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EVOLUTION DE L'ESPERANGE DE VIE EN SUISSE
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INCIDENCE OF LOW TESTOSTERONE INCREASES

WITH AGE
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Spermatogenése

(les fleches indiquent des stades
successifs au cours du développement,
x1200, réduit de moitié)
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Principe de base de | 6endocrinol

Facteurs extérieurs
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METABOLISME HORMONAL DE L'HOMME
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WHY DO YOU NEED TESTOSTERONE ?
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Testostérone plasmatique totale

Biodisponible

Non biodisponible

Variations de la SHBG

libre lige a 'albumine liée a la SHBG
N2 N2
2% 48% 50%

Testostérone libre = biologiquement active

Testostérone liée a I’albumine

— liaison non spécifique, rapidement biodisponible

Testostérone liée a la SHBG
— liaison spécifique, non biodisponible

48 %

albumine

2%‘

testostérone libre,
biologiquement active

50%

SHBG

Testotérone ilasmatiﬂue totale = 3 testostérones

Augmentation 1 Diminution V
- age - obésité
- hypoandrogénie - hyperandrogénie

- cestrogenes - hyperinsulinisme
- hormones thyroidiennes - insuline, IgF1, hGH
- anti-épileptiques - corticoides

- progestatifs

S S S A R NS SRS PSS S ——

Cette liste ne prétend pas étre exhaustive.
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CERVEAU

PARASYMPATHIQUE
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insulino-resistance.

manque d’exercice
‘ physiq‘ure~ ;

prédisposition génétique malnutriton

diabete

hypertension | e hyperuri-
sucre obesite

dyslipidémie 5 i
. artérielle cémie

1) Weisser B., Locher R., Vetter W.: Metabolisches Syndrom: Gemeinsame Ursache flr unterschiedliche
kardiovaskulare Risikofaktoren?; Schweiz. Rundschau fir Medizin, Praxis. 47 (82. Jahrgang): 1339-1343.
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HYPERINSULINISME
ET HYPERANDROGENIE

AC production hépatique de SHBG A a testostérone libre

Aa production DHEAS (r 5) surrénalien

HYPERINSULINISME
ET HYPEROESTROGENIE

a aromatase périphérique et la transformation des  androgenes
eni st r ogY @ eestrone



U Hyperandrogéniey - Repartition des graisses (abdominale
centrale)
- Hirsutisme, acné, alopécie androgénétique

- Dysovulation, olig@ameénorrhée, SOPK

i Hyperoestronemieny - Gros seinge cancer
- Hyperplasie endometree cancer
-DeaySO2YFa0dAS OKSI QK2
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IDENTIFIEZ LES COMORBIDITES ASSOCIEES A LA
CARENCE EN TESTOSTERONE

A Chez de nombreux hommes hypogonadiques |, le taux de testostérone
noeRBASt est ®, bien québéils souffrenaladel?2comor bi

La moitié de ces patients présentenne carenceen testostéroné

52% 53% 50%

Obésité Prise Fractures
(IMC >30 kg/m? chronique de la hanche
d'opioides

La prévalenceellacarenceentestostéronel dzA3YSy dS FF @SO f QNISIT YIF Aa LISdzi &dzND
hommes de tout age
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Déficit hypothalamique

testostérone

cellules
de Leydig

* Testostérone|,,LH normale ou|,
> Test LHRH (ex. Tintin, TCC,)

hypothalamus q@

centres supérieurs

de Sertoli

adapté de Besser et al. 1987

Déficit testiculaire

g —

hypothalamus

cellules
de Leydig

* Orchite, orchidectomie, chirurgie, etc.

Testostérone (|, |, LH TN

Déficit hypophysaire

-

centres supérieurs

Qo

de Sertoli

adapté de Besser et al. 1987

centres supérieurs

. hypotgamus Qo
pr— 5

]
]
]
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|

cellules

de Leydig de Sertoli

adapté de Besser et al. 1987
Testostérone \|,\|,, LH <], \|, = déficit complet
Pour les déficits partiels, pas de modification
significative de la LH
Ex.: hémochromatose, hyperprolactinémie, etc.



ALBERT 70 ANS BORIS 60 ans CARLOS 50 ans

DAVID 40 ans FRAN 20 ans



