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INTRODUCTION
• SOPK	:		pathologie	fréquente	en	gynécologie	

• maladie	hormonale	la	plus	fréquente	chez	les	femmes	en	âge	de	
procréer
• Touche	environ	8	à	13 %	des	femmes	en	âge	de	procréer

• Cause	la	plus	fréquente	d’anovulation	et	l’une	des	principales	causes	
d’infertilité

• Variation	dans	la	manière	dont	le	SOPK	se	manifeste	et	dont	il	touche	
les	personnes	qui	en	sont	atteintes
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1.GÉNÉRALITÉS

Définition

üTroubles	du	cycle	(TC)	:	irrégularité,	cycle	long,	spanioménorrhée,	
aménorrhée	

üHyperandrogenie	(HA)		:	hirsutisme,	acné,	séborrhée,	alopécie

üSignes	échographiques	(	SE):	Gros	ovaires	
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1.GÉNÉRALITÉS
Définition
Cycle	menstruel		
üVariation	physiologique	et	considérée	comme	partie	de	la	transition	
pubertaire	
:	<	90	j	dans	les	12	mois	suivant	menarche	ou	21	à	45	jours	entre	1	
et	3	ans	post	menarche	
üIrrégularité

§ >	1an	et	<3ans		après	ménarche :	<21	jours	ou	>45	jours
§ >	3ans	post	ménarche :	<	21j	ou	>	35	j	ou	<	8	cycles	par	an
§ 1	an	post	ménarche :	>	90	jours	

Human Reproduction,	2023,	38	(9),	1655-1679 5



1.GÉNÉRALITÉS
Physiopathologie	
üReste	controversée
üPrimum movens :	hyper	androgénie	ovarienne	primitive

§ Activité	accrue	des	promoteurs	de	gènes	de	certains	enzymes	impliqués	 dans	la	
biosynthèse	des	androgènes	

§ Stabilité	exagérée	des	ARN	messagers	codés	par	ces	gènes

Dysrégulation	 intrinsèque	des	cellules	stéroidogènes de	
la	thèque	 interne

Production	 excessive	des	androgènes

Facteurs	
extraovariens de	
majoration	:		
insuline,	 LH

6Troubles	de	la	folliculogenèse



1.GÉNÉRALITÉS
Troubles	de	la	folliculogenèse

üExcès		de	follicules	en	croissance
§ excès		androgènes	secrétées	par	TI																		excès	de	folliculaire	
§ anomalie	cinétique	(ralentissement)	de	la	croissance

üDéfaut	de	sélection	du	follicule	dominant	ou		Follicular	arrest
§ Action	prematurée	de	LH	par	acquisition	prematurée	des	récepteurs	par	
cellules	de	la	granulosa												lutéinisation	prematurée													arrêt	de	
multiplication,	stagnation,	altération	du	processus	de	selection
dysovulation

§ Défaut	d’action	FSH	qui	est	inhibée	par	AMH	(taux	élevé)	et	IGFBP-4
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1.GÉNÉRALITÉS
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1.GÉNÉRALITÉS	

Re
vu

e

E450 JAMC  |  8 avril 2024  |  volume 196  |  numéro 13 

Comment les personnes décrivent-elles leurs 
symptômes de SOPK?

Le SOPK s’accompagne souvent d’une irrégularité des cycles 
mens truels avec ou sans caractéristiques d’hyperandrogénie, 
qui incluent l’hirsutisme, l’acné et une alopécie féminine (cheve-
lure éclaircie, mais préservation de la ligne capillaire)1. Avant de 

pouvoir poser un diagnostic de SOPK, d’autres causes de ces phé-
nomènes doivent d’abord être écartées. Ces autres causes incluent 
l’hyperprolactinémie, la dysfonction thyroïdienne, l’hyperplasie 
surrénalienne congénitale non classique, le syndrome de Cushing, 
les tumeurs ovariennes et les tumeurs surrénales. Une anamnèse 
détaillée est la première étape qui permet de faire la distinction 
entre les diverses causes potentielles des symptômes.

Dépression, anxiété, 
trouble alimentaire

Cerveau

Stéatose hépatique 
non alcoolique

Pancréas

Hirsutisme, acné

Visage

Infarctus du myocarde, 
angine, hypertension

Cœur

Cycles menstruels irréguliers, 
infertilité, fausse couche, 

complications de la grossesse, 
cancer de l’endomètre

Appareil reproducteur

Cuir chevelu

Alopécie

Foie

Hyperinsulinémie, insulinorésistance, 
diabète de type 2, 

syndrome métabolique
Tissus adipeux

Embonpoint, obésité

Voies respiratoires

Apnée obstructive du sommeil

Figure 1 : Incidences du syndrome des ovaires polykystiques sur la santé. Créé à l’aide de BioRender.com.

Encadré 1  : Données probantes employées dans la présente revue
Nous avons consulté la ligne directrice internationale pour la prise 
en charge du syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) publiée en 
2023 par la Société européenne de reproduction humaine et 
d’embryologie et la Société américaine de médecine reproductive 
et la ligne directrice sur l’hirsutisme publiée en 2018 par la Société 

d’endocrinologie1,3,7. Nous avons aussi recherché les articles 
pertinents sur PubMed de 2018–2023 à partir des termes anglais 
« PCOS » et « polycystic ovarian syndrome ». Nous avons tenu 
compte de tous les articles et exploré les listes bibliographiques des 
articles pertinents pour y trouver d’autres sources intéressantes.

Ebernella Shirin Dason M CMAJ	2024	January	29;	 9



2.PRISE	EN	CHARGE	DIAGNOSTIQUE	
• Critères	diagnostiques	:	Consensus	de	Rotterdam	2003,	actualisé	en	2023	
• Au	moins	2	critères	sur	3	parmi	les	suivants
critères éléments

Oligo-anovulation Troubles	du	cycle (	cycles	longs	 ,	spanioménorrhée,	
aménorrhée)

Hyperandrogenie	 clinique/biologique • Hirsutisme,	acné	sévère,	séborrhée
• élévation	de	la	Testostérone totale	

Ovaires	polymicrokystiques	 à l'échographie	 Au	moins	un	des	deux	ovaires	a
• Volume	sup	ou	égal	10ml	(5cm2)

et/ou
• Ovaires	multifolicullaires	 (sup	ou	égal	à		20	

follicules)
et/ou	

• AMH	augmenté*	

Après	exclusion	de	toutes	les	autres	causes	de	trouble	du	cycle	et	d’hyperandrogénie et	08	ans	après	ménarche
*interprétation	doit	tenir	compte	de	l’âge,	du	moment	du	cycle,	de	l’IMC	et	de	la	contraception 10



2.PRISE	EN	CHARGE	DIAGNOSTIQUE	

Chez	les	adolescentes

üCriteres	spécifiques	pour	affiner	diagnostic	et	éviter	sérodiagnostics

üCritère	échographique	non	recommandé	pour	le	diagnostic	dans	les	8	
ans	post	menarche

üConsidérer	l’adolescente	comme	à	risque	

International	Guidelines	2023	:	Pena AS	et	al,	2020	et	2022
11



2.PRISE	EN	CHARGE	DIAGNOSTIQUE	
Classification	phénotypique	

ü4	phénotypes	

§ A	:	HA+	TC	+	SE

§ B	:	HA	+	TC

§ C	:	HA	+	SE

§ D	:	TC	+	SE

- 50-70%	obèses	et	70%	hyperandrogenie/insulino resistance
12



2.PRISE	EN	CHARGE	DIAGNOSTIQUE	

Obésité	et	syndrome	métabolique

üPhénotype	non	métabolique
• symptômes habituels	
• Poids	normal

üPhénotype	métabolique		
• symptômes habituels	
• Obésité	androïde
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2.PRISE	EN	CHARGE	DIAGNOSTIQUE	

üObésité,	insulino-résistance	et	SOPK	
§ 50-70%	obèses	
§ 70%	hyperandrogénie/insulino résistance

üDépister	
§ troubles	de	la	glycorégulation	(HGPO	75)
§ Fdr cardio-vasculaires		:	PA,	TGL,	HDL-C
§ Apnée	du	sommeil
§ Dépression,	anxiété
§ Troubles	du	comportement	alimentaire
§ Altération	de	l’image	de	soi

14Impact	sur	la	vie	de	la	patiente	



2.PRISE	EN	CHARGE	DIAGNOSTIQUE	

Recommandations	internationales	PCOS,	Teede et	al,	hum	reprod 2023 15

TABLE 4

Continued.

NO. TYPE RECOMMENDATION GRADE/QUAITY

1.7.1 CR A diagnosis of PCOS could be considered as enduring / lifelong. ❖❖❖
1.7.2 CR Healthcare professionals could consider that both clinical and biochemical

hyperandrogenism persist in the postmenopause for women with PCOS.
❖❖❖

1.7.3 CR PCOS diagnosis could be considered postmenopause if there is a past
diagnosis, or a long-term history of oligo-amenorrhoea with
hyperandrogenism and/or PCOM, during the earlier reproductive years
(age 20-40).

❖❖❖

1.7.4 CR Further investigations should be considered to rule out androgen-secreting
tumours and ovarian hyperthecosis in postmenopausal women presenting
with new-onset, severe or worsening hyperandrogenism including
hirsutism.

❖❖❖

1.8 Cardiovascular disease risk
1.8.1 EBR Women with PCOS should be considered at increased risk of cardiovascular

disease and potentially of cardiovascular mortality, acknowledging that
the overall risk of cardiovascular disease in pre-menopausal women is low.

❖❖❖
4!!!

1.8.2 EBR All women with PCOS should be assessed for cardiovascular disease risk
factors.

❖❖❖❖
4!!!

1.8.3 CR All women with PCOS, regardless of age and BMI, should have a lipid profile
(cholesterol, low density lipoprotein cholesterol, high density lipoprotein
cholesterol and triglyceride level) at diagnosis. Thereafter, frequency of
measurement should be based on the presence of hyperlipidaemia and
additional risk factors or global cardiovascular risk.

❖❖❖❖

1.8.4 CR All women with PCOS should have blood pressure measured annually and
when planning pregnancy or seeking fertility treatment, given the high
risk of hypertensive disorders in pregnancy and the associated
comorbidities.

❖❖❖❖

1.8.5 CR Funding bodies should recognize that PCOS is highly prevalent with
multisystem effects including cardiometabolic disease and should diversify
and increase research support accordingly.

❖❖❖❖

1.8.6 CR Cardiovascular general population guidelines could consider the inclusion of
PCOS as a cardiovascular risk factor.

❖❖❖

1.8.7 CR Healthcare professionals, women with PCOS and other stakeholders should
all prioritize preventative strategies to reduce cardiovascular risk.

❖❖❖❖

1.8.8 PP Consideration should be given to the differences in cardiovascular risk factors,
and cardiovascular disease, across ethnicities (see 1.6.1) and age, when
determining frequency of risk assessment.

1.9 Impaired glucose tolerance and type 2 diabetes risk
1.9.1 EBR Healthcare professionals and women with PCOS should be aware that,

regardless of age and BMI, women with PCOS have an increased risk of
impaired fasting glucose, impaired glucose tolerance and type 2 diabetes.

❖❖❖❖
44!!

1.9.2 EBR Glycaemic status should be assessed at diagnosis in all adults and adolescents
with PCOS.

❖❖❖❖
44!!

1.9.3 CR Glycaemic status should be reassessed every one to three years, based on
additional individual risk factors for diabetes.

❖❖❖❖

1.9.4 CR Healthcare professionals, women with PCOS and other stakeholders should
prioritize preventative strategies to reduce type 2 diabetes risk.

❖❖❖❖

1.9.5 CR Funding bodies should recognize that PCOS is highly prevalent, has
significantly higher risk for diabetes, and should be funded accordingly.

❖❖❖❖

1.9.6 CR Diabetes general population guidelines should consider the inclusion of PCOS
as an independent risk factor for diabetes.

❖❖❖❖

1.9.7 PP Healthcare professionals, adults and adolescents with PCOS and their first-
degree relatives, should be aware of the increased risk of diabetes and the
need for regular glycaemic assessment.

1.9.8 PP Women with type 1 and type 2 diabetes have an increased risk of PCOS and
screening should be considered in individuals with diabetes.

Glycaemic testing
1.9.9 EBR Healthcare professionals and womenwith PCOS should recommend the 75-g

oral glucose tolerance test (OGTT) as the most accurate test to assess
glycaemic status in PCOS, regardless of BMI.

❖❖❖❖
4!!!

1.9.10 EBR If an OGTT cannot be performed, fasting plasma glucose and/or glycated
haemoglobin (HbA1c) could be considered, noting significantly reduced
accuracy.

❖❖❖
4!!!
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2.PRISE	EN	CHARGE	DIAGNOSTIQUE	

Syndrome	métabolique	

üMesure	de	tour	de	taille	
üPression	artérielle
üBilan	lipidique	:	HDL-cholestérol,	TGL
üGlycémie	a	jeun
üHGPO	75
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2.PRISE	EN	CHARGE	DIAGNOSTIQUE	

Diagnostics	différentiels

• Bloc	en	21-OH	non	classique
• Dysfonction	thyroïdienne	:	phanère,	sensibilité	chaud/froid
• Hyperprolactinémie :	galactorrhée,	troubles	visuels…
• Maladie	de	cushing	:	acanthosis nigricans,	
• Tumeur	ovarienne	ou	surrénalienne	:	symptômes brusques	de	
virilisation	(voix	grave,	clitoridomegalie)
• Médicaments	:	

17



2.PRISE	EN	CHARGE	DIAGNOSTIQUE	

Rev
ue

E452 JAMC  |  8 avril 2024  |  volume 196  |  numéro 13 

Caractéristiques cliniques évocatrices d’autres 
diagnostics
D’autres causes de l’hyperandrogénie et de l’irrégularité du cycle 
menstruel peuvent ressembler au SOPK, notamment l’hyper-
plasie congénitale des surrénales non classique et le syndrome de 
Cushing. Tandis que l’hyperplasie congénitale des surrénales non 
classique est cliniquement indifférenciable du SOPK, quant à lui, 
le syndrome de Cushing s’accompagnera d’autres ca rac-
téristiques telles que stries violacées, gain pondéral avec dépôts 
de graisse abdominale et coussinets adipeux dorsaux, ecchy-
moses au moindre choc et faiblesse des muscles proximaux. 

Les saignements intermenstruels et les règles abondantes ne 
sont généralement pas associés au SOPK; il faut envisager des 
causes infectieuses ou structurelles en présence de saignements 
abondants, telles que fibromes, polypes ou adénomyose. Les 
symptômes associés, notamment les bouffées de chaleur dans le 
contexte d’une irrégularité récente des cycles menstruels, sont 
plus évocateurs d’une insuffisance ovarienne prématurée.

En présence de dysfonction thyroïdienne et d’hyper pro-
lactinémie, d’autres symptômes peuvent s’ajouter; des anomalies 
de la peau ou des phanères ou une sensibilité au chaud ou au 
froid accompagnent souvent la dysfonction thyroïdienne, alors 
que la galactorrhée, les céphalées, les troubles visuels sont carac-
téristiques d’une hyperprolactinémie. Une revue complète des 
médicaments susceptibles de causer l’hyperprolactinémie ou 
l’hyperandrogénie s’impose donc également. Le déclenchement 
soudain de symptômes graves de virilisation (p. ex., clitoromé-
galie, voix plus grave, alopécie masculine) évoque davantage une 
tumeur surrénalienne ou ovarienne sécrétant des androgènes7.

Comment diagnostique-t-on le SOPK?

Les critères de Rotterdam sont les plus largement acceptés pour 
le diagnostic du SOPK (encadré 2)1. Étant donné que le SOPK est 
considéré comme un diagnostic d’exclusion, il faut procéder à des 
épreuves diagnostiques en présence de symptômes, même si les 
résultats sont parfois normaux. Les analyses suggérées sont 
présentées dans l’encadré 3, et le tableau 1 propose une interpré-
tation de leurs résultats. En présence de maladie concomitante, 
comme l’hypothyroïdie, il faut d’abord traiter cette dernière, 
après quoi on réévalue pour confirmer qu’il s’agit bien d’un SOPK.

L’hyperandrogénie biochimique s’observe dans 60 % des cas 
de SOPK et peut être évaluée en mesurant les taux de testostérone 
totale, de testostérone libre calculée, de sulfate de déhydroépian-
drostérone (DHEA S) et d’androstènedione1. Si possible, on 
effectuera le dosage de ces androgènes de façon séquentielle en 
commençant par la testostérone totale et la testostérone libre 
calculée ou l’indice d’androgènes libres. Si ces analyses ini-
tiales sont normales, on mesure ensuite les taux de DHEA S et 
d’androstènedione1. Les taux d’androgènes ne sont qu’acces-
soirement élevés en présence de SOPK : toute élévation marquée 
devrait conduire à un dépistage plus ciblé de tumeurs sécrétant 
des androgènes1. Les taux d’androgènes ne peuvent pas être 
mesurés de manière fiable si la personne prend des contraceptifs 
hormonaux d’association (CHA) parce que l’élévation de la SHGB 
et l’altération de la sécrétion androgénique dépendante des 

gonadotrophines faussent les résultats à la baisse1. Si la personne 
présente 2 critères de Rotterdam sur 3, cela suffit pour poser un 
diagnostic de SOPK sans analyses pour confirmer une hausse des 
androgènes. Si une confirmation en laboratoire est nécessaire, les 
CHA doivent être cessés 3 mois avant le dosage des androgènes16.

La morphologie des ovaires polykystiques à l’échographie 
transvaginale (≥  20  follicules ou volume de l’un des 2  ovaires 
≥ 10 mL) serait un critère additionnel si les critères cliniques ou 
les analyses de laboratoires ne concordent pas1,12,17. Une écho-
graphie transabdominale peut être utilisée comme solution de 
rechange avec des seuils différents (≥ 10 follicules ou volume de 
l’un des 2 ovaires ≥ 10 mL)1. La requête doit mentionner un diag-
nostic clinique possible de SOPK pour qu’une numération des 
follicules excédentaires soit effectuée. Le nombre normal de folli-
cules par ovaire peut se recouper selon l’âge et la morphologie 
des ovaires polykystiques; le nombre normal moyen de follicules 
est de 8 chez les femmes en âge de procréer, avec un volume 
moyen de 6,1  mL1,18. On peut observer une morphologie 
d’ovaires polykystiques chez jusqu’à 25 % des femmes en bonne 
santé et cela est considéré comme une variante de la normale19. 
Il faut informer les personnes que les kystes sont des follicules 
immatures présents normalement dans tous les ovaires; c’est le 
nombre de follicules qui détermine la morphologie des ovaires 
polykystiques. La découverte fortuite d’une morphologie 

Encadré 2 : Critères de Rotterdam1

Le diagnostic de syndrome des ovaires polykystiques peut être 
posé lorsque 2 des 3 critères suivants sont réunis et que les autres 
diagnostics ont été écartés :
• Cycles irréguliers (si > 3 ans post-ménarche, intervalle > 35 j ou 

< 21 j; < 8 cycles menstruels par année; ou tout cycle > 90 j)
• Hyperandrogénie clinique (acné, hirsutisme, alopécie) ou 

biochimique
• Morphologie des ovaires polykystiques à l’échographie 

transvaginale ou taux élevé d’hormone antimüllérienne* 

*Ne s’applique que si la personne a ses règles depuis au moins 8 ans.

Encadré 3 : Analyses initiales suggérées en présence de 
cycles menstruels irréguliers ou d’hyperandrogénie 
clinique
Les analyses devraient être effectuées durant la phase folliculaire 
précoce (jours 2–4) chez les personnes non aménorrhéiques
• Prolactine
• Thyréostimuline
• Hormone lutéinisante, folliculostimuline et estradiol
• Gonadotrophine chorionique humaine β (β-hCG)
• 17-hydroxyprogestérone (17-OHP)
• Testostérone totale, testostérone libre calculée ou indice 

d’androgènes libres avec ou sans androstènedione, sulfate de 
déhydroépiandrostérone

• Échographie transvaginale ou taux d’hormone antimüllérienne*

*Facultatif si les critères cliniques ne sont pas réunis; l’hormone 
antimüllérienne est utilisée comme solution de rechange à l’échographie 
transvaginale, mais ne devrait pas être utilisée à l’adolescence.

18



3.PRISE	EN	CHARGE	THÉRAPEUTIQUE	
Objectifs	

Le	SOPK	requiert	souvent	un	traitement	pour	

• risque	métabolique

• hyper	androgénie

• Cycle	menstruel,	anovulation

19



3.PRISE	EN	CHARGE	THÉRAPEUTIQUE	

Traitement	à	visée	métabolique

• En	tête en	2024
• Prise	en	charge	de	l’insulino-résistance	permet	de	limiter	l’effet	
multiplicateur	de	hyperinsulinisme	sur	la	sécretion ovarienne	
d’androgènes	et	donc	lutter	contre	hyperandrogénie et	trouble	de	
l’ovulation
• Multidisciplinaire	:	endocrinologue,nutritionniste
• RHD	aussi	efficaces	que	pharmacologiques	

20



3.PRISE	EN	CHARGE	THÉRAPEUTIQUE	
Traitement	non	pharmacologique	à	visée	métabolique

üRègles	hygiéno-diététiques

• Régime	alimentaire	
• Activité	sportive
• Eviction	FDR		comme	tabagisme	

21



3.PRISE	EN	CHARGE	THÉRAPEUTIQUE	

22



3.PRISE	EN	CHARGE	THÉRAPEUTIQUE	
Cinq	études	interventionnelles	d’activité	physique

üAucune	supériorité	d’un	type	ou	d’une	intensité	d’activité	physique
üA	visée	métabolique	:	>	150	a	300	mn/sem d’activité	douce	ou	75	a	
150	min/sem d’activité	intense	musculaire		(	jours	non	consécutifs)	

üPour	une	perte	de	poids	>	300	mn/sem d'activité	douce	ou	>150	
min/sem d’activité	intense	musculaire

üPour	les	adolescentes	conseil	de	60	min	d’activite quotidienne		au	
moins	3	fois	/sem

23



3.PRISE	EN	CHARGE	THÉRAPEUTIQUE	
Traitements	pharmacologiques	à	visée	métabolique

• Metformine	(insulino-sensibilisants)	si	diabète	de	type	2,	IMC	>	
25kg/m2,

• Médicaments	anti-obésité	:	Orsilat,	liraglutide,	semaglutide

• Myo-Inositol	:	complément	alimentaire,	2g/jour

• Chirurgie	bariatrique
24



3.PRISE	EN	CHARGE	THÉRAPEUTIQUE	

Chirurgie	bariartrique	

• Si	obésité	(	IMC	>	35)
• Associer	contraception	efficace,	maintenue	au	moins	12	mois	après	
chirurgie	voire	stabilisation	du	poids
• Réduction	poids	de	15-30%
• Efficace	sur	tous	les	paramètres	:	hyperandrogénie,	ovulation,	Tx de	
grossesse

Ozgen et	al.	Expert	review Endoc metab,	2024
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3.PRISE	EN	CHARGE	THÉRAPEUTIQUE	

Hyperandrogénie	clinique	

• 1ère ligne	:	prise	en	charge	métabolique	
• 2ème	ligne:	COC	+/-metformine	

- Pas	de	EE	35	+	ACP	en	1ère intention: interet	si	acne	et	hirsutisme	severe

• 3ème	ligne	:	ajout	anti	androgène	:	toujours	sous	COC
- Si	echec	COC	après	6	mois	
- Finasteride	et	flutamide	(pas	autorisés	en	france)
- ACP		:	si	hirsutisme	severe	et	refractaire	

26



3.PRISE	EN	CHARGE	THÉRAPEUTIQUE

Hyperandrogenie	clinique	

• Spironolactone :	pas	d’AMM	mais	recommandée
• Dose	100mg	à	300	mg	/jr,	mais	dose	de	de	25-100	mg/jr	recommande	
car	mois	d’ES
• Effets	secondaires	:	polydypsie,	polyurie,	nausées,	asthenie,	spotting,	
troubles	du	cycle
• Hyperkaliémie	rare	chez	les	jeunes
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3.PRISE	EN	CHARGE	THÉRAPEUTIQUE

Hyperandrogenie	clinique	

üAcétate	de	ciprotérone

• Autorise	si	hirsutisme	sévère	et	rebelle	
• Précautions	

- IRM	initiale	puis	/2ans	
- Consentement	signé
- Dose	<	10	mg	/jr	(	risque	de	méningiome)
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3.PRISE	EN	CHARGE	THÉRAPEUTIQUE	

Hyperandrogénie	clinique	

üTraitement	dermatologique	et	cosmétique
• Acnée		sévère		:	classique	+/- traitement	hormonal	:	topiques	locaux,	
antibiothérapie,	isotrétinoïne (	avec	contraception	efficace)

• Hirsutisme	:	technique	de	décoloration,	épilation	par	arrachage	
physique,	chimique,	électrique	ou	laser		
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3.PRISE	EN	CHARGE	THÉRAPEUTIQUE	

Prise	en	charge	de	l’anovulation	
ü1ère intention	

• Citrate	de	clomifène
• Inhibiteur	de	l’aromatase	(létrozole)
• Metformin	(	seul	ou	en	combinaison	avec	IO)
• Metformin	et	CC	ameliore taux	de	grossesses

ü2eme	intention
• Gonadotrophine
• Drilling ovarien

ü3ème intention
• FIV
• +/- MIV
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Consensus on infertility treatment related to polycystic
ovary syndrome

The Thessaloniki ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS Consensus Workshop Group* March 2–3, 2007, Thessaloniki, Greece

The treatment of infertile women with polycystic ovary syndrome (PCOS) is surrounded by many controversies.
This paper describes, on the basis of the currently available evidence, the consensus reached by a group of experts
regarding the therapeutic challenges raised in these women. Before any intervention is initiated, preconceptional
counselling should be provided emphasizing the importance of life style, especially weight reduction and exercise in
overweight women, smoking and alcohol consumption. The recommended first-line treatment for ovulation induction
remains the anti-estrogen clomiphene citrate (CC). Recommended second-line intervention, should CC fail to result in
pregnancy, is either exogenous gonadotrophins or laparoscopic ovarian surgery (LOS). The use of exogenous gonado-
trophins is associated with increased chances for multiple pregnancy and, therefore, intense monitoring of ovarian
response is required. LOS alone is usually effective in <50% of women and additional ovulation induction medication
is required under those circumstances. Overall, ovulation induction (representing the CC, gonadotrophin paradigm)
is reported to be highly effective with a cumulative singleton live birth rate of 72%. Recommended third-line treat-
ment is in vitro fertilization. More patient-tailored approaches should be developed for ovulation induction based
on initial screening characteristics of women with PCOS. Such approaches may result in deviation from the above
mentioned first-, second- or third-line ovulation strategies in well-defined subsets of patients. Metformin use in
PCOS should be restricted to women with glucose intolerance. Based on recent data available in the literature, the
routine use of this drug in ovulation induction is not recommended. Insufficient evidence is currently available to rec-
ommend the clinical use of aromatase inhibitors for routine ovulation induction. Even singleton pregnancies in PCOS
are associated with increased health risk for both the mother and the fetus.

Keywords: polycystic ovary syndrome; infertility treatment; 2007 consensus

Introduction

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of the most common
endocrinopathies, affecting 5–10% of women of reproductive
age. The syndrome is surrounded by controversies regarding
both its diagnosis and treatment. The need to establish univer-
sally accepted diagnostic criteria led to the Rotterdam meeting
in 2003, during which experts in PCOS from all over the world,
arrived at a consensus regarding the diagnosis of the syndrome.

The meeting was endorsed by both the European Society for
Human Reproduction and Embryology (ESHRE) and the
American Society for Reproductive Medicine (ASRM) and
its proceedings were published in Fertility and Sterility
(The Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS Consensus
Workshop Group, 2004a) and in Human Reproduction
(The Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS Consensus
Workshop Group, 2004b).

Criteria proposed for the diagnosis of PCOS in the Rotterdam
meeting were set in order to allow the performance of properly
designed trials with good external validity in PCOS patients.
These trials would assist in defining the various phenotypes
of the syndrome, in discovering its genetic origins, in evaluat-
ing its long-term consequences and in describing its optimal
treatment. Advantages and disadvantages of these criteria,
and especially the various phenotypes, were discussed in sub-
sequent publications (Azziz et al., 2006; Franks, 2006).

Although significant progress has been made towards the
development of universally accepted diagnostic criteria for
PCOS (The Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS Con-
sensus Workshop Group, 2004a, b), the optimal treatment for
infertile women with PCOS has not yet been defined.
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3.PRISE	EN	CHARGE	THÉRAPEUTIQUE	

• Metformine	
- Aussi	efficace	que	modification	mode	de	vie
- Dose	progressive	par	semaine	et	par	palier	de	500	mg	(	dose	maxi	2,5	
g/j	adulte	et	2	g/j	adolescente

- Peut	être	utilise	au	long	cours
• Met	+	COC
-Irrégularité	menstruelle	et	hirsutisme
-si		IMC>	30
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3.	PRISE	EN	CHARGE	THÉRAPEUTIQUE	
Fertilité	

üconception	spontanée	:	moyenne	2	ans	de	plus	si	SOPK	

üprobabilité́	cumulative	de	donner	naissance	après fécondation naturelle	
:	55	%	chez	SOPK	contre	73,8	%	chez	 femmes	indemnes

üAvec	PMA	:	probabilité́	cumulative	de	donner	naissance	comparable	
personnes	atteintes	de	SOPK	(80%		si	SOPK	et	78%		chez	personnes	
indemne)

Persson Set	al.	Hum	Reprod 2019;34:205260.	
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3.	PRISE	EN	CHARGE	THÉRAPEUTIQUE	

Contraception

üExigences	
• Efficacité
• Tolérance	:	ne	pas	aggraver	les	symptômes	(	Hyper	androgénie,	
IR,….)	ni	les	conséquences	(	risques	cardio-vasculaires	….)

ü1ere	intention	si	hyperandrogenie

üToutes	efficaces	sur	reduction	des	signes	cliniques	(	EE	20/EE30)
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3.	PRISE	EN	CHARGE	THÉRAPEUTIQUE	
Contraception

• Rapport	B/R	par	rapport	au	TVP	satisfaisant	pas	de	majoration	de	
risque	
• Envisager	COC	avec	oestrogel	naturel
• 1ère	intention	:	COC	(levonorgestrel/ethyniloestradiol)
• Pas	de	POP	:	Intret	pour	proteger	endometre	uniquement
• Pas	de	EE	35	+	ACP	en	première	intention	:	interet	si	acne	et	
hirsutisme	severe
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RESUME	

COC METFORM
INE

COC+	
METFO
RMINE

MYOINOSITO
L

MYOINOSITO
L+MET

MODE	DE	VIE

HIRSUTISME + N+ + N+ + +

ANDROGENESPLASMATIQUES + + + N + +

TROUBLESDU	CYCLE + + + + + +

GLYCEMIE + + + + + +

BILAN	LIPIDIQUE + + + + + +

IMC N + + N + +

FERTILITE - + - + + +

+	:EFFET	POSITIF
-E:FFET	NEGATIF
N	:	NEUTRE	 35



RISQUES	À	MOYEN	ET	LONG	TERME	

Valent	and	Barbour,	endocrinol Metab clin	N	Am,	2021 36

of GDM.17–20 However, prospective studies are needed to determine the efficacy of
these markers in predicting GDM among women with PCOS.
The association of PCOS with adverse neonatal outcomes is inconsistent. In the

most recent meta-analyses, PCOS was associated with an increase in the risk for
PTB (OR 1.52–1.93).5,7,16 However, the studies included in the analyses did not distin-
guish spontaneous versus indicated PTB, which is important for the utility of available
preventative interventions for a history of spontaneous PTB. Studies have reported an
increased risk for both SGA and LGA among women with PCOS but only when consid-
ering prospective studies and within specific populations.5,7 Opposite growth out-
comes may suggest different underlying comorbidities known to affect growth,
including IR, prediabetes, dyslipidemia, hypertensive disorders, obesity, obstructive
sleep apnea (OSA), and over-/undernutrition. Neonates born to mothers with PCOS
have higher rates of neonatal intensive care unit (NICU) admissions (OR 1.74–2.31)
and perinatal mortality (OR 1.83–3.07).7,15,16

PLACENTAL CONTRIBUTIONS IN ADVERSE OUTCOMES

The placenta is the largest endocrine organ during pregnancy, communicating with
both the fetus and the mother to ensure normal fetal development and growth. The
placenta serves as a mediator of pregnancy complications, neonatal outcomes, and
developmental programming of the offspring.21 Human studies suggest higher preva-
lence of placental infarctions, villitis, and villous immaturity even after adjusting for sig-
nificant demographic and pregnancy complications associated with PCOS during
pregnancy.22 The variable PCOS phenotype and the significant maternal and neonatal
morbidities associated with PCOS have contributed to the challenges and paucity of
studies focused on placental dysfunction and contributions to adverse outcomes.

Fig. 1. PCOS is a complex disorder that is associated with increased risks for perinatal com-
plications and significant chronic health conditions. NAFLD, nonalcoholic fatty liver; SGA/
LGA, small-/large-for-gestational-age.
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CONCLUSION

• Pathologie	gynéco-endocrinienne	

• Associé	à	une	variété	de	risques	à	long	terme	qui	ont	une	incidence	
sur	le	bien-être	physique	et	émotionnel

• Encore	des	inconnues	notamment	sur	la	physiopathologie	(facteurs	
épigénétiques)
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