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Métabolisme hormonal de l’homme 

Jacobi, Anti-Aging bei Männern 
(ISBN 3131390816), © 2004 
Édition Georg Thieme Heufelder, 
Chap 16, p. 122 ff 









Introduction 
Chez les mammifères, l’activité du système reproducteur 
dépend de manière cruciale des réserves énergétiques 
environnementales. 

 

1963    Kennedy et Mitra : relation entre 

 développement pubertaire, prise alimentaire et 

 prise pondérale 

1974  Frisch et Mac Arthur 

Importance d’une masse corporelle optimale et 
cycles menstruels réguliers et ovulatoires 

(IMC 20 – 24 kg/m²) 
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Frisch and McArthur, 1974 

The critical fatness hypothesis 



The hypothalamus assumes essential functions 

Reproduction Feeding 
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 How the gut speeks to the brain 
and to the gonads 





Bell et al, Nature Rev Genetics 2005 



Interactions entre métabolisme et reproduction 

1/ La leptine 
Modulateur de la satiété produit par le tissu adipeux 
1994   Identification de la leptine chez les souris ob/ob   
  mutation inactivatrice du gène de la leptine : 
 
  obésité hyperphagique    
  hypogonadisme hypothalamique 
 
Signal physiologique de l’état nutritionnel de l’individu pour l’hypothalamus. 
Souris ob/ob  leptine ↓↓ 
Individu maigre leptine ↓↓ 
Individu obèse leptine ↑↑ 
 
Tissus cible :  hypothalamus 
   hypophyse 
   ovaires, testicules 
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Bell et al, Nature Rev Genetics 2005 



Interaction entre métabolisme et reproduction 

2/ La Ghréline  : quand l’estomac crie famine 
• Peptide 28 aa 
• Estomac 
• Hypothalamus 
• Gonades 
 
Orexigène elle ↑ le tissu adipeux 
• Stimule la sécrétion de la GH (hormone de croissance) via l’activation des 

récepteurs hypothalamiques sécrétagoques de GH 
• Régulation de la prise de nourriture, dépense énergétique et métabolisme 

périphérique 
 

↓ Ghréline Obésité  
↑ Ghréline  Malnutrition, anorexie, restriction énergétique 
→ Ghréline inhibe la sécrétion de la LH en ↓ la pulsatilité du GnRH 
→ Ghréline inhibe la sécrétion testiculaire de testostérone  
→ Ghréline inhibe la sécrétion ovarienne d’androgènes d’où ↓ estrogènes 
 



Opioïdes :   
Rôle inhibiteur de l’axe hypothalamo-hypophyso-gonadique  
(CNS-mediated) 
 

Naloxone (antagoniste opoïde) : 
Stimule la sécrétions des gonadotrophines (CNS-mediated) 
 
 
Sport ++  = ↑ endorphines (morphine endogène) 
   → inhibition axe hypothalamo-hypophysaire 
 
Récepteurs de Ghréline présents au niveau hypothalamique et supra- 
hypothalamique. 
Ghréline inhibe l’effet de la naloxone. 
→ Interaction entre Ghréline et système opioïde sur le contrôle de la sécrétion des 

gonadotrophines. 
→ Action orexigène via des neuropeptides comme NPY, agouti related protein, 

orexin qui ont aussi un rôle inhibiteur sur l’axe gonadique mais aussi CRH 
(corticotropin-releasing hormone). 

Pas d’effet sur la FSH. 
 



Bell et al, Nature Rev Genetics 2005 



Interaction entre métabolisme et reproduction 

 

 

3/ Insuline : l’hormone du métabolisme glucidique    









INSULINO-RESISTANCE 

• 25 % population USA et Nord-européenne 

Perturbation génétique  

de l’effet de l’insuline sur les organes-cibles 

  sensibilité à l’insuline 

  

  hyperinsulinisme 

 



FACTEURS AGGRAVANT 
 

L’INSULINO-RESISTANCE 
 ET 

 L’HYPERINSULINISME 



FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX 

•Les facteurs environnementaux peuvent révéler une prédisposition génétique: 
 

•L’excès de glucides aggrave l’intolérance au glucose du fait de 
l’insulinorésistance musculaire  

•L’excès de graisse favorise le stockage  

•L’excès calorique et protéique favorise l’obésité et l’hyperuricémie 

•La sédentarité diminue l’oxydation du glucose par le muscle et favorise la prise 
pondérale 

•Le stress, les affections psychosomatiques, les dystonies neurovégétatives 

•Les médicaments : psychotropes, contraceptifs oraux, diurétiques,  
β-bloquants, corticoïdes, androgènes, hormones de croissance, anabolisants, etc 
… 

•La grossesse, la ménopause 

•L’âge 
 



THE PATHOPHYSIOLOGY OF THE METABOLIC 
SYNDROME 
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Méthodes de dosage de la testostérone 
(valeurs de références) 
 
Testostérone totale plasmatique (> 12 nmol/l): 
Dosage adéquat pour les déficits complets, inadéquat pour les déficits partiels. 
 
Testostérone bio-disponible = testostérone libre + testostérone liée à 
l’albumine (2,1-13,6 nmol/l): 
(voir www.issam.ch). 
Elle permet d’apprécier l’androgénicité du sujet. Elle échappe aux fluctuations de 
la SHBG. 
 
Index de testostérone libre (91-579 pmol/l): 
Il est obtenu en divisant la testostérone totale par la SHBG (voir www.issam.ch). 
 
Testostérone libre salivaire (210-530 pmol/l): 
Bonne corrélation avec la testostérone libre bio-active (5 ml de salive obtenue à 
jeun à sec le matin). 
 
En conclusion, pour évaluer le statut hormonal de l’homme, il faut doser la 
testostérone totale et la SHBG, l’albumine, si possible la testostérone salivaire. 

 
 

http://www.issam.ch/
http://www.issam.ch/


HISTORIQUE 
 

• 1921 Le diabète des femmes à barbe  

• 1922 Découverte de l’insuline 

• 1947 Acanthosis nigricans 

• 1968 Diabète insulinorésistant 

• 1976 HAIR-AN type A, B 

• 1980 SOPK et hyperinsulinisme 

• 1989 Effets de la réduction de l’HI sur l’ovaire 

• 1994 Metformine et SOPK 

• 1998 Faible poids de naissance  
•   Premature pubarche 
•   SOPK 
•   Syndrome métabolique 





HYPERINSULINISME  
ET HYPERANDROGENIE 

Ovaires  LH    Thèque   androgènes 

      

 FSH   Granulosa   aromatase 

      

         estrogènes 
  LH    androgènes 

Hyperinsulinisme 

- Secrétion inadéquate de LH (via GnRH) 

- Amplifie l’action de la LH (ovarien) 

Hyperandrogénie ovarienne fonctionnelle 

 

- Anomalie de la folliculogenèse 

SOPK  



HYPERINSULINISME  
ET HYPERANDROGENIE 

•  production hépatique de SHBG   testostérone libre 

•  production DHEAS ( 5) surrénalien  

 Aromatisation périphérique     oestrone 

HYPERINSULINISME  
ET HYPEROESTROGENIE 



  Hyperandrogénie  

 

 

 

 

 

 

 

  Hyperoestronémie  

 

 

 

 

   

- Répartition des graisses (abdominale  centrale) 

- Hirsutisme, acné, alopécie androgénétique 

- Dysovulation, oligo-aménorrhée, SOPK 

 

 

  

- Gros seins  cancer 

- Hyperplasie endomètre  cancer 

- Gynécomastie chez l’homme 
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Définition du SOPK 

• Hyperandrogénie 
•  Clinique : 

• Hirsutisme, acné, alopécie androgénétique, répartition 
androïde de la graisse corporelle. 

 

• Biologique : 

• Elévation de la testostérone ou androstènedione 
 

• Hyperoestrogénie ( E1, E2) 

 

• Anovulation chronique 
• - Ovaires globuleux 
 - >12 follicules par ovaires,en collier 
 - Hypertrophie nette du stroma 

 
 
 







HYPERINSULINISME : comment traiter ? 

 

Obèses : les faire maigrir ! 

Prise en charge diététique et amélioration de l’hygiène de vie 

- Très basses calories →   ↓  insulinémie   

         

     ↓ testostérone libre 

     ↑ SHBG 

-Programme de style de vie, perte de poids progressive, exercice physique 

Faut pas rêver mais : 80 % de cycles régularisés, 20 % de grossesse spontanée 

- Exercice physique   ↑ utilisation du glucose 

     ↑ insulinosensibilité 

     ↑ expression de Glut 4 

- Metabolic balance   ↓ rapide de l’insuline 

Moi, j’aime bien    ↓ testostérone libre 

   ↑ SHBG 

 



b/ Drogue insulino-sensibilisante 

 

Metformine  ↓ production hépatique glucose 

   ↑ insulinosensibilité périphérique 

   ↓ hyperinsulinisme 

1000-1500 mg/j.  ↓ insulinémie à jeun 

   ↓ testostérone libre 

   ↑ SHBG 

 

Induction de l’ovulation améliorée sous Metformine 

 

 

 





Mécanisme de régulation de la testostérone 





 

M. Dupont, né le 20.03.1970, 40 ans, chauffeur de taxi, sédentaire, 

alimentation riche en pain, fromage, charcuterie, sandwichs à midi, pauvre en 

fruits et légumes, obèse (IMC 32 kg/m2), avec adiposité abdominale 

centrale (t/H 1,4), poilu, chauve a une asthénotératozoospermie 

modérée.  

 

 

 

 

 

 

 

Spermogramme 

Volume ml ( 2-6) 3.5  

pH (7.2-8.0) 7.5 

Concentration mio/ml (> 20) 20,2 

Formes mobiles %(> 35) 22 

Progressifs rapides % (> 25) 10 

Formes vitales % (> 50) 35 

Formes normales (> 6) 5 

Paramètres métaboliques Sp. 



Examens de laboratoire 
 
FSH 4,8 U/L (N < 10), LH 2,1 U/l (N 1-8), Testostérone plasmatique 8,0 pmol/l (N 8-26), 
Testostérone salivaire 256 pmol/l (N 210-530),  
C-Peptide (insuline) 1’400 pmol/l (N 300-780), SHBG 16 nmol/l (N 16-65), Prolactine et 
TSH normales. 
 
GPT 85 (ALAT)  U/l (N < 40), Gamma-GT 55 U/l (N < 60), Phosphatase alcaline 147 U/l 
(N < 190). 
Chol. total 5,6 mmol/l (N < 5,7), chol. HDL 0,8 mmol/l (N > 1,2), chol./HDL 7,0 (N < 5), 
chol. LDL 4,5 mmol/l (N < 3,4), Triglycérides 3,3 mmol/l (N < 1,8),  
Acide urique 442 µmol/l (N 150-420) 
Glucose à jeun 5,6 mmol/l (N 4,5-5,5), C-Peptide (insuline) 1’400 pmol/l (N 300-780), 
Index HOMA 4,2 (N < 2,44). 
Fer sérique 20,5 µmol/l (N 12,5-25,0), Ferritine 450 µg/l (N 50-350). 
 
 
 



M Dupont a un syndrome métabolique avec habitus corpulent, obésité, 

adiposité abdominale centrale, hyperinsulinisme sans anomalie de la 

glycémie, dyslipidémie, discrète stéatose hépatique non alcoolique, tendance 

à l’hypertension artérielle et à l’hyperuricémie. L’hyperinsulinisme 

s’accompagne d’une SHBG basse d’où valeur basse de la testostérone 

plasmatique mais normale de la testostérone salivaire soit une 

hyperandrogénie périphérique avec pilosité riche, calvitie. 

Freinage de la LH par l’hyperandrogénie, l’hyperinsulinisme, l’hyperleptiné-

mie, etc.  

Au niveau testiculaire, perturbation de la stéoroïdogenèse et de la fonction 

des cellules de Sertoli d’où l’asthénotératozoospermie sans anomalie de la 

concentration. 

Alimentation riche en pain, fromage, charcuterie, sandwichs à midi, pauvre en 

fruits et légumes d’où au niveau des cellules de Sertoli, accumulation des 

radicaux libres toxiques. 

Traitement : 

Modifier ses habitudes alimentaires, augmenter son activité physique et 

favoriser les fruits et légumes que l’on peut remplacer par 1 cp d’ACE-Selen + 

Zinc. Si nécessaire, prescription de Metformine et selon, d’hypolipémiants. 



R. K.  31 ans J. C. 31 ans P. A. 35 ans 

Poids (kg) 87 117 54 

BMI 30 41 21 

Habitus Corpulent mixte Botero Androïde 

J2                                J20 J2                                 J20 J2                                J20 

E2 pmol/l 193                              244 100                        134 119                        137 

Prog ng/l -                                     0,6 -                                     0,5 -                                     0,1 

LH U/l 8.0                                   - 2                                      - 13,3                                 - 

FSH U/l 5,5                                   - 5                                      - 7,1                                   - 

LH/FSH U/l 1,45                                 - 0,4                                   - 1,87                                 - 

AMH pmol/l (12-38) 116                                  - 31                                    - 103                                  - 

Testo. sal. (15-100) 163                                  - 48                                    - 121                                  - 

∆4 nmol/l (1,7-9,4) 10,7                                 - 4,5                                   - 9,9                                   - 

DHEAS (2,6-9,3)  7,2                                  - 2,8                                   - 1,9                                   - 

C-Peptide (300-780) 1’317                               -  1’705                               - 297                                  - 

SHBG (30-80) 28                                    - 23                                    - 46                                    - 

Prl (<30) 10,2                                 - 9,3                                   - 12,5                                 - 

TSH (0,2-4) 1,35                                 - 1,29                                 - 1,54                                 - 



 

Echographies endovaginales entre J1 – J4 et J12 – J14 
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« Bébé vient en mangeant juste » 

Et en faisant de l’exercice 









            rue St-Pierre, Fribourg -07.10.14 






