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ABREVIATIONS: 
 
AMH: Hormone anti-mullérienne  

CFA: Compte folliculaire antral 

E2: Œstradiol  

ET: Embryons transférés 

FCSP: Fausse-couches spontanées précoces 

FIV: Fécondation in vitro  

FSH: Follicle-stimulating hormone 

GnRH: Gonadotropin releasing hormone  

hCG: Human chorionic gonadotropin 

OHSS: Ovarian hyperstimulation syndrome 

ICSI: Intracytoplasmic sperm injection 

IMC: Indice de masse corporelle 

J2-J4: Bilan hormonal réalisé entre le 2èmè et 4ème jour d’un cycle 

JF: Jour du freinage 

Js7: Septième jour de la stimulation ovarienne 

JD: Jour du déclenchement 

LH: Luteinizing hormone 

OPK écho: Ovaires polymicrokystiques échographiques 

POV: Ponction ovocytaire 

SOPK: Syndrome des ovaires polymicrokystiques  

T: Patientes témoins 

TEC : Transfert d’embryons décongelés 

TEF: Transfert d’embryons frais 

VEGF: Vascular endothelial growth factor 
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RESUME 

Objectif: La présence d'ovaires polymicrokystiques échographiques (OPK écho) 

isolés est retrouvée fréquemment chez les patientes normo-ovulantes. Décrits 

comme une variante de la normale par certains ou comme un phénotype atténué de 

syndrome des ovaires polymicrokystiques (SOPK) par d’autres, les OPK écho isolés 

sont peu étudiés. Le but de cette étude est de définir le profil de réponse à la 

stimulation ovarienne et l’issue clinico-biologique en FIV des patientes OPK écho en 

les comparant à des patientes SOPK et témoins. 

Matériels et Méthodes: Etude rétrospective comparant le phénotype, la réponse à 

un protocole d’hyperstimulation ovarienne contrôlée de type « long agoniste » et 

l’issue clinico-biologique d’une première tentative de FIV chez 47 patientes 

présentant un OPK écho, 63 patientes présentant un SOPK et chez 49 patientes 

témoins.  

Résultats: Le jour de l’injection d’hCG (JD), le nombre de follicules dominants > 15 

mm est identique dans les trois groupes. En revanche, le nombre de follicules 

intermédiaires est significativement plus élevé dans les groupes OPK écho et SOPK 

par rapport au groupe témoin. L’oestradiolémie à JD est significativement plus élevée 

chez les SOPK et OPK écho par rapport aux témoins. La cinétique des taux de 

testostérone et de delta4androstènedione en cours de stimulation est identique entre 

les patientes SOPK et OPK écho. Les patientes SOPK et OPK écho ont un nombre 

significativement plus élevé d’ovocytes totaux et en métaphase 2 que les témoins. Le 

ratio ovocytes en métaphase 2/ follicules >15 mm est significativement plus élevé 

dans les groupes SOPK et OPK écho que pour les témoins (1,39 (+/-0,96) et 1,08 

(+/-0,70) versus 0,70 (+/-0,24) ; p=0,0048) alors que le ratio ovocytes en métaphase 
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2/ follicules ≥13 mm est identique dans les trois groupes. Le nombre d’embryons 

obtenus est significativement plus élevé chez les patientes SOPK par rapport aux 

témoins (6 [0,0-15,0] vs 4 [0,0-12,0]; p<0,05) mais il n’y pas de différence 

significative entre les patientes SOPK et OPK écho et entre les patientes OPK écho 

et témoins. Les taux d’implantation et de grossesses cumulées sont comparables 

entre les trois groupes. 

Conclusion: Alors que le phénotype clinique et hormonologique (hormis l’AMH) des 

OPK écho est comparable à celui des témoins et que leur phénotype échographique 

est identique à celui des SOPK, cette étude montre que, en condition de stimulation 

ovarienne, le profil de réponse à la stimulation et l’issue clinico-biologique sont 

comparables à ceux des patientes SOPK.  
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Résultats des protocoles d’hyperstimulation ovarienne 

contrôlée de type « long agoniste » en vue d’un 1
er

 cycle de 

FIV chez les patientes présentant des ovaires 

polymicrokystiques échographiques: 

Etude rétrospective et comparative de 159 cycles 

 

I. INTRODUCTION 

 

La présence d'ovaires polymicrokystiques échographiques est l'un des piliers de la 

triade composant la définition du syndrome des ovaires polymicrokystiques du 

consensus de Rotterdam (1). Cependant, il reste sujet à controverse puisque celui-ci 

est retrouvé fréquemment chez les patientes normo-ovulantes (21 à 63 %) (2–7). Du 

fait de l’hétérogénéité des études, en ce qui concerne la définition exacte de ces 

patientes ayant des ovaires polymicrokystiques échographiques (OPK écho), ces 

données doivent être interprétées avec prudence. En effet, dans ces études, les 

patientes présentaient des ovaires polymicrokystiques mais aussi, pour certaines, 

une hyperandrogénie clinique et/ou biologique et parfois des irrégularités 

menstruelles. De plus, du fait des avancées de résolution et de qualité 

échographique, les études plus récentes ont pris en compte des tailles de follicules 

antraux de plus en plus petites, contribuant à une augmentation de la prévalence des 

patientes OPK écho (5,6).  

Décrits comme étant une variante de la normale par certains (8) ou comme un 

phénotype atténué de SOPK par d'autres (9,10), les ovaires polymicrokystiques 
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échographiques isolés sont peu étudiés et leur profil exact n'est pas clairement établi 

malgré leur fréquence. Il semble que cette population de patiente soit hétérogène et 

difficile à définir en ce qui concerne leur profil métabolique, leur réponse à la 

stimulation ovarienne et l’issue clinico-biologique des patientes prises en charges en 

FIV. Nous proposons de comparer cette population de patientes OPK écho, aux 

patientes ayant un syndrome des ovaires polymicrokystiques avéré et à des 

patientes « témoins », normo-ovulantes ayant une réserve ovarienne normale. Afin 

de réaliser une stimulation ovarienne optimale, il est important de savoir s’il s’agit 

d’une entité à part entière ou d’un phénotype intermédiaire avec ces deux autres 

populations de patientes. 

 Le but de cette étude est donc de définir le profil de stimulation et l’issue clinico-

biologique en FIV et ICSI de ces trois groupes de patientes. 
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II. MATERIELS ET METHODES 

 

A. Type d’étude et population: 

Il s’agit d’une étude rétrospective basée sur les résultats du centre d’assistance 

médicale à la procréation du Centre Hospitalier Régional et Universitaire de Lille 

concernant 159 patientes âgées de 21 à 38 ans. Ces dernières ont toutes bénéficié 

d’une première tentative de FIV ou d’ICSI entre 2008 et 2011, en ayant recours à un 

protocole agoniste long. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Seuls les résultats de cette première tentative sont recueillis. Les ICSI considérées 

comme « difficiles » sont celles réalisées pour une oligospermie extrême ou une 

cryptoazoospermie. Ont été exclues, les femmes de plus de 38 ans, celles ayant un 

indice de masse corporelle (IMC) inférieur à 17 kg/m2 ou supérieur à 35 kg/m2, celles 

 

Triptoréline: 0.1mg/j 

FSH-r: 100-262.5 UI/j 

J21 ou J1 

Jour du freinage 
(15 jours après le début de la 

Triptoréline) 

hCG-r: 250 µg 
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ayant une concentration de FSH supérieure à 10 UI/L et les patientes ayant une 

endométriose de stade 3 et 4. Trois groupes ont été constitués: un premier groupe 

de 63 patientes présentant un syndrome des ovaires polymicrokystiques (SOPK), un 

deuxième groupe de 47 patientes présentant des ovaires polymicrokystiques 

échographiques sans trouble du cycle et/ou hyperandrogénie (nommé  « OPK 

écho »), et un dernier groupe de 49 patientes témoins (cycles ovulatoires, réserve 

ovarienne normale et absence d’hyperandrogénie clinique et biologique).  

Les patientes SOPK et OPK écho ont été recrutées à partir de deux travaux réalisés 

antérieurement dans notre service. La première série comparait deux types de 

protocoles longs agonistes (avec ou sans pré-traitement par pilule 

oestroprogestative) dans une population de patientes OPK (SOPK et OPK écho) 

(11). Nous avons extrait de cette série, uniquement les patientes qui ont bénéficié 

d’un protocole agoniste long sans pré-traitement par contraception 

oestroprogestative. L’autre série a fait l’objet d’un mémoire de DESC de médecine de 

la reproduction et comparait le protocole agoniste long et le protocole antagoniste  en 

première intention chez des patientes OPK (SOPK et OPK écho) (12). 

Le diagnostic de SOPK a été posé lorsque les patientes présentaient 2 des 3 critères 

suivants (critères issus de la conférence de consensus de Rotterdam(1)): un trouble 

du cycle (oligo-spanioménorrhée ou aménorrhée), une hyperandrogénie clinique 

et/ou biologique, des ovaires polymicrokystiques échographiques définis dans notre 

équipe par plus de 19 follicules de 2 à 9 mm sur au moins un des deux ovaires (13) 

ou un volume ovarien supérieur à 10 ml.  
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Le diagnostic d’OPK écho a été posé lorsque les patientes présentaient des ovaires 

polymicrokystiques échographiques définis dans notre équipe par plus de 19 

follicules de 2 à 9 mm sur au moins un des deux ovaires (13) ou un volume ovarien 

supérieur à 10 ml. Les patientes présentaient par ailleurs des cycles ovulatoires et 

une absence d’hyperandrogénie clinique et biologique. 

Le groupe témoin a été constitué de patientes incluses rétrospectivement et prises 

en charge dans le même service, durant la même période, ayant de 8 à 18 follicules 

par ovaire, une AMH comprise entre 16 et 30 pmol/L (soit entre 2,2 et 4,2  ng/mL), 

des cycles ovulatoires et une absence d’hyperandrogénie clinique et biologique.  

 

B. Bilan hormonal et examen échographique : 

Les dosages hormonaux ont été réalisés au cours de la phase folliculaire précoce 

(entre le deuxième et quatrième jour du cycle menstruel). Chez les patientes SOPK 

présentant une dysovulation, une hémorragie de privation a pu être déclenchée, si 

besoin, par administration de dydrogestérone (10mg par jour pendant 10 jours). FSH, 

LH et E2 ont été dosés sur un automate Cobas (Roche Diagnostics, Meylan, France). 

L’AMH a été dosée en utilisant un kit de deuxième génération immuno-enzymatique 

AMH-EIA (refA16507) de Beckman Coulter Immunotech (Villepinte, France). La 

testostérone totale a été dosée par la technique RIA avec la trousse Coat A count 

(Siemens DPC USA), la delta4androstènedione par la technique LC MS M. Des 

dosages de 17-OH progestérone, prolactine et TSH ont été réalisés afin d’éliminer 

les diagnostics différentiels du SOPK (1). 
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C. Protocole d’hyperstimulation ovarienne contrôlée et issues clinico-

biologiques:  

Le choix de la dose de départ de gonadotrophines dépend de l’âge, de la réserve 

ovarienne et de l’IMC de chaque patiente. Elle est adaptée, secondairement, en 

cours de stimulation en fonction du monitorage échographique et biologique (E2 et 

LH). Au cours de chaque monitorage, des mesures échographiques folliculaires ont 

été réalisées selon un protocole standardisé. Les follicules ont été comptés et 

classés en 4 catégories de tailles : 6-9mm ; 10-12 mm; 13-15mm ; > 15mm en 

utilisant le même échographe (Voluson, General Electrics, France). 

Toutes les patientes ont été traitées par le protocole agoniste long, « Gold standard » 

lors de la période de recrutement des patientes, qui associe un agoniste de la GnRH 

à demi vie courte, la triptoréline (0.1mg/j ; Decapeptyl® ; Ipsen, Boulogne Billancourt, 

France) associé à de la FSH recombinante en injection sous-cutanée : 

Puregon® (MSD, Courbevoie, France) ou Gonal F® (Merck Serono, Lyon, France). 

L’agoniste est débuté en milieu de phase lutéale du cycle précédent la tentative 

d’ICSI ou de FIV en cas de cycle ovulatoire ou à J1 en cas de trouble du cycle. La 

FSH est introduite pour toutes les patientes après 12 à 15 jours d’agonistes de la 

GnRH seul après vérification par échographie pelvienne, dosages d’E2 et LH que la 

désensibilisation hypophysaire est effective.  

Une fois la stimulation débutée, la croissance folliculaire est monitorée par dosage de 

l’oestradiolémie et compte folliculaire par échographie endovaginale. La maturation 

folliculaire et ovocytaire terminale est déclenchée par une injection sous- cutanée de 

250 µg d’ hCG recombinante (Ovitrelle®, Merck Serono, Lyon, France) lorsqu’au 

moins 3 follicules de plus de 17 mm sont mesurés en échographie endovaginale. 
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Une ponction ovocytaire est réalisée sous diazanalgésie, par voie transvaginale 

échoguidée, environ 36 h après l’administration de l’hCG recombinante sous- 

cutanée. 

Les transferts d’embryons ont été réalisés deux à trois jours après la ponction 

ovocytaire. Les embryons « Top quality » ont été définis par les critères suivants : 

présence de 4 ou 5 blastomères à J2 et au moins 7 blastomères à J3, blastomères 

de tailles égales, absence de blastomères multinucléés, et moins de 10% de 

fragments anucléés (14). 

La congélation des embryons dans notre laboratoire est basée sur la régularité et le 

nombre des blastomères, la fragmentation et l’absence de blastomère multinucléé 

des embryons J2 ou à J3. Les embryons éligibles pour la congélation lente sont les 

embryons présentant 3, 4 ou 5 blastomères, moins de 10% de fragments anucléés et 

aucun blastomère multinucléé à J2. Si la congélation a lieu à J3 le nombre de 

blastomères doit  être de 6, 7 ou 8. 

Le soutien de phase lutéale consiste en l’administration de 600 mg par jour de 

progestérone micronisée en intra-vaginal dès le soir de la ponction ovocytaire. En 

cas de grossesse, la progestérone est poursuivie jusqu'à 8 semaines d’aménorrhées. 

La grossesse clinique est une grossesse avec présence d’un sac gestationnel intra 

ou extra-utérin confirmé en échographie. La grossesse évolutive est une grossesse 

intra-utérine évoluant au-delà du premier trimestre de grossesse. Les taux de 

grossesses cliniques et évolutives ont été calculés par ponction et par transfert. Les 

taux cumulés de grossesses cliniques et évolutives représentent le nombre de 

grossesses cliniques et évolutives issues des transferts d’embryons frais et 
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décongelés. Ceux-ci ont été calculés par ponction et par transfert. Le taux 

d’implantation a été défini comme le ratio entre le nombre de sacs gestationnels et le 

nombre d’embryons transférés. 

Le syndrome d’hyperstimulation ovarienne a été pris en compte lorsque les patientes 

ont présenté des signes cliniques, biologiques et/ou échographiques nécessitant au 

minimum une surveillance ambulatoire régulière et l’instauration d’un traitement 

spécifique (héparines de bas poids moléculaire) voire une hospitalisation. 

Toutes les patientes ont reçu un protocole de stimulation minimal pour la préparation 

endométriale en vue de transferts d’embryons décongelés. Elles ont débuté un 

traitement par FSH recombinante (50 à 75 UI par jour dès le deuxième jour des 

règles) avec monitorage échographique et hormonal conventionnel. Un 

déclenchement de la maturation folliculaire et ovocytaire terminale par 250 µg 

d’hCG recombinante (Ovitrelle®,  Merck Serono, Lyon, France) a été décidé s’il y a 

présence d’un follicule d’au moins 17 mm de diamètre, avec oestradiolémie 

concordante et endomètre ≥ 7mm. Les embryons congelés à J2-J3 ont été transférés 

5 jours après l’administration de l’hCG recombinante. 
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III. STATISTIQUES 

 

Les paramètres qualitatifs ont été décrits par la fréquence et le pourcentage. Les 

paramètres numériques ont été exprimés en termes de médiane et de 5ème et 95ème 

percentiles. La normalité de la distribution d’un paramètre numérique a été étudiée 

par le test de Shapiro Wilk. 

Pour comparer les trois groupes, le test de Kruskall-Wallis a été réalisé pour les 

paramètres numériques et le test du  Khi-deux ou le test de Fisher exact a été utilisé 

pour les paramètres qualitatifs. Des tests post-hoc ont été réalisés en appliquant la 

correction de Bonferroni. 

Les analyses statistiques ont été effectuées à l’aide du logiciel SAS (SAS Institute 

version 9.3). Une p value < 0.05 a été considérée comme significative. 
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IV. RESULTATS : 

 

A. Données hormonales et échographiques de base: 

Ces données sont représentées dans le tableau 1. 

Les trois groupes sont comparables concernant l’âge et les taux d’ICSI. 

Il existe une différence significative entre les trois groupes (SOPK, OPK écho et 

témoins) concernant l’IMC. La médiane et la répartition des différents sous-groupes 

d’IMC sont statistiquement différentes entre les patientes SOPK et OPK écho et 

entre les patientes SOPK et témoins. A l’inverse, il n’existe pas de différence d’IMC 

entre les patientes OPK écho et témoins.  

Concernant les androgènes, les taux sanguins de base de delta4androstènedione 

sont statistiquement plus élevés chez les patientes SOPK par rapport aux patientes 

OPK écho et témoins. La testostérone de base est plus élevée chez les patientes 

SOPK  par rapport aux patientes témoins et il existe une tendance non significative 

entre les patientes SOPK et OPK écho. Il n’existe pas de différence significative 

entre patientes OPK écho et témoins ni pour la delta4androstènedione ni pour la 

testostérone. 

Les trois groupes sont statistiquement différents pour l’AMH et les surfaces 

ovariennes. Les taux d’AMH et les surfaces ovariennes des patientes SOPK sont 

plus élevés que chez les patientes OPK écho qui, eux-mêmes, sont plus élevés que 

ceux des patientes témoins.  
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Le compte folliculaire antral est statistiquement différent entre les patientes SOPK et 

témoins et entre les patientes OPK écho et témoins mais est comparable entre 

SOPK et OPK écho. 

Une oestradiolémie plus élevée, le jour du déclenchement (JD), est dosée dans ces 

deux groupes par rapport au groupe témoin (tableau 2).  

 

B. Croissance folliculaire et aspects hormonologiques durant la 

stimulation: 

Ces données sont représentées dans le tableau 2. 

Le nombre de follicules entre 6 et 9 mm au septième jour de stimulation (Js7) est 

supérieur dans les groupes SOPK et OPK écho par rapport au groupe témoin, et, est 

comparable entre les groupes SOPK et OPK écho. 

Le nombre moyen de follicules intermédiaires en croissance compris entre 10-12 mm 

et 13-15 mm, le jour du déclenchement (JD), est significativement plus élevé dans 

les groupes SOPK et OPK écho par rapport au groupe témoin, et, est comparable 

entre le groupe SOPK et OPK écho. 

Les taux testostérone le jour du freinage (JF) sont significativement plus élevés chez 

les patientes SOPK par rapport aux patientes OPK écho. Il n’existe pas de différence 

entre les deux groupes en ce qui concerne les androgènes durant les autres phases 

de la stimulation ovarienne (Js7 et JD). 
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C. Résultats de la stimulation: 

Les résultats de la stimulation sont représentés dans le tableau 3. 

La dose totale de FSH est plus basse dans les groupes SOPK et OPK écho par 

rapport au groupe témoin. 

Les patientes des groupes SOPK et OPK écho ont un nombre significativement plus 

élevé d’ovocytes totaux et d’ovocytes en métaphase 2 que le groupe des patientes 

témoins et il n’existe pas de différence entre les groupes SOPK et OPK écho. 

Les moyennes des ratios ovocytes en métaphase 2/follicules > 15 mm sont 

significativement plus élevées chez les patientes SOPK et OPK écho par rapport aux 

patientes témoins. 

Les moyennes des ratios ovocytes en métaphase 2/follicules ≥ 13 mm sont 

comparables entre les trois groupes de patientes. 

Le nombre d’embryons obtenus est significativement plus élevé dans le groupe 

SOPK par rapport au groupe témoin mais il n’existe pas de différence significative 

entre les groupes OPK écho et témoins. 

Les taux de grossesses cliniques et évolutives cumulées par ponction et par transfert 

sont comparables entre les trois groupes (Figure 4). 
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V. DISCUSSION :  

 

L’objectif principal de cette étude rétrospective est la comparaison des profils de 

stimulation ovarienne et des issues clinico-biologiques de FIV ou d’ICSI entre des 

patientes SOPK, OPK écho et témoins. Notre étude inclut uniquement des tentatives 

en premier rang, réalisées avec un protocole « long » utilisant les agonistes de la 

GnRH, celui-ci étant le «Gold standard » lors de la période d’inclusion des patientes 

de 2008 à 2011. Malgré une utilisation majoritaire des antagonistes de la GnRH chez 

les patientes SOPK, ces dernières années, afin d’éviter le risque de syndrome 

d’hyperstimulation ovarienne, il ne semble pas exister de perte de chance en ce qui 

concerne les taux de grossesses, puisque ceux-ci sont comparables entre les deux 

types de protocoles (15). 

 

A. Aspects phénotypiques cliniques, biologiques et 

échographiques: 

Concernant l’âge, les trois groupes sont comparables. Les patientes OPK écho sont 

décrites différemment selon les auteurs. Elles constituent, pour certains, une 

population hétérogène avec différents niveaux de troubles de l’ovulation, allant d’une 

population de femmes normo-ovulantes à un phénotype occulte de SOPK (2) ou a 

contrario une population homogène de femmes présentant toutes, un phénotype très 

atténué de SOPK (9,10). 
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Dans notre étude, les phénotypes cliniques et biologiques (en dehors de l’AMH) des 

patientes présentant un OPK écho sont comparables à celui des patientes témoins. 

Concernant l’IMC, il n’a pas été réalisé d’appariement mais celui-ci est représentatif 

des phénotypes de chaque groupe de patientes en pratique clinique. Les patientes 

SOPK ont un IMC statistiquement plus élevé que les patientes OPK écho et témoins 

alors que les patientes OPK écho et témoins semblent avoir un phénotype pondéral 

comparable. On retrouve les mêmes résultats après analyse des sous-groupes 

d’IMC (<25, 25-30 et >30 kg/m2). L’étude de Zhong et al. (8), dans laquelle il n’a pas 

été réalisé d’appariement, retrouve, comme dans notre étude, un IMC plus élevé 

chez les patientes SOPK que chez les patientes OPK écho et témoins. 

Nos données concernant l’IMC des patientes SOPK sont en accord avec la littérature 

puisque, en effet, 35 à 41 % de ces patientes ont un IMC supérieur ou égal à 30 

kg/m2 (16). De plus, l’insulinorésistance associée au SOPK concernerait en majorité 

des femmes obèses (80%  des femmes obèses versus 30% des femmes ayant un 

IMC normal (17)).  

En ce qui concerne les patientes OPK écho, les études divergent quant à la 

présence ou non du même phénomène métabolique que les patientes SOPK. 

Certains auteurs estiment que les patientes OPK ne doivent pas faire l’objet d’une 

évaluation métabolique du fait de l’absence théorique d’insulinorésistance (5,8,9) 

alors que d’autres retrouvent des caractéristiques métaboliques relativement 

similaires à celles des patientes SOPK (18) et même une augmentation du risque 

cardiovasculaire à long terme (19). 

De même, le profil des androgènes (testostérone et delta4androstènedione) en base 

est comparable chez les patientes OPK écho et témoins. Cependant, il existe une 



Bruyneel 

 

18 
 

différence significative entre les patientes SOPK et OPK écho uniquement pour la 

delta4androstènedione (1.83 ng/mL versus 1.50 ng/mL; p<0.01). Dans ces deux 

groupes, concernant la testostérone, on note une tendance non significative (0.30 

ng/mL vs 0,27 ng/mL; p=0.069). 

 La plupart des études ne retrouvent pas de différence significative concernant le 

profil des androgènes de base entre les populations de patientes OPK écho et 

témoins (5,8,9,18,20–22). Ceci n’élimine pas pour Catteau-Jonard et al. (9) la 

possibilité d’une dysrégulation de la thèque interne chez les patientes OPK écho. En 

effet, les taux d’androgènes circulants semblent être un mauvais reflet de 

l’hyperandrogénie intra-ovarienne.  

Concernant le phénotype échographique, les critères de sélection des patientes ont 

été stricts et notamment pour les patientes OPK écho qui ne présentent aucun signe 

d’hyperandrogénie clinique ni biologique comme cela a pu être le cas dans d’autres 

études (2–5,7). Les surfaces ovariennes des patientes des trois groupes sont 

statistiquement différentes mais le compte folliculaire antral est comparable entre les 

patientes SOPK et OPK écho. L’AMH, décrite comme une valeur corrélée au CFA, 

est néanmoins statistiquement différente entre les trois groupes. Ainsi, le CFA 

semble moins discriminant que l’AMH pour différencier ces trois groupes de 

patientes. Les taux d’AMH et les surfaces ovariennes des patientes OPK écho 

semblent être ainsi intermédiaires entre SOPK et témoins. Il est intéressant de noter 

que, contrairement au CFA, la surface ovarienne parait être, comme l’AMH, une 

donnée discriminante permettant de différencier les patientes SOPK des patientes 

OPK écho. Pour Catteau-Jonard et al. (9), la différence significative d’AMH entre 

OPK écho et témoins prouve qu’il existe une anomalie des cellules de la granulosa 



Bruyneel 

 

19 
 

comme chez les patientes SOPK mais que ce phénomène n’est pas assez marqué 

pour provoquer un trouble de l’ovulation. Ceci confirme donc que les patientes OPK 

écho semblent avoir un phénotype biologique (AMH) et échographique (surfaces 

ovariennes) intermédiaire s’inscrivant dans un continuum entre les patientes SOPK 

et témoins. On peut alors se demander si, la sensibilité du CFA est suffisante pour 

différencier une patiente OPK écho d’une patiente SOPK ou s’il faut l’associer de 

façon systématique à un dosage d’AMH qui semble, dans notre étude, plus 

discriminant. Cette donnée est en accord avec les conclusions de Dewailly et al. (13) 

qui avaient démontré que l’AMH est plus sensible que le CFA pour définir les ovaires 

polymicrokystiques échographiques et propose donc d’inclure ce dosage dans les 

critères diagnostiques de SOPK. 

Concernant le choix de la dose de départ de gonadotrophines, il semble que le 

phénotype échographique des patientes SOPK ou OPK écho influence plus que leur 

IMC. Par ailleurs, même si l’IMC est supérieur chez les patientes SOPK, la dose de 

départ de FSH recombinante est identique chez les patientes SOPK et OPK écho. 

Dans ce groupe, il apparaît ainsi que, dans notre équipe, l’IMC influence peu 

l’adaptation de la dose de départ de gonadotrophines, contrairement au couple 

AMH/CFA, qui est  pris en compte de façon nettement prépondérante. De plus, bien 

que l’IMC des patientes OPK écho soit comparable à celui des patientes témoins, 

une dose de départ de FSH plus faible est choisie chez les patientes OPK écho par 

rapport au groupe témoin. La durée de stimulation est elle, identique entre les trois 

groupes. 
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B. Stimulation et croissance folliculaire: 

A la différence des phénotypes clinique, biologique et échographique, on retrouve 

dans notre étude un profil de croissance folliculaire identique entre patientes SOPK 

et OPK écho. L’intensité de cette réponse est statistiquement plus élevée pour ces 

deux groupes en comparaison à celui des patientes témoins. Dans la littérature, deux 

études montrent que, hors condition de stimulation, compte tenu de l’absence de 

trouble de l’ovulation, les patientes OPK écho ne présentent pas d’effet délétère de 

leur phénotype échographique (4,23). Cependant, dans un contexte de stimulation, 

on retrouve des caractéristiques de stimulation ovarienne communes aux patientes 

SOPK (24). 

En début de stimulation (Js7), le nombre de follicules entre 6 et 9 mm est supérieur 

dans les groupes SOPK et OPK écho par rapport au groupe témoin et cette 

différence persiste en fin de stimulation pour les petits follicules entre 10 et 12 mm. Il 

en est de même pour les follicules de 13 à 15 mm, qui bien qu’intermédiaires, 

sécrètent déjà du VEGF dont l’augmentation rapide peut être à l’origine d’un 

syndrome d’ hyperstimulation ovarienne (OHSS) (25) chez les patientes SOPK et 

OPK écho. De plus, bien que la dose totale de FSH recombinante soit plus basse 

dans les groupes SOPK et OPK écho par rapport au groupe témoin, l’oestradiolémie, 

le jour du déclenchement (JD), est sensiblement identique dans les groupes SOPK et 

OPK écho et significativement plus élevée pour ces deux derniers par rapport au 

groupe témoin. Ce critère est également reconnu comme un facteur de risque 

d’OHSS, notamment en protocole agoniste (26). Le monitorage des patientes OPK 

écho doit donc être réalisé de façon aussi prudente et régulière que chez les 

patientes SOPK (27).  
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A l’inverse, il n’existe pas de différence significative entre les trois groupes, en fin de 

stimulation, pour les follicules supérieurs à 15 mm. Trois études réalisées sur le 

même modèle et selon des protocoles utilisant les agonistes de la GnRH retrouvent 

la même dynamique de croissance, avec un nombre de follicules dominants 

comparable entre les trois groupes (24,28,29). La réponse ovarienne à la stimulation 

est en accord avec d’autres études publiées précédemment chez des patientes 

SOPK (30) et chez des patientes OPK écho stimulées en vue d’un don d’ovocytes 

(31) avec le même type de protocole.  

Concernant l’évolution des taux d’androgènes au cours de la stimulation par 

gonadotrophines, il n’existe pas de différence significative entre  les patientes SOPK 

et OPK écho, à Js7 et JD, pour les taux de testostérone totale et de 

delta4androstènedione. En revanche, le jour du contrôle de freinage, il existe une 

différence significative pour la testostérone totale entre ces deux groupes (0,18 

ng/mL versus 0,15 ng/mL; p<0,035). Ce dosage n’est pas réalisé en routine dans 

notre équipe chez les patientes témoins, raison pour laquelle aucune comparaison 

n’a pu être réalisée avec ce groupe de patientes (inclusion rétrospective).  

Chang et al. (22) a montré que des patientes OPK écho ayant des taux 

d’androgènes en base normaux peuvent présenter des taux anormalement élevés 

d’androgènes en condition de stimulation par injection unique d’agonistes de GnRH 

induisant un effet « flair-up». Néanmoins, il ne s’agit pas d’un protocole 

d’hyperstimulation contrôlée comme dans notre étude.   

Une étude, réalisée avec de plus grands échantillons (5) a montré que les taux 

d’androgènes sont légèrement plus élevés chez les patientes OPK écho que chez 

les témoins. Pour Homburg et al. (32), il existe une relation causale entre l’excès 
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folliculaire des patientes SOPK et l’hyperandrogénie ovarienne associée. Pour 

Dewailly et al. (33), la présence d’ovaires polymicrokystiques échographiques 

pourrait être considérée comme signe d’une hyperandrogénie et le même 

raisonnement pourrait être appliqué aux taux élevés d’AMH. 

Les patientes OPK écho ont donc un profil  biologique relativement comparable aux 

patientes témoins en base mais il devient comparable aux patientes SOPK en 

condition de stimulation ovarienne. On peut ainsi émettre l’hypothèse d’une 

dysfonction quiescente des cellules stéroïdogènes la granulosa et de la thèque 

interne chez les patientes OPK écho qui ne s’exprimerait que très peu en base (en 

dehors des taux d’AMH plus élevés). Néanmoins en condition de stimulation 

ovarienne, cette dysfonction de la granulosa et de la thèque interne se révèlerait 

dans sa totalité, de manière comparable à celle observée chez les patientes SOPK. 

 

C. Données biologiques ovocytaires et embryonnaires: 

Quatre études, relativement similaires à notre série, ont été publiées ces dernières 

années (8,24,28,29). Deux autres ne comparaient que les groupes OPK écho et 

témoins. Elles sont résumées et comparées à notre étude dans le tableau 5. 

Les patientes des groupes SOPK et OPK écho ont un nombre significativement plus 

élevé d’ovocytes totaux que les patientes témoins. Les taux d’ovocytes immatures ou 

lysés sont comparables dans les trois groupes. Les groupes SOPK et OPK écho ont 

un nombre significativement plus élevé d’ovocytes en métaphase 2 par rapport au 

groupe témoin. Il est intéressant de noter qu’à nombre égal de follicules dominants 



Bruyneel 

 

23 
 

au déclenchement, les patientes SOPK et OPK écho présentent un nombre 

d’ovocytes en métaphase 2 plus élevé que les témoins.  

On pourrait donc penser que les follicules intermédiaires à JD, dans ces deux 

groupes de patientes, contiennent des ovocytes matures. Cependant, le calcul du 

ratio ovocytes en métaphase 2/follicules ≥ 13 mm est comparable entre les trois 

groupes de patientes. Seul le ratio ovocytes en métaphase 2/follicules > 15 mm est 

statistiquement différent entre les trois groupes. Celui-ci est supérieur chez les 

patientes SOPK et OPK écho par rapport aux patientes témoins (respectivement : 

1,39 (+/- 0,96) et 1,08 (+/- 0,65) vs 0,70 (+/- 0,24); p=0.0048)). Il semble donc exister 

un meilleur rendement folliculo-ovocytaire pour des tailles folliculaires > 15 mm.  

Différentes hypothèses peuvent être formulées pour expliquer ces résultats. 

Premièrement, la « taille seuil » de maturité des follicules dominants chez les 

témoins pourrait être plus élevée (vers 17-18 mm) que chez les patientes SOPK et 

OPK écho (à partir de 15 mm) expliquant  ainsi le nombre d’ovocytes en métaphase 

2 moins élevé chez les patientes témoins. Cette donnée pourrait avoir un intérêt 

pratique dans l’aide à la décision de déclenchement des patientes SOPK et OPK 

écho et est à vérifier dans le cadre d’une étude prospective. Deuxièmement, 

Reynaud et al. (34) ont confirmé l’existence de follicules poly-ovocytaires dans 

plusieurs espèces, dont l’espèce humaine. Une fréquence plus élevée de ce 

phénomène chez les patientes SOPK et OPK écho que chez les patientes témoins 

pourrait également expliquer le nombre plus important d’ovocytes matures chez ces 

patientes, dans le groupe des follicules >15mm. Néanmoins, dans l’état actuel des 

connaissances, aucune étude n’a démontré une fréquence plus importante des 

follicules poly-ovocytaires chez les femmes SOPK et OPK écho.  
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 Enfin, il existe potentiellement, en fin de stimulation, un biais lié aux difficultés de 

mesure des tailles folliculaires chez les patientes SOPK et OPK écho (artificiellement 

sous-estimées par la difficulté de mesure liée au nombre élevé de follicules et à leur 

forme volontiers polyédrique). Ceci pourrait donc expliquer le nombre plus élevé de 

follicules intermédiaires, chez les patientes SOPK et OPK écho, dans notre étude. 

Concernant la qualité ovocytaire, la littérature décrit des facteurs ovariens (VEGF, 

interleukines, TNF alpha) et extra-ovariens (taux élevés de LH, hyperandrogénie, 

hyperinsulinisme) modifiés chez les patientes SOPK susceptibles d’altérer la qualité 

ovocytaire directement ou indirectement (35). Néanmoins, le sujet reste controversé. 

En effet, alors que les données fondamentales vont dans le sens d’une moins bonne 

qualité ovocytaire chez les patientes SOPK, les données clinico-biologiques 

indiquent que la qualité et la maturation ovocytaire sont aussi bonnes, voire 

meilleures que celles des patientes normo-ovulantes (35).  

Dans notre étude, plusieurs données permettent d’évaluer de manière indirecte la 

qualité ovocytaire: le pourcentage d’embryons « Top quality », le pourcentage de 

cycle avec congélation embryonnaire (puisque celle-ci n’est effectuée, dans notre 

centre, que pour les embryons de bonne qualité) et le taux de récupération des 

embryons après décongélation. Il n’existe pas de différence significative entre les 

trois groupes de patientes pour aucune des trois données. Nos résultats sont 

concordants avec ceux décrits dans les deux études similaires à la nôtre, qui traitent 

du sujet (24,28).  

Enfin, dans notre étude, le nombre d’embryons congelés est comparable entre les 

trois groupes de patientes. Seul Swanton (29) a traité cette donnée et retrouve  un 
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nombre significativement plus élevé d’embryons congelés chez les patientes OPK 

écho par rapport aux patientes témoins.  

Le taux de fécondation est comparable dans les trois groupes. Dans la littérature, 

deux auteurs ne retrouvent pas de différence significative entre les trois groupes 

(24,28). Cependant, Swanton et al. (29) retrouvent un taux de fécondation supérieur 

chez les patientes témoins par rapport aux patientes SOPK et Zhong et al (8) 

retrouvent un taux de fécondation plus faible chez les patientes SOPK par rapport 

aux deux autres groupes. Ils l’expliquent, tous deux, par une possible moins bonne 

qualité ovocytaire chez les patientes SOPK. 

Le nombre d’embryons obtenus est significativement plus élevé dans le groupe 

SOPK par rapport au groupe témoin mais est comparable entre les patientes SOPK 

et OPK écho ainsi qu’entre OPK écho et témoins. Seul Zhong et al. (8) ont exploité 

ces données et retrouvent un nombre significativement plus élevé d’embryons chez   

les patientes SOPK et OPK écho par rapport aux patientes témoins.  

Les taux d’implantation en frais et cumulés sont comparables dans les trois groupes. 

Les trois études comparant les taux d’implantation ne retrouvent pas de différence 

significative (8,24,28). 

 

D. Taux de grossesses: 

Bien que les échantillons de patientes soient trop petits pour conclure sur les taux de 

grossesses, nos résultats sont concordants avec les données de la littérature qui 

s’accorde sur le fait que les taux de grossesses cliniques sont comparables dans les 

trois groupes et ceci malgré un nombre d’ovocytes recueillis plus élevé chez les 
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patientes SOPK et OPK écho par rapport au groupe témoin (8,24,29). Seule l’étude 

d’Esinler et al. (28) retrouve des taux de grossesses plus élevés chez les patientes 

SOPK et OPK écho par rapport aux patientes témoins. Engmann et al. (36), qui 

comparent uniquement des patientes OPK écho et témoins, retrouvent des taux de 

grossesses cliniques plus importants dans le groupe OPK écho par rapport au 

groupe témoin. 

Dans les différentes études, les résultats des taux de grossesses sont présentés de 

façon hétérogène. Deux d’entre elles, (24,28) les décrivent en taux de grossesses 

cliniques par transfert et deux autres (8,29) en taux de grossesses cliniques par cycle 

initié. 

Les trois types de patientes ont, au sein de notre centre, un bon pronostic de 

grossesse puisque, après un premier rang de tentative, les taux cumulés de 

grossesses évolutives par ponction avoisinent les 50 % quel que soit le groupe de 

patientes. Les taux de grossesses cliniques, évolutives par ponction et par transfert, 

en frais ainsi qu’en cumulé sont comparables dans notre étude.  

 
E. Taux de fausses couches spontanées précoces (FCSP): 

Rai et al. (37) rapportent une prévalence d’aspect échographique d’ovaires 

polymicrokystiques d’environ 40 % chez les femmes ayant présenté des FCSP à 

répétition. Les taux de FCSP chez les patientes SOPK semblent être augmentés 

pour diverses étiologies telles que l’obésité, l’hyperinsulinisme (80% des patientes 

SOPK (17)), l’hypersécrétion de LH et l’hyperandrogénie (38). Il existe peu 

d’argument dans la littérature indiquant que la présence d’ovaires polymicrokystiques 
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seuls soit associée à un sur risque métabolique et le profil hormonal de ces patientes 

semble être intermédiaire (33).  

Notre étude semble montrer une baisse du taux de FCSP chez les patientes OPK 

écho mais celle-ci n’est pas significative. De plus, le faible échantillon ne permet pas 

de conclure de façon formelle. Deux auteurs retrouvent des taux de FCSP 

comparables entre patientes OPK écho et témoins (8,27) dont l’étude de Sahu et al. 

(24) qui retrouve des taux de FCSP significativement plus faibles chez les patientes 

OPK écho et témoins par rapport aux patientes SOPK. L’étude d’Esinler et al. (28) 

retrouve un taux significativement plus élevé chez les patientes OPK écho mais 

l’explique par le faible échantillon de patientes.  

 

F. Taux de syndrome d’hyperstimulation ovarienne (OHSS): 

Tout comme dans notre étude, un taux similaire d’OHSS est retrouvé entre patientes 

SOPK et OPK écho dans la littérature (8,27,29,36). Du fait de la généralisation de la 

pratique des antagonistes de la GnRH dans notre centre, à partir de 2010, l’étude 

rassemble des premiers rangs de FIV réalisées sous agonistes de la GnRH. Notre 

étude ne montre pas de différence significative entre les patientes témoins et les 

deux autres groupes de patientes. En ce qui concerne les facteurs de risques 

d’OHSS décrits dans la littérature (26), ils semblent être comparables entre patientes 

SOPK et OPK écho, dans notre étude. Les patientes OPK écho ont un nombre 

d’ovocytes totaux comparable aux patientes SOPK (5 patientes OPK écho ont plus 

de 20 ovocytes versus 12 patientes SOPK et 1 patiente témoin). L’oestradiolémie au 

déclenchement des patientes OPK écho est comparable aux patientes SOPK (1 
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patiente OPK écho > à 6000 pg/mL à JD, 1 patiente SOPK > à 6000 pg/mL à JD et 

aucune patiente témoin). Il a été montré que les patientes ayant un OPK écho 

comme celles ayant un SOPK ont un taux de VEGF plasmatique plus élevé en phase 

folliculaire précoce (39). Dans notre étude, le nombre élevé de follicules 

intermédiaires au déclenchement augmente ce risque (25). Dans les études 

similaires à la nôtre, les deux études avec de faibles échantillons (24,28) montrent 

des résultats identiques aux nôtres alors que les deux autres (8,29) retrouvent un 

risque d’OHSS comparable entre SOPK et OPK écho. 

 

 
VI. CONCLUSION: 

 

Notre étude apporte une description détaillée d’une population de patientes peu 

étudiée et soumise à controverses. Nos résultats, en premier rang de tentative, 

montrent que leur phénotype métabolique est comparable aux patientes témoins. Le 

phénotype biologique de base (hormis l’AMH) est comparable aux patientes témoins 

alors que le phénotype échographique est comparable à celui des patientes SOPK. 

Néanmoins, ces patientes semblent constituer, pour certaines données biologiques 

et échographiques (AMH et surfaces ovariennes), un phénotype intermédiaire entre 

celui des patientes SOPK et témoins. En revanche, en condition de stimulation 

ovarienne, le profil androgénique, le profil de croissance folliculaire ainsi que le 

nombre d’ovocytes totaux, en métaphase 2 et d’embryons sont comparables aux 

patientes SOPK. Enfin, les issues de grossesses semblent comparables entre les 

trois groupes de patientes avec des taux cumulés de grossesses par ponction 
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ovocytaire relativement bons (environ une patiente sur deux qui aura eu une 

ponction sera enceinte sur ce premier cycle de FIV).  

En conclusion, en condition d’hyperstimulation ovarienne contrôlée en vue de FIV, 

les patientes normo-ovulantes avec OPK écho doivent être prises en charge de la 

même manière que les patientes SOPK (faibles doses quotidiennes de FSH, 

prévention du risque d’OHSS) 

Une étude sur le même modèle pourrait être réalisée, avec un protocole utilisant les 

antagonistes de la GnRH, plus adaptés a priori, chez les patientes OPK écho. 
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VIII. ANNEXES : 

Tableau 1: Données cliniques, hormonales et échographiques de base 

 Groupe SOPK Groupe OPK écho Groupe Témoin p 

Nombre  63 47 49   

Age  30 [24-35] 29 [22-35] 29 [23-35] NS 

IMC (kg /m2) 
25 [19-33] 

a
 22 [19-30] 22 [18-27] 

b
 <0 .01 

Repartition des IMC 

(%)   

 

 

-<25 kg/m2: 52.4% a (n=33) 

 

-25-30 kg/m2: 30.2% a (n=19)  

 

->30 kg/m2: 17.5% a (n=11) 

 

<25 kg/m2: 80.8% (n=38) 

 

-25-30 kg/m2: 14.9% (n=7) 

 

->30 kg/m2: 4.3% (n=2) 

 

-<25 kg/m2:85.7% b (n=42) 

 

-25-30 kg/m2:12.2% b (n=6) 

 

->30 kg/m2:2.0% b (n=1) 

<0.01 

CFA (n) 
42.0 [27.0-77.0]  38.5 [27.0-60.0] 

c
 25.0 [20.0-31.0] 

b
 <0.01 

Surface ovarienne 

(cm2) 
10.7 [5.1-16.8] 

a
 9.1 [5.8-13.7] 

c
 3.8 [2.5-6.8] 

b
 <0.01 

Testosterone  

(ng/mL) 

0.30 [0.10-0.75] 0.27 [0.08-0.44] 0.24 [0.06-0.46] 
b
 <0.01 

Delta4androstenedione  

(ng/mL) 

  1.83 [0.82-2.92] 
a 

  1.50 [0.86-2.14]   1.40 [0.88-2.16]
 b

    < 0.01 

FSH   

(UI/L) 

5.6 [3.7-8.2] 6.1 [4.1-8.6] 5.9 [4.1-9.0] NS 

E2 

(pg/mL) 

33 [21.0-56.0] 33 [19.0-63.0] 33 [18.0-80.0] NS 

LH 

(UI/L) 
5.1 [1.3-11.6] 4.7 [1.5-9.2] 4.1 [2.1-8.9] NS 

AMH 

(pmol/mL) 

55.4 [25.0-158.0] 
a
 43.7 [17.7-73.5] 

c
 24.4 [19.8-29.0] 

b
 <0.01 

ICSI 73.0% (n=46) 74.5% (n=35) 83.7% (n=41) NS 

ICSI « difficiles » 

(%) 
6.3% (n=4) 6.4% (n=3) 10.2% (n=5) NS 

Note : a: SOPK versus OPK p<0 ,05 ; b: SOPK versus témoins p<0,05 ; c: OPK versus témoins p<0,05 

Données quantitatives : médiane [5
ème

-95
ème

percentiles] 

NS= résultat non significatif 
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Tableau 2: Profil de croissance folliculaire et hormonal pendant la stimulation 

  Groupe SOPK Groupe OPK écho Groupe Témoin p 

JF 
Follicule 2-9 

(mm) 

31 [11.7-59.5] 29 [16.6-45.2] 
c
 18 [11-27] 

b
 <0.01 

Testostérone 0.18 [0.08-0.42] 0.15 [0.05-0.29]  <0.05 

Delta4androsténedione 1.8 [0.99-3.1] 1.41 [0.89-2.60]  NS 

Progestérone 0.25 [0.10-0.60] 0.26 [0.19-0.73]  NS 

Js7 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Follicules ≥ 6-9 

(mm) 

14.5 [2.0-43.0] 11 [2.0-30.0] 
c
 5 [0.0-22.0] 

b
 <0.01 

Follicules ≥10 

(mm) 

4.5 [0.0-15.5] 5 [0.0-19.0] 4 [0.0-11.0] NS 

E2 (pg/mL) 289.5 [52.0-1201.0] 335.5 [99.5-1137.0]   346 [103.0-991.0]   NS 

Testostérone 0.22 [0.08-0.47] 0.21 [0.05-0.40]  NS 

Delta4androsténedione 1.96 [1.18-2.85] 1.8 [1.17-3.44]  NS 

Progestérone 0.2 [0.10-.0.60] 0.3 [0.10-0.50]  NS 

JD 
Follicules 10-12 (mm) 6 [3.0-18.0] 6 [1.0-17.0] 

c
 2 [0.0-6.0] 

b
 <0.01 

Follicules 13-15 (mm) 7 [2.0-14.0] 7 [2.0-14.0] 
c
 3 [0.0-7.0]  

b
 <0.01 

Follicules >15 (mm) 9 [4.0-16.0] 9 [5.0-15.0] 8 [3.0-18.0] NS 

E2 (pg/mL) 3381 [1247.0-4940.0] 3405 [1824.0-5673.0] 
c
  2448 [1361.0-4309.0] 

b
 <0.01 

Testostérone 0.53 [0.26-1.16] 0.47 [0.28-0.70]  NS 

Delta4androsténedione   4.67 [2.14-7.10]  3.59 [1.91-6.71]  NS 

Progestérone 0.7 [0.30-1.10] 0.9 [0.50-1.82]  NS 

 

Note : a: SOPK versus OPK p<0 ,01 ; b: SOPK versus témoins p<0,01; c: OPK versus témoins p<0,01 

Données quantitatives : médiane [5
ème

-95
ème

percentiles] 

NS= résultat non significatif 
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Figure 1: Evolution des taux de testostérone durant la stimulation. 

 

 

                

Figure 2: Evolution des taux de delta4androstènedione durant la stimulation 

NS 

p=0.035 
NS 

NS 

NS NS NS 

NS 
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Tableau 3: Résultats et issues de FIV post stimulation 

  Groupe SOPK Groupe OPK écho Groupe Témoin p 

Données 

cliniques 
Nombre de 

cycles 

63 47 49 
 

% 

annulation 

de cycle (n) 

14.3%  (n=9) 8.5% (n=4) 6.1% (n=3) NS 

% cycles 

avec 

ponction (n) 

85.7% (n=54) 91.5% (n=43) 93.9% (n=46) NS 

Dose de 

FSH de 

départ (UI) 

125 [100-200] 125 [100-200] 
c
 150 [150-225] 

b
 <0.01 

Durée de la 

stimulation 

(jours) 

12 [9.0-16.0] 12 [9.0-14.0] 11 [9.0-15.0] NS 

% OHSS (n) 7.4% (n=4) 18.6% (n=8) 6.5% (n=3) NS 

Dose totale 

de FSH 

1500 [1025-2700] 1625 [950-2500] 
c
 1997.55 [1350-3262.5] 

b
 <0.05 

Epaisseur 

endométriale 
JD (mm) 10 [7.7-16.0] 10 [9.0-16.0] 10 [7.0-14.0] NS 

Ovocytes 
Ovocytes 

totaux (n) 

13.5 [6.0-26.0] 14 [7.0-21.0] 
c
 10 [4.0-18.0] 

b
   <0.05 

Ovocytes 

immatures 

(n) 

1 [0.0-6.0] 1 [0.0-5.0] 1 [0.0-3.0] NS 

Ovocytes 

lysés (n) 

1 [0.0-7.0] 1 [0.0-7.0] 1 [0.0-4.0] NS 

Ovocytes en 

métaphase 2 

(n)  

 

 

10 [3.0-19.0] 10 [4.0-18.0]
 c
 7 [3.0-15.0] 

b
 <0.05 
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*Taux de fécondation=Nb de zygotes/nb ovocytes en métaphase 2 

Le ratio ovocytes en métaphase 2/ follicules ≥13 mm et ovocytes en métaphase 2/ follicules>15 sont exprimés  

en moyenne (+/- écart-type) 

  Groupe SOPK Groupe OPK écho Groupe Témoin p 

Ratio 

ovocytes en 

métaphase 

2/follicules 

≥13 mm 

0.71 (+/- 0.38) 0.57 (+/- 0.23) 0.57 (+/- 0.21) NS 

Ratio 

ovocytes en 

métaphase 

2/follicules 

>15 mm 

1.39 (+/- 0.96)  1.08 (+/- 0.65) 

 

 0.70 (+/- 0.24) <0.01 

Taux de 

fécondation

* 

66.7%  70.7%  66.7%  NS 

Embryons 
Embryons  

Totaux (n) 

6 [0.0-15.0]  6 [1.0-10.0]   4.0 [0.0-12.0] 
b
  <0.05 

% 

Embryons 

« Top 

quality » (n) 

35.2% (n=102)   35.4% (n=74) 39.5 (n=87) NS 

Transferts 

d’embryons 

« frais » 

Nombre 

d’ET en 

frais (n) 

2 [1.0-2.0] 2 [1.0-2.0] 2 [1.0-2.0] NS 

% cycles 

avec 

transfert 

d’embryons 

« frais » (n) 

73% (n=46) 85.1% (n=40) 81.6% (n=40) NS 

% cycles 

avec 1 ET 

(n) 

28.2% (n=13) 22 .5% (n=9) 35% (n=14) NS 

% cycles 

avec 2 ET 

(n) 

71.7% (n=33) 75% (n=30) 65% (n=26) NS 

% cycles 

avec 3 ET 

(n) 

0% (n=0) 2.5% (n=1) 0% (n=0) NS 
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  Groupe SOPK Groupe OPK écho Groupe Témoin P 

 
Transferts 

après 

décongélation 

% cycles avec 

congélation 

(n) 

52.4% (n=33) 46.8% (n=22) 44.9% (n=22) NS 

Embryons 

congelés (n) 

4 [1.0-10.0] 4 [1.0-7.0] 4 [1.0-8.0] NS 

Taux de 

récupération 

après 

décongélation 

(%) 

87.5 %  77.5%  87.5%  NS 

Nb de TEC 

(n) 

2 [1.0-3.0] 2 [1.0-5.0] 2 [1.0-4.0] NS 

Taux de     

grossesses   

cliniques TEC 

34.3% (n=12) 23.1% (n=6) 28.6% (n=10) NS 

Taux de 

grossesses 

évolutives 

TEC 

25.7% (n=9) 15.4% (n=4) 25.7% (n=9) NS 

Note : a: SOPK versus OPK p<0 ,05 ; b: SOPK versus témoins p<0,05 ; c: OPK versus témoins p<0,05 

Données quantitatives : médiane [5
ème

-95
ème

percentiles] 

NS= résultat non significatif 
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Figure 3 : Issues de FIV après transfert d’embryons « frais ».  
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  Figure 4: Issues de FIV après transfert d’embryons « frais » et décongelés.  
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Tableau 5 : Comparaison des études similaires à notre étude : 
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 d
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F
C

S
P

 
(a

p
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a

n
sf

e
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t 
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a
is

) 

Jeanne de 

Flandres 

 

SOPK R Non Ago 63 

47 

49 

-10-12mm 

-13-15mm: 
 

SOPK = OPK ≠ T 
 

->15mm : NS 

13 .5 [6-26] 

14.0 [7-21] 

10.0 [9-16] 

 
SOPK=OPK≠T 

10.0 [3-19] 

10.0 [4-18] 

7.0 [3-15] 
 

SOPK ≠NO 

66.7% 

70.7% 

66.7% 

 

NS 

6.0 [0-15] 

6.0 [1-10] 

4.0 [0-12] 
 

SOPK ≠ T 

7.7% 

18.6% 

6.5% 

 

NS 

44.4% 

48.8% 

47.8% 
(taux cumulés par 

POV) 

NS 

32.9% 

30.5% 

28.8% 

 

NS 

19.2% 

0.0% 

16.7% 

 

NS 

OPK 

T 

Esinler 
Fertil  Steril 

2005 

SOPK CT Oui 

 
(Age et 

IMC) 

 

Ago + 

préttt 
COP 

109 

58 
201 

-10-14mm 

-15-17mm: 
 
SOPK = OPK ≠ T  
 
->17mm : NS 

15.5 (+/- 7.3) 

15.3 (+/- 6.4) 
11.7 (+/- 6.1) 
 

SOPK=OPK≠T 

13.4 (+/-7.1) 

13.1 (+/-5.6) 
10.3 (+/-5.8) 

 
SOPK=OPK≠NO 

72.0% 

67.0% 
70.0% 

 

NS 

 66% 

59.6% 
44.3% 

 

NS 

66%  

59.6% 
44.3% 
(taux par transfert) 

SOPK=OPK≠T  

28.8% 

24.3% 
23.1% 

 

NS 

11.8% 

33.3%    
14.1% 
 

T=SOPK≠OPK 

OPK 

T 

Sahu 
Arch. 
Gynecol  

Obstet 

2008 

SOPK R Oui 
 

(Age) 

Ago 51 
50 

104 

 

-10-14mm 
-15-17mm: 
 

 

SOPK = OPK ≠ T  
 
->17mm : NS 

14.1 (+/-5.7) 
16.1 (+/- 5.0) 

12.4 (+/- 4.9) 

 
SOPK=OPK≠T 

12.1  (+/-5.2) 
14.3 (+/- 4.5) 

10.5 (+/- 4.4) 

 
SOPK=OPK≠NO  

63.2% (+/- 22.9) 
60.9% (+/- 17.1) 

72.5% (+/- 40.7) 

 

NS 

 2.0% 
0.0% 

1.9% 

 

NS 

59% 
52% 

44% 
(taux pat transfert) 

NS 

 

33% 
30% 

27% 

 

NS 

31.0%  
15,4% 

14 .0% 
 

OPK=T≠SOPK 

 

 

OPK 

T 

Swanton 
Eur.J.Obstet.

Gynecol. 
Reprod.Biol 

2010 

SOPK P Non Ago 78 

101 
111 

 10.5  

16.3 
14.2  

 
SOPK=OPK≠T  

 59.6 % 

60.0% 
64.2 %:  
 

SOPK ≠T  

 

 15.4% 

12.6% 
2.7% 
 

SOPK=OPK≠T 

44% 

43% 
37% 
(taux par cycle) 

NS 

  
OPK 

T 

Zhong 
Inter 
Journal of 

endoc 

2011 

SOPK R Non Ago 122 

208 
660 

 16.5 (+/- 8.6)                     

17.1 (+/- 7.4)  
11.7 (+/- 6.9)                 

   
SOPK=OPK≠T  

 62.9%    

76.9%      
78.6%  
 

SOPK ≠T 

9.3(+/-5.9) 

10.6 (+/-5.7) 
6.3(+/- 4.2) 

 
SOPK=OPK≠T 

15.8%            

11.1%            
5.4% 
 

SOPK=OPK≠T 

 

40.8% 

43.7% 
39.3% 
(taux par cycle) 

NS 

25.5% 

26.0% 
24.7% 

 

NS 

17.5% 

10.9% 
8.8% 

 

NS 

OPK 

T 
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R=Etude rétrospective 

P=Etude prospective 

CT=Etude cas-témoin  
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Ago=Agoniste de la GnRH  

T=Patientes témoins.  
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Résumé : 
 
Titre de la thèse : Résultats des protocoles d’hyperstimulation ovarienne contrôlée de type 
« long agoniste » en vue d’un 1er cycle de FIV chez les patientes présentant des ovaires 
polymicrokystiques échographiques : Etude rétrospective et comparative de 159 cycles 
 
Objectif: La présence d'ovaires polymicrokystiques échographiques (OPK écho) isolés est retrouvée 
fréquemment chez les patientes normo-ovulantes. Décrits comme une variante de la normale par 
certains ou comme un phénotype atténué de syndrome des ovaires polymicrokystiques (SOPK) par 
d’autres, les OPK écho isolés sont peu étudiés. Le but de cette étude est de définir le profil de réponse 
à la stimulation ovarienne et l’issue clinico-biologique en FIV des patientes OPK écho en les 
comparant à des patientes SOPK et témoins. 
Matériels et Méthodes: Etude rétrospective comparant le phénotype, la réponse à un protocole 
d’hyperstimulation ovarienne contrôlée de type « long agoniste » et l’issue clinico-biologique d’une 1ère 
tentative de FIV chez 47 patientes présentant un OPK écho, 63 patientes présentant un SOPK et chez 
49 patientes témoins.  
Résultats : Le jour de l’injection d’hCG (JD), le nombre de follicules dominants > 15 mm est identique 
dans les trois groupes. En revanche, le nombre de follicules intermédiaires est significativement plus 
élevé dans les groupes OPK écho et SOPK par rapport au groupe témoin. L’oestradiolémie à JD est 
significativement plus élevée chez les SOPK et OPK écho par rapport aux témoins. La cinétique des 
taux de testostérone et de delta4androstènedione en cours de stimulation est identique entre les 
patientes SOPK et OPK écho. Les patientes SOPK et OPK écho ont un nombre significativement plus 
élevé d’ovocytes totaux et en métaphase 2 que les témoins. Le ratio ovocytes en métaphase 2/ 
follicules >15 mm est significativement plus élevé dans les groupes SOPK et OPK écho que pour les 
témoins (1,39 (+/-0,96) et 1,08 (+/-0,70) versus 0,70 (+/-0,24) ; p=0,0048) alors que le ratio ovocytes 
en métaphase 2/ follicules ≥13 mm est identique dans les trois groupes. Le nombre d’embryons 
obtenus est significativement plus élevé chez les patientes SOPK par rapport aux témoins (6 [0,0-15,0] 
vs 4 [0,0-12,0]; p<0,05) mais il n’y pas de différence significative entre les patientes SOPK et OPK 
écho et entre les patientes OPK écho et témoins. Les taux d’implantation et de grossesses cumulées 
sont comparables entre les trois groupes. 
Conclusion: Alors que le phénotype clinique et hormonologique (hormis l’AMH) des OPK écho est 
comparable à celui des témoins et que leur phénotype échographique est identique à celui des SOPK, 
cette étude montre que, en condition de stimulation ovarienne, le profil de réponse à la stimulation et 
l’issue clinico-biologique sont comparables à ceux des patientes SOPK.  
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