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Résumé Le but de l’étude est de déterminer les éléments
du diagnostic du syndrome des ovaires micropolykystiques
chez les femmes infertiles à Cotonou, analyser les moda-
lités du traitement et établir le pronostic. C’est une étude
prospective, longitudinale à but descriptif et analytique sur
une période de 12 mois, du 1er janvier 2010 au 31 décembre
2010. Elle a porté sur des femmes suivies pour infertilité et
répondant aux critères PCOS (polycystic ovary syndrome).
Les principaux signes cliniques étaient la spanioménorrhée
61 sur 74, l’hirsutisme et l’acné dans les mêmes propor-
tions 35 sur 74. Les critères échographiques ont été retrou-
vés chez toutes les patientes. Le taux de testostérone était
élevé chez 55 sur 60. Les mesures hygiéno-diététiques n’ont
pas été observées par toutes les patientes. La metformine a
été utilisée chez 50 sur 74. Aucune patiente n’a bénéficié du
« drilling » ovarien. Le cycle menstruel a été régularisé dans
34 cas, 15 grossesse ont été enregistrées.

Mots Clés ovaires micropolykystiques ; diagnostic ; traite-
ment ; pronostic

1 Introduction

En 1935, Stein et Leventhal ont publié pour la première
fois le cas de 7 femmes atteintes d’aménorrhée, d’hirsu-
tisme, d’obésité et présentant un aspect ovarien particulier, à
cortex épais et blanc nacré, parsemé de petits follicules [21].
Cette symptomatologie correspond au syndrome des ovaires
micropolykystiques (SOmPK), dont la base physiopatholo-
gique est l’hyperandrogénie [6]. La prévalence globale du
syndrome des ovaires micropolykystiques est de 5 à 10%
[13,18]. Outre son impact sur la fertilité ce syndrome peut
être responsable d’intolérance aux hydrates de carbone ou de
morbidité vasculaire [3,10,17]. Après plusieurs décennies,
la physiopathologie et la prise en charge du SOmPK se
sont améliorées. Mais les critères diagnostiques manquaient
de précision. Face à cette situation une conférence de
consensus tenue à Rotterdam en 2003 a défini les critères
diagnostiques du SOmPK [12]. Toutefois des controverses

persistent autour de ce consensus. Cette étude est la pre-
mière réalisée au Bénin sur le SOmPK. Les objectifs étaient
de déterminer les caractéristiques cliniques et paracliniques
de la maladie chez la femme infertile à Cotonou, analyser
les modalités du traitement et établir le pronostic.

2 Patientes et méthode

C’est une étude prospective, longitudinale, à but descrip-
tif et analytique sur une période de 12 mois allant du 1er

janvier 2010 au 31 décembre 2010. Elle a porté sur une po-
pulation de femmes en âge de procréer vues en consultation
pendant la période d’étude dans 3 cliniques de la ville de Co-
tonou. Les patientes suivies pour infertilité et répondant aux
critères PCOS (polycystic ovary syndrome), ont été incluses
dans l’étude. Ces critères ont été définis par la conférence
de consensus de Rotterdam en 2003 [12]. C’est l’association
d’au moins 2 des 3 critères suivants :
• une oligo ovulation ou anovulation dont la traduction

clinique est la spanioménorrhée ou l’aménorrhée
• des taux élevés d’androgènes circulants et/ou des ma-

nifestations physiques d’excès d’androgènes
• des ovaires micropolykystiques à l’échographie pel-

vienne, plus de 12 follicules de 2 à 9 mm sur au moins
un des ovaires

Les patientes non consentantes et celles qui présentaient
une spanioménorrhée d’autres causes n’ont pas été retenues
dans l’étude. En dehors de l’échographie pelvienne par voie
vaginale, les examens suivants ont été réalisés : les dosages
hormonaux plasmatiques (testostérone, follicle stimulating
hormone (FSH), luteinizing hormone (LH), la glycémie,
la triglycéridémie et la cholestérolémie. L’indice de masse
corporelle (IMC) a été calculé par le rapport poids sur taille
au carré :
• si IMC inférieur à 18 : patiente maigre
• si IMC compris entre 18 et 25 : patiente de poids

normal
• si IMC compris entre 25 et 30 : patiente en surpoids
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FIGURE 1: (←) Aspects micropolykystiques des ovaires.

• si IMC supérieur à 30 : patiente obèse
La répartition des graisses a été appréciée : l’accumu-

lation des graisses au niveau de la hanche est dite gynoide.
Leur répartition viscérale est dite androïde

La taille minimum de l’échantillon a été calculée par la
formule de Schwartz

N =
α2×p× q

i2

N = (1.96)2×0,05×0,95/(0,05)2 = 72,99 soit 73 cas
N : Taille minimum de l’échantillon.
i : Précision désirée dans notre étude : 0,05.
α : 1.96 (Valeur exprimée pour un risque de 5%).
p : Prévalence du SOmPK dans la population 5%.
q = 1−p= 0,95.
Les variables étudiées sont l’âge, les antécédents per-

sonnels médicaux, gynécologiques, obstétricaux, les antécé-
dents familiaux, les critères diagnostiques, les modalités du
traitement et le pronostic. Les données ont été collectées et
consignées sur une fiche. Elles ont été saisies et analysées
dans le logiciel SPSS/PC. L’analyse statistique a consisté au
calcul des différentes fréquences des variables pour la des-
cription. Pour les considérations éthiques, le consentement
des patientes a été obtenu et la confidentialité a été respectée.

3 Résultats

La fréquence du SOmPK

Sur une période de 12 mois allant du 1er janvier 2010
au 31 décembre 2010, 1345 patientes ont consulté pour in-
fertilité. Soixante quatorze répondaient aux critères PCOS.
Ainsi la fréquence du SOmPK chez les femmes suivies pour
infertilité était de 5,5%. Ce sont des patientes jeunes pour
la plupart, dans la tranche d’âge de 26 à 35 ans, 46 /74 soit
61,76%.

Tableau 1: Répartition des patientes en fonction des
antécédents obstétricaux.

Antécédents obstétricaux Effectif Fréquence (%)

Gestité :
0 51 68,91

1 et plus 23 31,07
Parité :

0 64 86,48
1 et plus 10 13,51

FCS*
1 2 2,70

2 et plus 11 14,95

*FCS : fausse couche spontanée.

Les antécédents des patientes

Soixante dix patientes sur 74 avaient des antécédents
familiaux pathologiques. 30 cas d’hypertension artérielle fa-
miliale (40,54%), 28 cas d’obésité familiale (37,83%) et 11
cas de diabète familial (14,86%) ; 49 patientes avaient des
antécédents personnels médicaux pathologiques dont 40 cas
d’obésité (54,05%) et 8 cas d’HTA.

Les antécédents obstétricaux des patientes sont résumés
dans le tableau 1

Cinquante et une patientes étaient nulligestes et 23 ont
conçu au moins une fois. La plupart des patientes étaient
des nullipares 64 sur 74 soit 86,48%.

Les principaux signes cliniques du SOmPK à Cotonou
(tableau 2)

Les principaux signes cliniques étaient les troubles des
règles, 61 cas de spanioménorrhée sur 74 et l’aménorrhée
présente chez 13 patientes. Il a été retrouvé également des
signes cliniques d’hyper androgénie à type d’acné et d’hir-
sutisme dans les mêmes proportions.
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Tableau 2: Répartition des patientes en fonctions des signes
cliniques.

Signes Effectif Fréquence (%)
Spanioménorrhée 61 82,43
Aménorrhée 13 17,56
Oligoménorrhée 0 0,0
Douleur pelvienne 0 0,0
Acné 35 47,29
Hirsutisme 34 45,94

Tableau 3: Répartition des patientes en fonction de l’indice
de masse corporelle (IMC).

IMC Effectif Fréquence (%)
IMC < 18 0 0,0
IMC (18–24) 20 27,02
IMC (25–30) 14 18,91
IMC > 30 40 54,05

Tableau 4: Répartition des patientes en fonction des signes
biologiques.

Signes biologiques Effectif Fréquence (%)
Testostérone :
Elevée : 55 91,66
Normale : 5 8,33
FSH* :
Elevée : 44 73,33
Normale : 16 26,66
LH** :
Elevée : 7 11,66
Normale : 53 88,33

* follicle stimulating hormone.
** luteinizing hormone.

L’indice de masse corporelle (tableau 3)

54 patientes sur 74 avaient un excès pondéral et se repar-
tissent comme suit : 40 patientes obèses avec un IMC supé-
rieur à 30 et 14 patientes en surpoids avec un IMC compris
entre 25 et 30. Par ailleurs la répartition des graisses était
normale de type gynoïde chez 58 patientes sur 74 et androïde
chez 16 patientes.

Les signes échographiques

Les critères échographiques d’ovaires micropolykys-
tiques (plus de 12 follicules de 2 à 9 mm sur les ovaires)
étaient présents chez toutes les patientes.

Les signes biologiques (tableau 4)

Le dosage de la testostérone n’a pu être réalisé que chez
60 patientes sur les 74. Le taux de testostérone était élevé
dans 55 cas. Outre le bilan hormonal, le bilan lipidique a
été fait par 60 patientes ; il était revenu normal dans tous les
cas. Soixante six patientes ont honoré la glycémie ; elle était
élevée dans 3 cas.

Tableau 5: Répartition des patientes en fonction des
modalités du traitement.

Traitement Effectif Fréquence (%)
Mesures hygiéno-diététiques :
Activité physique 54 72,97
Régime hypocalorique 54 72,97
Médicaments :
Oestroprogestatifs 7 9,45
Metformine 50 67,56
Citrate de clomiphène 1 1,35
« Drilling » ovarien 0 0

Prise en charge thérapeutique

Les mesures hygiéno-diététiques ont été prescrites à
toutes les patientes mais n’ont été observées que par 54 sur
74. La metformine a été utilisée par 50 sur 74.

Pronostic

Le pronostic était évalué après un délai minimum de 3
mois. La régularisation du cycle menstruel a été obtenue
chez 34 patientes, une réduction pondérale de 5 à 16% dans
27 cas, 15 grossesses enregistrées dont 12 induites et 3 spon-
tanées. Cinq grossesses se sont compliquées de des fausses
couches spontanées.

4 Discussion

La fréquence du SOmPK à Cotonou

La fréquence du SOmPK dans une population de 1345
femmes suivies pour infertilité à Cotonou était de 5,50%.
La fréquence du SOmPK pour la plupart des auteurs [3,10]
est estimée entre 5 et 10% dans des populations infertiles,
qui constituaient selon eux un important critère de sélection.
Selon les experts de la conférence du « National Institute
of Health (NIH) » en 1990, la prévalence du SOmPK dans
la population générale est de 4 à 8% [11]. Pour certains
auteurs [17], le SOmPK est la plus fréquente des endocri-
nopathies de la femme jeune, avec une prévalence de 6 à
10% dans la population générale.

Le SOmPK a touché toutes les tranches d’âge de notre
série, avec une prédominance pour la tranche d’âge de 26 à
35 ans qui représentait à elle-seule 61,76% des patientes. La
tranche d’âge des 26–35 ans représente les âges de la ferti-
lité maximum. C’est aussi dans cette tranche d’âge que les
femmes consultent le plus souvent pour désir de maternité.

Les caractéristiques cliniques

Toutes les patientes avaient des troubles menstruels à
type de spanioménorrhée ou d’aménorrhée. Les troubles
menstruels constituent un critère diagnostique important du
SOmPK. Dans la série de Carmina et al. [10], le SOmPK
était responsable de plus de 70% des cas d’anovulation.
Aussi, lors d’une conférence de la « National Institute
of Health (NIH) » en 1990, une majorité de praticiens
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s’était accordée pour définir le SOmPK comme une
maladie primitive conjuguant irrégularité menstruelle
et hyperandrogénie [11]. Les manifestations cliniques
d’hyperandrogénie, hirsutisme et acné étaient retrouvées
chez 69 patientes sur 74 soit un taux de 93,24%. La majorité
des patientes étaient soit obèses 40/74, soit en surpoids
30/74. Charnvises et al. [4] avait rapporté que 50 à 70% des
femmes asiatiques atteintes du SOmPK sont obèses. Pour la
plupart des auteurs l’obésité n’a pas de rôle causal dans le
développement du syndrome mais est plutôt la conséquence
de l’insulinorésistance. Aux États-Unis, selon l’étude
de Mokdad et al. [20] 30 à 70% des femmes atteintes du
SOmPK sont obèses, beaucoup plus qu’en Europe. Selon les
mêmes auteurs, il existe une corrélation entre l’incidence du
SOmPK et l’augmentation de l’obésité aux Etats-Unis. Dans
notre étude, l’obésité a été mesurée par l’indice de masse
corporelle. Elle est gynoïde chez 58 patientes et androïde
chez 16 patientes. L’obésité androïde est corrélée au risque
cardio-vasculaire [2]. Elle peut être également mesurée
par le tour de taille, et selon les auteurs, il faut garder un
tour de taille inferieur à la moitié de sa hauteur pour rester
en bonne santé. En effet le tour de taille est directement
corrélé à l’insulinorésistance quel que soit l’âge, le sexe ou
l’IMC [5]. Pour d’autres auteurs la mesure du tour de taille
standardisé est le paramètre anthropométrique prédictif
de maladie cardio-vasculaire et métabolique après l’IMC.
Huit patientes sur 74 avaient une hypertension artérielle
(HTA) soit un taux de 10,81%. La fréquence de l’HTA
dans le SOmPK est liée à l’insulinorésistance aggravée par
l’obésité. Dans la série de Eltingg et al. [3], l’HTA frappe
6% des femmes atteintes de SOmPK avec un poids normal
et 11% des femmes obèses atteintes du SOmPK. Les fausses
couches spontanées : 23 patientes dans l’étude ont conçu
au moins une fois. 13 patientes sur les 23 ont fait au moins
une fois, une fausse couche spontanée (FCS) soit un taux
de 56,52% de FCS. Des études dont celles de Jakubowicz
et al. [16], ont prouvé que la fréquence de FCS au 1er

trimestre est supérieure à 45% mais que la responsabilité du
SOmPK comme cause indépendante reste discutée. Chez les
patientes obèses atteintes du SOmPK les fausses couches
à répétition pourraient être liées à un facteur confondant
comme l’obésité qui n’est pas l’apanage du SOmPK.

Les caractéristiques biologiques

Soixante patientes avaient réalisé le bilan hormonal.
L’élévation du taux de testostérone a été observée chez 55
patientes soit 91,66% des cas. L’augmentation du taux de
testostérone n’est pas un critère absolu du diagnostic du
SOmPK. Pour Franks et al. [12], l’hyper androgénie est
un élément physiopathologique essentiel mais actuellement
n’est plus nécessaire au diagnostic du SOmPK.

Soixante quatre patientes sur 74 avaient réalisé le bi-
lan lipidique. Ce bilan est revenu normal chez toutes les

patientes. Beaucoup d’auteurs ont rapporté des cas de dysli-
pidémie chez des patientes atteintes de SOmPK sans preuve
statistique. Selon Abbott et al. [1], une hypertriglycéridémie,
des taux élevés de cholestérol LDL (low density lipopro-
tein), et un taux faible de cholestérol HDL (high density
lipoprotein) prédisposent des patientes atteintes du SOPK à
une morbidité vasculaire. Dans une étude multicentrique qui
a porté sur 394 patientes atteintes du SOmPK, Ehrmann et
al. [9] avaient retrouvé une hypertriglycéridémie dans 32%
des cas, une hypercholestérolémie HDL dans 66% des cas.
La glycémie a été réalisée chez 69 patientes sur 74. Elle
était élevée dans 3 cas. Dans la série de Legro et al. [19], 30
à 40% des patientes atteintes du SOmPK souffraient d’une
intolérance au glucose et plus de 10% auront un diabète de
type 2 à la quarantaine.

Aspects thérapeutiques et pronostiques

Le traitement du SOmPK est avant tout médical et
fait appel à des mesures diététiques, l’activité physique
et au traitement médicamenteux. Dans certains cas il
peut être nécessaire de recourir à la chirurgie, c’est le
« drilling » ovarien. Le régime hypocalorique et l’activité
physique étaient au premier plan du traitement des
patientes. Cinquante quatre patientes avaient suivi le
régime hypocalorique et l’activité physique. Après un
délai minimum de trois mois, une réduction pondérale de
5 à 16% a été notée chez 27 patientes, la régularisation
du cycle menstruel a été obtenue chez 34 patientes et
15 grossesses ont été enregistrées. Pour Huber-Buchholz
et al. [15] une réduction pondérale de 2 à 7% du poids
corporel par la modification du style de vie s’accompagne
en pratique d’une baisse du taux d’androgène circulant et
régularise le cycle menstruel chez les patientes atteintes du
SOmPK. Selon les auteurs le rétablissement de la fonction
ovarienne dans 55 à 100% des cas est obtenu dans les 6 mois
suivant la perte de poids. Cette mesure simple, efficace, bon
marché et sans effets secondaires constitue la première
ligne du traitement de la femme atteinte du SOmPK,
mais l’adhésion au traitement est souvent difficile. En
témoigne le nombre de femmes qui ont observé les mesures
hygiéno diététiques dans notre étude. La metformine, un
biguanide antidiabétique oral est reconnu depuis plusieurs
années comme le traitement médicamenteux le mieux
adapté au SOmPK. Malgré son efficacité reconnue seules
50 patientes de l’étude ont accepté de faire le traitement.
Associé aux mesures hygiéno-diététiques, il a contribué
à la régularisation du cycle menstruel et à la survenue
des grossesses. Beaucoup d’études ont fait état de l’effet
bénéfique de la metformine, rétablissement de l’ovulation
et réduction du taux de fausses couches spontanées sans
aucune preuve statistique [15]. Douze patientes avaient
été traitées par le citrate de clomiphène. L’induction de
l’ovulation par le citrate de clomifène n’est pas le traitement
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de première intention dans la prise en charge des femmes
atteintes du SOmPK à Cotonou. Selon Homburg et al. [14],
le citrate de clomifène est capable d’induire l’ovulation
et la grossesse chez la plupart des femmes non ovulantes
avec 40% de grossesses. Mais ce traitement comporte des
effets secondaires de toute stimulation à type de syndrome
d’hyperstimulation ovarienne et de survenue de grossesse
multiple dans 7 à 13% des cas [7]. Aucune patiente dans
notre étude n’a bénéficié du drilling ovarien. En effet le
« drilling » ovarien n’est pas le traitement de première
intention du SOmPK. C’est un traitement chirurgical qui
consiste à réaliser des perforations dans les ovaires. Selon
Donesky et al. [8], l’ovulation a été obtenue chez 82%
des 947 patientes qui ont bénéficié du « drilling » ovarien.
63% ont conçu spontanément ou après l’association de
médicaments auxquels elles avaient précédemment été
résistantes. Pour Charnvises et al. [4] 50% des patientes
atteintes du SOmPK et résistantes au citrate de clomifène
obtiendront spontanément une grossesse dans les 6 mois
après la chirurgie. Aucune patiente dans notre étude n’a été
traitée par les gonadotrophines. Nous avons en effet redouté
le risque d’hyperstimulation lié à l’induction de l’ovulation
par les gonadotrophines sur des ovaires micropolykystiques.

5 Conclusion

Le syndrome des ovaires micropolykystiques est assez
fréquent dans la population des femmes suivies pour infer-
tilité à Cotonou. Mais c’est une pathologie qui reste encore
mal connue par les praticiens et les patientes. Les éléments
du diagnostic appelés critères PCOS étaient présents chez
la plupart des patientes. Un traitement bien conduit , qui
repose sur les mesures hygiéno diététiques et la prise d’un
biguanide, la Metformine, a permis d’améliorer le pronostic
de la maladie, en terme de régularisation du cycle menstruel
et en terme de grossesse.
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