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Résumé

Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) constitue 1’'une des
endocrinopathies les plus fréquentes chez la femme en age de procréer,
caractérisée par une hyperandrogénie, des troubles ovulatoires et souvent une
résistance a I’insuline. Cette étude descriptive, réalisée dans la wilaya de Tlemcen,
s’est appuyée sur un échantillon de 36 femmes diagnostiquées selon les criteres de
Rotterdam. Elle a permis d’analyser de maniére conjointe leurs profils biologiques
(parametres hormonaux, glycémiques, lipidiques et hépatorénaux) ainsi que leurs
habitudes alimentaires a travers un questionnaire détaillé et un rappel de 24 heures.
Les résultats obtenus révelent une fréquence ¢€levée de I'insulinorésistance, un
déséquilibre du rapport LH/FSH, une ¢lévation des taux de testostérone et
d’insuline, ainsi qu’une carence notable en vitamine D. Sur le plan nutritionnel, un
exces de glucides simples, de graisses saturées et un apport insuffisant en fibres et
micronutriments ont été constatés. Ces données mettent en évidence 1’'impact étroit
des comportements alimentaires sur 1’expression clinique et métabolique du
SOPK. Elles soulignent I’importance d’une approche globale et personnalisée dans
la prise en charge, associant intervention médicale, conseils nutritionnels et
amélioration du mode de vie pour prévenir les complications métaboliques et
améliorer la qualité de vie des patientes.

Mots clés : syndrome des ovaires polykystiques, hyperandrogénie, résistance a
I’insuline, profil biologique, habitudes alimentaires, complications métaboliques,
prise en charge globale, qualité de vie



Abstract

Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) is one of the most common endocrine
disorders in women of reproductive age, characterized by hyperandrogenism,
ovulatory dysfunction, and often insulin resistance. This descriptive study,
conducted in the Tlemcen province, was based on a sample of 36 women
diagnosed using the Rotterdam criteria. It jointly analyzed their biological profiles
(hormonal, glycemic, lipid, and hepatorenal parameters) as well as their dietary
habits through a detailed questionnaire and a 24-hour recall.

The results revealed a high prevalence of insulin resistance, an imbalance in the
LH/FSH ratio, elevated testosterone and insulin levels, and a significant deficiency
in vitamin D. Nutritional findings indicated an excess intake of simple
carbohydrates and saturated fats, along with insufficient fiber and micronutrient
consumption. These data highlight the significant impact of dietary behaviors on
the clinical and metabolic expression of PCOS. They emphasize the importance of
a comprehensive and personalized approach to management, combining medical
intervention, nutritional counseling, and lifestyle improvements to prevent
metabolic complications and enhance the quality of life for affected women

Keywords: polycystic ovary syndrome, hyperandrogenism, insulin resistance,
biological profile, dietary habits, metabolic complications, comprehensive
management, quality of life.
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Introduction




Introduction

Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) est ¢tudié¢ depuis plus d’un siccle. Bien avantsa
reconnaissance formelle, des anomalies ovariennes avaient déja été décrites dans la littérature
médicale. Ce n’est qu’en 1935 que Stein et Leventhal ont établi un lien entre anovulation, infertilité
et morphologie ovarienne caractéristique. Depuis cette premicre définition, la compréhension du
SOPK s’est ¢largie, intégrant des dimensions endocriniennes, métaboliques et génétiques (Adashi et

al.,2022).

Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK), également appelé syndrome de Stein- Leventhal, est
un trouble endocrinien et métabolique fréquent chez les femmes en age de procréer. Ce syndrome
multifactoriel et polygénique se caractérise par une hyperandrogénie, un dysfonctionnement
ovulatoire et, dans certains cas, une morphologie polykystique des ovaires a 1’échographie (Dong
&amp; Rees., 2023). Les patientes peuvent présenter des signes cliniques variés tels que
I’hirsutisme, 1’acné, 1’alopécie androgénétique, une oligoménorrhée (les cycles menstruels durent

plus de 35 jours, mais moins de 3 mois) ou une aménorrhée.

En plus de ses effets sur la fonction reproductive, le SOPK est souvent associé a une résistance a
I’insuline, augmentant ainsi le risque de développer un diabéte de type 2, un syndrome métabolique,
des maladies cardiovasculaires, ainsi que des troubles psychiatriques tels que 1’anxiété et la
dépression (Di Lorenzo et al., 2023). Toutefois, ces manifestations ne sont pas systématiquement

présentes chez toutes les patientes, ce qui complique le diagnostic et la prise en charge du syndrome.

Le SOPK s’accompagne souvent de perturbations biologiques touchant les axes hormonal,
métabolique et hépatique, notamment des anomalies des taux d’androgénes, d’insuline, de
cholestérol, ou encore de marqueurs hépato-rénaux . Ces déreéglements biologiques peuvent étre
influencés par divers facteurs, dont les habitudes alimentaires. En effet, plusieurs études suggerent
que I’alimentation joue un réle non négligeable dans I’expression clinique du SOPK, tant sur le plan
métabolique que reproductif. L’étude conjointe des parametres biologiques et des apports
nutritionnels constitue donc un enjeu fondamental pour mieux comprendre ce syndrome dans sa

globalité.

A I’échelle mondiale, la prévalence du SOPK varie selon les critéres diagnostiques utilisés. Une
méta-analyse récente a estimé la prévalence globale a 9,2 % (Salari et al., 2024). En Algérie, bien
que les données épidémiologiques spécifiques restent limitées, une étude publiée en 2022 a rapporté
une augmentation de 51,4 % de la prévalence standardisée par d4ge du SOPK entre 1990 et 2019.
Cette évolution suit celle observée dans plusieurs pays voisins comme le Soudan et Oman (Asghari

et al., 2022).



Introduction

L’absence de données actualisées et représentatives a I’échelle nationale en Algérie souligne la
nécessité d’études locales visant a caractériser ce syndrome, tant sur le plan clinique que biologique.
Ainsi, cette étude vise a analyser les paramétres biologiques et les apports nutritionnels chez une
population atteinte du SOPK dans la wilaya de Tlemcen, afin de mieux comprendre les interactions

entre les déséquilibres hormonaux, métaboliques et les habitudes alimentaires.
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I. Syndrome des ovaires polykystiques
1.1 Physiologie des ovaires

I.1.2 Les Ovaires
L’ovaire est un tissu extrémement actif qui subit des changements structurels et fonctionnels continus
(Monget et al., 2021). Ce sont deux glandes sexuelles d’une forme d’amande qui sont situées de
chaque coté de 1'utérus et auxquelles elles sont liées par le ligament large. Ils sont responsables de la
fabrication des ovules et de la sécrétion d'hormones féminines sexuelles (Netter et Scott., 2019).
1.1.3 Anatomie des ovaires

L'organe reproducteur féminin comprend une série d'organes localisés dans la région pelvienne : les
ovaires, les trompes de Fallope, 1'utérus et le vagin (organes génitaux internes). Le vagin continue
avec la vulve, qui englobe le vestibule, les petites lévres, les grandes Iévres et le clitoris (organe

génital externe) (figure 1). (Coussieu, 2004)

coupe utérus & vagin

Figure 1:Appareil reproducteur féminin (El hage, 2013).
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L'ovaire est composé¢ de deux régions :
La couche externe d'environ 1,5 mm de l'organe, le cortex ovarien, contient des follicules
primordiaux quiescents, qui constituent la réserve folliculaire, ainsi que des follicules en transition et

primaires. Elle est identifiée par sa structure tissulaire dense et sa moindre vascularisation.

La partie interne de 'organe, la médulla, contient les follicules secondaires et antraux en croissance,
ainsi que les corps jaunes, présente une structure de matrice extracellulaire plus lache et contient une

vascularisation plus abondante.

Les deux régions sont maintenues par des interactions constantes entre les cellules stromales,
immunitaires et endothéliales et d'autres types de cellules plus rares. L'unité fonctionnelle de I'ovaire,
le follicule ovarien, contient un ovocyte au centre, entouré de cellules somatiques spécialisées qui
sécrétent des hormones et soutiennent les nombreuses étapes de la maturation de 'ovocyte (figure 2).

(Jones et al., 2024)

corpus _follicules follicule
a[b.gns primordiaux primaire

follicule
0/ secondaire
A follicule
: l@/ tertiaire

vaisseaux
sanguins

ligament
utéro-ovarien

follicule de
~cortex : De Graaf
zone périphérique
corps [—= TSR T ovulation
jaunes ,

coupe d'un ovaire
& cycle ovarien

Figure 2:Structure de ’ovaire (Bayoud., 2014)
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I.1.3.1 Fonctionnements des ovaires

Ces fonctions indispensables a la reproduction sont :

¢ Fonction exocrine :

L'ovaire est responsable de la génération de gametes féminins pendant le processus de
développement et de maturation folliculaire. Il produit environ 40 000 follicules contenant des
ovocytes entourés de cellules spéciales. Seulement 400 de ces follicules atteignent le stade de Graaf.
Chaque follicule mature contient un ovocyte entouré¢ d'un cumulus dans la granulosa, qui sécréte de
l'cestrogene dans la theque interne. Lorsque 'ovocyte mature, le follicule se rompt et I'ovule est libéré
dans la trompe de Fallope, ce qu'on appelle 1'ovulation. Le cycle ovarien, ou menstruel, couvre les
changements génitaux féminins du premier jour des reégles au suivant (Thibault et Levasseur., 2001

; Poncelet et Sifer., 2011).

¢ Fonction endocrine :

Permettant la production des hormones stéroidiennes dites sexuelles : principalement les cestrogénes,
la progestérone et les androgenes. Ces hormones sont issues du cholestérol et se diffusent grace a leur
structure lipophile.
A travers les membranes cellulaires pour interagir directement avec des récepteurs a l'intérieur de la
cellule. L'existence de cycles réguliers et harmonieux témoigne du bon fonctionnement de la
mécanique ovulatoire et de l'intégrité anatomique, fonctionnelle et moléculaire de I'axe hypothalamo-

hypophyso-ovarien (Michéle Ferrieu-Garcia, 2017).

1.2 Physiopathologie du SOPK

I.2.1Définition du SOPK

Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) est I'endocrinopathie la plus courante chez les jeunes
femmes en age de concevoir. C'est aussi la premicre source d'anovulation, représentant ainsi une des
principales raisons de l'infertilit¢ féminine. Pour la plupart, les femmes atteintes du SOPK
connaissent des problémes de fertilité, en plus d'un risque augmenté d'obésité et d'insulinorésistance

(Gourbesville et al., 2019).

Autrefois, cette maladie était percue comme un enjeu de reproduction li¢ a 'ovaire, principalement
rectifiable sur le plan chirurgical par une ovariectomie (ablation de I'ovaire) (Stein., 1958).
Actuellement, les données scientifiques soutiennent que le syndrome des ovaires polykystiques

6
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(SOPK) n'est pas une atteinte au systéme reproducteur, mais plutét une pathologie systémique dont
les manifestations indiquent de nombreux déséquilibres métaboliques. C'est pourquoi le terme a
finalement ét¢ modifi¢, passant du syndrome des ovaires polykystiques au syndrome métabolique
reproductif, afin de mieux refléter les complexités physiopathologiques liées a cette condition. Bien
que son nom puisse préter a confusion, le SOPK ne fait pas référence a une surabondance de kystes
ou de microkystes dans les ovaires, mais plutdt a une profusion de follicules antraux détectables par

échographie.(Pasquali et Gambineri., 2013)

Figure 3:Typical appearance of an ovary with polycystic
morphology.(Peralta,2022)

1.2.2. Epidémiologie

Le syndrome des ovaires polykystiques est une affection courante touchant 5 a 10 % des femmes et
représente un tiers de celles qui consultent pour des problémes d'infertilit¢. Ce syndrome est a
l'origine de 90 & 95 % des cas d'hirsutisme. Plusieurs recherches récentes ont étudié la fréquence des
symptomes du syndrome des ovaires polykystiques dans diverses populations non triées et ont révélé
qu'environ 5 % des femmes présentent des manifestations cliniques d'hyperandrogénie (hirsutisme ou
acné) et un surplus biochimique d'androgeénes (niveaux plasmatiques élevés), en lien avec une

anovulation persistante (Clément et Benkhalifa, 2006 ; Cheung, 2010).

Certaines recherches ont porté leur attention sur les fluctuations de I'expression du syndrome SOPK
a travers les différentes phases de la vie. On sait généralement que ce syndrome des ovaires
polykystiques se manifeste souvent peu de temps apres l'apparition des premieres menstruations. On
a ¢également proposé que la survenue d'une puberté anticipée pourrait étre le premier indicateur

décelable du développement du syndrome. Les filles touchées montrent une hyperinsulinémie, des

7
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niveaux ¢élevés de sulfate de déhydroépiandrostérone (SDHEA) et deviennent oligoménorrhéiques
peu apres la premicére menstruation. Vers la fin de la trentaine, l'irrégularité des cycles menstruels et
I'hyperandrogénie ont tendance a se stabiliser, éliminant par conséquent les principaux symptomes

qui poussent ces femmes a demander conseil. (Torrea et Fernandez, 2007)
I.2.3Role des androgénes :

Les androgenes appartiennent a la famille des hormones stéroides, sont principalement produits par
les ovaires et les glandes surrénales. Etant donné que les androgénes sont trés importants pour le
systéme hormonal reproducteur des femmes, leur synthése et leur sécrétion normales sont d'une
importance primordiale. Bien quela sursécrétion d'androgeénes soit considérée comme le principal
manifeste clinique présent chez environ 20 a 30 % des femmes atteintes du SOPK, contribue a
I'augmentation fréquente de 1'aldostérone, la principale hormone pro-inflammatoire (Stanczak et al.,

2024), provoque des problémes substantiels de misére et d'infertilité.

L’exces d’androgenes joue un role majeur dans le développement des troubles métaboliques associés
au SOPK, avec un impact perceptible sur les principaux tissus métaboliques périphériques,
notamment le tissu adipeux, le foie, le pancréas et les muscles, et de maniere trés importante sur le
cerveau, contribuant a la constellation de complications métaboliques du SOPK, de I’obésité a la
résistance a ’insuline, pourrait également €tre un facteur de risque indépendant pour le diabéte de

type 2(figure 4).(Yalan& Jie.,2022 ; Miguel & Manuel.,2020).
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I.2.4Résistance a I’insuline et I’hyperinsulinémie :

L'insuline est une hormone essentielle au métabolisme du glucose et sa sensibilisation est
nécessaire a une absorption et un métabolisme appropriés. Le SOPK est un probléme de santé pour
les femmes et la résistance a l'insuline est 1'un des problémes cruciaux qui doivent étre soulignés,
qu'une grande partie de ces femmes souffraient d'une tolérance au glucose compromise et de diabéte
sucré de type 2 (DT2). (Yalan& Jie.,2022 ; Miguel & Manuel.,2020).

L'IR est défini comme une altération de la capacité de 1'insuline a assurer ses actions métaboliques.
En conséquence de l'action perturbée de l'insuline, une quantité plus élevée d'insuline est nécessaire
pour atteindre ses effets métaboliques, ce qui entraine une augmentation de la production et de la
libération d'insuline par les cellules béta pancréatiques. C'est pourquoi I'IR est fréquemment associé a
une hyperinsulinémie. C'est une maladie qui se produit lorsque le corps produit plus d'insuline qu'il
ne le devrait. L'hyperinsulinémie compensatoire associée a I'IR entraine une sécrétion excessive
d'androgénes par les ovaires et les glandes surrénales tout en réduisant la synthése de la globuline
liant les hormones sexuelles hépatiques (SHBG).

Lorsque I'hyperinsulinémie est associée a un dysfonctionnement des cellules béta pancréatiques,
elle présente un risque accru de diverses maladies telles que le diabete, 1'hypertension, la
dyslipidémie, le dysfonctionnement endothélial, 'athérosclérose et les maladies cardiovasculaires. De
plus, l'insuline stimule les cellules thécalesde l'ovaire a produire un exces de testostérone, ce qui

entraine des symptdmes cliniques d'hyperandrogénie, notamment l'acné,l'hirsutisme et l'alopécie

(Figure 5).(Stanczak et al., 2024)

LH INSULIN ACTH

Figure 5:Production d'androgénes dans les ovaires et les glandes surrénales. Biosynthése
des androgénes associés a I'ovaire et a la glande surrénale. (Stanczak et al., 2024)
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Dans des études antérieures sur les femmes atteintes du SOPK, le mécanisme cellulaire et
moléculaire de l'insuline a été mis en évidence et l'absorption du glucose dans les tissus cibles de
l'insuline, comme les muscles adipeux et squelettiques, a été évaluée chez les femmes minces et
obeses. Lorsqu'il est observé, une diminution de la liaison de I'insuline a ét¢ enregistrée au niveau des
cellules béta pancréatiques dans les tissus adipeux, ce qui entraine une faible absorption du glucose et
une faible sensibilit¢ a l'insuline chez les femmes atteintes du SOPK par rapport aux femmes
normales. Ce fait pourrait étre di a la faible abondance de GLUT4 dans les tissus adipeux sous-
cutanés chez les patientes atteintes du SOPK, ce qui conduit a une insensibilité a 1'insuline. Il a été
constaté que, chez les patientes obeses et en surpoids atteintes du SOPK, il y avait une sécrétion
accrue d'insuline suivie de niveaux excessifs de proinsuline, ce qui entraine une résistance a l'insuline

et une hyperinsulinémie. (Yalan& Jie.,2022 ; Miguel & Manuel.,2020).

[.2.5.Symptomatologie :

1.2.5.1Symptomatologie clinique :

Les divers symptomes cliniques et leur intensit¢ varient d’une femme a ’autre. Par ordre de

fréquence :

Aspect échographique : habituellement, en début de cycle, il existe 5 a 10 petits follicules

d’environ Smm chacun visibles a I’échographie sur chaque ovaire. Dans le SOPK, 1'ovaire, de taille,
est entre 2 et 9mm.

Le volume des ovaires est augmenté, dépassant les 10 mm. La découverte de nombreux follicules a
I’échographie ne suffit pas pour poser le diagnostic de SOPK, car environ 20 % des femmes en age
de procréer présentent ce méme aspect sans pour autant présenter les autres signes du syndrome.
L'échographie est fréquemment réalisée par voie vaginale, car cette méthode offre une meilleure
visibilité des ovaires.

Anovulation : Les femmes atteintes du syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) ont souvent des

difficultés a ovuler, ce qui se traduit par des cycles menstruels longs de plus de 35 a 40 jours, voire
parfois une absence totale de regles. Ces problémes peuvent apparaitre dés la puberté et persistent
généralement pendant la période de vie reproductive. L'ovulation rare ou absente peut réduire la
fertilité, affectant environ 50 % des femmes atteintes de SOPK qui peuvent rencontrer des difficultés

pour concevoir.
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Troubles du cycle : I’oligo-anovulation est généralement la cause d'un déréglement du cycle

exprimé par un exceés d’androgénes qui pourrait, par ailleurs, empécher ’apoptose des cellules de la

granulosa, ce qui induirait une résistance a 1’atrésie folliculaire.

Hyperandrogénie : Une surproduction d'androgénes (hormones masculines) se traduit par une

hyperpilosité (hirsutisme, score de Ferriman et Gallwey), I’acné, une chute de cheveux (alopécie).

(Torre et al., 2007)

Syndrome métabolique : L’excés d’adiposité causé par I’hyperandrogénie favorise une élévation

du taux d’insuline dans le sang. A long terme, le syndrome métabolique accroit le risque de
développer un diabete, une hypertension artérielle et des maladies cardiovasculaires. Ce syndrome se
caractérise par une association de plusieurs troubles métaboliques, notamment une hyperglycémie,
une obésité abdominale, une hypertension et une dyslipidémie. Chez les femmes atteintes du SOPK,
la résistance a I’insuline et les déséquilibres métaboliques liés a 1’obésité sont souvent plus marqués
que les troubles ovulatoires et ’hyperandrogénie. Des anomalies dans la signalisation de 1’insuline
ont d’ailleurs été identifiées dans les muscles squelettiques et certains tissus non adipeux de ces

patientes. (Diamanti, 2008)
1.2.5.2Symptomatologie biologique :

Un bilan hormonal est effectué¢ entre le deuxiéme et le cinquieéme jour du cycle. Pour une patiente
souffrant d'aménorrhée, les menstruations sont provoquées par un traitement a base de progestérone
pendant 10 jours, aprés avoir écarté le diagnostic d’une grossesse par un traitement a base de

progestérone pendant 10 jours, suite a 1'élimination du diagnostic d'une grossesse.

Le bilan inclut la mesure des niveaux de FSH, LH, prolactine, testostérone, Delta 4 androsténedione,
SDHA, 17 béta-oestradiol, 17 hydroxy Progestérone, TSH et parfois le dosage de I’insulinémie et la
glycémie. (Cheung, 2010).

Ce bilan montre de fagon variable :
e Dans 40% des situations, il y a une inversion du rapport entre la FSH et la LH (la LH
étant plus élevée que la FSH)
e 1] arrive parfois que les niveaux d'androgenes soient légerement €levés : Testostérone
totale entre 0,7 et 1,2 ng/ml; Delta 4 androsténedione reste inférieur a 5 ng/ml ;
SDHA parfois ¢levée ; 17 hydroxy Progestérone parfois €éleve.

e une tendance au diabéte et une hyper-insulinémie. (Torre et al., 2007)
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1.2.6 Le role de la génétique dans le syndrome des ovaires polykystiques

Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) constitue une entit¢ multifactorielle dont la
physiopathologie implique une interaction complexe entre facteurs génétiques, épigénétiques et
environnementaux. Des données convergentes indiquent I’existence d’une prédisposition héréditaire,
¢tayée par des études d’agrégation familiale et des taux élevés de concordance chez les jumeaux
monozygotes. Le mode de transmission proposé est de type autosomique dominant a expressivité
variable, bien qu’aucune mutation monogénique responsable de la majorité des cas n’ait ét¢ identifiée
a ce jour.

Sur le plan épigénétique, plusieurs modifications ont été associées au SOPK. Notamment, des
altérations de la méthylation de I’ADN, telles que 1’hyperméthylation des génes PPARy et LH/CG,
affectent la stéroidogenéese, le métabolisme glucidique et la sensibilité a I’insuline. En paralléle,
I’expression différentielle de certains microARN semble corrélée aux niveaux circulants d’insuline et
de testostérone, suggérant leur implication dans les désordres endocriniens du SOPK et leur potentiel
en tant que biomarqueurs ou cibles thérapeutiques (Fenichel et al., 2017).

Les premiéres approches génétiques reposaient sur I’analyse de génes candidats, mais ont donné des
résultats hétérogénes en raison de la faible puissance statistique des cohortes étudiées. Des variants
liés a I’obésité, ont également été associés a certaines formes de SOPK.

L’aveénement des études d’association pangénomique (GWAS) a permis d’identifier de nouvelles
variantes génétiques associées au SOPK, dont la fréquence est significative dans la population
générale. Ces polymorphismes, bien que ni nécessaires ni suffisants, sont susceptibles d’augmenter le
risque de développer le syndrome. Les premiers résultats issus de cohortes asiatiques ont été
confirmés par des travaux menés dans des populations européennes et américaines, soulignant la
robustesse des associations malgré la diversité ethnique.

Sur le plan fonctionnel, certains loci, comme le géne DENNDIA, ont été explorés plus en détail. Ce
gene code pour une protéine intervenant dans le trafic membranaire et 1’internalisation des récepteurs
via les petites GTPases Rab. De maniere générale, les variants identifiés dans le SOPK semblent agir
sur des processus physiopathologiques majeurs, incluant la signalisation hormonale (récepteurs IR,
EGFR, LH/HCGR), la maturation folliculaire et la transduction des signaux métaboliques.

Ainsi, I’ensemble de ces données suggére que le SOPK résulte d’un terrain génétique prédisposant,
modulé par des influences épigénétiques et environnementales, contribuant a la dérégulation des axes
métabolique, reproductif et endocrinien caractéristiques du syndrome.

1.2.7 Diagnostic du syndrome des ovaires polykystiques
Le SOPK est généralement diagnostiqué en se basant sur les critéres de Rotterdam, qui sont les
plus largement acceptés. Puisqu’il s’agit d’un diagnostic d’exclusion, des examens sont nécessaires

lorsqu’il existe des symptomes, méme si les résultats peuvent parfois €tre normaux. Lorsqu’une
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autre condition, comme une hypothyroidie, est présente, celle-ci doit étre prise en charge en

premier. Ensuite, une réévaluation permettra de confirmer ou non la présence d’un SOPK.

L’hyper androgénie biochimique est détectée dans environ 60 % des cas de SOPK. Elle peut étre
mise en évidence par la mesure des niveaux de testostérone totale, de testostérone libre calculée, de
sulfate de déhydroépiandrostérone (DHEA-S) et d’androsténedione. Le dosage de ces hormones doit
idéalement étre réalis¢ de mani€re progressive, en commengant par la testostérone totale et la
testostérone libre calculée ou I’indice d’androgenes libres. Si ces premiers dosages sont normaux, on
¢évalue ensuite les taux de DHEA-S et d’androstenedione.

Les niveaux d’androgenes sont généralement peu élevés dans le SOPK, mais une augmentation
significative doit amener a rechercher d’éventuelles tumeurs productrices d’androgenes. Il est
important de noter que les résultats des dosages hormonaux peuvent étre faussés si la patiente prend
des contraceptifs hormonaux combinés, car ceux-ci modifient la production d’androgenes et
augmentent la SHBG (sex hormone binding globulin).

Le diagnostic du SOPK peut étre posé si deux des trois critéres de Rotterdam sont remplis, sans qu’il
soit nécessaire de prouver une hyper androgénie biologique. Toutefois, si une confirmation en
laboratoire est requise, il faut arréter la contraception hormonale au moins trois mois avant de
procéder aux analyses.

L’ échographie transnationale est souvent utilisée pour examiner la morphologie des ovaires poly
kystiques. Un critere diagnostique peut étre la présence d’au moins 20 follicules ou un volume
ovarien supérieur ou égal a 10 mL. Si les résultats cliniques et biologiques ne permettent pas de
conclure, cet examen peut apporter un élément supplémentaire. L’échographie transabdominale
constitue une alternative, bien que les seuils diagnostiques different (au moins 10 follicules ou un
volume ovarien > 10 mL).

Pour obtenir une analyse précise, il est essentiel de mentionner la suspicion de SOPK dans la
demande d’échographie, afin que le nombre de follicules soit évalué. La quantité normale de
follicules par ovaire peut varier en fonction de 1’age et de la structure ovarienne, mais en moyenne,
une femme en age de procréer présente environ 8 follicules par ovaire, avec un volume moyen de 6,1
mL.

Il est a noter qu’une morphologie ovarienne poly kystique peut étre observée chez environ 25 %
des femmes en bonne santé, sans que cela implique un diagnostic de SOPK. Il est donc essentiel
d’expliquer aux patientes que les « kystes » visibles a 1’échographie sont en réalité¢ des follicules
immatures, présents naturellement dans tous les ovaires. C’est leur nombre qui permet d’identifier

une morphologie polykystique.
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Lorsqu’un aspect polykystique des ovaires est découvert de manicre fortuite, il est recommandé aux
professionnels de santé¢ de vérifier la régularité des cycles menstruels, la présence d’acné,
d’hirsutisme ou d’alopécie. Un bilan hormonal ciblé peut également étre envisagé afin de confirmer
une ¢éventuelle hyper androgénie.

Un autre marqueur utilis¢é pour évaluer le nombre de follicules est le taux d’hormones
antimiillériennes (AMH). Une méta-analyse récente suggeére qu’un taux supérieur a 34,2 pmol/L
pourrait étre indicatif du SOPK. Toutefois, ce seuil varie en fonction de I’age et des résultats d’autres
analyses.

Bien que le dosage des hormones antimiillériennes puisse €tre une alternative a 1’échographie
transvaginale, son accessibilité reste limitée au Canada et il n’est pas couvert par la plupart des

régimes d’assurance maladie provinciaux. (Dason et al., 2024).

1.2.8 Traitement du syndrome des ovaires polykystiques :

Le traitement du SOPK repose en priorité sur une hygi¢ne de vie adaptée, incluant une alimentation
équilibrée, riche en fibres, pauvre en sucres rapides et en graisses saturées et trans. La qualité¢ du
sommeil, l'exercice physique et la gestion du stress sont aussi cruciaux. Si ces changements ne
suffisent pas, un traitement médicamenteux peut étre envisagé. Des approches comme ['acupuncture,
la phytothérapie et la stimulation du nerf vague ont également été utilisées. Bien que des suppléments
puissent améliorer la qualité¢ de vie des patientes, leur utilisation doit étre prudente, car un dosage
incorrect ou prolongé peut avoir des effets toxiques. (Stanczak et al., 2024).

Les traitements du SOPK peuvent différer en fonction des besoins des patientes. En l'absence de
projet de grossesse a court terme, le traitement de premicre intention repose sur des changements de
mode de vie et l'utilisation de contraceptifs oraux combinés, qui non seulement protégent contre la
grossesse, mais réduisent aussi 1'hyperandrogénie et protégent l'endometre. Pour les femmes en
surpoids ou présentant des risques cardiométaboliques, la metformine peut étre ajoutée. En cas
d'infertilité, le citrate de clomiféne reste le traitement de premiére intention, tandis que des techniques
chirurgicales comme le forage ovarien sont utilisées si les traitements médicaux échouent. Les
médicaments anti-androgeénes peuvent étre nécessaires dans les cas séveres, souvent associés a la

contraception. (Poli Mara Spritzer.,2022 ; Collée et al., 2021).

14


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Spritzer+PM&cauthor_id=35179472

Recherche bibliographique Chapitre I : Syndrome des ovaires polykystiques

1.2.9.Soutien psychologique :

Les femmes atteintes du syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) présentent une prévalence plus
¢levée de dépression et d’anxiété par rapport a la population générale (Dokras., 2012). Ces troubles
de I’humeur peuvent significativement impacter leur qualité de vie, notamment chez les adolescentes
confrontées a des problématiques d’image de soi, ainsi que chez les jeunes femmes adultes

préoccupées par leur fertilité (Elsenbruch et al., 2003).

Selon Dokras et al (2018), les symptomes dépressifs chez les patientes atteintes du SOPK semblent
étre indépendants d’autres facteurs, tels que 1’obésité, bien qu’un lien entre I’indice de masse
corporelle (IMC) et les troubles de I’humeur ait été observé. La perte de poids chez les patientes en
surpoids tend a réduire ces symptomes. Par ailleurs, 1’utilisation de la thérapie au laser pour traiter

I’hirsutisme sévere s’est avérée €tre associée a une diminution significative des scores de dépression.

Ainsi, il est recommandé d’intégrer un dépistage systématique des symptomes dépressifs dans le
suivi médical des patientes atteintes du SOPK, en particulier au moment du diagnostic. L’ utilisation
d’outils validés, tels que des questionnaires standardisés, peut s’avérer précieuse. Une €tude menée
par Bhattacharya (2010) a utilisé ces questionnaires pour évaluer la prévalence de la dépression chez
ces patientes, démontrant ainsi leur utilit¢ dans le diagnostic clinique. Ces outils reposent sur les
criteres établis par le DSM-V et constituent un moyen fiable d’identifier les signes dépressifs
(Dokras et al., 2018).
L’ensemble de ces recherches souligne I’importance de reconnaitre et d’évaluer les manifestations

dépressives chez les femmes atteintes du SOPK, afin d’améliorer leur prise en charge et leur bien-

étre psychologique.
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I1. Nutrition et Syndrome des Ovaires Polykystiques :
II.1. Lien entres nutriments et SOPK :

I1.1.1. Glucides :

L'apport total en glucides et la charge glycémique alimentaire influencent la réponse glycémique
postprandiale et I'insuline, qui sont des facteurs clés dans la gestion du SOPK. Des régimes a index
glycémique ¢élevé peuvent aggraver les symptdmes du SOPK, tandis qu'un régime a faible index
glycémique pourrait avoir des effets positifs sur la fertilité et I'ovulation chez les femmes atteintes du
SOPK. De plus, une alimentation riche en glucides raffinés et transformés est souvent associée a une
résistance accrue a l'insuline, ce qui peut nuire a la fonction ovarienne et augmenter

I'hyperandrogénie (Chavarro et al.,2009).
I1.1.2. Lipides :

La dyslipidémie joue un role important dans les voies métaboliques et endocriniennes chez les
femmes atteintes du SOPK. Une diminution des taux de HDL-C et des taux élevés de triglycérides
seraient associés a un taux de maturation plus faible chez les femmes atteintes du SOPK subissant
une maturation in vitro.

Une signature d’acides gras comprenant des taux élevés d’acide myristique, palmitoléique, oléique,
cis-vaccénique et homo-gamma-linolénique est associée au risque métabolique li€¢ a I’insuline,
indépendamment de ’IMC. Le DHA est positivement associ¢ aux taux de SHBG (globuline de

liaison aux hormones sexuelles) (Tian et al., 2023).
I1.1.3. Protéines :

Le régime hypocalorique riche en protéines s’est révélé plus efficace pour préserver la masse maigre
chez les femmes atteintes du SOPK et en surpoids ou obeses lors d'un programme de perte de poids
de trois mois (Wang et al., 2025). Les régimes riches en protéines ont significativement réduit
I’insuline a jeun et 1’évaluation du modele homéostatique pour la résistance a 1’insuline chez les
femmes atteintes du SOPK. Ces régimes pourraient étre bénéfiques en termes d’amélioration de la
sensibilité a I’insuline, ce qui soutient leur utilisation comme option de prise en charge diététique du

SOPK (Wang et al., 2024).
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I1.1.4. Antioxydants :

Les patientes atteintes du SOPK présentent un stress oxydatif, étroitement associé a des troubles
métaboliques, a des troubles de I'ovulation et a des difficultés de transfert d'embryons. Les
antioxydants sont un groupe de substances qui aident a capturer et a neutraliser les radicaux libres,
¢liminant ainsi leurs effets nocifs sur le corps.

Plusieurs résultats suggerent que l'intervention en supplémentation d’antioxydant pourrait améliorer
la résistance a l'insuline et le métabolisme lipidique dans le syndrome des ovaires polykystiques. Les
oméga-3 pourraient étre une intervention antioxydante plus efficace contre le SOPK (Zhao et

al.,2022).

I1. 2.Désiquilibre hormonaux et influence des nutriments :

Le syndrome des ovaires poly kystiques (SOPK) est une affection liée a des troubles hormonaux chez
la femme, caractérisée par un déséquilibre hormonal, des troubles métaboliques et une augmentation
du taux d'insuline. Les stratégies diététiques et les macromolécules jouent un role essentiel dans le
traitement de cette condition. Les régimes méditerranéens, a faible indice glycémique et cétogene,
adaptés aux besoins individuels, sont efficaces contre la résistance a 1'insuline, I'obésité et I'absence
d'ovulation. Des micronutriments tels que la vitamine D, les acides gras oméga-3 et 1'inositol sont
essentiels pour traiter les dommages oxydatifs, I'hyper androgénie et l'infertilité induits par le SOPK.
De plus, des plantes médicinales comme la cannelle, la curcumine, la sauge, le fenouil et les plantes
chinoises sont prometteuses pour réguler la glycémie, réduire I'inflammation et réguler le cycle

menstruel (Saeed et al.,2025).
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I11. Parametres biologique et SOPK :

III .1. Créatinine :

La créatinine est un produit issu du métabolisme de la créatine, principalement dans le muscle
squelettique. Elle est excrétée par les reins, et sa concentration sanguine constitue un marqueur
classique de la fonction rénale, car sa production reste relativement constante en fonction de la masse
musculaire (Gougoux, 2005). Chez les femmes atteintes du syndrome des ovaires polykystiques
(SOPK), bien que ce marqueur soit utile, certaines anomalies métaboliques, notamment la résistance

a l'insuline, peuvent dissimuler des atteintes rénales subtiles (Widjanarko et al., 2024).
II1.2. Urée :

L’urée est synthétisée par le foie a partir de ’ammoniac et constitue la principale forme
d’¢élimination de 1’azote, représentant 90 a 95 % de l’azote urinaire (Gougoux, 2005). Sa
concentration est influencée par I’apport protéique. Dans le SOPK, des perturbations métaboliques
telles que I’obésité et I’insulinorésistance peuvent modifier le métabolisme des protéines et entrainer
une augmentation des taux d’urée. Cependant, ce parametre est moins souvent étudié que la

créatinine ou I’acide urique dans ce contexte (Widjanarko et al., 2024).
II1.3. Acide urique :

L'acide urique résulte du catabolisme des bases puriques, comme 1’adénine et la guanine. Un exces
peut entrainer des crises de goutte, en particulier lorsque 1’excrétion rénale est diminuée (Schlienger,
2011). Dans le cadre du SOPK, son ¢élévation est fréquente, en lien avec des facteurs métaboliques

tels que ’obésité et I’insulinorésistance (Widjanarko et al., 2024).
I11.4. Les transaminases :

La TGP (ALT) est une enzyme hépatique spécifique, dont I’é1évation est généralement le reflet d’une
atteinte hépatique. La TGO (AST), moins spécifique, peut également étre augmentée en cas d’atteinte

musculaire, cardiaque ou systémique (Tietz, 2006).

18



Recherche bibliographique ITI. Parameétres biologique et SOPK

Une ¢étude multicentrique menée en Chine (Hong et al., 2023) a révélé que les femmes atteintes du
SOPK présentent des taux plus élevés de transaminases, en particulier d’ALT. Cette augmentation est
significativement associée a la présence de stéatose hépatique (NAFLD/MAFLD), indépendamment
de I’indice de masse corporelle ou du profil lipidique. Ces données mettent en évidence la relation
entre le SOPK et les dysfonctions hépatiques, souvent observées dans un contexte

d’insulinorésistance et d’hyperandrogénie.
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IV Population et Méthodes :

IV. 1. Objectif de I’étude :

Ce travail vise a étudier les parametres biologiques chez des femmes atteintes du syndrome des
ovaires poly kystiques (SOPK) dans la wilaya de Tlemcen. L’étude s’appuie sur les informations
recueillies auprés des participantes, les profils hormonaux et métaboliques ainsi qu’un rapport
alimentaire sur 24 heures. L’analyse de ces données permettra de mettre en évidence les particularités
biologiques du SOPK dans cette population, afin de contribuer a une prise en charge plus adaptée et

mieux ciblée a 1’échelle locale.

IV. 2. Plan de I’étude :

IV.2.1. Lieu et type de I’étude :

I1 s’agit d’une étude descriptive, menée de maniere transversale. Elle s’est déroulée dans la wilaya de
Tlemcen, principalement au niveau du service mere et enfant de ’EHS, ainsi que dans quelques
cabinets de gynécologie. Ces lieux ont été choisis car ils permettent un acces direct a des femmes
atteintes du SOPK, assurant ainsi la diversité et la pertinence des données recueillies. atteintes du

SOPK, assurant ainsi la diversité et la pertinence des données recueillies.

L’¢étude s’est €talée sur une période de deux mois, allant du 16 février au
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Figure 6:localisation géographique de ’EHS hopital tlemcen.
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1V.2.2. Population Cible et Critéres d’inclusion :

La population ciblée dans cette étude est constituée de femmes atteintes du syndrome des ovaires
poly kystiques (SOPK) et vivant dans la wilaya de Tlemcen. Au total, 36 femmes ont participé a cette
recherche. Leur sélection s’est faite pendant la période de 1’enquéte. Pour étre incluse, il fallait avoir
18 ans ou plus, avoir regu un diagnostic confirmé de SOPK selon les critéres reconnus en

gynécologie :

e Troubles de I’ovulation
e Signes d’hyper androgénie

e Un aspect échographique évoquant un SOPK

Et bien siir, avoir accepté de participer librement a 1’¢tude apres avoir été informée.
IV.3. Enquéte par questionnaire :

La collecte des données nécessaires a cette ¢tude a été réalisée a 1'aide d'un questionnaire structuré

(annexe N°I) rempli en présence des participantes. Ce questionnaire comprenait plusieurs volets :3

e D’abord, une partie dédiée aux informations anthropométriques comme 1’age, le poids,
la taille, I’IMC, le tour de taille et le statut marital.

e Ensuite, une partie sur le bilan biochimique, notamment la glycémie, le cholestérol
total, les triglycérides, le HDL et le LDL.

e Une autre section concernait le bilan hormonal, avec des données comme la LH, la
FSH, la testostérone, 1’insuline, etc.

e Et enfin, un rappel alimentaire sur 24 heures, ou chaque participante décrivait tout ce
qu’elle avait consommé pendant une journée, pour avoir une idée de ses habitudes
alimentaires. L’enquéte alimentaire comprend trois rappels des 24 heures répartis
aléatoirement sur 15 jours (dont un rappel des 24 heures un jour de week-end)

(Montgomery et al., 2005).

Le questionnaire a permis de collecter des informations complétes et utiles pour analyser les
parametres biologiques liés au SOPK dans cette population.Le questionnaire détaillé de 1’enquéte est

donné en annexe.
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IV .4. Paramétres biochimiques :

IV.4.1. Dosage du LDL cholestérol :

Le dosage direct du LDL cholestérol repose sur une méthode enzymatique homogene ne nécessitant
ni séparation ni précipitation préalable des autres lipoprotéines. Cette technique utilise des réactifs
spécifiques qui bloquent l'action enzymatique sur les lipoprotéines non-LDL (chylomicrons, VLDL,

HDL), permettant ainsi la quantification sélective du cholestérol contenu uniquement dans les LDL.
IV.4.2. Dosage du HDL cholestérol :

Les lipoprotéines de trés densité (VLDL) et faible densité (LDL) du sérum ou plasma se précipitent
avec le phosphotungstate en présence d’ions magnésium. Apres leur centrifugation, le surnageant
contient les lipoprotéines de haute densité (HDL). La fraction de cholestérol HDL est déterminée

employant le réactif de I’enzyme cholestérol total.
1V.4.3. Détermination des teneurs en triglycérides

Les triglycérides sont dosés sur le sérum total et les différentes fractions lipoprotéiques par des
méthodes enzymatiques (Kit QUIMICA CLINICA APLICADA S.A, Espagne).

Les triglycérides (TG) sont déterminés apres hydrolyse enzymatique en présence d’une lipase.
L’indicateur est la quinoneimine formée a partir du peroxyde d’hydrogéne, 4-amino-antipyrine et 4-
cholorophénol sous 1’action de la peroxydase. La concentration en TG est déterminée a une longueur

d’onde de 505 nm.

IV.4.4. Détermination des teneurs en glucose

Le glucose sérique est déterminé par la méthode enzymatique et colorimétrique en présence d’une
enzyme qui est la glucose oxydase (GOD). Le glucose est oxydé en acide gluconique et peroxyde
d’hydrogene. Ce dernier, en présence de peroxydase et de phénol, oxyde un chromogene (Le 4-
amino-antipyrine) incolore en couleur rouge a structure quinonéimine.

La coloration obtenue est proportionnelle a la concentration en glucose présente dans
I’¢chantillon.La lecture se fait en spectrophotométrie a une longueur d'onde de 505 nm (Kit

PROCHIMA).
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IV.4.5. Détermination des teneurs en HbAlc

Le principe de dosage du taux d’HbA 1c implique I'utilisation d’un immunoessai d’inhibition
turbidimétrique compétitive, réalisé a 1’aide d’un kit fourni par SPINREACT. Dans cette méthode,
des réactions d’inhibition compétitive sont utilisées pour mesurer la quantité¢ d’HbAlc dans
I’échantillon. Des anticorps spécifiques liés a des particules en suspension réagissent avec I’HbAlc
présente dans I’échantillon, formant des complexes. L’intensité de la turbidité résultant de cette
réaction est mesurée, et elle est inversement proportionnelle a la concentration d’HbA 1¢ dans
I’échantillon. Cette méthode permet ainsi de quantifier le taux d’HbA1c dans les échantillons de

maniére précise et reproductible.

IV .4.6. Détermination des teneurs en urée

L'urée sérique est dosée par une méthode colorimétrique basée sur 1’utilisation du
diacetylmonooxine et des ions Fe™* (Kit PROCHIMA).
L’uréeréagit avec le diacetylmonooxineen présence dionsFe™ et d’unréducteur, pour donner un
complexe coloré en rose. L’intensité de la coloration obtenue est proportionnelle a la quantité

d'urée présente dans 1’échantillon. La lecture se fait a une longueur d'onde de 525 nm.

IV.4.7. Détermination des teneurs en créatinine
La créatinine sérique est dosée par une méthode colorimétrique basée sur la réaction de 1’acide
picrique avec la créatinine en milieu basique formant un complexe coloré en jaune orange.

L’intensité de la coloration est mesurée a une longueur d’onde de 530 nm (Kit PROCHIMA).

I1V.4.8. Dosage de ’activité enzymatique des transaminases (TGO, TGP)

Les transaminases permettent le transfert du groupement aminé d’un acide aminé sur un acide
a cétonique. L’acide aminé est alors transformé en acide cétonique correspondant et I’acide a
cétonique en acide aminé.
Les deux principales réactions de transamination sont catalysées par les transaminases glutamo-
oxaloacétique (TGO) plus connues sous le nom d’Alanine aminotransferase (ALAT) et glutamo-
pyruvique (TGP) ou Aspartate aminotransferase (ASAT).

La détermination des activités enzymatiques des transaminases se fait au niveau sérique.
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L’enzyme transaminase catalyse le transfert du groupe amine de I’aspartate (pour la TGO) ou de
I’alanine (pour la TGP) vers 1’oxaloglutarate avec formation de glutamate et d’oxaloacétate (pour la
TGO) ou du pyruvate (pour la TGP).

Les mesures sont effectuées a 1’aide de réactions couplées pour permettre [’utilisation du
coenzyme NADH/H" dont on mesure la diminution d’absorbance. Ainsi, 1’oxaloacétate est réduit en
malate ou le pyruvate en lactate grace a des déshydrogénases (MDH ou LDH) couplées 8 NADH/H".

La vitesse d’oxydation du NADH est proportionnelle a I’activité enzymatique des transaminases.

Elle est déterminée par mesure de la diminution de I’absorbance a 340 nm (Kit DIALAB).

IV.4.9. Dosage I’hormone FSH :

e Le principe de dosage :
-Chez la femme, en cas d’aménorrhée dosages couplés de la FSH et de la LH pour distinguer un
hypogonadisme d’origine ovarienne (hypogonadisme hypergonadotrope) .
- Chez une femme réglée : évaluation de la réseve ovarienne (en association a 1’éstradiol et
souvent, a I’inhibine B et / ou a L’AMH)
- Exploration dynamique : test au LHRH, pour apprécier la fonction gonadotrope apres

stimulation.

e Méthodes de dosage :
Méthodes immun métriques sandwich avec anticorps monoclonaux ; signal radio -isotopique,
enzymatique, chemiluminescent, fluorescent ou colorimétrique.
IV.4.10. Dosage de ’hormone LH :
Est sécrétée par I’hypophyse antérieure. Chez la femme, elle joue un rdle dans les modifications
cycliques de ’ovaire. Le principe de ce dosage chez la femme est prescrit :
e Siune infertilité est suspectée ;
e En cas de troubles des regles ;
e En période d’installation de la ménopause.
Ce dosage se fait grace a un prélévement sanguin, au niveau du pli du coud. Le taux normal chez

la femme préménopausée est inférieur

de 10 Ul /L.
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IV.4.11. Dosage de I’insuline :

Un dosage immuno-enzymatique (ELISA) rapide, reproductible et non radioactif a été utilisé pour
la détection et la quantification des anticorps anti-insuline dans le sérum de patients diabétiques
traités par insuline. Cette méthode repose sur la fixation d’insuline humaine sur des plaques de
microtitration (96 puits), suivie de I’incubation avec les sérums des patients.

La détection des anticorps fixés s’effectue a I’aide d’un anticorps anti-immunoglobuline humaine
conjugué a la peroxydase. Le développement colorimétrique est assuré par 1’action enzymatique de la
peroxydase sur un substrat chromogene spécifique, et la lecture de I’absorbance est réalisée a I’aide
d’un lecteur de microplaques automatisé, permettant une mesure spectrophotométrique de la densité
optique (DO).

La sensibilité de I’ELISA est optimisée pour étre équivalente a celle des méthodes utilisant
I’insuline marquée a I’iode radioactif (*125I). Une courbe standard est générée a partir
d’immunoglobulines G (IgG) anti-insuline purifiées par chromatographie d’affinité, afin d’établir une

relation linéaire entre la DO et la concentration en anticorps.

IV.4.12. Dosage de la testostérone :

La testostérone est I’hormone androgene la plus importante de I’organisme, elle provoque
I’apparition des caracteres sexuels masculins comme par exemple la pilosité, son augmentation peut
étre le signe d’une hyper thyroide chez ’homme et chez la femme pour évaluer le risque
d’hyperandrogénie, c’est —a-dire I’exces d’hormones males, pouvant causer des troubles des
menstruations, de I’acné, de 1’hirsutisme, etc.

La testostérone est dosée grace a un prélévement sanguin, effectué au pli du coude., il se fait a
jeun le mat in en dehors de toute prise d’androgénes ou d’anti-androgenes, en dehors de tout effort
physique et a distance d’un acte chirurgical ou d’un repos prolongé. Le taux normal de testostérone :

e Chez I’homme : 8,2 — 34,6nmol /1.
e Chez la femme : 0,3- 3,0 nmol /1.

IV.4.13. Vitamine D :

Le dosage de la vitamine D 25-OH par la méthode CLIA (chimiluminescence
immunoenzymatique) repose sur un principe de compétition. La vitamine D 25-OH présente dans le
sérum du patient entre en compétition avec une forme marquée de la méme molécule pour se lier a
des anticorps spécifiques fixés sur une phase solide magnétique. Apres ¢élimination des composés non
liés, un réactif est ajouté pour déclencher une réaction chimiluminescente. L’intensité de la lumiere
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émise est mesurée par I’analyseur automatique MAGLUMI. Cette intensité est inversement
proportionnelle
a la concentration de vitamine D 25-OH dans I’échantillon. La méthode permet un dosage quantitatif

précis dans une plage de 3,0 a 150 ng/ml.

IV.5. Analyse statistique :
L’analyse statistique a été réalisée a 1’aide du logiciel Excel. Les variables continues suivant une
distribution normale sont exprimées sous forme de moyenne =+ écart-type. Pour comparer les
variables normalement distribuées, le test t de Student a été utilisé.

Des valeurs de p<0,05, <0,01 et <0,001 ont été considérées comme statistiquement significatives.
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Résultats et discussion

Dans cette partie, nous présentons les principaux résultats obtenus a partir des questionnaires remplis
par les 36 participantes atteintes du syndrome des ovaires poly kystiques. Les données recueillies
nous ont permis d’avoir une vision globale des profils cliniques et biologiques de ces femmes, afin de

mieux comprendre les caractéristiques les plus fréquentes observées dans cette population.
1. Caractéristiques générales de la population étudiée :

Tableau 1:caractéristique de la population étudiée.

Témoins Cas
Age (ans) 29,9 + 4,48 25,27 + 4,07%**
Poids (kg) 60,4 + 6 73,88 + 14,91 %%
Taille (cm) 163,3 +£4,54 163,33+ 5,34
Tour de taille (cm) 75,6 £3,37 90,83 + 12,42%**
Imc (kg/m2) 22,7+2,64 27,73 £ 5,40%**

1.1. Age :

La moyenne d’age des patientes incluses dans cette étude est de 25,27 + 4,07 ans, indiquant une
population relativement jeune. La majorité des cas se situe dans une tranche d’age comprise entre
environ 21 et 35 ans. Par rapport aux témoins, dont la moyenne d’age est de 29,9 + 4,48 ans, les

patientes atteintes du SOPK sont globalement plus jeunes.
1.2. Tour de taille :

Le tour de taille est mesuré pour évaluer la répartition de la graisse abdominale. Chez la femme, une
valeur supérieure a 88 cm est considérée comme élevée. Dans cette étude, le tour de taille moyen est
de 90,83 + 12,42 cm, ce qui indique que la majorité des patientes présentent une mesure supérieure
au seuil recommandé. L’écart type montre une variation modérée entre les cas. En comparaison, le
tour de taille moyen chez les témoins est de 75,6 + 3,37 c¢m, ce qui reste en dessous du seuil d’alerte,

reflétant une meilleure répartition abdominale de la graisse dans cette population.
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1.3. Indice de masse corporelle (IMC) :

L'IMC (Indice de Masse Corporelle) est utilisé pour évaluer le poids d'une personne en relation avec
sa taille. Il se calcule en divisant le poids en kilogrammes par le carré de la taille en meétres (IMC =
poids / taille?). L’IMC moyen est de 27,73 + 5,40 kg/m?, ce qui correspond globalement & une
population en surpoids. L’écart type indique une diversité de corpulence parmi les cas étudiés. En
revanche, les témoins présentent un IMC moyen de 22,7 + 2,64 kg/m? correspondant a une

corpulence normale.
1.4. Situation Familiale :

La répartition du syndrome des ovaires polykystiques selon la situation familiale (Figure 01) montre
que les patientes étaient majoritairement mariées, représentant 67% de 1’échantillon, contre 33 % de

femmes célibataires.

célibataire

LA
337

mariée

67%

Figure 7:Situation familiale des participantes atteintes du SOPK
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1.5. Ancienneté du diagnostic :

La majorité des participantes 56,7 % ont été diagnostiquées avec le SOPK depuis moins de 3 ans,

dont 46,7 % depuis moins d’un an. Seules 16,6 % déclarent un diagnostic datant de plus de 3 ans.

Plus de 3 an
14%

Moins d'un an
39%

1a3an
47%

Figure 8:Répartition des participantes selon la durée depuis le
diagnostic du SOPK

1.6. Hérédité du SOPK :

Tableau 2:Répartition des antécédents familiaux de SOPK

Antécédents familiaux de SOPK | SOPK (%) Témoins (%)
Oui 52,8 11,1
Non 472 88,9

Parmi les participantes atteintes du SOPK, 52,8 % ont déclaré des antécédents familiaux de la maladie, contre
seulement 11,1 % chez les témoins. Cette différence significative suggére une possible implication d’un

facteur héréditaire dans le développement du SOPK
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2. Bilan biologique et biochimique :

Tableau 3:Parameétres biologiques des femmes atteintes de SOPK comparés aux

témoins.
Témoins Cas

LDL(g/) 0,99 + 0,10 1,32 £0,24%**
HDL(g/) 0,59 + 0,04 0,67 £ 0,22*
TG(g/) 0,79 + 0,1 1,46 + 0,47
Glycémie(g/l) 0,8 £0,04 1,04 £ 0,26%**
HbA1c(%) 5,04 +0,14 5,95 +£0,43%**
Urée(g/l) 0,30 = 0,05 0,32 +0,06*
Créatinine(mg/1) 8,16 1,0 8,58 £1,15
TGOUIN) 19,5 + 3,40 22,41+ 526*
TGPUI) 20,7 £4,21 23,7 £5,68%

2.1. Parametres lipidique et SOPK :

e LDL etHDL:

Le LDL présente une moyenne de 1,32 + 0,24 g/L. chez les patientes atteintes de SOPK, contre 0,99
+ 0,10 g/L chez les témoins. Cette ¢lévation est hautement significative. En parall¢le, le HDL est
légerement plus élevé chez les cas (0,67 £ 0,22 g/L) que chez les témoins (0,59 = 0,04 g/L). Cette
différence est statistiquement significative, bien que les valeurs restent relativement proches.
L’¢écart-type €levé chez les cas refléte une variabilité importante, suggérant que certaines patientes

pourraient présenter des taux réduits malgré la moyenne plus ¢élevée.
e Triglycérides (TG) :

Les triglycérides sont nettement plus élevés chez les SOPK 1,46 + 0,47 g/l comparativement aux
témoins 0,79 *= 0,10 g/l. Cette différence est hautement significative, indiquant une

hypertriglycéridémie modérée dans le groupe des cas.
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2.2. Parametres glycémiques et SOPK :

e Glycémie a jeun :
Les patientes SOPK présentent une glycémie moyenne de 1,04 £+ 0,26 g/l, supérieure a celle des
témoins 0,80 £ 0,04 g/l. Cette différence est hautement significative et suggere une possible
résistance a I’insuline, fréquemment observée dans ce syndrome.
e Hémoglobine glyquée (HbAlc) :
La moyenne de I’HbAlc est de 5,95 =+ 0,43 % chez les cas, contre 5,04 + 0,14 % chez les témoins.
Cette différence est également hautement significative, indiquant une altération chronique du

métabolisme glucidique chez les patientes atteintes de SOPK.
2.3. Parametres rénaux et SOPK:

e Urée:
Les valeurs d’urée sont légérement plus élevées chez les cas (0,32 + 0,06 g/L) par rapport aux
témoins (0,30 + 0,05 g/L). Cette différence est statistiquement significative, bien qu’elle reste faible
et ne suggere pas de perturbation rénale majeure.
e Créatinine
La créatinine est proche chez les patientes SOPK 8,58 + 1,16 mg/1 et les témoins 8,16
+ 1,0 mg/1, sans différence statistiquement significative . Les valeurs observées restent

dans les limites physiologiques.

2.4. Enzymes hépatiques et SOPK :

e TGO (ASAT) et TGP (ALAT):
Les patientes atteintes de SOPK présentent des taux moyens légérement plus élevés de TGO : 22,41
+ 5,26 UI/L et de TGP : 23,7 + 5,68 UI/L par rapport aux témoins TGO :19,5 + 3,40 UI/L, TGP :
20,7 + 4,21 UI/L. Bien que les différences soient significatives, elles restent relativement modestes

sur le plan biologique.

33



Résultats et discussion

3.Profil hormonal des participantes :

3.1. Hormones FSH, LH et SOPK :

Les patientes atteintes du SOPK présentent un taux moyen de LH 11,42 + 2,4 UI/l nettement plus
élevé que celui des témoins 4,95 + 0,71 UI/L, une différence hautement significative. En revanche,
la FSH est légerement plus basse chez les cas 6,29 + 0,8 UI/l comparée aux témoins 6,74 + 0,98 UI/I,
avec une différence statistiquement significative. Ce déséquilibre hormonal se manifeste par un
rapport LH/FSH augmenté, caractéristique fréquemment observée dans le syndrome des ovaires

polykystiques.
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Figure 9:Comparaison des taux hormonaux moyens de LH et FSH
entre les cas SOPK et les témoins.

3.2. Insuline dans le SOPK :

Le taux moyen d’insuline est de 15,84 + 4,03 pUI/ml chez les femmes atteintes du SOPK, contre
7,02 £ 1,56 pnUI/ml chez les témoins. Une augmentation hautement significative du taux d’insuline

est observée dans les patientes par rapport aux témoins.
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SOPK témoins
Figure 10:Taux d'insuline moyen chez les femmes SOPK et les témoins.

3.3. Testostérone et SOPK :

Le taux moyen de testostérone est de 0,84 + 0,32 ng/ml chez les femmes atteintes du SOPK, contre
0,36 = 0,12 ng/ml chez les témoins. Cette élévation, hautement significative sur le plan statistique,

est en accord avec I’hyperandrogénie caractéristique de ce syndrome.

témoins

e

0 0,2 0,4 0,6 0,8 1 1,2 1,4

moyenne (ng/ml)

Figure 11:Niveaux de testostérone chez les femmes SOPK et les
témoins.
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3.4. Vitamine D :

Tableau 4:Statut en vitamine D chez les femmes SOPK et les témoins.

Témoins Cas

Vitamine D (ng/ml) 41,5+ 6,16 25,62 +6,71%**

Chez les femmes atteintes du SOPK, le taux moyen de vitamine D est de 25,62 = 6,71 ng/ml,
indiquant un statut insuffisant. Cela place la majorité des cas dans la zone d'insuffisance, bien que
certaines valeurs se rapprochent du seuil des concentrations normales. En comparaison, les témoins
présentent une moyenne de 41,5 = 6,16 ng/ml. Ces résultats traduisent une différence marquée entre

les deux groupes.

4. Analyse qualitative du rapport alimentaire chez les femmes atteintes du SOPK

dans la wilaya de Tlemcen :

L’enquéte nutritionnelle réalisée aupres des femmes atteintes du SOPK révele une alimentation
déséquilibrée, dominée par une consommation excessive de glucides simples et de maticres grasses

saturées.

En moyenne, le pain blanc (principalement consommé a tous les repas) représente environ 35 % de
I’apport énergétique quotidien. La consommation de sucreries, boissons sucrées et patisseries
traditionnelles est également élevée, représentant environ 15 % de 1’apport total, ce qui traduit un

exces de glucides rapides (au total 50 %), souvent responsables de pics glycémiques.

Les matieres grasses, en particulier les huiles de friture (huile de tournesol principalement), le beurre,
les margarines industrielles et les viandes grasses, constituent 30 a 35 % de 1’apport énergétique, dont
une majorité sous forme de gras saturés et trans, peu favorables a la sant¢ métabolique. La fréquence

de friture des aliments est particulierement ¢levée.

Les protéines animales (ceufs, viandes rouges, volailles) couvrent environ 20 % de 1’apport
alimentaire, tandis que les protéines végétales (lIégumineuses comme les lentilles, pois chiches,

haricots) restent peu consommeées, ne représentant que 5 %. Les fruits et Iégumes sont consommeés de

36



Résultats et discussion

maniere insuffisante : seulement 1 a 2 portions par jour en moyenne, soit 10 % de 1’assiette

alimentaire totale, bien en dessous des recommandations nutritionnelles.

Ainsi, cette alimentation est riche en glucides simples (50 %), en graisses saturées (30-35 %), et
pauvre en fibres (moins de 15 g par jour), en protéines végétales et en micronutriments essentiels
(magnésium, zinc, vitamines du groupe B), ce qui pourrait contribuer aux déséquilibres hormonaux et

métaboliques liés au SOPK.
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Discussion :

Les patientes atteintes de SOPK sont globalement plus jeunes que les témoins, ce qui refléte un
diagnostic plus précoce. Cette observation est en accord avec les résultats de Deswal et al. (2020),
qui rapportent une prévalence élevée du SOPK chez les jeunes femmes, particuliecrement avant 30
ans. L’age plus jeune des patientes pourrait étre li¢ aux symptomes cliniques du SOPK, tels que les

irrégularités menstruelles et 1'hirsutisme, incitant souvent a une consultation précoce

Le tour de taille moyen des patientes atteintes du SOPK est de 90,83 c¢m, supérieur au seuil de 88
cm, ce qui signale I’obésité abdominale, tandis que les témoins présentent un tour de taille moyen de
75,6 cm. Ces résultats corroborent ceux de Jurczewska et al. (2023), qui ont mis en évidence une
forte association entre I’adiposité viscérale, la résistance a l'insuline et les troubles métaboliques chez
les femmes atteintes du SOPK, soulignant ainsi I’importance du tour de taille comme indicateur de

risque métabolique.

Les femmes atteintes du SOPK présentent un IMC moyen indiquant un surpoids, tandis que les
témoins ont un IMC correspondant a une corpulence normale. Cet écart souligne l'association
fréquente entre le SOPK et un excés pondéral. Ces résultats sont en accord avec 1’étude de
Mohapatra & Samantaray. (2024), qui montre que la majorité des femmes atteintes d’un SOPK
sont en surpoids ou obeses, avec des parametres physiques et des troubles menstruels plus marqués.
L’exces de poids aggrave la résistance a I'insuline et I’hyperandrogénie, contribuant aux troubles
ovulatoires. La gestion du poids est donc essentielle dans la prise en charge du SOPK, avec un
dépistage précoce du surpoids et une intervention nutritionnelle adaptée pour prévenir les

complications métaboliques

Dans notre étude, 67 % des patientes atteintes du SOPK étaient mariées, contre 33 % de
célibataires. Ces résultats sont similaires a ceux d’Elleuch et al. (2024), qui révelent une altération
plus marquée de la qualité de vie chez les femmes mariées, notamment sur le plan psychologique,

probablement en raison des pressions sociales et des préoccupations liées a la fertilité.

Dans cette ¢tude, la majorité des participantes ont ét¢ diagnostiquées avec le SOPK depuis moins
de 3 ans, avec une grande proportion diagnostiquée depuis moins d'un an. Un tel délai dans le
diagnostic, similaire a celui rapporté par Gibson-Helm et al. (2017), complique la gestion des

symptomes et peut affecter la satisfaction des patientes, notamment en raison du manque
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d'informations adéquates. Une détection précoce et une meilleure éducation des patientes sont

essentielles pour améliorer leur prise en charge et bien-étre psychologique

Plus de la moiti¢ des femmes atteintes du SOPK (52,8 %) ont rapporté¢ des antécédents
familiaux, contre 11,1 % chez les témoins, suggérant une possible transmission héréditaire. Selon
Mimouni et al. (2021), cette transmission pourrait s’expliquer par des mécanismes €pigénétiques,

notamment des altérations de la méthylation de I’ADN transmises sur plusieurs générations.

Pour ce qui est des paramétres sanguins, les résultats de cette étude révelent une élévation
significative du LDL chez les femmes atteintes du SOPK par rapport aux témoins, ce qui est en
accord avec les données de la littérature mettant en évidence un profil lipidique altéré dans cette
population. La résistance a 1'insuline, caractéristique du SOPK, favorise cette augmentation du LDL
en stimulant la production de lipoprotéines de basse densité, augmentant ainsi le risque
cardiovasculaire (Qi Liu et al., 2019). En parall¢le, bien que le HDL soit légérement plus élevé chez
les patientes atteintes du SOPK, la grande variabilité observée suggere que certaines peuvent

néanmoins présenter des taux réduits, indiquant un profil lipidique hétérogene.

Wild et al. (2011) soulignent I’importance du dépistage systématique de la dyslipidémie chez les
femmes atteintes du SOPK, incluant le LDL et le cholestérol non-HDL, indépendamment de I’IMC.
Ils insistent sur le fait que ces anomalies sont des prédicteurs majeurs du risque cardiovasculaire.
L’¢étude de Jin Ju & Min. (2013) renforce cette notion en démontrant que des altérations du profil
lipidique peuvent survenir méme chez les femmes non obeses, avec notamment une augmentation

des petites particules denses de LDL, connues pour leur pouvoir athérogéne.

Concernant les triglycérides, leur élévation significative chez les patientes atteintes du SOPK par
rapport aux témoins révele une hypertriglycéridémie modeérée. Qi Liu et al. (2019) associent cette
anomalie a la résistance a 1’insuline, moteur principal de la perturbation métabolique dans le SOPK.
Wild et al. (2011) confirment que des taux ¢levés de triglycérides peuvent étre observés

indépendamment de I’IMC, soulignant le caractere intrinseéque de cette dyslipidémie au SOPK.

Wild (2012) ajoute que ’association entre taux élevés de triglycérides, faible HDL et élévation du
LDL — en particulier sous forme de particules petites et denses — constitue un profil hautement
athérogeéne. Ce déséquilibre contribue fortement au risque cardiovasculaire a long terme. De plus,
selon Djuro Macut et al. (2013), 1’¢l¢vation des triglycérides est étroitement liée au stress oxydatif,

déja accru dans le SOPK, et accentue les complications métaboliques et inflammatoires.
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Les patientes atteintes du syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) de notre étude ont présenté
des taux significativement plus élevés de glycémie a jeun et d’HbAlc comparées aux témoins. Ces
résultats mettent en évidence une perturbation du métabolisme glucidique, fréquente dans cette

pathologie (Szczesnowicz et al.2023).

Cette altération peut étre en grande partie expliquée par une résistance a 1’insuline, un trouble
métabolique fréquemment associ¢ au SOPK. D’apres I’Organisation mondiale de la santé (2023),
environ 30 % des femmes atteintes de SOPK présentent une insulinorésistance, favorisant une
augmentation du glucose sanguin méme a jeun. L’¢lévation de ’HbAlc, qui reflete I’exposition
chronique au glucose sur plusieurs semaines, renforce cette hypothése et souligne le risque de

développement du prédiabéte ou du diabete de type 2.

Selon Altemimi et al. (2023), ’HbA 1c peut étre utilisée pour détecter les troubles glycémiques chez
les femmes atteintes de SOPK, mais elle présente une sensibilité limitée, ce qui souligne la nécessité
d'une évaluation métabolique plus compléte pour repérer précocement une résistance a I’insuline. Ces
résultats rejoignent ceux de Clément et al. (2006), qui ont observé un diabete de type 2 chez 25 %
des femmes SOPK, illustrant la gravité des complications possibles. Toutefois, d’autres ¢tudes ont
rapporté des taux plus faibles. Elting et al. (2001), par exemple, ont observé une prévalence de 2,3 %
de diabete chez les femmes atteintes de SOPK, suggérant que ce risque peut varier selon les

caractéristiques démographiques, le mode de vie ou les criteres diagnostiques utilisés.

Chez les patientes atteintes de SOPK, des taux légerement plus élevés d’urée ont été observés
par rapport aux témoins. Bien que cette différence soit statistiquement significative, elle reste faible
et ne suggere pas de dysfonctionnement rénal majeur. Concernant la créatinine, aucune différence
significative n'a été¢ constatée entre les groupes. Ces résultats sont en accord avec 1’étude de
Widjanarko et al. (2024), qui ont également observé un taux ¢élevé d’acide urique chez les patientes
SOPK, mais sans différence significative dans les niveaux de créatinine ou de fonction rénale. Cela
suggere que les perturbations rénales dans le SOPK, si présentes, sont modérées et nécessitent des

études supplémentaires pour identifier des signes précoces de dysfonctionnement rénal.

La stabilité de la créatinine pourrait indiquer que la fonction rénale est préservée chez les patientes
SOPK, malgré les altérations métaboliques, la créatinine étant sensible aux troubles rénaux plus
avancés. D’ailleurs, il convient de rappeler que, dans notre ¢tude, 47 % des patientes ont un

diagnostic de SOPK depuis 1 a 3 ans, 39 % depuis moins d'un an et 14 % depuis plus de 3 ans.
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Dans notre étude, les patientes atteintes du SOPK ont montré des taux de TGO et TGP
significativement plus élevés que ceux des témoins. Bien que les écarts restent modestes, ils

traduisent une altération discréte de la fonction hépatique.

Nos résultats rejoignent partiellement ceux de Wang et al. (2023), qui ont observé une élévation
marquée des transaminases et une forte prévalence de la NAFLD chez les femmes obeses avec
SOPK. Cette différence d’intensité pourrait s’expliquer par la composition de I’échantillon ou le

stade du SOPK.

Liu et al. (2023) ont également suggéré que méme des taux d’ALT normaux peuvent refléter une
inflammation hépatique sous-jacente, en lien avec une inflammation chronique de bas grade dans le
SOPK. L’association avec une faible prolactine a également été évoquée, bien que non significative.
Ainsi, nos données appuient 1’idée que le SOPK peut affecter précocement le foie, justifiant une

surveillance réguliére des marqueurs hépatiques, méme en 1’absence de signes cliniques évidents.

Les résultats de notre étude montrent une augmentation significative de la LH et une 1égere
diminution de la FSH chez les patientes atteintes de SOPK, comparées aux témoins. Ce déséquilibre

hormonal, avec un rapport LH/FSH accru, est un marqueur classique du syndrome.

Merza et al. (2025) indiquent que 1’élévation de la LH stimule les cellules thécales a produire
davantage d’androgenes. L’exces d’androgenes perturbe la maturation des follicules, entrainant une

anovulation chronique et une infertilité fréquente dans le SOPK.

Bien que la FSH reste souvent dans les normes, sa baisse relative limite la croissance folliculaire
normale. Cela favorise 1’accumulation de follicules anovulatoires, caractéristique du SOPK, et peut

expliquer des symptomes comme I’hirsutisme, di a I’hyperandrogénie.

\

L’évaluation du rapport LH/FSH, associée a d’autres marqueurs cliniques et biologiques
(androgenes, échographie ovarienne, résistance a I’insuline), reste un outil précieux pour le

diagnostic et le suivi thérapeutique, notamment lors de traitements visant a rétablir 1’ovulation.

Les femmes atteintes de SOPK présentent des niveaux d’insuline significativement plus élevés
que les témoins, témoignant d’un hyperinsulinisme. Ce phénoméne est souvent 1i¢ a une insulino-

résistance, mais d'autres mécanismes sont également impliqués.

L’¢tude d’Amato et al. (2015) a révélé une sensibilité a I’insuline similaire entre femmes SOPK

normoglycémiques et femmes prédiabétiques, mais une clairance de I’insuline réduite chez les
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patientes SOPK. Cette ¢limination insuffisante explique I’accumulation d’insuline dans le sang,

indépendamment de la sécrétion pancréatique.

Notre étude montre que les femmes atteintes de SOPK ont un taux moyen de testostérone
significativement plus élevé que les témoins, confirmant I’hyperandrogénie biochimique définie dans

les critéres de Rotterdam (2003).

Ces résultats rejoignent ceux de Miinzker et al. (2015), qui ont aussi observé une hausse marquée de
la testostérone totale et libre. Ils ont proposé le rapport testostérone/dihydrotestostérone (TT/DHT)
comme indicateur potentiel de risque métabolique élevé, notamment chez les femmes avec obésité ou
résistance a I’insuline.Le dosage de la testostérone est donc essentiel non seulement pour poser le
diagnostic du SOPK, mais aussi pour identifier les patientes a risque de complications métaboliques.
Associ¢ a d'autres marqueurs hormonaux, il permet d’orienter une prise en charge adaptée et

personnalisée.

Par ailleurs, les femmes atteintes de SOPK présentent un taux moyen de vitamine D insuffisant,
tandis que les femmes témoins affichent des niveaux plus élevés, révélant une différence notable

entre les deux groupes.

Cette observation rejoint les données rapportées par Mohan et al. (2023), qui montrent que la
carence en vitamine D est fréquente chez les femmes atteintes de SOPK et pourrait jouer un réle dans
la genese de plusieurs manifestations du syndrome. En effet, une insuffisance en vitamine D est
associée a un arrét du développement folliculaire, a des irrégularités menstruelles, a une
augmentation des taux d’androgenes, ainsi qu’a une altération de la fertilité. Ainsi, la vitamine D
apparait comme un parametre essentiel a surveiller chez les patientes atteintes de SOPK, tant pour ses

impacts métaboliques que reproductifs.

Les résultats de notre étude sur les femmes atteintes du SOPK dans la wilaya de Tlemcen
révelent une consommation excessive de glucides simples et de graisses saturées, avec un apport
insuffisant en fibres, fruits et 1égumes. Ce déséquilibre alimentaire est similaire a celui observé dans
d’autres études, comme celle de Kazemi et al. (2022), qui soulignent également une carence en
micronutriments essentiels, comme le magnésium et le zinc. Ce profil nutritionnel pourrait contribuer
a la résistance a I’insuline et aux troubles hormonaux caractéristiques du SOPK, confirmant les

observations de Szczuko et al. (2021).
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Résultats et discussion

Les habitudes alimentaires des patientes SOPK semblent globalement peu adaptées, dominées par des
aliments transformés et riches en graisses saturées, ce qui rejoint les conclusions de plusieurs
recherches, notamment Alomran (2023). Cependant, des interventions nutritionnelles ciblées
peuvent améliorer ces déséquilibres. Xenou et al. (2021) de méme que Gautam et al. (2025)
montrent que des régimes a faible indice glycémique, riches en fibres et en oméga-3, ainsi qu’une

activité physique réguliére, améliorent la sensibilité a I’insuline et équilibrent les hormones.

Compte tenu de ces résultats, un rééquilibrage alimentaire est recommandé pour les femmes atteintes
du SOPK, en privilégiant les aliments riches en fibres et en oméga-3, tout en limitant les glucides
raffinés et les graisses saturées. Une supplémentation en vitamine D, inositol et probiotiques, comme
suggéré par Moslehi et al. (2023), pourrait également étre bénéfique. Parallélement, une activité
physique réguliere demeure cruciale pour améliorer la gestion du poids et la sensibilité a 1’insuline.
Cette approche holistique, combinant nutrition, activité physique et supplémentation, est essentielle

pour optimiser la prise en charge du SOPK.
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Conclusion

Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) est une affection courante qui touche de
nombreuses femmes en age de procréer. Elle se manifeste par des troubles hormonaux, des
irrégularités menstruelles et des problémes de fertilité. Ce syndrome peut avoir un impact
considérable sur la qualité de vie des femmes, et sa prévalence semble étre influencée par plusieurs
facteurs, comme ’environnement, le mode de vie et les habitudes alimentaires. A travers cette étude,
nous avons pu mieux comprendre le profil des femmes atteintes de SOPK, en examinant a la fois
leurs caractéristiques cliniques et biologiques. Nous avons observé des résultats marquants, tels
qu'un IMC plus élevé, un tour de taille supérieur a la moyenne, et des déséquilibres hormonaux,
notamment des niveaux de testostérone et d’insuline anormalement élevés. Ces anomalies sont
souvent associées a une résistance a 1’insuline, un probléme fréquent chez les patientes atteintes du
SOPK. D’autres résultats, comme 1’hypertriglycéridémie et les troubles de la glycémie, montrent les

impacts métaboliques du syndrome.

Ce qui ressort également de notre étude, c’est I’importance des habitudes alimentaires dans la
gestion du SOPK. L’alimentation des patientes analysées est souvent déséquilibrée, avec une

consommation excessive de glucides simples et de graisses saturées. Ces mauvaises

habitudes alimentaires, en plus de favoriser 1’obésité, pourraient aggraver les symptomes du SOPK et

augmenter le risque de complications.

Il est donc crucial de souligner que, pour les femmes atteintes du SOPK, une prise en charge
efficace ne doit pas seulement se limiter aux traitements médicaux. Un mode de vie plus sain,
notamment a travers une alimentation équilibrée et la gestion du poids, est tout aussi important. Une
prise de conscience et une éducation sur ces aspects sont nécessaires pour améliorer leur bien-étre et

prévenir d’éventuelles complications a long terme.

En somme, bien que le SOPK soit une pathologie complexe et encore mal comprise, il existe des
moyens de mieux la gérer et d’en atténuer les effets. En combinant traitement médical et
changements de mode de vie, il est possible d’offrir aux femmes une meilleure qualité de vie et de

leur permettre de vivre pleinement, malgré cette condition.
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Annexes

ANNEXES: Questionnaire

Cheres participantes, je réalise un mémoire de fin d'études sur le Syndrome des ovaires
polykystiques. Je tiens a vous remercier pour votre implication et le temps que vous
consacrez a cette étude.

Vos réponses sont anonymes

Code : Nom et prénom :

Age :

Taille :

Poids :

Tour de taille :

Imc :

Situation :

Depuis combien de temps avez-vous été diagnostiqués avec le SOPK ?

O Moins d’un an
O la3an
O Plus de 3 an

Avez-vous des antécédents familiaux de SOPK ?
O Ou
O Non

Analyses biologiques :
LDL:.......
HDL: ..........
Triglycéride: : .........
Glycémie : .......
Hémoglobine glyquée (HbAlc): .......
Triglycéride: : .........
Urée: .........
Créatinine : ..........
TGO (ASAT): ..........
TGP (ALAT) : ..........
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Bilan hormonal:

LH:.........
Testostérone: .........
Insuline : .........

Vitamine D : .........

Rappel Alimentaire des 24 Heures

Moment du repas Aliments et boissons consommés

Petit-déjeuner

Collation du matin

Déjeuner

Collation de I’aprés-midi

Diner

Collation du soir

Boissons consommées tout

au long de la journée
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ANNEXES 02 : Comparaison des taux hormonaux moyens entre les cas SOPK et les

témoins.

Témoins Cas
LH (UI/L) 4,95+0,71 11,42+2,4
FSH (UI/L) 6,74+0,7 6,29+ 0,8
Insuline(pUl/ml) 7,02 +1,56 17,01 +5,38
Testosterone(ng/ml) 0,36+0,12 0,84 +0,32
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Résumé

Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) constitue I’'une des endocrinopathies les plus fréquentes chez
la femme en age de procréer, caractérisée par une hyperandrogénie, des troubles ovulatoires et souvent une
résistance a l’insuline. Cette étude descriptive, réalisée dans la wilaya de Tlemcen, s’est appuyée sur un
échantillon de 36 femmes diagnostiquées selon les critéres de Rotterdam. Elle a permis d’analyser de maniére
conjointe leurs profils biologiques (paramétres hormonaux, glycémiques, lipidiques et hépato-rénaux) ainsi que
leurs habitudes alimentaires a travers un questionnaire détaillé et un rappel de 24 heures. Les résultats obtenus
révélent une fréquence élevée de I’insulinorésistance, un déséquilibre du rapport LH/FSH, une élévation des taux
de testostérone et d’insuline, ainsi qu’une carence notable en vitamine D. Sur le plan nutritionnel, un excés de
glucides simples, de graisses saturées et un apport insuffisant en fibres et micronutriments ont été constatés. Ces
données mettent en évidence 1’impact étroit des comportements alimentaires sur ’expression clinique et
métabolique du SOPK. Elles soulignent I’importance d’une approche globale et personnalisée dans la prise en
charge, associant intervention médicale, conseils nutritionnels et amélioration du mode de vie pour prévenir les
complications métaboliques et améliorer la qualité de vie des patientes.

Mots clés : syndrome des ovaires polykystiques, hyperandrogénie, résistance a 1’insuline, profil biologique,
habitudes alimentaires, complications métaboliques, prise en charge globale, qualité de vie

Abstract

Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) is one of the most common endocrine disorders in women of
reproductive age, characterized by hyperandrogenism, ovulatory dysfunction, and often insulin resistance. This
descriptive study, conducted in the Tlemcen province, was based on a sample of 36 women diagnosed using the
Rotterdam criteria. It jointly analyzed their biological profiles (hormonal, glycemic, lipid, and hepatorenal
parameters) as well as their dietary habits through a detailed questionnaire and a 24-hour recall.

The results revealed a high prevalence of insulin resistance, an imbalance in the LH/FSH ratio, elevated
testosterone and insulin levels, and a significant deficiency in vitamin D. Nutritional findings indicated an excess
intake of simple carbohydrates and saturated fats, along with insufficient fiber and micronutrient consumption.
These data highlight the significant impact of dietary behaviors on the clinical and metabolic expression of
PCOS. They emphasize the importance of a comprehensive and personalized approach to management,
combining medical intervention, nutritional counseling, and lifestyle improvements to prevent metabolic
complications and enhance the quality of life for affected women

Keywords : polycystic ovary syndrome, hyperandrogenism, insulin resistance, biological profile, dietary habits,
metabolic complications, comprehensive management, quality of life.



