deux groupes.

Les troubles menstruels étaient moindres dans le 

1ergroupe (65.62% vs 75%) mais sans différence 

significative. Les patientes du G1 étaient beaucoup 

plus obèses que ceux du G2, avec une fréquence 

d’obésité et de surpoids respectivement de 43.7% et 

31.3% vs  12.5% et 29.2%, p=0.02, et une fréquence 

plus importante d’obésité androïde (68.7% vs 

41.6%, p<0.0001)  

Le DT2 étaient significativement plus fréquemment 

retrouvés dans G1 (21.9% vs 8.3%; p=0.001) aussi 

bien que la baisse du HDL cholestérol (28.2% vs 

12.5%).

Nos résultats montrent que l’hérédité familiale d’HTA et/ou de DT2 est associée à une aggravation du phénotype des 

patientes ayant un SOPK,  avec un risque métabolique plus élevé que les autres.

Des analyses futures doivent être en mesure de fournir une évaluation objective de ce risque.
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