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Avant-propos
C'est avec un immense plaisir que nous mettons à disposition des étudiants en médecine préparant 
l'examen classant national (ECN) la troisième édition de l'abrégé du Collège des Enseignants en 
Endocrinologie, Diabétologie et Maladies Métaboliques (CEEDMM).
Cette troisième édition a été rendue nécessaire par les modifications importantes qui ont été intro-
duites dans le programme de l'ECN.
Toute œuvre est perfectible et celle-ci n'est pas une exception. Plus de temps aurait certainement 
permis d'améliorer tel ou tel chapitre, ou d'apporter une iconographie encore plus irréprochable. 
Mais nous souhaitions répondre à la demande des étudiants et des enseignants, et mettre cet outil 
de référence à leur disposition dans les plus brefs délais.
Nous rappelons que cet ouvrage est le résultat du travail collectif des membres du CEEDMM ce qui 
fait qu'il s'agit d'un « étalon-or » de notre discipline. Il est naturellement considéré par tous les ensei-
gnants en Endocrinologie et Diabétologie de France comme la référence « officieuse » pour élaborer 
des questions pour l'ECN ainsi que dans l'établissement des grilles de correction.
Que tous les enseignants de notre spécialité ainsi que les collègues des spécialités sœurs ayant contri-
bué à cet ouvrage soient ici remerciés.

Pr. Jacques Young
Membre du bureau du CEEDMM,  

coordinateur de l'ouvrage.  
Juillet 2016
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cp.	 ComprimØ
CPK	 CrØatine phosphokinase
CRH	 Corticotropin Releasing Hormone
CRP	 C Reactive Protein
DAG	 DiacylglycØrol
DALA	 DØficit androgØnique liØ à l�âge
DET	 DØpense ØnergØtique totale
DG	 diabŁte gestationnel
DEXA	 Dual Energy X-ray Absorptiometry
DHEA	 DØhydroØpiandrostØrone
DHT	 DihydrotestostØrone
DID	 DiabŁte insulinodØpendant
DIDMOAD	 DiabŁte insipide, diabŁte sucrØ, atrophie optique, surditØ
DIU	 Dispositif intra-utØrin
DMO	 DensitØ minØrale osseuse
DMT1	 Divalent Metal Transporter�1
DOC	 DØsoxycorticostØrone
DPP-4	 Dipeptidyl Peptidase 4
DS	 DØviation standard
DT2	 diabŁte de type 2
DXA	 Dual energy X-ray Absorptiometry
DXM	 DexamØthasone
EAL	 Exploration d�une anomalie lipidique
ECBU	 Examen cytobactØriologique des urines
ECG	 Électrocardiogramme
EMAS	 European Male Aging Study
EMG	 Électromyogramme
ETP	 Éducation thØrapeutique du patient
FA	 Fibrillation auriculaire
FC	 FrØquence cardiaque
FDG	 DØoxyglucose marquØ au fluor
F-DOPA	 F-dihydroxyphØnylalanine
FGFR1	 Fibroblast Growth Factor Receptor 1
FISH	 Fluorescence in situ hybridization
FIV	 FØcondation in�vitro
FLU	 Cortisol libre urinaire
FMR	 Fragile X Mental Retardation
FMT	 FrØquence maximale thØorique
FSH	 Follicle Stimulating Hormone
GAD	 DØcarboxylase de l�acide glutamique
GAJ	 glycØmie à jeun
GAPDH	 GlycØraldØhyde-3-phosphate dØshydrogØnase
GH	 Hormone de croissance
GHRH	 Growth Hormone Releasing Hormone
Gj	 GlycØmie à jeun
GLP-1	 Glucagon-Like Peptide 1
GMP	 Guanosine monophosphate
GMPc	 GMP cyclique
GNAS	 Sous-unitØ activatrice des protØines G
GnRH	 Hormone libØratrice de la gonadotrophine (aussi dØnommØe LHRH)
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Gpp	 GlycØmie postprandiale
GPR54	 G protein-coupled receptor 54
HAIRAN	 HyperAndrogenism, InsulinoResistance, Acanthosis Nigricans
HAP	 HyperaldostØronisme primaire
HAS	 Haute AutoritØ de SantØ
HbA1c	 HØmoglobine glyquØe
hCG	 Hormone gonadotrophine chorionique humaine
HDL	 High-Density Lipoprotein
HDLc	 HDL-cholestØrol
HERS	 Heart Estrogen Replacement Study
HGPO	 HyperglycØmie par voie orale
HHA	 Hypogonadisme hypogonadotrophique acquis à l�âge adulte
HHM	 Humoral Hypercalcemia of Malignancy
HLA	 Human Leucocytes Antigens
HLP	 Hormone lactogŁne placentaire
HMG	 Human Menopausal Gonadotropin
HU	 Hauteur utØrine
HVG	 Hypertrophie ventriculaire gauche
IA2	 Islet Antigen Number 2
IAC	 InsØmination intra-utØrine avec sperme du conjoint
ICA	 Anticorps anti-îlots
ICSI	 InsØmination intracytoplasmique du spermatozoïde
IDEFICS	 Identification and prevention of Dietary- and lifestyle-induced health EFfects In Children and 

infants
IDL	 Intermediate-Density Lipoproteins
IEC	 Inhibiteurs de l�enzyme de conversion
IgA	 Immunoglobuline A
IGF	 Insulin-like Growth Factor
IGFBP3	 Insulin-like Growth Factor Binding Protein 3
IM	 Intramusculaire
IMC	 Indice de masse corporelle (BMI)
INSL3	 Insulin-Like 3 (Leydig Cell)
IOTF	 International Obesity Task Force
IPS	 Indice de pression systolique
IR	 Indice de rØsistance
IRC	 Insuffisance rØnale chronique
IRM	 Imagerie par rØsonance magnØtique
IRMA	 ImmunoradiomØtrique
ITL	 Index de testostØrone libre
IV	 Intraveineuse
IVG	 Interruption volontaire de grossesse
LADA	 Latent Autoimmune Diabetes in Adult
LCS	 liquide cØrØbrospinal
LDL	 Low-Density Lipoprotein
LDLc	 LDL-cholestØrol
LH	 Hormone lutØinisante
LHRH	 Luteinising Hormone Releasing Hormone, gonadolibØrine (GnRH)
L-T4	 LØvothyroxine
MAP	 Menace d�accouchement prØmaturØ
MAPA	 Mesure automatisØe de la pression artØrielle
MET	 Metabolic Equivalent of Task
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MIBG	 MØta-iodobenzyl-guanidine
MIBI	 MØthoxy-isobutyl-isonitrile
MN	 MØtanØphrines
MODY	 Maturity Onset Diabetes of the Young
MPP	 Mal perforant plantaire
NASH	 Non Alcoholic Steatosis Hepatitis
NCEP	 National Cholesterol Education Program
NEM	 NØoplasie endocrinienne multiple
NF1	 Neurofibromatose de type 1
NFS	 NumØration-formule sanguine
NIS	 Symporteur sodium-iodure
NPH	 Neutral Protamine Hagedorn
NPT	 Nombre de personnes à traiter
OAT	 Oligo-asthØno-tØrato-spermie
OCT	 Tomographie en cohØrence optique
OMPK	 Ovaires polymicrokystiques
OMS	 Organisation mondiale de la SantØ
OPGR	 OstØoprotØgØrine
PA	 Pression artØrielle
PAD	 Pression artØrielle diastolique
PADAM	 DØficit androgØnique partiel de l�homme âgØ
PAN	 PØri-artØrite noueuse
PAS	 Pression artØrielle systolique
PBR	 Ponction-biopsie rØnale
PH	 PhØochromocytome
PKC	 ProtØine kinase C
PPAR	 Peroxisome Proliferator-Activated Receptor
PPR	 Panphotocoagulation rØtinienne
PRL	 Prolactine
PSA	 AntigŁne spØcifique de la prostate
PTH	 Parathormone
PTHrp	 PTH-related peptide
PTU	 Propylthio-uracile
QS	 QuantitØ suffisante
RA	 Risque absolu
RAI	 Recherche d�agglutinines irrØguliŁres
RAR	 Rapport aldostØrone/rØnine
RCIU	 Retard de croissance intra-utØrin
RCP	 RØunion de concertation pluridisciplinaire
RD	 RØtinopathie diabØtique
RDNP	 RØtinopathie diabØtique non prolifØrante
RDP	 RØtinopathie diabØtique prolifØrante
RMN	 RØsonance magnØtique nuclØaire
RMO	 Recommandation mØdicale opposable
ROS	 EspŁces oxygØnØes rØactives
RR	 Risque relatif
RTSH	 RØcepteur de la TSH
SA	 Semaines d�amØnorrhØe
SAP	 Seringue Ølectrique auto-pousseuse
SDH	 Succinate dØshydrogØnase
SDHEA	 Sulfate de dØhydroØpiandrostØrone
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SERM	 Modulateurs spØcifiques du rØcepteur des �strogŁnes
SFBMN	 SociØtØ française de biophysique et mØdecine nuclØaire
SHBG	 Sex-Hormone Binding Globulin
SHOX	 Short Stature Homeobox Gene
SOPK	 Syndrome des ovaires polykystiques
SOPMK	 Syndrome des ovaires polymicrokystiques
SPECT	 Gamma camØra
SPECT/CT	 Couplage scintigraphie et scanner
T	 TestostØrone
T3	 Triiodothyronine
T4	 TØtraiodothyronine
T4L	 T4 libre
TDM	 TomodensitomØtrie
TE	 Troubles de l�Ørection
TeBG	 Testosterone-Estradiol Binding Globulin
TEDP	 Tumeurs endocrines duodØno-pancrØatiques
TEP	 Tomographie par Ømission de positons
TEP-TDM	 CamØras TEP couplØes à un scanner
TESE	 TEsticular Sperm Extraction
TG	 TriglycØrides
Tg	 Thyroglobuline
TGF	 Transforming Growth Factor
TH	 Traitement hormonal
THM	 Traitement hormonal de la mØnopause
THS	 Traitement hormonal substitutif
TI-RADS	 Thyroid Imaging Reporting and Data System
TNE	 Tumeurs neuroendocrines
TPO	 Thyroperoxydases
TRH	 Thyrotropin Releasing Hormone
TSH	 Thyroid Stimulating Hormone, ou thyrØostimuline
TT	 TestostØrone totale
UH	 UnitØs hounsfield
UI	 UnitØs internationales
UIV	 Urographie intraveineuse
UPR	 Unfolded Protein Response
VCN	 Vitesse de conduction nerveuse
VHB	 Virus de l�hØpatite B
VHL	 Von Hippel-Lindau
VIH	 Virus de l�immunodØficience humaine
VLDL	 Very Low-Density Lipoprotein
VNTR	 Variable Number Tandem Repeat
VO2	 Consommation d�oxygŁne
VS	 Vitesse de sØdimentation
WADA	 World AntiDoping Agency
WHI	 Women Health Initiative
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L’interrogatoire permet aussi de rechercher une carence nutritionnelle liØe ou non à une mala-
die chronique (���) (cf. item�249 au chapitre�23 « Amaigrissement »).

2. Examen clinique gØnØral et gynØcologique, explorations  
de premiŁre ligne

Il prØcisera le dØveloppement pubertaire complŁtement absent ou quasi « normal » avec un 
dØveloppement mammaire qui est fonction de la sØcrØtion ovarienne d’�stradiol, elle-mŒme 
dØterminØe par la profondeur de l’atteinte ovarienne.
En cas d’absence de dØveloppement pubertaire, qui s’accompagne toujours d’un taux d’�s-
tradiol trŁs bas voire indØtectable, le dosage plasmatique des gonadotrophines hypophysaires 
(FSH et LH) permettra de distinguer un dØficit gonadotrope d’une insuffisance ovarienne pri-
mitive (prØmaturØe) (figure�3.2).
En cas de gonadotrophines basses, aprŁs avoir ØliminØ une tumeur hypothalamo-hypophysaire 
et une dØnutrition, on recherchera une anosmie et d’autres signes Øvoquant le syndrome de 
Kallmann (cf. encadrØ).
En cas de gonadotrophines hautes, la petite taille et le syndrome malformatif (inconstant) 
feront Øvoquer un syndrome de Turner. La formule hormonale avec gonadotrophines ØlevØes 
chez une adolescente avec amØnorrhØe primaire doit systØmatiquement conduire à la rØalisa-
tion d’un caryotype qui dans le cas du Turner sera 45,X0.
L’examen gynØcologique a pour but de visualiser le degrØ de pilositØ pubienne, d’Øvaluer la 
permØabilitØ et la trophicitØ du vagin et du col.
Il sera complØtØ par une Øchographie pelvienne de bonne qualitØ (c’est-à-dire rØalisØe par un 
radiologue expØrimentØ dans l’examen pelvien des adolescentes) ou une IRM pelvienne qui 
prØcisera la prØsence, la taille et la position des gonades et l’existence (avec la taille, prØ- ou 
post-pubŁre) ou non d’un utØrus.

Causes acquises Causes génétiques
Affectant la cascade
gonadotrope ou la
régulation des neurones GnRH

Hypothalamus

Hypophyse

Ovaire

Gonadotropin-
releasing hormone (GnRH)

Follicle-stimulating hormone (FSH)
Luteinizing hormone (LH)

Tumeurs
Infiltration
Radiothérapie
Traumatisme 
 crânien

Syndrome
de Kallmann

Adénomes (en particulier à PRL)
Hypophysite ++
Nécrose (Sheehan) (très rare)

Récepteur de la GnRH
FSH (sous-unité �)
LH (sous-unité �)

 – Ovarite autoimmune
 – Chimiothérapie
 – Radiothérapie

Syndrome de Turner +++
Mutation gene FMR1
(X Fragile) +++
et délétions de l’X
Récepteur de FSH
Récepteur de LH
SF1, NOBOX, STAG3
StAR
GALT (galactosémie)
CYP19
3�-HSD II
CYP17
Gs-� (McCune-Albright)

ou hypogonadisme
hypogonadotrope

IOP acquises :

Dystrophie ovarienne polykystique

Fig.�3.1. ReprØsentation schØmatique de l’axe hypothalamo-hypophyso-ovarien.
Les principales causes des amØnorrhØes affectant cet axe sont indiquØes. À droite�: causes gØnØtiques. À gauche�: 
lØsions acquises.
IOP, insuffisances ovariennes primitives.
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L’absence d’utØrus, souvent associØe à un vagin borgne, doit faire rechercher une anomalie 
anatomique telle que le syndrome de Rokitanski mais aussi du tissu testiculaire dans les canaux 
inguinaux, dont la prØsence Øvoque des troubles de l’hormonosynthŁse ou bien de la rØceptivitØ 
aux androgŁnes (syndrome d’insensibilitØ aux androgŁnes par mutation du rØcepteur, connu 
sous le sigle dØrivant de l’anglais AIS). Dans ce dernier cas, le caryotype rØvŁle une formule 46,XY.
Le diagnostic de CAIS (Complete Androgen Insensitivity Syndrome) est renforcØ, outre par le 
caryotype, par le dosage de l’hormone antimüllØrienne (AMH) et de testostØrone qui sont ØlevØs.
L’existence d’une ambiguïtØ des organes gØnitaux externes fera rechercher une dysgØnØsie 
gonadique, une hyperplasie congØnitale des surrØnales (associØe dans ce cas à d’autres signes 
d’hyperandrogØnie) ou une anomalie de la biosynthŁse ou de la sensibilitØ aux androgŁnes.
Devant une amØnorrhØe primaire chez une adolescente ayant par ailleurs un dØveloppement 
pubertaire, la dØmarche diagnostique, aprŁs avoir vØrifiØ l’absence de grossesse et d’une agØ-
nØsie utØrine, sera similaire à celle d’une amØnorrhØe secondaire.

hCG Prolactine � FSH
Estradiol �

Estradiol, LH, FSH
basses

Estradiol normal
FSH normal
LH > FSH

Testostérone normale
(ou modérément �

< 1,5 ng/mL)

Testostérone
(> 1,5 ng/mL)

Dosage plasmatique : hCG, prolactine, FSH,
LH, Estradiol et testostérone

Grossesse

Normale

Hyperprolactémie

Enquête médicamenteuse

Insuffisance
ovarienne
primitive

Insuffisance
gonadotrope

Échographie
ovarienne

Deux gros
ovaires

Enquête
nutritionnelle 

(+++)

IRM hypothalamo-
hypophysaire

Pas de médicament
hyperprolactimiant

Médicament
hyperprolactimiant

– Adénome à prolactine ?
– Tumeur ou infiltration de la région

hypothalamo-hypophysaire avec hyperPRL
de déconnexion ?

Imagerie
hypothalamo-
hypophysaire

– Tumeur ?
– Infiltration
de la région

hypothalamo-
hypophysaire

Dystrophie
ovarienne

polykistique
SOPK

Tumeur
surrénalienne

ou
ovarienne

androgéno-
sécrétante

– Scanner
des surrénales
– Échographie

ovarienne

�

Fig.�3.2. Évaluation hormonale d’une amØnorrhØe secondaire.

Causes génétiques d'hypogonadismes hypogonadotrophiques
Les hypogonadismes hypogonadotrophiques congØnitaux et le syndrome de Kallmann sont une cause 
importante d’amØnorrhØe primaire avec gonadotrophines basses. Ces maladies se rØvŁlent dans moins 
de 30� % des cas par une absence complŁte de dØveloppement pubertaire. Un certain dØveloppement 
pubertaire est observØ chez la majoritØ des adolescentes mais l’amØnorrhØe primaire est quasi constante. 
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Les amØnorrhØes hypothalamiques fonctionnelles s’expliquent par les connexions Øtroites 
entre le systŁme nerveux central et l’hypothalamus et se traduisent par une perturbation de 
l’activitØ pulsatile des neurones à GnRH.
De nombreux travaux suggŁrent, sans preuve dØfinitive, que cette atteinte gonadotrope serait 
liØe à la sØcrØtion excessive de certains neuromØdiateurs ayant sur la sØcrØtion de GnRH un rôle 
modulateur nØgatif (endorphines, opiacØs endogŁnes).
En fait, la physiopathologie de la grande majoritØ des amØnorrhØes hypothalamiques fonction-
nelles reste imprØcise. Bien que trŁs souvent classØes comme psychogŁnes, elles semblent trŁs 
souvent en rapport avec un apport calorique insuffisant et/ou une activitØ physique excessive 
et associØes à des perturbations des paramŁtres reflØtant l’Øtat nutritionnel (cf. item�249 au 
chapitre�23 « Amaigrissement ») et des troubles du comportement alimentaire (cf. item�66).
Dans les cas extrŒmes, des pertes de poids importantes (� 66�% du poids idØal ou IMC���16) sont 
associØes à un dØficit gonadotrope profond (cf. item�249 au chapitre�23 « Amaigrissement »). 
C’est le cas de l’anorexie mentale. Ces patientes ont, à l’Øchographie, des ovaires de taille 
normale ou rØduite avec quelques follicules antraux.
Le tableau le plus frØquent d’amØnorrhØe hypothalamique fonctionnelle plus difficile à diagnos-
tiquer est observØ chez des femmes jeunes apparemment normales (avec un IMC proche de 20, 
figure�3.3) consultant pour un arrŒt des rŁgles mais dont les apports nutritionnels, en particulier 
en lipides, sont insuffisants par rapport à leur dØpense ØnergØtique. Ces patientes ont une dimi-
nution significative de leur masse grasse qui s’accompagne logiquement d’une baisse de la leptine 
circulante ��hormone sØcrØtØe normalement par le tissu adipeux�� qui joue un rôle essentiel sur 
l’activitØ des neurones à GnRH et donc aussi indirectement sur la sØcrØtion des gonadotrophines 
hypophysaires. Cette baisse participe probablement à la genŁse du dØficit gonadotrope fonction-
nel. Une preuve trŁs forte de l’implication de la leptine dans la physiopathologie des amØnorrhØes 
hypothalamiques fonctionnelles a ØtØ apportØe par le rØtablissement de l’activation gonadotrope 
et hypophysaire chez des patientes traitØes par la leptine recombinante exogŁne.
Enfin, des travaux suggŁrent la possible implication d’une baisse du peptide hypothalamique 
kisspeptine (et de son rØcepteur KISS1R) induite par la carence nutritionnelle dans la genŁse 
de la mise au repos de la sØcrØtion de GnRH chez ces patientes.

2. AmØnorrhØe hypothalamo-hypophysaire secondaire  
à une hyperprolactinØmie (���)

Cette cause est Øgalement traitØe dans le chapitre consacrØ aux adØnomes hypophysaires  
(cf. item�242 au chapitre�19 « AdØnome hypophysaire »).
Sur le plan diagnostique, il faut simplement insister sur le fait qu’elles sont responsables de 
prŁs de 20�% des arrŒts de rŁgles par dØficit gonadotrope, Il s’agit donc une cause majeure 
d’amØnorrhØe, qu’elle soit accompagnØe de galactorrhØe ou non.
En l’absence de prise de mØdicaments hyperprolactinØmiants, les hyperprolactinØmies rØsultent 
le plus souvent de l’existence de tumeurs de la rØgion hypothalamo-hypophysaire, adØnomes à 
prolactine surtout (figure�3.4), mais pas obligatoirement.
Sur le plan symptomatique, l’hyperprolactinØmie peut dØbuter par des irrØgularitØs mens-
truelles puis se complØter par une amØnorrhØe qui traduit alors simplement une atteinte gona-
dotrope plus profonde.
Bien que les causes d’hyperprolactinØmies se situent frØquemment à l’Øtage hypophysaire, 
l’effet antigonadotrope de la prolactine s’exerce de façon prØdominante, sinon exclusive, au 
niveau hypothalamique par diminution de la sØcrØtion hypothalamique de GnRH, elle-mŒme 
liØe à un dØficit hypothalamique de la sØcrØtion de la neurohormone kisspeptine.
En effet, il a ØtØ clairement dØmontrØ que l’hyperprolactinØmie diminue la frØquence des pulses 
de LH suite à la diminution de la sØcrØtion hypothalamique de GnRH. La preuve a ØtØ apportØe 
depuis longtemps par l’administration pulsatile de GnRH exogŁne capable de rØtablir une pul-
satilitØ de LH et une fonction ovarienne normales alors mŒme que l’hyperprolactinØmie persiste.
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Pour conclure sur cette cause majeure d’amØnorrhØe, il faut rappeler que l’Øtablissement du 
diagnostic positif d’hyperprolactinØmie suppose de mesurer la prolactine avec un dosage de 
bonne qualitØ reconnaissant le moins possible les macroagrØgats de cette hormone (nommØs 
Big-Prolactine ou Big-Big-Prolactine), qui sont une source trŁs frØquente de fausses hyperpro-
lactinØmies et donc d’erreurs diagnostiques.
Enfin, il faut rØpØter qu’hyperprolactinØmie n’est pas synonyme d’adØnome à prolactine (���).
Tout traitement par des mØdicaments dopaminergiques sans imagerie hypophysaire prØalable 
(IRM) doit Œtre considØrØ comme une faute mØdicale.

3. AmØnorrhØes liØes à d’autres endocrinopathies
L’hypercortisolisme, ou syndrome de Cushing, est une cause importante d’amØnorrhØe indØ-
pendamment de son Øtiologie. L’amØnorrhØe rØsulte essentiellement du dØficit gonadotrope 
induit par les glucocorticoïdes.
Dans les corticothØrapies au long cours, l’atteinte osseuse liØe à l’excŁs de glucocorticoïdes est 
aggravØe par la carence �strogØnique (cf. item�124 au chapitre�10 « OstØoporose »).
Les troubles des rŁgles sont plus rares au cours des dysthyroïdies, sauf lorsqu’elles sont sØvŁres. 
En l’absence d’une atteinte gonadotrope ou ovarienne associØe (par exemple, d’origine auto-
immune), ils rØgressent avec le traitement de la dysthyroïdie.
Les dØficits en 21-hydroxylase sont une cause classique d’amØnorrhØe. Dans les formes clas-
siques, le diagnostic Øtiologique, dØjà portØ à la naissance ou pendant l’enfance, ne pose pas 
de problŁme. L’amØnorrhØe est ici liØe au dØficit gonadotrope et à l’atrophie endomØtriale 
induits par les progestatifs sØcrØtØs en excŁs par la surrØnale pathologique.

4. AmØnorrhØes par dØficits gonadotropes d’origine hypophysaire
Ces dØficits d’origine hypophysaire sont beaucoup plus rares que les atteintes hypothalamiques.
Sur le plan Øtiologique, le trŁs rare syndrome de Sheehan rØsulte classiquement d’une nØcrose 
hypophysaire du post-partum à la suite d’un accouchement hØmorragique avec collapsus 
vasculaire. Le tableau clinique, bien connu, associe une amØnorrhØe du post-partum et une 
absence de montØe laiteuse. Les dØficits gonadotrope et lactotrope en sont la cause chez ces 
patientes qui prØsentent, en majoritØ, une insuffisance antØhypophysaire globale.
En fait, une grande majoritØ des amØnorrhØes par dØficit gonadotrope du post-partum est 
due à une atteinte auto-immune de l’hypophyse. Ces hypophysites lymphocytaires (��) 
peuvent, comme la nØcrose hypophysaire, se rØvØler par une absence de montØe laiteuse 
et une amØnorrhØe du post-partum, mais il manque la notion Øtiologique d’accouchement 
hØmorragique.

Fig.�3.4. MicroadØnome et macroadØnome à prolactine rØvØlØs par une amØnorrhØe secondaire.
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En pratique, cette technique invasive tend à Œtre abandonnØe du fait de son manque de fia-
bilitØ (erreur de positionnement des cathØters frØquents) et de l’amØlioration remarquable des 
techniques d’imagerie ovarienne (Øchographie, scanner et IRM) qui permettent le plus souvent 
de dØtecter mŒme des petites tumeurs.

AmØnorrhØes par pathologie de la surrØnale
Le syndrome de Cushing, quelle que soit sa cause, est une Øtiologie classique d’amØnorrhØe, 
assez souvent associØe à une hyperandrogØnie. Ce diagnostic doit Œtre ØvoquØ devant des 
signes d’hypercortisolisme (prise de poids, classique obØsitØ facio-tronculaire, vergetures 
pourpres, amyotrophie, etc.).
Le diagnostic peut Œtre fait par la mesure du cortisol libre urinaire (urines de 24�heures) et le 
freinage minute (cf. item�242 au chapitre�19 « AdØnome hypophysaire »).
Les hyperandrogØnies surrØnaliennes d’origine tumorale responsables d’amØnorrhØe s’accom-
pagnent trŁs souvent d’une virilisation d’Øvolution rapide. Elles sont aussi souvent associØes à 
un hypercortisolisme. Mais elles peuvent Œtre consØcutives à une sØcrØtion directe isolØe de tes-
tostØrone par la tumeur ou bien à une sØcrØtion pathologique majeure de �4-androstŁnedione 
ou de DHEA/SDHEA, ces prØcurseurs androgØniques de la surrØnale pouvant à leur tour Œtre 
convertis en testostØrone. Une fois ØvoquØ, le diagnostic de tumeur de la surrØnale sera faci-
lement confirmØ par un scanner des surrØnales car ces tumeurs sont dans la majoritØ des cas 
volumineuses.
Finalement, un dØficit enzymatique de la surrØnale en 21-hydroxylase modØrØ peut se dØvoi-
ler par une amØnorrhØe ou une oligo-/spaniomØnorrhØe accompagnØe comme le SOPK, de 
signes d’hyperandrogØnie. Dans les formes sØvŁres, dites classiques, de dØficit en 21-hydroxy-
lase, l’amØnorrhØe peut Œtre aussi secondaire à une atrophie endomØtriale voire un dØficit 

Acné

Appréciation de son développement

Recherche d’autres signes d’hyperandrogénie

Appréciation de la cyclicité menstruelle

Si troubles du cycle, association à un hirsutisme,

développement précoce ou sévère

Bilan hormonal

(testostérone, œstradiol, FSH, LH, prolactine)

Échographie pelvienne

Syndrome des ovaires polykystiques*

Fig.�3.7. Conduite à tenir devant une acnØ.
(*Voir dans le texte principal l’Ølimination des autres diagnostics.)
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gonadotrope induits par la sØcrØtion surrØnale permanente de progestØrone ; mais, dans ces 
cas, le diagnostic a ØtØ posØ pendant l’enfance et la cause de l’amØnorrhØe est « Øvidente ». 
Les formes à rØvØlation tardive de dØficits en 21-hydroxylase sont plus difficiles à diagnosti-
quer car elles peuvent mimer un SOPK. Ce diagnostic sera envisagØ d’autant plus que le taux 
basal prØlevØ le matin (à distance d’un traitement par les corticoïdes) de 17-hydroxyproges-
tØrone dans le sØrum est supØrieur à 2�ng/ml. Il sera souvent nØcessaire pour confirmer ce 
diagnostic de faire une stimulation par l’ACTH (test au SynacthŁnefi ordinaire), qui montrera 
une ØlØvation supØrieure à 10�ng/ml de la 17-hydroxyprogestØrone qui affirmera le diagnos-
tic. Le diagnostic sera confirmØ au plan gØnØtique par le sØquençage du gŁne codant la 
21-hydroxylase (CYP21A2), ce qui est essentiel pour le conseil gØnØtique de cette maladie.

C. Insuffisances ovariennes primitives
Les insuffisances ovariennes primitives (IOP) regroupent diffØrentes affections ovariennes ayant 
comme dØnominateur commun une atteinte de la folliculogenŁse. La signature biologique 
constante est l’ØlØvation de la FSH (figure�3.8). Si l’Øpuisement du capital folliculaire se com-
plŁte avant l’âge de la pubertØ, la prØsentation clinique sera celle d’une absence complŁte de 
dØveloppement mammaire avec une amØnorrhØe primaire. Lorsque la disparition des follicules 
ovariens a lieu pendant ou aprŁs la pubertØ, on observera un dØveloppement variable des 
seins avec une amØnorrhØe primaire, primo-secondaire ou secondaire, avec ou sans bouffØes 
de chaleur, dyspareunie (cf. item�56), et le test aux progestatifs sera positif ou nØgatif en fonc-
tion de la sØcrØtion rØsiduelle d’�stradiol. Les dosages hormonaux mettent en Øvidence une 
ØlØvation des concentrations des gonadotrophines, surtout de FSH (figure�3.8), avec des taux 
plasmatiques d’�stradiol souvent bas mais pouvant fluctuer voire s’Ølever avant l’Øpuisement 
complet du capital folliculaire.
Devant toute insuffisance ovarienne primitive ne pouvant Œtre expliquØe par une atteinte chirur-
gicale, une chimiothØrapie ou une radiothØrapie, il est nØcessaire de rechercher en premier lieu 

100
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0,01
Témoins HHC HyperPRL IOP SOPK

Fig.�3.8. Concentrations sØriques de FSH chez des femmes ayant consultØ pour amØnorrhØe, compa-
rativement à celles de femmes normales cyclØes, ØvaluØes entre le 3e�et le 6e�jour du cycle (tØmoins).
Noter l’Øchelle logarithmique des ordonnØes.
HHC,� hypogonadisme hypogonadotrophique congØnital ; HyperPRL,� hyperprolactinØmie ; IOP,� insuffisance ova-
rienne prØmaturØe ; SOPK,�syndrome des ovaires polykystiques.
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