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RESUME 

Introduction : 

Les femmes en âge de procréer présentent deux fois plus de troubles psychiatriques que l’homme. De 

plus, les femmes semblent présenter des dépressions spécifiques: le syndrome dysphorique 

prémenstruel, la dépression du post partum, et la dépression post-ménopause, qui sont associées à 

des changements dans le fonctionnement des hormones de la reproduction. L’endométriose, la puberté 

précoce, le syndrome des ovaires polykystiques sont trois des pathologies gynécologiques les plus 

fréquentes, rencontrées en pratique courante. Devant leur grande représentativité parmi notre 

population de patientes, ainsi qu’un questionnement en équipe sur leur lien avec les comorbidités 

psychiatriques observées, elles ont conduit à la formulation de ce sujet de recherche.  

 

Matériels et Méthodes : notre revue de la littérature se base sur les critères PRISMA. Les articles ont 

été collectés en utilisant les bases de données Medline/Pubmed. Les articles sélectionnés devaient 

mesurer la prévalence ou l’incidence des troubles psychiatriques chez les femmes atteintes 

d’endométriose, de puberté précoce, ou de syndrome des ovaires polykystiques.  

 

Résultats : 40 articles ont été inclus dans cette revue. Les troubles psychiatriques sont 2 à 3 fois plus 

représentés dans la population étudiée, particulièrement la dépression, le trouble anxieux, et les 

troubles des conduites alimentaires.  

 

Conclusion : Ainsi, les femmes atteintes de troubles du cycle menstruel sont plus à risque de troubles 

psychiatriques tels que la dépression, les troubles anxieux et les TCA que les femmes en âge de 

procréer.  

Il semble donc particulièrement intéressant pour les pédopsychiatres et psychiatres de s’intéresser aux 

troubles gynécologiques présentés par leurs patientes, mais aussi, de façon plus générale, aux 

spécificités psychiatriques liées au sexe.  
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INTRODUCTION 

Contexte: Selon Santé Publique France, la prévalence de la dépression en 2021 en France était de 

16,6% chez les femmes, contre 9,8% chez l’homme (1). Cette prévalence est à son acmé pour la 

tranche d’âge 18-24 ans, atteignant 26,5% des femmes pour 15,5% des hommes. Cette différence 

significative selon le genre est retrouvée chez les adolescents. En effet, une enquête transversale 

auprès des jeunes de 15 ans dans 73 pays différents, retrouvait chez les adolescentes, un niveau de 

santé mentale inférieur aux adolescents (2). En 2022, une étude longitudinale sur 8612 adolescents 

anglais a mis en exergue un niveau plus élevé de problèmes de santé mentale au cours de la transition 

vers l’adolescence. Le niveau de détresse est significativement plus important chez les filles, dès l'âge 

de 12 ans et cette différence augmente d’année en année (3). Ces données sont cohérentes avec la 

littérature qui retrouve de telles données depuis des décennies (4–7).   

 

État des connaissances actuelles: le modèle bio-psycho-social comme hypothèse actuelle: 

Cette différence de prévalence a été beaucoup étudiée, l’OMS reconnait d’ailleurs le sexe comme 

déterminant structurel de la santé mentale. De nombreuses hypothèses tentent d’élucider cette 

disparité, tant sur le plan psychologique que sur le plan social (8), allant de la différence filles-garçons 

dans le tempérament, dans les préoccupations, dans le ressenti et la caractérisation des émotions (9–

12), mais aussi dans l’exposition à des évènements de vie adverses (13), et dans les stratégies 

d’adaptation qui en découlent (11). Les inégalités et l’impact culturel, c’est-à-dire les attentes sociétales 

à l’égard du genre et des efforts pour s’y conformer a aussi été étudié comme facteur majeur de 

dépression chez les filles (2,14,15). Pour autant, ces facteurs sont variables selon les cultures, mais 

les chiffres de dépression, eux, sont homogènes. Il n’existe pas de preuve que la prévalence de la 

dépression chez les femmes soit dépendante de la culture, de la langue, de l’alimentation, de 

l’éducation, du niveau socio-économique, et de la différence d’égalité hommes-femmes, à eux-seuls 

(16,17). Il existe probablement, selon Boyce et al. (18), un lien entre l’environnement et des 

prédispositions biologiques, comme le conçoit le modèle bio-psycho-social.  
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Sur le plan biologique, les différences hommes-femmes se situent particulièrement sur le plan 

hormonal. 

En effet, de nombreux auteurs ont remarqué combien la santé mentale féminine semble attachée aux 

variations hormonales. La puberté est une période à grand risque pour la santé mentale des femmes :  

en effet, alors qu’elle est similaire chez les deux sexes avant la puberté, la prévalence de la dépression 

augmente à partir de 12 ans pour doublier le taux de dépression chez l’homme (19). Cette différence 

de prévalence diminue, jusqu’à revenir à des taux similaires après l'âge de 65 ans (1). De plus, les 

femmes semblent présenter des dépressions spécifiques: le syndrome dysphorique prémenstruel, la 

dépression du post-partum, et la dépression post-ménopause, qui sont associées à des changements 

dans le fonctionnement des hormones de la reproduction.  

 

Aspects historiques:  

L’Histoire nous révèle des préoccupations concernant la santé mentale féminine depuis l’Antiquité. Un 

lien entre cycle menstruel et santé psychique est établi avec Hippocrate pour qui le flux des règles était 

un moyen d’évacuer des fluides trop abondants qui risquaient de déséquilibrer les humeurs.  

Par la suite, à la fin du XIXème siècle, la santé mentale féminine est dominée par les théories sur 

l’hystérie féminine, avec Freud, Charcot et Icard. C’est aussi à cette période, que l’influence du cycle 

menstruel sur des pathologies mentales connues est relevée, ainsi que la survenue, durant la période 

prémenstruelle ou menstruelle, de manifestations psychiques et physiques.  

En 1931, Franck propose pour la première fois un nom pour cette entité dans son article “the hormonal 

causes of premenstrual tension”.  

Par la suite, le courant psychanalytique a fait une lecture de ces particularités psychiques menstruelles 

comme émanant de conflits intrapsychiques entre le complexe d’œdipe et le complexe de castration de 

la femme.  

Dans les années 1980, la recherche sur la santé mentale des femmes s’est orientée vers les hypothèses 

endocriniennes et psychologiques. Mais, avec le scandale du Distilbène, rares étaient les études incluant 

des femmes.  
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Dans les années 2000-2010, des études sur les théories neurobiologiques ont fleuri, et c’est plus 

récemment que les chercheurs et psychiatres se sont penchés à nouveau sur l’hypothèse 

neuroendocrinienne, évoluant alors vers une psychiatrie spécifique de la femme.  

 

Plausibilité biologique: Il est désormais évident que les changements hormonaux contribuent à la 

prévalence de la dépression chez la femme en période d’activité génitale, particulièrement durant la 

puberté, avant les menstruations, suivant une grossesse et en péri ménopause.  

Les hormones stéroïdiennes sont en interaction directe avec les neurotransmetteurs intervenant dans 

la régulation thymique et le contrôle des émotions, soit le glutamate, le GABA, l’acétylcholine, la 

sérotonine, la dopamine, la noradrénaline. De multiples récepteurs des hormones stéroïdiennes sont 

présents au niveau cérébral, dans les zones hippocampique, amygdalienne, hypothalamique, 

thalamique, corticale, système limbique, zones impliquées dans le fonctionnement émotionnel et 

cognitif (Herbison et al. 2008; McEwen 1988; Brinton et al. 2008; ter Horst 2010). La recherche 

démontre que les substances agissant sur les neurotransmetteurs cholinergiques, dopaminergiques et 

adrénergiques modulent l’expression de récepteurs à l’oestrogène dans l’hypothalamus (Lauber, 

Whalen 1988) . 

 Inversement, les hormones stéroïdiennes influencent la synthèse et la libération de 

neurotransmetteurs ainsi que l’expression de certains récepteurs. L'œstrogène agit comme un agoniste 

des systèmes 5-HT, NA et Ach, et module également les récepteurs D2 (Halbreich, Kahn 2001). La 

progestérone quant à elle, agit par le biais des récepteurs GABA- A, récepteurs A de l’acide gamma-

amino-butyrique. Elle agit comme modulateur allostérique positif, c’est-à-dire qu’elle influence l’effet 

inhibiteur du GABA sur l’activité neuronale (Sundström-Poromaa et al. 2020). Le GABA joue un rôle 

majeur dans la réduction de l’anxiété, la régulation du sommeil et la stabilisation de l’humeur.  

 

Les femmes présentent-elles un sur-risque de troubles psychiatriques par la simple présence de ce 

système reproducteur spécifique ? Ou bien la multitude de pathologies, dysfonctionnements, 

dysrégulations qui en découle est-elle en lien avec ce risque accru de troubles psychiatriques ?  

https://www.zotero.org/google-docs/?63nC35
https://www.zotero.org/google-docs/?beC3Dp
https://www.zotero.org/google-docs/?beC3Dp
https://www.zotero.org/google-docs/?kTFNz1
https://www.zotero.org/google-docs/?NIBvno
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L’endométriose, la puberté précoce, le syndrome des ovaires polykystiques,  sont trois des 

perturbations les plus fréquentes, rencontrées en pratique courante. Devant leur grande 

représentativité parmi notre population de patientes, ainsi qu’un questionnement en équipe sur leur 

lien avec les comorbidités psychiatriques observées, elles ont conduit à la formulation de ce sujet de 

recherche. 

Notre hypothèse initiale est donc que ces pathologies gynécologiques, à savoir l’endométriose, la 

puberté précoce et le syndrome des ovaires polykystiques, sont des facteurs de risque de troubles 

psychiatriques puisque les comorbidités psychiatriques y sont fortement associées.  

 

Objectifs:  

Cette revue systématique de la littérature a pour objectif d’analyser les articles questionnant le lien 

entre trois pathologies du cycle menstruel et les principaux troubles psychiatriques ou de santé mentale 

chez les adolescentes et femmes en âge de procréer.  

L'intérêt final est d’interroger la pertinence, en pédopsychiatrie et psychiatrie du jeune adulte, de 

rechercher les troubles du cycle menstruel, et d’exposer les connaissances actuelles de leur lien avec 

la santé mentale des femmes. Cette démarche participe pleinement à la survenue d’une psychiatrie 

spécifique de la femme, déjà bien en place aux Etats-Unis, et à laquelle la France peine à s’intéresser.  
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MÉTHODES 

Ce travail consiste en une revue systématique de la littérature récente selon les critères PRISMA (20).  

Le choix s’est porté sur les résultats de recherches effectuées ces 5 dernières années, afin d’établir un 

état des lieux des connaissances actuelles du lien entre santé mentale et troubles du cycle menstruel.  

  

L’équation de recherche pour répondre à cette revue de littérature a été construite à partir des mots-

clés sélectionnés sur l’arborescence du thésaurus Mesh, et comprenait donc:  

(("Endometriosis"[Mesh] OR (pubertal timing) OR (age at menarche) OR "Puberty, Precocious"[Mesh] 

OR "Polycystic Ovary Syndrome"[Mesh]) AND ("psychiatric comorbidity" OR "psychiatric disorders" OR 

"Anxiety Disorders"[Mesh] OR "Feeding and Eating Disorders"[Mesh] OR "Mood Disorders"[Mesh] OR 

"Neurodevelopmental Disorders"[Mesh] OR "Personality Disorders"[Mesh] OR "Schizophrenia Spectrum 

and Other Psychotic Disorders"[Mesh] OR "Substance-Related Disorders"[Mesh] OR "Trauma and 

Stressor Related Disorders"[Mesh])).  

La première partie permettait de sélectionner les articles traitant des 3 troubles gynécologiques choisis. 

Le terme de “puberté précoce” a été développé via des mots-clefs non MeSH afin de sélectionner les 

articles traitant l’âge de la ménarche ou du temps de la puberté, puisque nombreuses étaient les études 

non enregistrées sous le terme MeSH “Puberty, Precocious”.  

La deuxième partie permettait de sélectionner exclusivement ceux traitant des troubles psychiatriques. 

Le choix a été fait de sélectionner, dans l’arborescence “mental disorders”, les troubles psychiatriques 

uniquement puisque celle-ci comprenait aussi des troubles psychologiques, ainsi que les troubles 

neurodégénératifs.  

 

La base de données utilisée était celle de MEDLINE via PUBMED.  

Les études incluses correspondaient aux critères de recherche suivants:  

• Objectif principal ou secondaire la prévalence ou l’incidence des troubles psychiatriques parmi 

les femmes atteintes d’endométriose ou de puberté précoce ou de syndrome des ovaires 

polykystiques 
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• Articles médicaux d’études quantitatives de cohorte ou cas témoins.  

Étaient donc exclus les éditoriaux, lettres ou commentaires, ainsi que les revues de littérature, méta-

analyse, rapport de cas.  

Par ailleurs, tous les articles étaient publiés en langue anglaise.  

 

L’inclusion a eu lieu entre mai et septembre 2024, les articles ont été sélectionnés sur la lecture du 

titre dans un premier temps, puis du résumé, et enfin sur l’intégralité de l’article.  

Une seconde lecture a été effectuée à l’aveugle. Les résultats ont été comparés et discutés afin de 

n’omettre aucun article.  

 

Les résultats ont été présentés sous forme d’un tableau présentant, pour chaque référence, l’auteur et 

l’année de publication, les objectifs de l’étude, les caractéristiques de l’échantillon, les méthodes 

d’évaluations utilisées, les principaux résultats, et le calcul du score STROBE (21).  
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RÉSULTATS 

169 articles ont été sélectionnés par l’équation de recherche MEDLINE.  

Le processus de sélection des articles est décrit dans le diagramme de flux.  

9 articles traitaient de l’endométriose, 11 articles étudiaient la puberté précoce, 20 articles évoquaient 

le syndrome des ovaires polykystiques.   

 

Figure 1: Diagramme de flux 
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1.1. Dépression et endométriose 

 

La revue de littérature pour ces cing dernières années taitmet en évidence 9 articles traitant des 

comorbidités psychiatriques chez les femmes atteintes d’endométriose. Comme cela est déjà bien 

démontré dans la littérature plus ancienne, de nombreuses études insistaient sur la prévalence des 

troubles dépressifs et anxieux.  

En effet,  l’étude de Thiel en 2024 (22) trouve, chez 19 546 femmes canadiennes atteintes 

d'endométriose pour 78 184 témoins, un risque accru de dépression (HR = 1,74 ; IC à 95 % : 1,52-

2,00) et de trouble anxieux (HR = 1,57 ; IC à 95 % : 1,34-1,84). Par la même occasion, il met en 

exergue un risque plus important d’addiction chez les femmes atteintes d’endométriose avec un 

Hazard Ratio à 1.19 (1.04-1.36). De cette cohorte, dont les données son extraites des registres 

nationaux, Thiel montre que l’incidence des troubles anxieux et dépressifs est plus élevée dans la 

première année suivant le diagnostic que les années suivantes, et que l’incidence des troubles 

psychiatriques chez les femmes atteintes d’endométriose et ayant été traitées par hystérectomie 

diminuait jusqu’à devenir identique à l’incidence des troubles psychiatriques chez les femmes non 

atteintes d’endométriose ayant un antécédent d’hystérectomie.  

De leur côté, Hu et ses acolytes ont étudié l’association entre la dépression et l'endométriose à partir 

des données du NHANES 2005-2006 par une étude transversale aux Etats-Unis. L’échantillon étudié 

était composé de 1395 femmes ayant entre 20 et 54 ans, et dont 100 sont atteintes d’endométriose. 

Le constat était le même: les femmes atteintes d’endométriose sont plus susceptibles de souffrir de 

dépression que celles sans endométriose, avec un OR à 2.49 (IC à 95%: 1.09–5.69) (23). Pour cette 

équipe, seule la dépression modérée se révélait être plus à risque chez ces patientes, le risque de 

dépression sévère ne montrant pas de différence significative entre les femmes atteintes 

d’endométriose et les femmes non atteintes.  

L’étude de Gao (24), effectuée à partir des registres nationaux de Suède sur les données de 1973 à 

1990, a suivi de 1997 à 2011, 13 973 femmes atteintes d’endométriose et 54 522 témoins. Les résultats 

principaux montraient que les femmes atteintes d'endométriose ont un risque accru de trouble 



11 

dépressif majeur (HR = 1,56 ; IC à 95 % : 1,29-1,88) et de trouble anxieux (HR = 1,56 ; IC à 95 

% : 1,33-1,83) ainsi que d’addictions (HR: 1,82; IC à 95%: 1,19-2,77). Cette étude mettait aussi en 

évidence une plus grande prévalence d’endométriose chez les patientes souffrant de bipolarité (HR = 

1,86; IC à 95%: 1,26-2,74), de trouble des conduites alimentaires (HR= 1,52; IC à 95%: 1,15-2,00), 

et de TDAH (HR =1.53; IC à 95%: 1.06-2.22). Les fratries comportant deux filles dont l’une avait un 

diagnostic d’endométriose étaient analysées, et révélait que, chez les sœurs non atteintes de la fratrie, 

la prévalence de l’endométriose diagnostiquée par la suite, de l’anxiété, de la dépression, du TDAH, 

était plus forte que dans la population générale. Le trouble bipolaire, l’addiction et le trouble alimentaire 

ne semblaient pas augmentées pour leur part. Il existe donc des prédispositions familiales mais elles 

ne sont pas suffisantes pour expliquer le lien entre endométriose et troubles psychiatriques. Gao 

proposait alors des voies d’explications physiopathologiques, et principalement l’hypothèse 

inflammatoire qui est impliquée dans l’endométriose et dans de multiples pathologies psychiatriques. 

Il évoquait aussi l’hypothèse de l’exposition à un polluant environnemental (PCBs, polychlorinated 

biphenyls), plus particulièrement pendant la période prénatale avec de multiples conséquences 

neurologiques, endocriniennes, immunologiques, augmentant le risque de troubles divers comme 

l’endométriose et des troubles psychiatriques. Pour finir, Gao citait l’augmentation de l’activité de 

l’ocytocine retrouvée dans l’endométriose et le trouble bipolaire comme possible voie pathogénique 

commune.  

 

L'équipe de Rasp (25) a publié en 2024 une étude sur 11 000 jeunes femmes finlandaises, dont 4532 

ont reçu un diagnostic d’endométriose nécessitant un traitement chirurgical avant l’âge de 25 ans, et 

mettait en évidence que ce type de diagnostic à un jeune âge est associé à une augmentation de 

l’incidence de plusieurs troubles psychiatriques comme la dépression (HR: 1,87; IC à 95%: 1.65-

2.12), l’anxiété (HR: 2.09; IC à 95%: 1.84- 2.37) et le trouble bipolaire (HR: 1.66; IC à 95%: 1.28-

2.15). L’addiction était aussi recherchée et semblait plus à risque chez les femmes présentant une 

endométriose (HR= 1.45 (IC 95%:1.05-2.0) et ce risque augmentait après 15 ans de suivi (HR= 2.07, 

IC 95%: 1.21-3.54). Les troubles de la personnalité( HR= 2.68, IC 95%: 1.75-4.11) ainsi que le 
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Trouble du Déficit de l’Attention avec ou sans Hyperactivité (TDAH) (HR= 1.69, IC 95%:1.01-

2.85) et les troubles du sommeil (HR= 2.20, IC 95% :1.41-3.45) étaient prépondérants chez les 

femmes atteintes d’endométriose. Les troubles du sommeil semblaient être augmentés dans les 10 

premières années du suivi (HR= 3.83, IC 95%: 2.01-7.30). 

Une autre étude s’est penchée sur le lien entre bipolarité et endométriose. Il s’agit de l’étude de 

cohorte nationale menée par Chen et publiée en 2020 sur une population de 17 832 femmes taïwanaises 

atteintes d’endométriose, et 17 832 femmes témoins, incluses entre 2000 et 2012, puis suivies de la 

date index à 2013. L’étude retrouvait une incidence élevée de trouble bipolaire parmi les femmes 

atteintes d'endométriose avec un HR ajusté à 2.34 (IC 95%: 1.75–3.12)(26).  

 

Plusieurs études faisaient part d’une augmentation significative des troubles des conduites 

alimentaires  (TCA) chez les femmes atteintes d’endométriose, comme celle de Gao (24) qui 

retrouvait un Hazard Ratio ajusté à 1,60 (IC 95%: 1,34-1,91), et celle de Panariello réalisée sur un 

échantillon minime de 30 patientes et sans groupe contrôle qui retrouvait un risque augmenté de 

3,3%(27) mais probablement sous-estimé du fait de la taille de l’échantillon. Dans son étude, Panariello 

interrogeait les comportements alimentaires par le biais d’auto-questionnaires comme le Eating-

Attitude Test (EAT-26), l’Eating Disorder Examination Questionnaire (EDE-Q), la Binge Eating Scale 

(BES), la Disordered Eating Attitude Scale (DEAS) et la Yale Emotionnal Overeating Questionnaire 

(YEOQ). Il mettait en exergue la corrélation positive entre IMC >22.4, douleur chronique avec les 

cognitions anorexiques, les préoccupations alimentaires, ainsi que la dysrégulation émotionnelle.  Enfin, 

l’étude de Sinaï, étude rétrospective nationale israélienne portant sur 14 440 femmes atteintes 

d’endométriose, retrouvait, elle aussi, un risque relatif de TCA significatif d’1.419 (p<0.001)(28). Sinaï 

relevait également une augmentation significative du risque de trouble de l’humeur (RR : 1.347), 

d’anxiété (RR : 1.299), de TOC (RR : 1.353), de PTSD (RR : 1.654), de trouble de l’adaptation (RR : 

1.524), et de trouble de la personnalité (RR : 1.5).  

Koller (29) aussi a publié une étude en 2023 portant sur 202 276 femmes américaines et qui retrouvait 

des taux élevés de troubles des conduites alimentaires, avec un Odds ratio à 2.94 (IC 95%: 1.96-
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4.41). Dans cette étude, les chercheurs interrogeaient la génétique comme facteur causal de 

l’endométriose et des troubles psychiatriques. En effet, selon leurs résultats, l’endométriose était 

génétiquement corrélée à la dépression (rg= 0.36, p<0.001), à l’anxiété (rg=0.33, p<0.001), et aux 

troubles des conduites alimentaires (TCA) (rg=0.61, p = 0.02). Une analyse de randomisation 

mendélienne, qui permet de tester si un gène d’intérêt codant pour un facteur de risque affecte la 

survenue d’un événement, a mis en évidence que les gènes d’intérêt pour la dépression et l’anxiété 

affectent la survenue d’une endométriose, avec des OR respectivement à 1.09 (IC 95%:1.08-1.11) et 

1.39 (IC 95%:1.13-1.65). Le résultat n’était pas significatif concernant les TCA mais probablement en 

lien avec le peu de données de génétiques concernant ces derniers. Inversement, l’association entre 

les gènes de l’endométriose et la survenue de troubles psychiatriques s’est révélée non significative, 

l'échelle GWAS-endométriose manquant là-aussi de puissance.  

L’hypothèse d’une voie inflammatoire partagée a aussi été testée via une analyse de randomisation 

mendélienne testant l'association de la CRP avec l’endométriose et s’est révélée négative (OR=1.0, IC 

95%: 0.998-1.00). Ici l'échelle GWAS-CRP ne manquait pas de puissance. 

 

Par ailleurs, une augmentation du risque addictif a été constatée par plusieurs études, que ce soit 

l’addiction à l’alcool, aux drogues mais aussi aux médicaments. Dans l’étude de Rasp, le risque était 

augmenté d’1,36, ce risque augmentait après un délai de 5 à 15 ans après le diagnostic d’endométriose 

(25). Ce résultat était corroboré par l’étude de Gao qui retrouvait un risque à 1,93 de présenter une 

addiction à l’alcool et/ou aux drogues dans les années suivant un diagnostic d’endométriose. A l’inverse, 

le risque était augmenté mais de façon moins importante, de présenter un diagnostic d’endométriose 

dans les années suivant l’identification d’un trouble addictif (OR: 1,26, IC 95%: 1,11-1,44). Le risque 

d’endométriose n’était pas augmenté chez les sœurs saines d’endométriose présentant une addiction 

à l’alcool et/ou aux drogues (24).  

Une étude sur l’usage chronique d'opioïdes dans l’endométriose a été réalisée par une équipe 

américaine depuis la base de données Clinformatics DataMart regroupant 36 373 patientes atteintes 

d’endométriose, et 2 172 936 témoins(30). L’usage chronique d’opioïdes était défini par une demande 
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d’indemnisation d’assurance pour un approvisionnement en opioïdes d’au moins 120 jours sur 1 an, ou 

pour au moins 10 approvisionnements.  La dépendance aux opioïdes et le surdosage étaient identifiés 

par leurs codes diagnostics au sein de la base de données.  Les femmes atteintes d’endométriose 

présentaient un risque 3,76 fois augmenté d’usage chronique d'opioïdes par rapport aux femmes non 

atteintes. Elles présentaient aussi un risque augmenté de dépendance (OR: 2,73 95%CI: 2.38-3.13) 

ainsi que d’overdose (OR: 4.34 95%CI: 3,06-6,15). Les auteurs mettaient en évidence que la présence 

de comorbidités associées à la douleur chronique comme la dépression et l’anxiété, rendait les femmes 

plus à risque de développer un usage chronique des opioïdes, et que ce dernier est un facteur de risque 

de consommation d'héroïne. 

 

Au total, l'endométriose était fortement associée à une prévalence accrue des troubles psychiatriques, 

notamment la dépression et l'anxiété, avec des prévalences variant entre 35% et 68% selon les 

études. Le risque de dépression et d'anxiété était en moyenne 2 à 2,5 fois plus élevé chez les femmes 

atteintes d'endométriose comparativement à la population générale.  

 

1.2. Trouble du neurodéveloppement et puberté précoce 

 

11 références étudiaient le lien entre puberté précoce et troubles psychiatriques.  

4 d’entre elles évoquaient une plus grande prévalence de syndromes dépressifs chez ces jeunes. 

Copeland en 2019, a réalisé en une étude longitudinale concernant 630 jeunes filles entre 9 et 16 ans, 

de 1993 à 2000, qui consistait à comparer le stade et le timing pubertaire en utilisant les stades de 

Tanner corrélés à l'âge, la présence d’une dépression ou non en utilisant la Child and Adolescent 

Psychiatric Assessment, les niveaux sanguins d’œstradiol et de testostérone (31). Après 12 ans, les 

filles ayant eu une puberté précoce étaient environ 6 fois plus susceptibles de déclencher une 

dépression (OR=5.8, IC 95%: 1.9–17.9, p =0.002). Cela n’était pas expliqué par les niveaux 

d’œstradiol (OR=0.8, 95% CI 0.4–1.4, p=0.46) mais un niveau haut de testostérone semblait être un 

facteur prédicteur de dépression dans l’analyse multivariée (OR=2.0, 95% CI 1.1–3.4, p=0.02. La 
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puberté précoce chez les filles était donc un facteur prédictif de dépression avec un OR calculé à 9.7 

(IC 95%:1.1–84.1, p=0.04). 

En 2021, Temelturk publiait son étude portant sur la prévalence des troubles psychiatriques chez les 

patients présentant une puberté précoce centrale (32). Avec son équipe, les 41 filles atteintes de 

puberté précoce centrale et les 45 filles contrôles, âgées de 7 à 11 ans, ont été évaluées sur le plan 

psychiatrique via des entretiens semi-structurés utilisant les échelles suivantes: Child Behavior Check 

List and Teacher Report Form, Children’s Depression Inventory, State-Trait Anxiety Inventory for 

Children and Piers-Harris Children’s Self Concept Scale (PHSCS). Les filles ayant une puberté précoce 

avaient des scores plus élevés de dépression (U=539; z=-3,346; p<0,05; r=0,36), de trouble 

anxieux (U= 377,5; z=-4,752; p<0,05; r=0,51), et de traits anxieux (U=599; z=-2,804; p<0,05; 

r= 0,30). Une analyse de régression logistique a été réalisée afin d’analyser les facteurs prédictifs de 

dépression. Entre les antécédents familiaux, l'âge du père, le score au PHSCS, et la puberté précoce, 

seule la puberté précoce était prédictive de dépression (ß= 1,89; p<0,05; OR=6,62; IC 95%: 2,28-

19,24).  

Padrutt et son équipe ont publié en 2023 une étude menée sur une cohorte de 1244 paires de jumeaux 

monozygotes et dizygotes dont la moitié étaient des filles, avec pour objectif d’étudier le lien entre 

puberté précoce et survenue de troubles psychiatriques à travers les liens génétiques (33). L’étude 

mettait en avant, à un niveau individuel, que la puberté précoce était associée à plus de symptômes 

de dépression majeure (ß:0,51; p:0,021), plus d’anorexie mentale (ß: 0,152; p<0,001) plus de 

troubles liés à l’usage d’alcool (ß: 0,48; p:0,021) et de cannabis (ß: 0,52; p:0,02), et plus de 

traits antisociaux (coef:0,048; p:0,037). Les analyses de contrôle des jumeaux n’ont donné aucun 

résultat significatif, ce qui contribuait à aller dans le sens de l’interprétation de la puberté précoce 

comme indicateur d’une responsabilité génétique ou environnementale commune, plutôt que comme 

facteur causal de troubles psychiatriques par la suite.  

L’étude de Gong en 2019 corroborait déjà ces résultats. Cette étude longitudinale de 4 ans, réalisée 

sur 56 jeunes filles présentant une puberté précoce et 56 jeunes filles témoins, avait pour but d’étudier 

l’effet de la progression accélérée de la puberté sur les symptômes dépressifs et d’explorer le rôle 



16 

de la réponse individuelle au stress social dans cette association (34). L’étude comprenait 3 phases, 

réparties sur 6 ans de suivi. Les observations consistaient en l’évaluation du statut pubertaire et de 

l’évolution de celui-ci lors des 2ème et 3ème phases, ainsi que des dosages salivaires de cortisol après 

un test provocateur de stress social (Groningen Social Stress Test), et l’évaluation d’un syndrome 

dépressif à travers le Mood and Feelings Questionnaire (MFQ). Pour l'échantillon dans son ensemble, 

les résultats indiquaient qu'il y avait une augmentation des scores moyens au MFQ au fil du temps (β 

= 1,67, IC à 95 % : 0,27-3,06 ; P = 0,019) et une tendance à la hausse légèrement significative de la 

prévalence des symptômes dépressifs (β = 1,71, IC à 95 % : −0,14 à 3,56 ; P = 0,07). Les résultats 

ajustés sur la réactivité au stress social suggèraient que, par rapport aux filles ayant un développement 

pubertaire normal persistant (10,56±4,59), celles ayant un développement mammaire accéléré avaient 

des scores au MFQ significativement plus élevés en moyenne (12,90±6,54) (F = 23,210, P < 0,001). 

Des différences similaires ont été constatées à chaque phase.  

 

 

La revue de littérature était composée par ailleurs d’une étude portant sur la prévalence des troubles 

des conduites alimentaires chez les patientes présentant une puberté précoce. Cette étude partait 

de l’affirmation - bien documentée par dix ans d’études préalables citées dans son introduction - que 

la puberté précoce est un facteur de risque de trouble des conduites alimentaires. Cette étude 

venait donc surtout interroger ce lien et tenter d’élucider les mécanismes à l'œuvre en identifiant les 

facteurs causaux mais elle permettait tout de même de calculer la prévalence des troubles des 

conduites alimentaires chez les jeunes filles présentant une puberté précoce.   

L’étude de Shope en 2022 avait pour objectif de questionner le rôle à long terme du moment de la 

puberté sur la prévalence des troubles des conduites alimentaires, et de rechercher si le lien entre 

puberté précoce et trouble des conduites alimentaires était expliqué par des différences individuelles 

en terme d’IMC, d’exposition à des moqueries liées au poids, ou d’idéalisation/pression en faveur de la 

minceur (35). Pour cela, Shope a mené une étude longitudinale chez 342 femmes âgées de 18 à 55 

ans déterminant chez elles la présence ou non d’un trouble des conduites alimentaires via de 
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nombreuses échelles validées et complémentaires afin d’augmenter la réplicabilité de ces mesures, 

questionnant l’âge de la ménarche, relevant les caractéristiques anthropométriques telles que la taille, 

le poids, l’IMC, et interrogeant les facteurs psychosociaux sus-cités via des échelles comme The 

Perception of Teasing Scale et The Sociocultural Attitudes Toward Appearance Questionnaire.  

La régression linéaire de l’âge de la ménarche et des troubles des conduites alimentaires mettait en 

évidence que l’âge de la ménarche était inversement corrélé à une augmentation de l'hyperphagie 

boulimique (B=-0.16, p=0.0003) et de l’insatisfaction corporelle à l'âge adulte. La puberté précoce 

était donc un facteur de risque de voir se développer un trouble des conduites alimentaires type 

hyperphagie boulimique. De plus, la puberté précoce était associée, comme dans l’étude iranienne, à 

un IMC plus haut (B=-0.15, p=0.008), qui était, en retour, associé à une insatisfaction corporelle plus 

élevée (B=0.19, P=0.001).  

 

Deux études s’attachaient quant à elles, à observer le lien entre puberté précoce et le risque de 

consommation de substances. A nouveau, ces deux études partaient du constat établi par de 

nombreuses études ces dix dernières années, que la puberté précoce était à haut risque de trouble 

addictif, et cherchaient alors à en identifier les facteurs sous-jacents.  

 Ainsi, l’étude de Weigard en 2020, avait pour but de questionner la présence d’antécédents familiaux 

de trouble addictif comme facteur de risque sous-jacent, exacerbé par la puberté précoce (36). Avec 

un échantillon de 813 jeunes inclus dans son étude longitudinale, les suivant de l’enfance à la fin de 

l’adolescence, Weigard retrouvait effectivement que la puberté précoce et la présence d’antécédents 

familiaux de trouble addictif étaient associées à un risque accru chez les garçons, de trouble lié à l’usage 

de l’alcool et de marijuana avec un OR de 1,42 (IC 95%: 1,1-1,85). Du côté des filles, aucun lien 

significatif n’était trouvé entre puberté précoce et trouble lié à l’usage de l’alcool. En revanche, la 

présence d’antécédents familiaux de trouble lié à l’usage de l’alcool augmentait significativement la 

prévalence de ce trouble chez les filles. Les auteurs mettaient en avant leur faible échantillon féminin 

(245 sujets) ou la présence de voies physiopathologiques féminines différentes.  
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Shen, de son côté, s’est tourné plus spécifiquement sur le lien entre puberté précoce et usage non 

médical de marijuana ainsi que sur les différences raciales et/ou ethniques potentielles (37). Dans 

cette étude américaine incluant 10 302 femmes à partir des données recueillies par The National Health 

and Nutrition Examination Surveys (NHANES), la puberté précoce était associée à un plus grand risque 

d’usage de marijuana parmi les femmes blanches non hispaniques (OR 1.21, IC 95%: 0.97-1.50), 

les femmes noires non hispaniques (OR 1.25, IC 95%: 1.09-1.44) ainsi que les femmes hispaniques et 

d’autres races/ethnies (OR 1.31, IC 95%: 1.10-1.56).  

 

Par la suite, la revue de littérature était dominée ces cinq dernières années par l’interrogation d’un lien 

entre puberté précoce et troubles du neurodéveloppement, que ce soit le TDAH ou le trouble du 

spectre de l’autisme.  

L’étude nationale de Pai en 2022, réalisée à Taiwan a inclus 72 357 enfants ayant un diagnostic de 

TDAH pour 217 611 enfants sans TDAH (38). Un plus grand risque de puberté précoce centrale était 

retrouvé chez les enfants avec TDAH (HR ajusté: 0.51, IC 95%: 1.24-1.80, p=0.003). Les filles avaient 

un plus grand risque de développer une puberté précoce centrale que les garçons, avec un Hazard Ratio 

ajusté de 1.76 (IC 95%: 1.12 - 2.54, p< 0.001).  

Inversement, une petite étude issue de Corée du Sud réalisée sur 81 jeunes filles présentant une 

puberté précoce centrale, retrouvait une prévalence significativement plus élevée de TDAH (13,58%) 

que la prévalence dans la population générale qui est d’environ 5% (39).  

Pourtant, des résultats contradictoires étaient retrouvés. En effet, l’équipe américaine de Rosenthal a 

publié en 2023 les résultats de son étude sur le lien entre puberté précoce et TDAH dans un échantillon 

de jeunes filles, afin d’étudier les spécificités selon le sexe séparément du sexe masculin (40). Portant 

sur 127 adolescentes ayant un diagnostic de TDAH et 82 adolescentes neurotypiques, l'âge de la 

puberté n’était pas significativement différent que les patientes soient diagnostiquées TDAH ou 

non. Ainsi Rosenthal et son équipe font le constat que les femmes TDAH se développent physiquement 

au même moment que leurs pairs. L’étude relevait par ailleurs que l’absence de traitement 

psychostimulant avant l’âge de la ménarche était corrélé à une puberté plus précoce que chez les 
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jeunes filles ayant reçu un traitement psychostimulant (t=-2,45, p=0.016, IC 95%:- 0.94;-0.10). 

L’introduction de traitement psychostimulant pré-pubertaire pourrait donc entraîner une puberté plus 

tardive.   

 

Une référence cherchait à étudier la prévalence de la puberté précoce parmi les jeunes atteints de 

trouble du spectre de l’autisme (TSA) (41). Grâce à leur cohorte de 101 736 enfants de Floride dont 

1593 enfants avec TSA, recrutés de 1990 à 2009, bénéficiant chacun d’une période de suivi de 120 

mois, ils ont démontré que le taux d’incidence de la puberté précoce était significativement plus élevé 

chez les patients avec TSA (43.2 per 10000) que sans TSA (13.2 per 10000), avec un Hazard Ratio 

ajusté à 4.64 (p<0.0001). Malgré l’impossibilité de transposer inversement les résultats, il semble bon 

de noter que le TSA est un facteur de risque de puberté précoce.  

 

En résumé, ces études mettaient en évidence que la puberté précoce est associée à divers troubles 

psychiatriques, notamment la dépression, les troubles alimentaires, le TDAH et le TSA.  

 

1.3. Syndrome des ovaires polykystiques et trouble des conduites 
alimentaires 

 

De nombreuses équipes se sont penchées, ces cinq dernières années, sur le lien entre SOPK et troubles 

psychiatriques, puisque 20 références possédaient tous les critères d’inclusion.  

La revue de littérature était dominée par les recherches sur la prévalence de la dépression chez les 

patientes atteintes de SOPK.  

 

Une équipe de pédiatrie du Colorado (42) a examiné les scores de dépression via l’échelle Center for 

Epidemiologic Studies-Depression (CES-D) scale, chez des jeunes filles de 11 à 17 ans, toutes atteintes 

d’obésité, et atteintes de SOPK, ou de SOPK + diabète de type 2 ou diabète de type 2 seul. Partant du 

constat que le taux de dépression était augmenté chez les jeunes filles présentant une obésité, chez 
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celles souffrant de diabète de type 2, ainsi que chez les adultes présentant un SOPK, et devant l’absence 

d’études chez les adolescentes, l’hypothèse de départ était celle d’une augmentation prévisible du taux 

de dépression chez les adolescentes souffrant d’obésité et de SOPK. Le but de cette étude était donc 

de mesurer cette prévalence chez les adolescentes. Les jeunes filles obèses souffrant de SOPK avaient 

un score de dépression modérée au CES-D pour 30% d’entre elles, et un score de dépression sévère 

pour 30% des autres. Les jeunes filles obèses souffrant de SOPK et diabète de type 2 étaient 7% à 

souffrir de symptômes de dépression modérée et 71% à souffrir de dépression sévère. En ce qui 

concerne les jeunes filles obèses souffrant de diabète de type 2 uniquement, elles étaient 18% à 

présenter des symptômes modérés de dépression et 21% à présenter des symptômes sévères. Tous 

ces résultats étaient significatifs, avec p< 0.0001.   

 

En 2019, c’est l’équipe turque de Coban qui publiait une étude sur les troubles psychiatriques, l’estime 

de soi et la qualité de vie des adolescentes souffrant de SOPK (43). Pour ce faire, l’équipe a recruté 28 

adolescentes atteintes de SOPK et 31 cas témoins, et via des entretiens semi-structurés proposés par 

des pédopsychiatres, a évalué la prévalence des troubles psychiatriques (Schedule for Affective 

Disorders and Schizophrenia for School Age Children), de la qualité de vie (Pediatric Quality of Life 

Inventory) et l’estime de soi (Rosenberg Self-Esteem Scale). Dans le groupe des adolescentes avec 

SOPK, le diagnostic le plus représenté était le trouble anxieux (42%) puis l’épisode dépressif 

sévère (21%), ce qui est supérieur à la prévalence de ces deux troubles dans la population générale. 

Dans cette étude, les taux retrouvés dans chaque groupe n’étaient pas comparés.  

 

Une seconde équipe turque (44) a publié en 2020 une étude cherchant à comparer les adolescentes 

atteintes de SOPK et leurs paires, en termes de comorbidités psychiatriques, mais aussi d’estime 

d’elles-mêmes et de perception corporelle. 50 jeunes filles de 12 à 18 ans ont été admises en pédiatrie 

à l'hôpital de Cumhuriyet entre février 2019 et février 2020 et ont reçu un diagnostic de SOPK. Le 

groupe contrôle était constitué de 37 adolescentes volontaires n’ayant pas d’antécédent psychiatrique 

ni de SOPK. Toutes les adolescentes étaient reçues par un pédopsychiatre via un entretien semi-
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structuré.  Pour questionner les troubles psychiatriques, plusieurs échelles étaient utilisées: la Kiddie 

Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia pour les enfants en âge scolaire (KSADS-PL), ainsi 

que les auto-questionnaires suivants: la Rosenberg Self-Esteem Scale (RSES),la Child Depression 

Inventory, et la Body Image Scale (BIS). La présence de trouble dépressif majeur, trouble anxieux, 

TOC et TDAH était significativement plus élevée dans le groupe SOPK (32% versus 13.5%; p= 0.046). 

Le trouble le plus courant était le trouble dépressif majeur. En considérant les troubles 

psychiatriques séparément, seul l’épisode dépressif majeur restait significativement plus fréquent dans 

le groupe SOPK (30% versus 5.4%; p= 0.028). En contrôlant l’impact de l’IMC, aucune différence 

significative n’était retrouvée en termes de comorbidités psychiatriques entre les jeunes filles obèses 

et les non-obèses. Les chercheurs ont aussi étudié l’impact de la résistance à l’insuline via le test HOMA 

sur les comorbidités psychiatriques, mais aucun lien significatif n’a été retrouvé.  

Les scores au RSES et BSI étaient plus faibles dans le groupe SOPK, et le score au CDI était plus élevé 

dans le groupe SOPK, concordant avec les résultats précédents retrouvant des taux de dépression 

plus élevés dans ce groupe. Au sein du groupe SOPK, les adolescentes ayant un trouble psychiatrique 

avaient des scores plus faibles au RSES et BSI que les adolescentes n’ayant pas de trouble 

psychiatrique.  

 

Par la suite, en 2022, une équipe polonaise a publié une étude transversale dont l’objectif était de 

déterminer la prévalence et la gravité des symptômes d’anxiété et de dépression, le niveau de résilience 

de l’ego et la manière dont les femmes atteintes du SOPK font face au stress par rapport aux femmes 

en bonne santé (45). Avec 230 femmes atteintes de SOPK et 199 cas témoins, Dybciak et son équipe 

retrouvait un pourcentage significativement bas de femmes atteintes de SOPK n’ayant pas de 

symptômes d’anxiété (25.7%) comparé au groupe contrôle (60.8%, p<0.001), et un taux 

significativement élevé de patientes ayant des symptômes sévères d'anxiété dans le groupe des 

patientes ayant un SOPK (20%) contre 4.5% dans le groupe témoin (p< 0.001). Par ailleurs, l’absence 

de dépression était bien plus représentée dans le groupe témoin avec 83.9% des femmes, contre 58.3% 



22 

chez les femmes atteintes de SOPK (p <0.001); et inversement la dépression sévère était plus élevée 

parmi les femmes atteintes de SOPK (4,3%) que dans le groupe contrôle (0%, p<0.001).  

 

Une équipe de Corée du Sud (46) a publié en 2021 une étude rétrospective basée sur les données 

enregistrées dans la base nationale de Corée du Sud, incluant 26 251 patientes atteintes de SOPK, et 

un groupe témoin de 131 480 femmes appariées sur l'âge et non diagnostiquées SOPK. Les femmes 

atteintes de SOPK étaient plus à risque de développer un épisode dépressif majeur que les femmes 

sans SOPK après contrôle des facteurs de confusion, dont l’IMC, avec un Hazard Ratio à 1.34 (IC 95%: 

1.29-1.40; p<0.0001). Le risque d’être admise à l'hôpital pour un épisode dépressif majeur était 

augmenté d’1.29 (IC 95%: 1.34-1.86, p<0.0001).  

Il est à noter que le risque était plus élevé d’être admise à l'hôpital pour un épisode dépressif chez les 

femmes atteintes de SOPK et ayant un IMC supérieur ou égal à 25 (HR 2.53, IC 95%: 1.71-3.76, 

p<0.0001), en comparaison aux femmes atteintes de SOPK avec IMC inférieur à 18.5 (HR 1.91, IC 

95%: 1.11–3.31).   

 

Greenwood a réalisé une étude longitudinale de 30 ans sur une population de 1127 femmes américaines 

de 20 à 32 ans au moment de leur recrutement dans l’étude, dont 83 réunissaient les critères NIH du 

SOPK (47). Le score à la CES-D, donc la présence de symptômes dépressifs était plus haut chez les 

femmes avec SOPK (coef 2.51, IC 95%1.49-3.54, p<0.01). Par ailleurs, il retrouvait comme facteurs 

indépendants diminuant le score CES-D, l’âge croissant, le niveau d’éducation et l’exercice physique. 

Les scores étaient moins élevés chez les femmes blanches (coef=-1.80, IC 95% -2.41- -1.20). Mais 

par la suite, les tests statistiques testant l’hypothèse d’une interaction impactant le score CES-D entre 

le statut SOPK et l’âge, ainsi qu’une interaction entre le statut SOPK et la race se sont révélés non 

significatifs. L’hyperandrogénie ne semblait pas non plus avoir d’impact significatif sur les résultats au 

score CES-D. L’analyse de régression logistique mettait en évidence que la dépression majeure 

déterminée ici par des scores au CES-D supérieurs à 16, était plus fréquente chez les femmes atteintes 

de SOPK avec un Odds Ratio calculé à 2.11 (IC 95%:1.24-3.58) 
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Ling et son équipe ont réalisé une étude génétique basée sur les données d’une étude d’associations 

pangénomiques (GWAS), analysant l’association entre les troubles féminins de la reproduction et la 

dépression (48). Le SOPK a montré une signification statistique dans deux analyses complémentaires, 

celles-ci ayant montré une association génétique positive entre la dépression et le SOPK (OR = 1.43 

(IC 95%:1.28–1.59, p<0.001). Les auteurs insistent sur la nécessité de considérer ces résultats avec 

prudence car ils ne fournissent pas de preuve définitive d’une relation causale. L’analyse de la causalité 

inverse, en se concentrant sur la dépression comme résultat et le SOPK comme exposition n’a fourni 

aucun résultat significatif.  

 

Par ailleurs, Ahmadi (49), chercheur iranien, retrouvait, dans son échantillon de 400 femmes soignées 

pour infertilité dont 201 atteintes de SOPK - questionnées sur leurs troubles psychiatriques via le Millon 

Clinical Multiaxial Inventory III (MCMI-III) qui questionnait particulièrement les troubles de la 

personnalité - un taux qu’il jugeait augmenté de dépression chez les femmes atteintes d’infertilité 

dans un contexte de SOPK, par rapport aux femmes atteintes d’infertilité sans SOPK associé, avec un 

Odds Ratio à 1,01 (IC 95 %:1,001-1,02). Cet OR montrait plutôt un risque quasiment égal d’un groupe 

à l’autre. Il retrouvait d’autres troubles associés comme le trouble somatoforme (N= 21,4%, N’= 

18,1%, p<0.001), le trouble bipolaire (N= 19,4%, N’= 15,1%, p<0.001), le TLUA (N=10%,N’= 

8,5%, p:0.03), les addictions (N=10%, N’= 9,5%, p<0.001), le PTSD (N=15,9%, N’=14,6%, 

p<0.001). Dans l’analyse de régression logistique, une augmentation significative de trouble schizoïde 

(OR=1.01, IC 95%:1.00- 1.02), de trouble antisocial (OR=1.01, IC 95%: 1.002-1.03), de trouble 

borderline (OR=1.01,IC 95%: 1.001-1.03) et de trouble bipolaire (OR=1.01, IC 95%: 1.004-1.02) était 

retrouvée, mais l’augmentation de ce risque se révélait très faible (OR 1.01).  

 

Deux études se sont tournées vers le risque de dépression du post-partum: 

En effet, Alur-Gupta et son équipe ont publié en 2021 les résultats d’une étude portant sur le risque de 

dépression du post-partum chez les femmes atteintes de SOPK (50). Avec un échantillon regroupant 
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42 391 femmes atteintes de SOPK et 795 480 femmes sans SOPK, les résultats étaient les suivants: 

chez les femmes sans antécédent de dépression, le taux de dépression périnatale (OR 1.32, IC 95%: 

1.26-1.39) et de dépression du post-partum (OR: 1.50, IC 95%: 1.39-1.62) était plus élevé chez 

les femmes avec SOPK que celles sans SOPK.  

 

L’étude de Koric, publiée en 2021, était une étude de cohorte composée de 3906 femmes dont 8,2% 

sont atteintes de SOPK (51). Celles atteintes de SOPK avaient plus de risque de reporter une anxiété 

prénatale (30,8% versus 22.9%, p=0.02), et une dépression du post-partum ou une anhédonie 

(HR 1.76; IC 95%:1.03–3.00) Les femmes avec SOPK étaient plus susceptibles, malgré une différence 

non significative, de présenter une dépression prénatale (21,24% vs 17.4%; p=0.18) ainsi qu’une 

dépression du post-partum (12% versus 9.2%, p= 0.20). La dépression prénatale et l’anxiété 

prénatale ont eu un effet médiateur sur l’association entre le SOPK et la dépression du post-partum 

de 20% après contrôle des facteurs de confusion. En opposition, aucun effet médiateur d’un diabète 

gestationnel, du mode d’accouchement, des complications d’accouchement n’était retrouvé sur le lien 

entre SOPK et dépression du post-partum. Cette étude transversale comportait d’éventuels biais de 

rappel puisque les données étaient recueillies sur auto-déclaration parfois plusieurs mois après 

l'accouchement, et la diagnostic de SOPK se limitait dans cette étude à la présence de deux signes 

cliniques parmi ceux habituels, sans confirmation par imagerie.  

 

Les recherches effectuées traitaient souvent des troubles des conduites alimentaires.  

En effet, Göksen, chercheur en nutrition et diététique en Turquie, a publié en 2020 une étude réalisée 

sur 40 femmes atteintes de SOPK comparées à un groupe de 40 femmes non malades (52). Les 

patientes répondaient aux auto-questionnaires suivants: le Eating Disorders Assessment Questionnaire 

(EDE-Q) et le Three Factor Eating Questionnaire (TFEQ-R21). Des scores significativement plus élevés 

étaient retrouvés chez les femmes atteintes de SOPK, que ce soit pour les crises de boulimie (x= 

2.68 versus 0.61; p=0.003), ou pour les épisodes de restriction alimentaire (x= 2.45 versus 1.27; 

p=0.002). En comparant par rapport à l’IMC, les résultats restaient significativement différents entre 
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les femmes atteintes de SOPK et ayant un IMC supérieur à 25, et les femmes non atteintes de SOPK 

et ayant un IMC supérieur à 25 : x=3.77 versus 0.81, p=0.012 pour les crises de boulimie; x=3.29 

versus 1.29, p<0.0001 pour les restrictions alimentaires. Ils n’étaient pas significativement différents 

entre les femmes ayant un IMC normal et atteintes de SOPK et les femmes ayant un IMC normal non 

atteintes de SOPK.  

 

Par ailleurs, Yüksel (53) a réalisé une étude incluant des femmes âgées de 18 à 25 ans, 110 atteintes 

de SOPK, 110 non atteintes de SOPK, étudiant, via des auto-questionnaires (l’EDE-Q sus citée, et la 

Night Eating Questionnaire soit NEQ), la prévalence des troubles des conduites alimentaires mais aussi 

des troubles anxieux et dépressifs (Beck Anxiety et Beck Depression). Les troubles de l'alimentation 

étaient plus fréquents chez les femmes atteintes de SOPK que chez les témoins (25,5 % contre 2,7 %, 

p < 0,001). Il n'y avait pas de différences significatives dans les scores NEQ entre les deux groupes.  

Sur le plan anxieux, comme attendu, les scores d'anxiété et de dépression étaient plus élevés chez 

les patientes atteintes de SOPK que chez les témoins (p = 0,002 et p = 0,001, respectivement). 

 Le diagnostic du SOPK (OR:7,4; IC 95%:1,63-33,7; p=0,010) et un IMC élevé (OR:1,24; IC 95%:1,10-

1,39; p< 0,001) se sont avérés être des facteurs indépendants des troubles de l'alimentation.  

 

Une équipe australienne a aussi cherché à évaluer la prévalence des troubles des conduites 

alimentaires chez les patientes atteintes de SOPK, et à examiner la relation entre SOPK, IMC, estime 

de soi et détresse psychologique (54). Pour ce faire, ils ont réalisé une étude transversale en recrutant 

8467 femmes dont 875 étaient atteintes de SOPK et 7592 témoins. Le recueil des données était basé 

à nouveau sur des entretiens semi-structurés questionnant les troubles des conduites alimentaires, 

ainsi que des auto-questionnaires comme la Rosenberg Self-Esteem Scale (RSES) et la Kessler 

psychological distress scale (K10). Un taux significativement plus élevé d’antécédent de trouble des 

conduites alimentaires était retrouvé chez les femmes atteintes de SOPK (11% versus 7.6%, p<0.001), 

ainsi qu’un taux plus élevé de troubles des conduites alimentaires autres que l’anorexie mentale et 

l’hyperphagie boulimique chez les femmes atteintes de SOPK (6.4% versus 3.4%, p<0.001). Les 
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femmes atteintes de SOPK rapportaient plus de mauvaise estime d’elles-mêmes (31.7% versus 24.2%, 

p<0.001) et plus de détresse psychologique (21.03% versus 13.5%, p<0.001). Des analyses 

multivariées ont été réalisées afin d’évaluer les associations entre l’IMC, la faible estime de soi, la 

détresse psychologique et les troubles des conduites alimentaires. L’obésité était associée à une 

augmentation de la faible estime de soi (OR 1.5; IC 95%: 1.2-1.7), d’une détresse psychologique 

modérée à sévère (OR 1.2; IC 95%: 1.1-1.5). Ces deux derniers étaient associés à une augmentation 

du risque de TCA, tous types confondus.  

 

Une autre équipe turque a publié une étude en 2024 qui a pour but d’évaluer les comportements 

alimentaires des adolescentes avec SOPK et d’examiner les facteurs étiologiques possibles (55). 

L’étude s’est déroulée en 2019 et 2022, avec l’inclusion de 46 adolescentes nouvellement 

diagnostiquées d’un SOPK et 56 témoins appariées sur l’âge et l’IMC. Les éléments cliniques étaient 

recueillis grâce à des auto-questionnaires : le Eating Disorder Examination Questionnaire, le Three 

Factor Eating Questionnaire-R18 et un questionnaire mesurant la sévérité des symptômes 

hypoglycémiques postprandiaux. Dans le groupe SOPK, plusieurs dosages ont été réalisés : dosage de 

la testostérone dans le sang, de la DHEA, FSH, LH, œstradiol, glucose et insuline, et mesure du HOMA 

(homeostasis model assessment - insulin resistance). Pour le groupe contrôle : glucose, insuline et 

HOMA étaient requis. Entre les deux groupes, seuls diffèrent la perte de contrôle alimentaire, 

l’alimentation émotionnelle, et l’excès d’alimentation qui étaient plus fréquents de façon significative 

dans le groupe des SOPK. Les comportements de boulimie (perte de contrôle et alimentation 

émotionnelle) étaient associés à la sévérité des symptômes d’hypoglycémie (respectivement r=0.393, 

p<0.0001; et r=0.292, p=0.003) ainsi que l’excès d’alimentation (r=0.487, p<<0.001) et les crises de 

boulimie constatées (r=0.359, p=0.002). Sur le plan biologique, aucune association n’était retrouvée 

avec les taux de testostérone, de DHEA, et la résistance à l’insuline. L’étude retrouve curieusement 

une association franche entre hirsutisme et alimentation excessive avec un OR à 0.29 (IC 95%: 0.12-

0.68; p<0.004).  
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Une étude polonaise, publiée en 2022, retrouvait elle aussi une association entre SOPK et hyperphagie 

boulimique (56). Ayant recruté 122 femmes hospitalisées dans le service d'endocrinologie de l'hôpital 

de l’université de Warsaw et atteintes de SOPK, le diagnostic d’hyperphagie boulimique était déterminé 

à la suite d’un entretien médical de 20 minutes basé sur les critères du DSM 5 pour l’hyperphagie 

boulimique. L’étude comparait le diagnostic médical aux réponses déclarées à l’auto-questionnaire “The 

Questionnaire for Binge Eating Screening (QBES), composé de 4 questions : (1) Vous arrive-t-il souvent 

de manger de grandes quantités de nourriture en peu de temps ? (2) Lorsque c’est le cas, avez-vous 

l’impression de ne pas avoir le contrôle sur votre alimentation – vous ne pouvez pas vous arrêter de 

manger jusqu’à ce que vous ressentiez une sensation désagréable de satiété ? (3) Lorsque vous ne 

vous sentez pas bien, est-ce que manger est un moyen d’améliorer votre humeur ? (4) Est-ce que les 

crises de boulimie vous font prendre du poids, au-delà du poids normal pour vous ?”. Si la réponse 

était positive à plus d’une question, le diagnostic d'hyperphagie boulimique était alors posé. Dans cette 

étude, 42% des femmes avec SOPK présentaient une hyperphagie boulimique. Le reste de l’étude 

s’attachait à calculer la sensitivité et spécificité du questionnaire QBES.  

 

En 2023, l’étude dirigée par Derrigo, du département de psychologie de l’université de Drexel aux 

Etats-Unis, cherchait à mesurer la prévalence de l’addiction alimentaire chez les femmes atteintes 

de SOPK (57). Avec 365 femmes majeures recrutées via l’Amazon’s Mechanical Turk dont 181 

présentaient au moins 2 des 3 critères cliniques de SOPK et un diagnostic médical de SOPK. Les sujets 

devaient répondre à une échelle d’addiction alimentaire nommée la modified Yale Food Addiction Scale 

2.0 (mYFAS 2.0), qui regroupe les 11 critères du DSM 5 pour les troubles liées à l’usage de substances 

et la particularité de l’addiction alimentaire. Les résultats à la mYFAS sont nettement plus élevés dans 

le groupe des SOPK, avec M= 6.23 versus M=3.71, p<0.001). Par ailleurs, les chercheurs étudiaient 

l'impact de la contraception hormonale sur la prévalence de l'addiction alimentaire. Ils trouvaient des 

résultats significatifs mais d’effet modéré, les personnes utilisant une contraception progestative ou 

oestro-progestative présentaient un taux plus élevé de trouble addictif au mYFAS 2.0 que celles 
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n’utilisant pas de contraception hormonale (55.1% et 45.8% contre 27.6%). Aucune différence n’était 

retrouvée entre les deux types de contraception hormonale.  

 

D’autres études, plus marginales, questionnent d’autres comorbidités psychiatriques, comme les deux 

études de Chen, chercheur taïwanais, qui interrogent la comorbidité bipolaire et la comorbidité 

schizophrène.  

La première étude, publiée en 2019, interrogeait la prévalence de la schizophrénie chez les patientes 

atteintes de SOPK (58). Les données de 7 146 femmes diagnostiquées porteuses de SOPK entre 2000 

et 2012, et 28 580 femmes témoins appariées sur l'âge, l’année d’inclusion et le Charlson Comorbidity 

Index score, ont été suivies sur une période de 8 ans en moyenne depuis le jour de leur inclusion dans 

l’étude. Au cours de ce suivi, les informations concernant les données anthropométriques (âge, 

comorbidités somatiques via le CCI), les comorbidités somatiques et options thérapeutiques du SOPK 

choisies (contraception hormonale et metformine) ainsi que la survenue d’un diagnostic de 

schizophrénie ont été recueillies. La cohorte des femmes atteintes de SOPK avait un risque 

significativement plus élevé d’avoir un diagnostic de schizophrénie que la cohorte témoin avec un 

Hazard Ratio ajusté à 6.93 (IC 95%: 3.25–14.71), et les chercheurs ont mis en évidence une 

association significative entre SOPK et risque de schizophrénie (p<0.01). Le risque de schizophrénie 

était modulé par le score de CCI, avec un risque significativement plus élevé de schizophrénie lorsque 

le score de CCI était compris entre 1 et 2 (HR: 8.98, IC 95%: 4.50-17.92) ou égal à 3 (HR: 12.23, IC 

95%: 3.60-41.33). Concernant les traitements du SOPK, après ajustement pour tous les facteurs de 

confusion, seul le sous-groupe recevant un traitement par Metformine avait un plus faible risque de 

déclarer une schizophrénie, avec un HR protecteur à 0.16 (IC 95%: 0.06-0.41), mais aucune protection 

pour les traitements contraceptifs hormonaux.  

 

Un an plus tard, Chen a publié une nouvelle étude de cohorte, cette fois-ci sur la comorbidité 

bipolaire chez les femmes ayant un SOPK (59). A nouveau, la cohorte de cas était composée de 7175 

femmes atteintes de SOPK, et la cohorte témoin de 28 697 femmes non atteintes. Le critère de 
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jugement principal était la survenue, au cours du suivi, d’un diagnostic de bipolarité. Les données 

étaient recueillies depuis la base de données nationale taïwanaise, et la période de suivi était en 

moyenne de 8 ans. Le taux d’incidence de la bipolarité était d’1.05/1000 person-years dans la cohorte 

SOPK et de 0.12/1000 p-y dans la cohorte contrôle. Les femmes atteintes de SOPK étaient 

significativement plus à risque de déclencher un trouble bipolaire chez les femmes non atteintes, 

même après ajustement sur les facteurs de confusion, avec un HR à 8.29 (IC 95%: 4.65-14.7). A 

nouveau, une association significative était observée entre la cohorte SOPK et le risque de développer 

un trouble bipolaire, et ce risque est modulé, après ajustement, par le nombre de comorbidités 

somatiques: score CCI entre 1 et 2: HR à 4.54 (IC 95%: 2.71-7.60), score CCI égal à 3: HR à 1.66 (IC 

95%: 1.06-17.7).  

L’usage de metformine montrait aussi un risque significativement réduit de développer un trouble 

bipolaire, en comparaison à ceux qui n’étaient pas traités par Metformine (HR: 0.36, IC 95%: 0.16-

0.81), lorsque le traitement hormonal ne montrait pas d’effet protecteur significatif. 

 

Une équipe pakistanaise a publié en 2024 une étude sur la prévalence de l’anxiété sociale et de la 

détresse psychologique chez les patientes atteintes de SOPK (60). Pour cette étude transversale, 180 

patientes atteintes de SOPK, de 18 à 26 ans, ont été recrutées, et divisées en 3 groupes: le groupe des 

patientes présentant une obésité, celui des patientes souffrant d’hirsutisme, et celui des patientes 

souffrant d’acné. Les données ont été recueillies via un formulaire sur les caractéristiques 

anthropométriques, puis à partir d’auto-questionnaires comme la Derriford Appearance Scale, la Brief 

Fear of Negative Evaluation Scale, la Loneliness Scale et la Social Interaction Anxiety Scale. Une 

association significative positive a été retrouvée entre la détresse concernant son apparence physique 

et la peur du jugement négatif (r=0.34, p<0.01), la solitude (r=0.41, p<0.05), et l’anxiété sociale 

(r=0.41, p<0.01). L’anxiété sociale était significativement plus fréquente dans le groupe des femmes 

présentant une obésité (p<0.05). Cette étude comparait les femmes atteintes de SOPK entre elles, 

mais apporte des éléments intéressants pour la compréhension, sans pouvoir conclure à un lien de 

causalité, de certains symptômes psychiatriques.  
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Enfin, une étude finlandaise publiée en 2021, concluait à un haut risque de psychose pour les patientes 

atteintes de SOPK (61). A partir d’un échantillon de 5889 femmes, 124 ont été considérées atteintes 

de SOPK si elles répondaient positivement à la présence d’oligoménorrhée et d’hirsutisme à 31 ans et 

participaient à une visite médicale à 31 ans avec bilan sanguin et réalisation d’échelles de 

psychopathologies (la Social Anhedonia Scale (SAS), la Physical Anhedonia Scale (PHAS), la Perceptual 

Aberration Scale (PAS), l’Hypomanic Personality Scale (HPS), la Bipolar II scale (BIP2), et la Schizoidia 

Scale (SCHD)). Le diagnostic de psychose était retenu lorsqu’il intervenait entre 31 et 50 ans, et était 

identifié via les codes diagnostiques en vigueur, en recoupant plusieurs bases de données finlandaises 

ou via la visite médicale à 31 ans si les données étaient suffisantes. Pour l’analyse en sous-groupes, le 

diagnostic de schizophrénie était séparé des autres psychoses. La prévalence toutes psychoses 

confondues était augmentée dans le groupe des femmes avec SOPK (8.1% versus 2.8%, p= 0.004), 

la prévalence de la schizophrénie n’était pas différente entre les deux groupes et très faible. Les autres 

psychoses étaient augmentées dans le groupe des patientes atteintes de SOPK (5.6% versus 1.6%, p= 

0.006). Les résultats restaient identiques et significatifs après ajustement sur les facteurs de confusion 

dont les antécédents familiaux de psychose. Lorsque les résultats étaient ajustés sur le niveau sanguin 

de testostérone et de SHBG (protéine de transport de la testostérone et œstradiol dans le sang), les 

résultats restaient identiques et significatifs, pour autant, ils n’étaient pas associés de façon 

indépendante au risque de psychose.  

 

Au total, le SOPK semblait associé à de nombreuses comorbidités pour les femmes, en particulier à la 

dépression vie entière et celle particulière du post-partum, et aux troubles des conduites 

alimentaires.  
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DISCUSSION 

2. Définitions 

2.1. L’endométriose 

L’endométriose est une pathologie féminine chronique, oestrogéno-dépendante qui affecte 176 millions 

de femmes dans le monde, soit une prévalence de 10% en France. La HAS définit l’endométriose par 

ses caractéristiques histologiques (62). Elle consiste en la présence de glandes et de stroma 

endométrial en dehors de l’utérus. Les symptômes associés à l’endométriose sont la dyspareunie 

profonde, la dysménorrhée intense (douleurs pendant les menstruations), la douleur à la défécation à 

recrudescence cataméniale, les signes fonctionnels urinaires à recrudescence cataméniale, et 

l’infertilité. Le diagnostic est clinique, les examens de première intention comprennent un examen 

gynécologique et une échographie pelvienne.  

La première explication de la physiopathologie de l’endométriose consistait en l’hypothèse des 

menstruations rétrogrades, c’est-à-dire l’hypothèse selon laquelle une partie des menstruations 

refoulait dans la cavité abdominale via les trompes, et essaimait ainsi des foyers d’endométriose. Mais 

il est apparu que 90% des femmes présentaient des saignements rétrogrades, et seulement 10% 

d’entre elles présentaient une endométriose.  

Récemment, d’autres hypothèses ont vu le jour et sont actuellement à l’étude. Plus spécifiquement 

l’hypothèse de Vevticka et Lagana (63,64) qui consiste en des perturbations pendant l’embryogénèse 

au niveau de l’endométrium, avec une implication du système immunitaire, et de voies d’apoptoses et 

prolifératives.  

Les chercheurs se penchent aussi sur la question environnementale. L’endométriose étant oestrogéno-

dépendante, les recherches se penchent sur le rôle des perturbateurs endocriniens. L’endométriose fait 

donc l'objet d’une surveillance nationale dans le cadre de la Stratégie nationale sur les perturbateurs 

endocriniens.   

Le traitement de première intention est un traitement contraceptif soit oestroprogestatif, soit 

microprogestatif, sous forme de pilule, implant ou dispositif intra-utérin, soit le dienogest, hormone 
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ayant un puissant effet progestatif. En deuxième intention, la prescription de GnRH est possible, avec 

pour précaution d’y associer un oestrogène afin d’éviter la déminéralisation osseuse. En troisième 

intention, la chirurgie est recommandée.(62)  

 

L’HAS recommande, lors du bilan diagnostic de l’endométriose, de questionner la qualité de vie via les 

questionnaires Endometriosis Health Profile-30 (EHP-30), l’EHP-15, ou le questionnaire SF-36.  

 

On estime qu’une adolescente sur dix est susceptible de présenter une endométriose. 70% de celles 

qui sont diagnostiquées plus tard signalent l’apparition des symptômes avant l’âge de 20 ans, et 28% 

avant l’âge de 15 ans. Des symptômes plus atypiques peuvent être observés chez les adolescentes 

comme des douleurs abdominales diffuses, le syndrome du côlon irritable, et des symptômes des voies 

urinaires.  

En moyenne, il faut compter entre 5 à 7 ans, entre l’apparition des symptômes et le diagnostic.  

 

2.2. La puberté précoce 

Chez la fille, le début de la puberté est défini par l’apparition des seins (thélarche) qui survient 

naturellement entre 8 et 13 ans. Parallèlement au développement mammaire, la pilosité pubienne 

(pubarche) puis axillaire apparaît. L’appareil génital se modifie avec horizontalisation de la vulve et 

augmentation du volume des lèvres. La ménarche (premières menstruations) a lieu en moyenne 2,5 

ans après le début de la thélarche. Le délai entre l’apparition du bourgeon mammaire et les 

menstruations est d’autant plus long que le développement mammaire est précoce.  

La puberté précoce correspond à l’apparition d’un développement mammaire avant l’âge de 8 ans, avec 

accélération de la vitesse de croissance et avance de l’âge osseux.  

Il existe deux groupes de causes de puberté précoce, les pubertés précoces centrales et les pubertés 

précoces périphériques. Les pubertés précoces centrales sont dues à la réactivation prématurée de 

l’axe hypothalamo-hypophyso-gonadique, elles sont souvent idiopathiques mais peuvent être la 

conséquence d’un évènement lésionnel (processus expansif tumoral ou non tumoral, ou séquelle d’un 
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évènement infectieux). Les pubertés précoces périphériques sont rares, sont indépendantes de l’axe 

hypothalamo-hypophysaire. Elles sont secondaires à la sécrétion de stéroïdes sexuels d’origine 

gonadique comme les tumeurs ovariennes, ou les maladies surrénaliennes…  

 

2.3. Le syndrome des ovaires polykystiques 

Le syndrome des ovaires polykystiques concerne 10% des femmes, il consiste en la présence de 

follicules antraux multiples, responsables d’une sécrétion excessive d’androgènes. Cette dernière 

entraîne la présence cliniques d’hyperandrogénie (hirsutisme, acné, alopécie) et de troubles du cycle 

menstruel à type d’oligoménorrhée pouvant conduire à une infertilité. L’hyperandrogénie entraîne une 

tendance au surpoids, à la résistance à l’insuline, au diabète et donc à un risque cardio-vasculaire 

élevé.  

Le diagnostic est défini par les critères de Rotterdam sous-cités.   

Présence d’au moins 2 critères diagnostiques parmi: 

1. Oligo ou anovulation 

2. Hyperandrogénie clinique et/ou biologique 

3. Ovaires polykystiques en échographie et exclusion des autres causes (hyperplasie congénitale 

des surrénales, tumeurs sécrétrice d’androgènes, syndrome de Cushing) 

ou hormone antimüllérienne (AMH) élevée  

Ce diagnostic chez les adolescentes est complexe, car les changements physiologiques normaux de la 

puberté, tels que l'hyperandrogénie et l'irrégularité menstruelle, sont similaires aux caractéristiques du 

SOPK. En raison de ces similitudes, des critères spécifiques ont été proposés pour diagnostiquer le 

SOPK chez les adolescentes, bien qu'aucun consensus définitif n'ait été atteint. 

Les critères suggèrent que deux conditions doivent être présentes : 

1. Saignement utérin anormal : 

o Des saignements qui ne sont pas normaux pour l'âge chronologique ou l'âge 

gynécologique de l'adolescente. 

o Des symptômes menstruels irréguliers qui persistent pendant 1 à 2 ans. 
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2. Preuve d'hyperandrogénie : 

o Des taux de testostérone élevés de manière persistante au-dessus des normes établies 

pour les adultes (meilleure preuve). 

o Un hirsutisme modéré à sévère 

o Une acné vulgaire inflammatoire modérée à sévère, indiquant la nécessité de tester 

l'hyperandrogénémie. 

De plus, un test de la 17-hydroxyprogestérone est souvent effectué pour dépister une hyperplasie 

surrénalienne congénitale non classique chez les adolescentes. 

 

Le traitement est symptomatologique:  

• Prise en charge de l’hyperandrogénie: esthétique, contraception hormonale, anti-androgènes, 

metformine 

• Prise en charge des facteurs de risque cardio-vasculaires: mesures hygiéno-diététiques, GLP-

1, metformine, chirurgie bariatrique 

• Prise en charge de l’infertilité: inducteurs d’ovulation (létrozole = anti-aromatase), metformine, 

citrate de clomifène, gonadotrophines, chirurgie ovarienne ou FIV.  

 

3. Limites des études  
Cette revue de littérature met en exergue les liens forts entre certaines pathologies psychiatriques et 

les comorbidités gynécologiques des femmes.  

Les résultats sont homogènes entre les études, ce qui étaye l’hypothèse initiale de ce travail.  

Pour autant, les études comportent certains biais à ne pas négliger afin de pondérer la prise en compte 

de leurs résultats.  

Certaines études présentent en effet des biais de recrutement. En effet, les critères d’inclusion diffèrent 

selon les études, et précisément ceux définissant l’endométriose puisque les critères diagnostiques 

officiels ont évolué au cours du temps et ne sont pas toujours appliqués stricto sensu dans les études 

(23,27). Il en est de même pour les critères du SOPK et de la puberté précoce qui sont constitués 
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différemment : soit par les codes diagnostics enregistrés dans les bases de données, soit par un 

entretien et examen médical au cours de l’étude, soit par des données auto-déclarées. Par ailleurs, de 

façon moindre, les études basées sur les demandes d’indemnisation d’assurances (30) ne sont pas 

toujours représentatives de la population puisque les patientes n’ayant pas accès aux soins ou n’ayant 

pas accès aux assurances ne seront pas incluses, et constituent donc un biais de sélection. Il en est de 

même pour les études basées sur la participation active des patientes (27,29,43,52,57) qui 

sélectionnent une part peu représentative de la population, et présentent donc un biais de volontariat. 

Un biais de déclaration est présent lorsqu’il s’agit de questionner la présence de troubles psychiatriques, 

sujet délicat, parfois tabou, empreint de culpabilité et dont l’auto-déclaration/participation est 

dépendante de l’anosognosie et de l’apragmatisme. Ce dernier point se rapproche du biais de 

déclaration présent dans l’étude de Panariello (27) qui est basée sur les auto-déclarations des patientes 

concernant leurs troubles alimentaires, avec toute l’imprécision et la subjectivité rencontrées dans ces 

situations. Beaucoup d’autres études sont basées sur les déclarations des patients ((31,35,37,40) dans 

la puberté précoce et constituent donc des biais de rappel. Par ailleurs, un autre biais de mesure est 

présent, par les nombreuses études utilisant des questionnaires validés et reproductibles pour 

rechercher les comorbidités psychiatriques, mais qui ne permettent pas de conclure à un diagnostic 

psychiatrique. Pourtant, régulièrement les études concluent à la présence d’un TCA, d’une dépression, 

d’un trouble anxieux, sans que ces derniers ne soient validés par un psychiatre. D’autre part, la variété 

et hétérogénéité des questionnaires utilisés représente aussi un biais de classement car elle ne permet 

pas une uniformité et reproductibilité dans le recueil des données.  

Par ailleurs, bien que les études de cohorte soient les plus aptes à quantifier et déterminer l’existence 

et la forme d’une association entre des facteurs de risque et une exposition ou une pathologie, elles 

restent des études observationnelles qui ne peuvent, à elles seules, démontrer un lien de causalité. Les 

études transversales ((23,37,39,43–45,53,55–57,60) du fait de leur méthodologie, permettent encore 

moins de conclure à un tel lien.  
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4. Interprétation des résultats 
Les prévalences et risques relatifs mesurés dans les études citées montrent une nette majoration des 

troubles psychiatriques chez les patientes atteintes de troubles du cycle menstruel par rapport aux 

femmes auxquelles elles étaient comparées. En effet, chez ces dernières – femmes en âge de procréer 

sans trouble menstruel - les chiffres des troubles psychiatriques étaient sensiblement identiques aux 

chiffres retrouvés dans la population générale féminine, en âge de procréer. Selon le baromètre de 

santé mentale 2021, la dépression concerne 26.5% des femmes de 18 à 24 ans, contre 15.2% des 

hommes, elle touche 19.3% des femmes de 25-34 ans contre 11.8% des hommes de cette tranche 

d’âge. Peu de chiffres sont disponibles sur la santé mentale autre des femmes, il n’est donc pas aisé 

de comparer les autres chiffres retrouvées dans les études à ceux de la population générale féminine. 

Les nombreuses études ayant opté pour une méthodologie facilitant le calcul de l’incidence nous 

permettent de visualiser la taille de l’effet plus facilement. En effet, les chiffres sont particulièrement 

harmonieux, l’incidence des troubles psychiatriques est clairement augmentée chez les patientes 

atteintes des comorbidités étudiées.   

 

4.1. Troubles du sommeil et douleur chronique  

L’endométriose, la puberté précoce et le syndrome des ovaires polykystiques semblent augmenter 

nettement le taux de dépression et de trouble anxieux. Les chercheurs émettent différentes hypothèses 

comme celles d’un lien probable, en ce qui concerne l’endométriose, avec la douleur chronique et les 

troubles du sommeil retrouvés (22,24,65,66). En effet, les troubles du sommeil provoquent 

l’augmentation de l’activité du régulateur circadien PER2, dont l’expression dans les cellules gliales 

augmente les symptômes dépressifs (67,68). Par ailleurs, cette région du gène PER2 est réactive aux 

glucocorticoïdes, qui augmentent l’expression du PER2, ce qui relie directement les voies circadiennes 

à l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien. Il existe donc une possible activation dérégulée de l’axe 

HPA dont l'hyper activation augmente les niveaux de cortisol, induit du stress, perturbe le profil des 

neurotransmetteurs et active les récepteurs aux glucocorticoïdes ce qui active la neuroinflammation 

(via les récepteurs NF-kb et Toll 4) médiée par le phénotype microglial M1.  
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Cette activation de la microglie vers le phénotype M1 a pour conséquence l’activation de mécanismes 

inflammatoires ayant pour conséquence l’élévation du taux de certaines cytokines (IL1beta, TNF-alpha, 

IL6) dans l’hippocampe et réduisent la biodisponibilité de la 5 HT, de la norépinéphrine, et de la 

dopamine, via l’activation des enzymes indolamine 2,3 dioxygénase (IDO), et monoamine oxydase 

(MOA). Le phénotype M1 entraine aussi la diminution de l’expression de cytokines anti-inflammatoires 

(IL 10, IL4) via la diminution du phénotype microglial M2 et astrocytaire A2, et de la neurotrophine qui 

exerce un rôle de neuroprotection. (Niazi et al. 2024)  

La douleur chronique possède, elle aussi, des voies intimement intriquées avec celles de la dépression, 

notamment par le biais des neurotransmetteurs noradrénaline et sérotonine, qui sont affectés par les 

mécanismes déclenchés par un stimulus nociceptif (69). Via des processus inflammatoires, le stimulus 

active des fibres spécifiques qui se projettent dans les cornes dorsales de la moelle. Les fibres donnent 

alors naissance aux faisceaux spinothalamiques qui remontent dans le cordon antéro-latéral de la 

moelle spinale pour rejoindre le thalamus médian avec un relai vers les structures limbiques et le cortex 

frontal. Il existe alors deux niveaux de contrôle de la douleur, le niveau médullaire (théorie du gate 

control) et le niveau supra-médullaire : contrôles inhibiteurs descendants via des faisceaux provenant 

de l’hypothalamus, des noyaux thalamiques et du cortex et se projetant dans la moelle avec un rôle 

inhibiteur sur les neurones nociceptifs; et contrôle inhibiteur diffus nociceptif qui permet d’activer les 

faisceaux du contrôle inhibiteur à la suite d’une douleur localisée de façon précise et de réduire l’activité 

de fond des neurones  nociceptifs autres. L’activation de ces faisceaux inhibiteurs libère de la 

sérotonine, de la noradrénaline (de façon indirecte) et des opioïdes endogènes au niveau spinal, qui 

inhibent la libération de neurotransmetteurs nociceptifs. 

Certaines affections douloureuses chroniques périphériques entrainent un phénomène de sensibilisation 

centrale « supra-segmentaire » en lien avec des modifications plastiques au sein de la voie nociceptive 

dans des sites comme le thalamus et le cortex, comme si le cerveau « apprenait » de son expérience 

de la douleur et décidait de maintenir le processus mais aussi de l’intensifier et le rendre permanent. 

La sérotonine et la noradrénaline ne sont plus relâchées suffisamment pour inhiber la réaction 

douloureuse. 
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Pour interrompre ce processus de sensibilisation des voies cérébrales à la douleur, la 

psychopharmacologie via les IRSN peut être une stratégie thérapeutique pour les affections 

douloureuses chroniques, ainsi qu’une approche pour traiter les changements moléculaires qui sous-

tendent la progression de certaines affections psychiatriques comme la dépression et le trouble anxieux 

induits par le stress.  

Concernant la puberté précoce et le SOPK, les hypothèses principalement retrouvées sont celles d’une 

participation active d’une insatisfaction corporelle importante, de la peur du jugement, et d’une 

confrontation à des moqueries, et du harcèlement plus fréquemment que les autres femmes.  

 

Mais ces mécanismes indirectes contribuant à la dépression et aux troubles anxieux sont déjà bien 

connus et documentés, et ne sont pas spécifiques à la femme. L’homme aussi peut rencontrer des 

situations ou affections douloureuses chroniques et/ou entrainant des troubles du sommeil comme la 

fibromyalgie, ou les affections inflammatoires rhumatologiques par exemple. Néanmoins, en ce qui 

concerne les pathologies spécifiques à l’homme jeune, il est assez simple d’observer que ce dernier ne 

bénéficie pas d’un suivi spécifique et exigeant comme la femme jeune concernant son suivi 

gynécologique, ni d’une spécialité médicale tournée à part entière vers la pathologie de l’homme jeune 

comme le gynécologue et/ou obstétricien pour la femme. Les douleurs chroniques et troubles du 

sommeil affectent réellement davantage les femmes selon l’Inserm.  

Finalement, est-ce que le système reproducteur féminin est un facteur de vulnérabilité en soi par la 

complexité anatomique, endocrinienne et génétique qui entraine alors d’autant plus de « variations de 

la normale » et donc de pathologies gynécologiques augmentant la prévalence de la douleur chronique 

et des troubles du sommeil et par conséquent des troubles psychiatriques , ou existe-t-il des 

explications biologiques spécifiques aux pathologies rencontrées comme substrat commun avec 

certains troubles psychiatriques ?  

 

En effet, de nombreuses études se penchent sur l’hypothèse d’un substrat commun, comme celle de 

l’inflammation dans l’endométriose et le syndrome des ovaires polykystiques .  
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4.2. Inflammation et troubles psychiatriques 

Dans l’endométriose, l’hypothèse d’une participation active de l’inflammation faisant suite à des 

perturbations pendant l’embryogénèse au niveau de l’endométrium est à l’honneur (70). De façon plus 

précise, il s’agit d’aberrations dans l’expression des gènes ayant pour conséquence la persistance de 

restes mullériens de façon ectopique, au niveau desquels les cellules immunitaires et les signaux 

inflammatoires vont alors proliférer, se différencier, et éliminer la zone fonctionnelle lors des 

menstruations, de ces cellules endométriales ectopiques.  

L’implication d’une altération du système immunitaire est en effet suspectée, devant la mise en 

évidence d’une inflammation chronique. En effet, les femmes atteintes d’endométriose présentent un 

taux accru de chimiokines C-C ce qui explique le recrutement et donc la présence de nombreux 

macrophages au niveau des lésions ectopiques et du liquide péritonéal. De plus, des niveaux élevés 

d’interleukines (IL-1beta, IL-6 et IL-8) dans le liquide péritonéal ont été retrouvés, ainsi que d’autres 

protéines et marqueurs d’inflammation mais aussi des facteurs de croissance tels que BDNF, PDGF, 

VEGF, TGF-beta qui ont pour conséquence la “neuroangiogénèse”. Par ailleurs, une régulation négative 

de l’expression des gènes pro-apoptotiques et la régulation positive de celle des gènes anti-

apoptotiques a été mise en évidence dans l’utérus eutopique et les lésions ectopiques des femmes 

atteintes d’endométriose (71).  

Dans le syndrome des ovaires polykystiques, une revue systématique de la littérature et méta analyse 

publiée en 2011 avait porté l’hypothèse d’une pathologie pro-inflammatoire (72). En effet, il a été 

prouvé l’association entre inflammation moléculaire et résistance à l’insuline, ainsi que de façon 

indépendante, l’élévation d’un certain nombre de marqueurs pro-inflammatoires, voies moléculaires 

pro-athérogènes stimulées par l’hyperglycémie. Une confirmation génétique vient renforcer cette 

hypothèse, avec la preuve de variantes associées au SOPK dans les gènes codant pour plusieurs 

cytokines pro-inflammatoires, ainsi que des variantes dans les gènes codant pour les récepteurs 

associés à la résistance à l’insuline, à l’obésité et/ou au diabète. D’autres polymorphismes ont été 

retrouvés pour les gènes codant pour le TNF alpha, pour l’interleukine 6 (IL-6), et pour le récepteur du 
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TNF de type II, associés au SOPK. La méta-analyse d’Escobar-Morreale confirme un niveau circulant 

élevé de CRP, deux fois plus en moyenne chez les femmes atteintes de SOPK, et indépendamment de 

l’obésité. Une méta-analyse publiée en 2021 reprenant la centaine d’études publiées depuis 2011, et 

utilisant des méthodes plus avancées pour évaluer la CRP, confirme à nouveau ce résultat, avec un 

état inflammatoire chronique modéré puisque la CRP ne dépassait pas 5,0mg/L en moyenne (73). Les 

résultats concernant l’IL-6 et le TNF alpha étaient, comme pour la méta-analyse d’Escobar-Morreale, 

peu concluants avec des données limitées et contradictoires. Néanmoins, l’IL-6 et le TNF alpha étant 

de précurseurs de la CRP au niveau hépatique, nous avons une preuve indirecte de leur probable 

augmentation. Les niveaux de CRP étaient encore une fois indépendants de l’obésité et donc de 

l’adiposité abdominale qui est elle-même pro-inflammatoire, et étaient même plus augmentés chez les 

femmes présentant un IMC normal que chez les femmes obèses.  

Par ailleurs, l’adiponectine, marqueur anti-inflammatoire était diminué chez les femmes SOPK ainsi que 

la pentraxine-3 (PTX3), structurellement liée à la CRP et jouant un rôle de régulateur de l’inflammation 

avec un effet protecteur possible contre l’athérosclérose et les risques cardio-vasculaires.  

Les troubles psychiatriques sont aussi associés à une élévation des marqueurs inflammatoires, comme 

l’IL-6, le TNF-alpha, l’IL-1 beta dans le syndrome dépressif (74), l’IL-10 dans le trouble bipolaire (75), 

l’IL-8 et MCP-1 dans la dépression bipolaire (76), l’IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, TNF-α, protéine C-

réactive, MCP-1, TNF-R2 et GM-CSF chez les patients ayant un trouble lié à l’usage de substances (77), 

l’IL-8 dans la schizophrénie (78).  

Par ailleurs, l’obésité, état pro-inflammatoire semble augmenter le risque de développer une puberté 

précoce (35), et renforce donc encore l’hypothèse d’un substrat commun inflammatoire entre troubles 

menstruels et troubles psychiatriques.  

La réduction de l’inflammation via des mesures hygiéno-diététiques et/ou médicamenteuses améliore 

les troubles psychiatriques (79,80)  ainsi que l’endométriose (81) et le syndrome des ovaires 

polykystiques (82–84). 
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4.3. Ocytocine, endométriose et troubles psychiatriques 

L’ocytocine est un neuropeptide synthétisé par l’hypothalamus et sécrété via la neurohypophyse, en 

réponse à de nombreux stimuli comme l’orgasme, l’accouchement, et l’allaitement.  L’ocytocine 

périphérique, libérée par la neurohypophyse, agit comme une hormone et a une action sur la 

contraction utérine et l’émission de lait à la stimulation des mamelons. Elle exerce aussi un effet 

natriurétique et antistress (85). Dans l’endométriose, la surexpression des récepteurs de l’ocytocine 

(OXTR) a été mise en évidence dans les tissus affectés par l’endométriose. La coloration 

immunohistochimique a en effet montré une abondance de ces récepteurs dans le noyau et le 

cytoplasme des cellules épithéliales de l’endomètre fonctionnel, mais aussi dans le cytoplasme des 

cellules épithéliales des lésions d’endométriose péritonéales. Des niveaux élevés d’OXTR ont aussi été 

retrouvés dans les fibres musculaires lisses entourant la lésion endométriosique.  

L’ocytocine provoque des contractions utérines douloureuses, un œdème endométrial, une diminution 

de la vitesse du flux sanguin dans l’artère utérine, une diminution de l’expression de récepteurs bêta-

2 adrénergiques, une augmentation de l’expression de récepteurs de cyclo-oxygénase (COX-2) dans le 

tissu utérin. Or les contractions utérines anormalement douloureuses et l’ischémie utérine sont des 

mécanismes retrouvés dans l’endométriose. L’hypothèse est donc celle d’une intervention de l’ocytocine 

dans la physiopathologie de l’endométriose (86).  

L’ocytocine intracérébrale agit comme un neurotransmetteur, et ses récepteurs sont présents 

particulièrement dans le système limbique dont l’amygdale. Elle module donc les émotions et le 

comportement. Elle est stimulée par le MDMA (l’ecstasy), drogue qui augmente la sociabilité (87). Elle 

activerait le système dopaminergique de récompense mésolimbique, et aurait une action inhibitrice sur 

la réactivité de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (ACTH et cortisol) en réponse au stress et 

modulerait la réponse de l’amygdale via le système gabaergique donc inhiberait la perception de 

peur(88). 

Des taux sériques significativement élevés d’ocytocine ont été retrouvés chez les patients dans la 

dépression, le TSA, le TDAH, le trouble anxieux, les troubles liés à l’usage de substances (89–95), et 

en phase maniaque d’un trouble bipolaire (96). L’hypothèse à l’étude à l’heure actuelle est celle d’une 
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participation de l’ocytocine dans le trouble bipolaire, probablement en association avec l’ACTH qu’elle 

module (97). Les études à propos du lien entre ocytocine et troubles mentaux ont débuté sur les 

polymorphismes du gène OXTR sans retrouver de lien spécifique mais en concluant plutôt à leur rôle 

dans les perturbations des fonctions cérébrales liées généralement aux troubles mentaux (98–101). 

Par la suite, des études ont cherché à analyser l'impact de la méthylation du gène OXTR sur la gravité 

de la dépression, mais aucune association significative n’a été mise en évidence (102). Les différentes 

études tendent donc plutôt à montrer que l’expression d’OXTR module l’évolution des différentes 

maladies en influençant les comportements sociaux et/ou les fonctions cognitives (103).  

 

4.4. Origine génétique commune des troubles gynécologiques et 
psychiatriques  

D’autres études se penchent sur l’hypothèse d’un substrat génétique commun, comme l’étude de Koller 

dans l’endométriose, celle de Padrutt dans la puberté précoce, ainsi que celle de Ling dans le syndrome 

des ovaires polykystiques. L’étude de Koller retrouve en effet une plus grande probabilité d’être atteint 

d’endométriose lorsque des gènes pour la dépression et l’anxiété sont présents, mais les résultats ne 

sont pas significatifs lorsqu’est interrogée l’augmentation des troubles dépressif et anxieux en présence 

de gènes de l’endométriose. Pour la puberté précoce, l’étude de Padrutt retrouve un lien entre puberté 

précoce et épisode dépressif majeur, addictions et anorexie mais l’analyse intra-jumeaux n’est pas en 

faveur d’une responsabilité génétique de la puberté précoce sur la survenue de troubles psychiatriques, 

mais plutôt d’une composante génétique familiale responsable de la survenue de puberté précoce et 

de troubles psychiatriques. Enfin, l’étude de Ling retrouve aussi une plus forte probabilité d’être atteint 

de SOPK lorsque l’on présente des prédispositions génétiques à l’EDC, mais les résultats ne sont pas 

significatifs lorsqu’est interrogée l’augmentation des troubles dépressifs en présence de prédispositions 

génétiques du SOPK.  

Les études génétiques sont encore au balbutiement avec des résultats peu interprétables à l’heure 

actuelle, mais celles-ci restent une piste à explorer afin de d’envisager de nouveaux modes de prise en 

charge de nos patients et permettre des innovations thérapeutiques. 
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4.5. Réactivité de l’axe HHS et puberté précoce 

Concernant la puberté précoce, quelques études questionnent la responsabilité de l’axe hypothalamo-

hypophyso-surrénalien (HHS) dans l’accélération de la puberté ainsi que dans la survenue de troubles 

psychiatriques (34). En effet, l’axe HHS joue un rôle crucial dans la survenue des troubles 

psychiatriques via sa réactivité au stress objectivée par la production de cortisol. Une production 

dynamique et adaptative du cortisol aux menaces perçues par l’environnement permet une meilleure 

gestion de ces derniers. A l’inverse,  une activation persistante, ou excessive ainsi qu’insuffisante 

modifie les structures cérébrales comme l’hippocampe, l’amygdale et le cortex frontal. L’hippocampe 

qui possède un rôle important dans certains types d’apprentissage et de mémoire, exprime de très 

nombreux récepteurs stéroïdiens surrénaliens. L’amygdale médiatise la réponse physiologique et 

comportementale associée à la peur, et le cortex préfrontal possède un rôle important dans la mémoire 

de travail, les fonctions exécutives mais aussi l’extinction des apprentissages. Ainsi, le stress participe 

au remodelage cérébral de ces régions, et dégrade les circuits neuronaux contribuant à altérer les 

fonctions cognitives et la régulation des affects. Le stress est donc considéré comme un facteur 

prédisposant et précipitant des pathologies psychiatriques (104).  

Dans plusieurs études à propos de la puberté précoce, la réactivité de l’axe HHS est pointée du doigt 

comme accélérateur de la puberté précoce (105,106), par le biais d’une exposition plus fréquente à 

des facteurs de stress comme la maltraitance, ou le harcèlement.  

 

Finalement, il reste une question essentielle à laquelle ce travail n’a pas répondu : est-ce que les 

hormones féminines et leurs perturbations ont un lien direct avec la survenue de troubles 

psychiatriques et particulièrement de troubles dépressif et anxieux?  

 



44 

4.6. Hormones sexuelles féminines et troubles psychiatriques  

L’auteur Sophie H. Li a publié un article dans le Lancet qui détaille le potentiel rôle des hormones 

sexuelles dans la vulnérabilité des femmes face au stress, et donc aux troubles anxieux et dépressif 

(107). Selon elle, il existe probablement deux mécanismes distincts. Le premier est l’augmentation des 

facteurs de vulnérabilité qui permettent le développement des troubles anxieux, comme un moindre 

fonctionnement des systèmes neurobiologiques qui régulent le stress, ou par l’augmentation de la 

surconsolidation des souvenirs traumatiques. Le deuxième mécanisme est le maintien plus fréquent 

des troubles anxieux par l’exacerbation de la gravité des symptômes ou par des altérations de la 

réactivité aux traitements psychologiques ou pharmacologiques.  

En ce qui concerne la moindre régulation des systèmes régulateurs de stress, l’auteur épingle la 

régulation de la sérotonine et de l’alloprégnanolone comme impliquée dans le développement et 

l’expression de l’anxiété. Or l’estradiol et la progestérone régulent la sérotonine et l’alloprégnanolone. 

Par conséquent, les périodes de faibles taux d’estradiol et de progestérone comme les menstruations, 

l’utilisation des contraceptifs hormonaux, le post-partum ou la ménopause pourraient entrainer une 

moindre régulation du stress par la diminution de la synthèse de sérotonine, de l’alloprégnanolone et 

par conséquent une moindre régulation de l’axe HHS. Plus précisément, une fluctuation constante des 

affects au cours du cycle menstruel est signalée par les femmes en bonne santé, y compris une 

augmentation prémenstruelle non pathologique de l’anxiété. De fait, une aggravation prémenstruelle 

des symptômes de TOC, de TAG et trouble panique est observée. Toujours selon l’auteur, il existerait 

un cercle vicieux dans lequel la production de sérotonine et d’alloprégnanolone serait inversement 

modulée par le stress induit. Ainsi, après des crises d’angoisse, les pics d’estradiol et alloprégnanolone 

sont plus faibles.  

Par ailleurs, des études sur le conditionnement à la peur ont été effectuées sur des modèles animaux, 

et ont montré que le clignement des yeux était plus rapide chez le rat femelle et particulièrement lors 

des phases menstruels à taux élevé de progestérone. Les études humaines ont montré des résultats 

contradictoires, mais certaines concluaient tout de même à une différence selon les sexes dans la 

réactivité à la peur.  
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En outre, les femmes sont plus envahies par des images intrusives et souvenirs spontanés que les 

hommes, et précisément lorsqu’elles sont exposées à ces stimuli lors de la phase lutéale, lorsque le 

niveau d’estradiol est faible et celui de progestérone élevé. Une hypothèse d’explication est que la 

progestérone pourrait augmenter l'activation fonctionnelle des circuits neuronaux impliqués dans le 

traitement émotionnel et la mémoire. En effet, l'administration de progestérone chez des femmes en 

bonne santé a augmenté l'activité de l'amygdale et a augmenté le couplage fonctionnel de l'amygdale 

avec le cortex cingulaire antérieur dorsal, un circuit qui fait partie intégrante de l'acquisition 

d'associations effrayantes. La sur-consolidation de la mémoire est considérée comme facteur clé dans 

le développement de troubles tels que le syndrome de stress post-traumatique. Les femmes sont moins 

à risque de développer des images intrusives ou flashbacks et reviviscences si elles ne sont pas en 

phase lutéale, et si elles sont sous contraception (inhibition de la synthèse de progestérone).  

Par ailleurs, le phénomène « d’extinction de la peur » qui permet l’arrêt de « l’évitement » après un 

stress, est différent chez les femmes, et en fonction du statut hormonal. Une fois encore, un faible taux 

d’estradiol semble directement corrélé à l’altération de l’extinction de la peur chez les femmes. 

L’administration d’estradiol améliore le processus d’extinction de la peur. Les ruminations anxieuses et 

cognitions catastrophistes, mais aussi de dévalorisation, de fatalisme et d’incurabilité sont plus 

fréquents en période prémenstruelle, et font partie intégrante du développement de troubles anxieux 

et dépressif. Les thérapies d’exposition pourraient donc être plus ou moins efficaces selon le statut 

hormonal des femmes, et les femmes plus à risque suicidaire lors des phases prémenstruelles (108).  

 

5. Limites et forces de l’étude  
Ce travail présente plusieurs limites à la généralisation des résultats, par le faible nombre d’études 

analysées, par la limitation aux cinq dernières années ne donnant parfois qu’un aperçu des phénomènes 

sociétaux ou « de mode» concernant la recherche, par le grand nombre d’analyse en sous-groupes qui 

ne permettent pas de conclure, et par les biais identifiés dans de nombreuses études.  

Pour autant, cette étude est réalisée selon les critères PRISMA et apporte donc une rigueur 

méthodologique permettant une répétabilité et une certaine exhaustivité.  



46 

CONCLUSION 

Ainsi, les femmes atteintes de troubles du cycle menstruel sont plus à risque de troubles psychiatriques 

tels que la dépression, les troubles anxieux et les TCA que les autres femmes en âge de procréer. Les 

spécificités hormonales féminines semblent y contribuer ainsi que les dysfonctionnements associés aux 

pathologies gynécologiques comme la douleur chronique, les troubles du sommeil, la faible estime de 

soi, et les conséquences psychologiques de l’infertilité. Endométriose, puberté précoce et syndrome 

des ovaires polykystiques étudiés ici, possèdent de plus, un ou plusieurs substrats physiopathologiques 

communs avec les troubles psychiatriques, menant à les considérer comme pathologies à risque de 

trouble psychiatrique.  

Il semble donc particulièrement intéressant pour les pédopsychiatres et psychiatres de s’intéresser aux 

troubles gynécologiques présentés par leurs patientes, mais aussi, de façon plus générale, aux 

spécificités psychiatriques liées au sexe.  

Pour de futures recherches, la réponse aux traitements et le taux de rechute des troubles dépressifs et 

anxieux chez les femmes pourraient être analysés selon ces spécificités liées au sexe.   
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ANNEXES

 

Tableau I : Synthèse des articles traitant de l’endométriose inclus dans la revue de littérature 

Auteur
Principal et
Date

Objectifs de
l'Étude

Caractéristiques de
l'Échantillon

Évaluations Utilisées Principaux Résultats Score
Qualité

Chen,
Shih-Fen et
al., 2020

Examiner risque
BD chez
patientes avec
EM

Etude de cohorte:
N= 17 832 F. EM, N’= 17 832
témoins
Incl.: EM: diag. ICD-9-CM
code 617 entre 2000 et 2012
Excl.: EM: diag. EM entre
1995 et date index

NHIRD: Diag. BD via
ICD-9-CM code:
296.0, 296.1, 296.4,
296.5, 296.6, 296.7,
296.80 or 296.89

Incidence BD: N= 1.04, N’= 0.56
HR: 2.34, 95% CI: 1.75–3.12

8/10

Chiuve,
Stephanie
E. et al.,
2021

Analyser usage
chron. opioïdes
et risques
complications
chez femmes
avec EM

Etude de cohorte:
N =36373 EM, N’ = 2172936
tém.
Incl.:18-50 ans, contrat assur.
santé depuis min. 6mois et
min. 2 ans après incl., diag.
EM: >2 indemn. codes EM ou
1 indemn. codes EM + chir
gyn.
Excl.: Hyst. ou Ovar.-tomies <
index ou conso. opioïdes>30j
sur 6mois

Suivi: 2 ans
Anal. indemn.assur:
Usage chron.
opioïdes:
approv.>120j/365j ou
>10 approv.
Dépendance
opioïdes/ surdosage:
codes ICD-9 ou
ICD-10

Usage chronique opioïdes:
N= 4.4%, N’= 1.1%
HR= 3.76 (3.57–3.96)
Dépendance:
N= 0.6%, N’= 0.2%
HR= 2.73 (2.38–3.13)
Surdosage:
N= 0.09%, N’= 0.03%
HR= 4.34 (3.06–6.15)

8/10

Gao et al.,
2020

Analyser
comorb. psy.
chez femmes
avec EM

Etude de cohorte:
N= 14,114 EM, N’= 839,696
tém.
Incl.: nées entre 1973 et 1990,
ICD-9 code 617 ou ICD-10
code N80
Excl.: diag. EM<14 ans,
décédées, émigrées

Anal. registres nat.
de santé: codes
ICD-9 et/ou ICD-10
pr tb psychot/tb
humeur/tb
anx/TCA/add/
tb perso/TSA/
TDAH

Inc. EDC.: N= 1.208 N’=0.478
HR= 1.89 (IC 95%: 1.78-2.01)
Inc. Anx.: N= 1.732 N’= 0.685
HR= 1.82 (IC 95%: 1.73-1.92)
Inc. TCA.: N= 0.124 N’=0.107
HR= 1.60 (IC 95%: 1.34-1.91)

Inc. TLUA: N= 0.254 N’= 0.104
HR= 1.93 (IC 95%: 1.71-2.18)
Inc. TDAH: N= 0.325 N’= 0.109
HR= 1.70 (IC 95%: 1.53-1.90)

9/10

Hu et al.,
2023

Examiner
assoc. entre
dépression et
EM à partir des
données
NHANES

Etude transversale.
N= 100 EM, N’= 1 295 tém.
Incl.: données NHANES
2005-2006, F., 20-54 ans,
données compl. “rhq360”,
“PHQ9” et démographique

Statistiques
descriptives, anal.
régr. log.
uni/multivar., anal.
en ss-gpes

PHQ9 et EM.: OR= 1,07 (IC 95%: 1,02-1,12)
EDC. modérée et EM.: OR = 2,30 (IC 95%: 1,11–4,75)
EDC sévère et EM: NS

Assoc. EM. et race mexico-américaine.: OR = 0,19 (IC 95%: 0,05-0,65)

8/10



 II 

 

Koller et al.,
2023

Étudier assoc.
génétiques
entre EM et tb
psy

Etude de cohorte ac données
génétiques
N= 8 276 EM, N’= 194 000
témoins
Incl.: ICD-10 code N80 et/ou
diag. auto-déclaré d’EM.

Données étude
GWAS.
Anal. régr. log.
multivar., anal. de
random.
mendélienne.

EM et EDC:: OR= 3.61 (3.32-3.92)
EM et anx.: OR= 2.61 (2.30-2.97)
EM et TCA: OR= 2.94 (1.96-4.41)
Génèt. EM/EDC.: rg= 0.36, p<0.001
Génèt. EM/anx.: rg=0.33, p<0.001
Génèt. EM/TCA: rg=0.61, p = 0.02

Risque EM qd gènes EDC:
OR=1.09 (1.08-1.11)
Risque EM qd gènes anx.:
OR=1.39 (1.13-1.65)
NS pour TCA
Risq. tb psy qd gènes EM: NS

9/10

Panariello
et al., 2023

Examiner
comport. alim.
perturbés et tb
alim. chez les
patients ac EM

Etude transversale
N= 30 EM
Incl.: 18 à 50 ans, bilingue
angl-it, diag. EM docum. (date
déb. sympt., loc., ttt med/chir)
Excl.: diag. tb psy DSM-5

Question. sur
comport. alim.:
EAT-26, EDE-Q,
BES, DEAS, YEOQ

TCA= 3.33%
IMC >22.4 = 40%
IMC >22.4: + de cognitions/comport./ress. anor. + épisode boulimie + ress.
solitude/ tristesse + dlr physique.
Dlr modérée à sévère: + cognitions/ress. anor. + préoccup. alim. +
anx./tristesse/solitude/colère/ennui/culpabilité.

7/10

Rasp et al.,
2024

Étudier tb psy.
et mortalité/
causes externes
chez femmes ac
EM

Etude de cohorte longitudinale
N= 4532 EM
N’= 9014 témoins
Incl.: diag. chir. d’EM < 25ans,
entre 1987 et 2012.

Données registres
nat.
Suivi date index à
2019.
Critère jugement.: tb
psy., décès de
cause externe

Inc. EDC: N= 0.249, N’= 0.102
HR= 2.57 (2.11-3.14)
Inc. anx.: N= 0.12, N’= 0.053
HR= 2.40 (1.81-3.17)
Inc. BD: N= 0.105, N’= 0.062
HR= 1.71 (1.3-2.26)
Inc. add.: N= 0.072, N’= 0.053
HR= 1.45 ( 1.05-2.0)
>15 ans suivi: HR= 2.07 (1.21-3.54)
Inc. tb perso: N=0.053, N’= 0.022

HR= 2.68 (1.75-4.11)
Inc. TDAH: N= 0.064, N’=0.041
HR= 1.69 (1.01-2.85)
Inc. tb sommeil: N=0.098,
N’=0.047
HR= 2.20 (1.41-3.45)
<10 ans suivi: HR= 3.83
(2.01-7.30)

9/10

Sinai et al.,
2024

Étudier les
tendances de
l'EM et les
corrélations
avec la santé
mentale

Etude de cohorte
N= 24 259 EM
N’= 1 267 704 témoins
Incl.: Nées avant 1992, contrat
assur. santé entre 2014-19

EM:ICD-10 n80. Tb
psy..:ICD-10F20-29,
30-39,40-41,42,43.1
43.2,50,60-69
Ttt utilisé:ATC code
N05A, B,C, 06A, B.

Inc.Tb humeur: N= 0.24, N’= 0.17, RR=1.347, p<0.001
Inc. anxiété: N=0.36, N’= 0.28, RR=1.299, p<0.001
Inc. TOC: N=0.008, N’=0.006, RR=1.353, p=0.005
Inc. PTSD: N=0.019, N’=0.031, RR=1.654, p=0.001
Inc. Tb adaptation: N=0.105, N’=0.069, RR=1.524, p<0.001
Inc. TCA: N=0.216, N’=0.152, RR=1.419, p<0.001
Inc. Tb. perso: N=0.002, N’=0.0016, RR=1.500, p<0.001

Thiel et al.,
2024

Étudier l’EM et
la santé mentale
dans une étude
basée sur la
population

Etude de cohorte
N= 35,944 EM, N’= 78 888
témoins
Inc.: EM: 2 facturations
ambulatoires CIM9: 617 ou 1
CS codifiée CIM10: N80.x

Données de
registres nat.
EM:ICD-9/10. Tb
psy: ICD-9/10 et
DSM-5.
Suivi moy.: 12,5 ans

Inc. EDC: N=0.079, N’=0.053, HR= 1.52 (1.43-1.61)
Inc. Anx.: N= 0.64, N’=0.36, HR= 1.48 (1.45-1.52)
Inc. Add.: N= 0.014, N’=0.012, HR= 1.19 (1.04-1.36)
Inc. tb psy 1ère année suivant le diag > Inc. tb psy années suivantes
Inc. tb psy qd hystérectomie et 10 ans après diag. = Inc. tb psy témoins
avec hystérectomie

9/10
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Tableau II : Synthèse des articles traitant de la puberté précoce inclus dans la revue de littérature 

 

Copeland
et al.,
2019

Examiner assoc.
entre pub. préc.,
niveaux de
testostérone et
risque de
dépression chez
les adolescentes

Cohorte longitudinale
630 filles
Incl.: 9-11-13 ans
Excl.: Maladies chron., tb
psy. préalable
Ss-gpes: 9-10, 11-12, 13-14,
15-16 ans

Suivi adolescence:
Cs médicale: Child and
Adolescent Psychiatric
Assessment (CAPA)
Dosages de testo et E2 sg.
Stades de Tanner auto-déclarés

Risque EDC:
- Tanner stade 3, OR= 5.3 (IC 95%1.2–23.1, p=0.03)
- Pub. préc. et >13 ans: OR=5.8 (IC 95%: 1.9–17.9, p =0.002)
- Haut niveau testo: OR=2.4 (IC 95%:1.5–3.6, p=0.001)
Analyse multivar./prédiction EDC:
- Pub. préc.: OR=9.7 (IC 95%:1.1–84.1, p=0.04)
- Haut niveau testo: OR=2.0 (IC 95%:1.1–3.4, p=0.02)

8/10

Geier &
Geier,
2021

Explorer assoc.
entre puberté
précoce et TSA
chez les enfants

Cohorte longitudinale
N=1593 enfants TSA
N’=101736 témoins
Suivi : Moy. 120 mois
Incl: Diag. TSA, <18ans

Diag. médical pub. préc. Inc. pub. préc.: N=0.043, N’=0.013, HRa=4.64, p<0.001 8/10

Gong et
al., 2019

Évaluer si réactivité
accrue de l'axe
HHS au stress et
progression pub.
accélérée
prédisent
symptômes
dépressifs

Cohorte longitudinale
N= 56 ac pub. préc.
N’= 56 témoins
Suivi : 4 ans
Incl.: 10-13 ans au début de
l'étude
Excl.: Tb psy. préalable

Réactivité au stress: Mesures
cortisol salivaire après Groningen
Social Stress Test
Progression pub. : Stades de
Tanner
Sympt. EDC: Mood and Feelings
Question. (MFQ)

Réactivité stress: N>N’, t = 6.316, p < 0.001
Augmentation scores MFQ ac l’âge: β = 1,67 (IC 95%: 0,27-3,06,
p = 0,019)
Progression pub. mammaire accélérée: augmentation sympt.
EDC (F = 23,210, p < 0,001)
Progression pub. mammaire accélérée + haute réactivité stress:
scores MFQ augmente de 6.62pts (IC 95%: 1.14–12.11).
Probabilité sympt. EDC= 41.9% (IC 95%: 25.2–58.6%, p< 0.001)

8/10

Lee et al.,
2023

Déterminer la
prévalence du
TDAH chez les
filles atteintes de
PPC

Étude transversale
81 filles avec PPC
Incl. : Filles diag. avec PPC
(âge < 8 ans)
Excl.: Autres tb endoc.

ADHD Rating Scale (ADHD-RS)
and Child Behavior Checklist
(CBCL)
>> Cs pédopsychiatre

Prév. TDAH= 13,58% (Prév. pop. gé: env. 5%) 7/10

Padrutt et
al., 2023

Investiguer assoc.
entre moment de la
puberté et troubles
psychiatriques, en
utilisant base de
données
génétiques

Cohorte longitudinale avec
données génét.
1 244 paires jumeaux
Incl: données génét.
disponibles
Excl.: Famille habitant >1j
de voiture, incapacité
physique ou retard dvpt

Données de l’étude GWAS
Pubertal Development Scale,
Structured Clinical Interview for
DSM-III-R or -IV, Diagnostic
Interview for Children and Adol.–
Revised, Subst. Abuse Mod. du
Composite Internat Diag. Interv.,
Life Events Invent., Delinquent
Behav. Invent., Sexual Behav;
Invent., Minnesota Eating Behav.
Scale, State–Trait Anx. Inventory,
Friends Invent.

Pub. préc. augmente:
-EDC majeur (p=0.021)
- Addictions: alcool (p=0.021), cannabis (p=0.02)
- Anorexie (p<0.001)
- Perso. antisociale (p=0.048)
Effet intra-jumeau (hypothèse d’une différence intra-jumeaux du
timing pub.)= NS, donc timing non différent intra-jumeaux
Anal. interact. entre timing pub. et zygotie: NS
>> En faveur responsabilité familiale commune plutôt que
responsabilité du timing pubertaire

8/10



 IV 
 

Pai et al.,
2022

Explorer le lien
entre puberté
précoce centrale et
TDAH à l'aide
d'une étude de
cohorte nationale.

Cohorte nationale
N=72 357 enfants ac PPC
N’=217611 témoins
Incl.: filles <8 ans et garçons
<9 ans ac TDAH entre
2000-2015
Excl.: Diag. pub. préc. ou
TDAH préalables,
pathologies neuro ou
endoc., pub. préc. périph.

PPC: codes diag. ICD-9
Données démographiques + ttt
utilisés: NHIRD

Inc. PPC.: N= 0.042 N’=0.0195, HR=1.51 (IC 95%: 1.24–1.80,
p= 0.003)
PPC filles > garçons, HR of 1.76 (95% CI: 1.12–2.54, p < 0.001)
PPC zones urbaines (HR 1.6) > zones moins urbaines (p<0.001)
Inc. cumulée PPC à 15ans: N>N’ (log-rank test, p < 0.001)
Inc. PPC: N traités >N’ (HR: 1.59, 95% CI: 1.30–1.89, p = 0.001)
Comparaison N traités et N non traités= NS

8/10

Rosentha
l &
Hinshaw,
2024

Étendre et
répliquer les
résultats sur le
moment de la
puberté chez les
adolescentes
atteintes de TDAH

Cohorte longitudinale
127 filles ac TDAH, 82
témoins
Incl. : 6-12 ans entre
1997-1999, diag.TDAH
Excl.: Autres tb psy./tb.
dvpt/tb.neuro, QI<70

Age ménarche: Dossiers
médicaux et auto-déclarations
Ttt utilisés: auto-déclarés

Pub. préc.: N = N’, t(12.34)= −0.33, p= 0.74
Age ménarche: N sans stimulant (moy. 11,8) < N avec stimulant
(moy. 12.4), p=0.016
IMC: N avec stimulant < N sans stimulant (p = 0.02)

7/10

Shen et
al., 2021

Examiner l’impact
de l'âge de la
ménarche et son
association avec
l'usage de
marijuana à partir
des données
NHANES

Etude transversale
N=4855 usage marijuana,
N’= 5447 témoins
Incl. : Femmes 12-59 ans,
âge ménarche
Excl. : Données
manquantes

- Âge de la ménarche :
Auto-déclaré
- Usage de marijuana : Usage non
médical auto-déclaré

Risque usage marijuana:
- Ss-gpe pub. préc. > Ss-gpe ménarche normale, OR=1.26 (IC
95%: 1.09-1.45)
- Femmes blanches non-hispaniq. + pub. préc.: OR=1.21 (IC
95%:0.97-1.50)
- F. noires non-hispaniq. + pub. préc.: OR=1.25 (IC
95%:1.09-1.44)
- F. hispaniq. et autres + pub. préc.: OR=1.31 (IC 95%:1.10-1.56)

7/10

Shope et
al., 2022

Étudier l'impact de
la puberté précoce
sur les troubles
alimentaires chez
les femmes adultes

Cohorte longitudinale
342 femmes
Incl.: Femmes, 18-55 ans

Age ménarche: auto-déclarés.
Eating Pathology Symptom
Inventory, Eating Disorder
Examination Questionnaire, Loss
of Control over Eating Scale,
General Food Cravings
Questionnaire – Trait Version

Pub. préc. augmente risque hyperphagie boulimique (B=-0.16,
p=0.0003)
Pub. préc. augmente IMC (B=-0.15, p=0.008) et insatisfaction
corporelle (B=0.19, P=0.001).

8/10

Temelturk
et al.,
2021

Souligner la
nécessité d'une
évaluation
psychiatrique dans
la gestion des
enfants atteints de
puberté précoce

Etude cas témoins
N= 41 filles PPC, N’=45
témoins
Incl.: 7-11 ans, diag. PPC
Excl.: Autres mal.
chron./psy./SNC

Schedule for Affective Disorders
Schizophrenia for School-Age
Children-Present and Lifetime
Version, Children’s Depression
Inventory, State-Trait Anxiety
Inventory for Children,
Piers-Harris Children’s
Self-Concept Scale, Child
Behavior Checklist

Risque EDC: N>N’ (U=539; z=-3,346; p<0,05; r=0,36)
Risque tb anx.: N>N’ (U= 377,5; z=-4,752; p<0,05; r=0,51)
Risque traits anx.: N>N’ (U=599; z=-2,804; p<0,05; r= 0,30)
Anal. reg. log.: facteur prédicitf d’EDC = PPC (ß= 1,89; p<0,05;
OR=6,62; IC 95%: 2,28-19,24)

6/10

Weigard
et al.,
2020

Explorer lien entre
puberté précoce et
ATCD fam. TLUA +
usage substances

Cohorte longitudinale
N= 813 enfants
Incl.: étude MLS ,3-5ans à
l’incl., ATCD fam. TLUA

Naomi Morris Scale of Physical
Development,
Drinking and Drug History Form

Risque TLUA: Filles avec pub. préc.: NS
Risque TLUA: Filles avec ATCD fam. TLUA: b= −2.933,
t=−2.317, p=.022.

8/10



 V 

Tableau III : Synthèse des articles traitant du SOPK inclus dans la revue de littérature 

 

Ahmadi
et al.,
2020

Évaluer les
troubles
mentaux et de
la perso. chez
les femmes
infertiles
atteintes de
SOPK

Étude cas-témoins
400 femmes infertiles: N= 201 avec
SOPK, N’=199 témoins)
Incl. : Femmes infertiles diag. avec
ou sans SOPK
Excl. : Femmes avec maladies
chron. ou tb psy.

Millon Clinical Multiaxial
Inventory III (MCMI-III)

- Tb anxieux: N= 26,3%, N’=24,6%, p:0.068 NS
- Tb somatoforme: N= 21,4%, N’= 18,1%, p<0.001
- BD: N= 19,4%, N’= 15,1%, p<0.001
- Dysthymie: N= 20,4%, N’= 18,5%, p:0.02
- TLUA: N=10%,N’= 8,5%, p:0.03
- Addictions: N=10%, N’= 9,5%, p<0.001
- PTSD: N=15,9%, N’=14,6%, p<0.001
- EDC majeur.: N=20,8%, N’=17,5%, p<0.001
Analyse reg. log.: résultats “significatifs”
- Tb schizoide: OR=1.01 (1.00- 1.02)
- Tb antisocial: OR=1.01 (1.002-1.03)
- Tb borderline: OR=1.01 (1.001-1.03)
- BD: OR=1.01 (1.004-1.02)
- EDC majeur: OR=1.01,IC 95%:1.001-1.02

7/10

Alur-Gu
pta et
al.,
2021

Étudier les
complications
post-partum
chez les
femmes avec
SOPK

Cohorte rétrospective
N=42 391 avec SOPK, N’=795 480
témoins
Incl.: 15-45 ans ayant accouché
Excl.: Grossesse multiple, données
incomplètes

Utilisation de codes
diagnostics ICD-9 et ICD-10
pour identifier le SOPK et les
complications post-partum

- EDC périnatale: aOR: 1.27, IC 95%: 1.22–1.33
- EDC post-partum: aOR: 1.46, IC 95%: 1.36–1.57

8/10

Basar
Gökcen
et al.,
2020

Évaluer
risque de tb
alim. chez les
femmes
atteintes de
SOPK

Étude cas-témoins
N=40 femmes avec SOPK, N’=40
témoins
Inclusion :18-45 ans, diag. SOPK
- Excl.: Grossesse, tb endoc.

Eating Disorders Assessment
Questionnaire (EDE-Q); Three
Factor Eating Questionnaire
(TFEQ-R21).

Tb alim.: scores N > scores N’ (p < 0,001)
Crises boulimie: N= 2.68, N’: 0.61, p:0.003 Restriction alim.: N=
2.45, N’=1.27; p:0.002
Selon l’IMC:
Crises boulimie: x(IMC>25)=3.77, x’(IMC<25)=0.81, p:0.012
Restrict. alim.: x(IMC>25)=3.29, x’(IMC<25)=1.29, p<0.0001

7/10

Benson
et al.,
2020

Dépression
chez les
jeunes filles
atteintes
d'obésité,
SOPK et/ou
DT2

Étude transversale
105 filles obèses (47 ac SOPK, 14
ac DT2+SOPK, 44 ac TD2)
Incl.: 11-17 ans avec obésité et
SOPK et/ou DT2
Excl. : Autres affection méd.
significative

Center for Epidemiologic
Studies-Depression scale
(CES-D), Ferriman Gallway
score
Bilan sang: HbA1c, TGs,
HDL, ASAT, ALAT, testo.
Données médicaments

- SOPK: 30% EDC sévère, 30% EDC modéré
- SOPK + DT2: 71% EDC sévère, 7% EDC modéré
- DT2: 21% EDC sévère, 18% EDC modéré
p<0.001

6/10

Chen et
al.,
2020

Étudier risque
de BD chez
les femmes
atteintes de
SOPK

Cohorte nationale
N=7 175 femmes avec SOPK, N’=28
697 témoins
Incl.: Femmes diag. avec SOPK
entre 2000-2012
- Excl.: Diag. préalable BD

Base de données NHIRD:
Codes diag. ICD-9 et ICD-10
pour BD

- Dvpt BD: N>N’. HR=8.29 (IC 95%: 4.65-14.7)
- HR ajusté sur comorb. somatiques:
CCI ⦗1-2⦘: HR=4.54 (2.71-7.60), CCI =3: HR=1.66 ( 1.06-17.7)
- Usage metformine/préval. BD.: HR=0.36 (IC 95%: 0.16-0.81)
- Usage contraceptif oral: NS

8/10

Chen et
al.,
2021

Étudier le
risque de
schizophrénie
chez les
femmes avec
SOPK

Cohorte nationale
N=7 146 ac SOPK, 28 580 témoins
Incl.: Femmes diag. avec SOPK
- Excl.: Diag. préalable
schizophrénie

Base de données NHIRD:
Codes diag. ICD-9 et ICD-10
pr schizophrénie

- Dvpt schizophrénie: N>N’. HRa = 6.93 (IC 95%: 3.25–14.71)
- Ajustement sur comorb. soma:
CCI ⦗1-2⦘: HR: 8.98 (IC 95%: 4.50-17.92)
CCI= 3: HR: 12.2 (IC 95%: 3.60-41.33)
- Usage metformine/prév. schizophrénie: HR=0.16 (IC 95%:
0.06-0.41) / Usage contraceptif oral: NS
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 VI 
 

Çoban
et al.,
2019

Examiner les
tb psy. chez
les
adolescentes
atteintes de
SOPK

Etude transversale
N= 28 avec SOPK
N’= 31 témoins
Incl.: 13-18 ans diag. avec SOPK
Excl. : Autres maladies chron., tb
psy préalable.

Kiddie Schedule for Affective
Disorders and Schizophrenia
for School-Age
Children-Present, Rosenberg
Self-Esteem Scale, Pediatric
Quality of Life Inventory

- Troubles les plus courants : anxiété (42%), dépression (21%)
- Estime de soi et qualité de vie inférieures par rapport aux
normes (p < 0,05)
- Pas de comparaison entre les groupes

6/10

Derrigo
et al.,
2023

Prév. de l'add.
alim. chez les
femmes avec
SOPK, selon
contraception

Etude transversale
N= 181 avec SOPK
N’=184 témoins
Incl.: 18-45 ans avec ou sans SOPK
Excl.: Grossesse, tb métabolique

Modified Yale Food Addiction
Scale 2.0 (mYFAS 2.0)
Questionnaires sur l'utilisation
de contraceptifs hormonaux

Add. alim: N=51.9%, N’=16.8%, p<0.001
Anal. rég. linéaire: - SOPK augmente scores mYFAS: β = 0,40,
t(352) = 8,61, p < 0,001)
- Contraception hormonale augmente scores mYFAS: β = 0.16,
t(351) = 3.59, p < .001

6/10

Dybciak
et al.,
2022

Anxiété et
EDC chez les
femmes avec
SOPK

Etude transversale
N= 230 SOPK, N’= 199 témoins
Incl. : Femmes diag. avec SOPK

Hamilton Anxiety Rating Scale
Ego-Resiliency Scale, Coping
Orientation to Problems
Experiences Questionnaire

Anxiété: Sympt. sévères: N=20%, N’=4.5%, p<0.001
0 sympt. anx.: N=25.7%, N’=60.8%, p<0.001
Dépression: Sympt. sévères: N=4.3%, N’=0%, p<0.001
0 sympt. EDC.: N=58.3%, N’=83.9%, p<0.001

5/10

Greenw
ood et
al.,
2019

Étudier la
dépression au
cours de la
vie chez les
femmes avec
SOPK

Cohorte longitudinale
N=83 SOPK, N’=1 044 témoins
- Incl.: sélectionnées de l’étude
CWS, oligoménorrhée +
hyperandrogénie,
participation années 2 et 16
minimum

Suivi de 30 ans.
CES-D

CES-D: N> N’, coefficient=2.51 (IC 95%:1.49-3.54, p<0.001)
Facteur indépendant diminution CES-D: âge croissant,
éducation, exercice physique
CES-D F. blanches < F. noires, coef=-1.80 (IC 95% -2.41- -1.20)
Interaction années-statut SOPK: NS/CES-D
Interaction race-statut SOPK: NS/CES-D
Interaction hyperandrogénie: CES-D: NS
Anal. rég. log. CES-D>16: N>N’, OR 2.11 (IC 95%:1.24-3.58)

8/10

Ilyas et
al.,
2024

Étudier
l'anxiété
sociale et la
détresse
psycho chez
les femmes
avec SOPK

Etude transversale
N1: 60 SOPK+ obésité
N2: 60 SOPK+ hirsutisme
N3: 60 SOPK+ acné
Incl: non mariées, 18-26 ans, SOPK,
ttt>1an
Excl.: tb psy, ATCD fam. tb psy

Beck Anxiety Inventory,
Derriford Appearance Scale,
Brief Fear of Negative
Evaluation Scale, University
of California, Los Angeles,
Loneliness Scale, The Social
Interaction Anxiety Scale

Interaction positive détresse/apparence physique:
- peur du jugement négatif (r=0.34, p<0.01)
- solitude (r=0.41, p<0.05)
- anxiété sociale (r=0.41, p<0.01).
Anxiété sociale: N3>N1>N2 (p=0.045)
Peur du jugement: N3>N2>N1 (p=0.003)

5/10

Karjula
et al.,
2022

Étudier le
risque de
psychose
chez les
femmes avec
SOPK

Cohorte longitudinale
N=124 SOPK
N’= 2145 témoins
Incl. : nées en 1966 Nord Finlande,
questionnaire +cs med/SOPK à
31ans, données jusqu’à 50 ans
complètes.

Suivi : 15 ans
Codes diag. ICD 8-9-10 pour
psychose non organique.
Ss-gpe 1: schizophrénie
Ss-gpe 2: autres psychoses

Prév. psychose: N=8.1%, N’=2.8%, p= 0.004
ORa= 2,02 ( IC à 95% : 1,30-3,14)
Prév. schizophrénie: NS, Prév. autres psychoses: N=5.6%, N’=
1.6%, p=0.006
Inc. psychose: N=5.8%, N’=2.2%, p=0.023
Inc. schizophrénie: NS, Inc. autres psychoses: N=5.7%,
N’=1.5%, p=0.004
Risque psychose: HRa=2.98 (IC 95%:1.52-5.82)
Risque schizophrénie: NS
Risque autres psychoses: HR=3.62 (IC 95%:1.61–6.10)

9/10

Koric et
al.,
2021

Étudier la
DPP chez les
femmes avec
SOPK

Cohorte
N= 320 SOPK, N’=3586 tém.
Incl.: réponse UT-PRAMS
2016-2018

Recueil auto-déclarations via
questionnaire UT-PRAMS

Prév. anx. prénatale: N>N’ PRa= 1.07 (1.01-1.13),
Prév.EDC./anx prénatale: N>N’, PRa=1.32 (1.06–1.63)
Prév. anhédonie PP: N>N’, PRa=1.54 (1.04–2.27)
Prév. EDC/anhédonie PP: N>N’, PRa=1.76 (1.03–3.00)
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 VII 
 

Lee et
al.,
2021

Étudier le
risque de
dépression
majeure chez
les femmes
avec SOPK

Cohorte rétrospective
N= 26 251 SOPK, N’=131 480
témoins.
Incl;: 20-45 ans, diag. SOPK
⦗2007-2011⦘
Excl.: diag. SOPK ou tb psy. <2007,
ATCD tumeur neuro, épilepsie, AVC

Suivi : 10 ans
Codes diagnostics ICD-10:
F32-39 pr EDC modéré à
sévère

Risque EDC majeur: N>N’, HR=1.34 (1.29- 1.40, p<.0001)
Risque admission hôpital pour EDC: N>N’, HR=1.29 (1.34–1.86,
p<.0001)

- avec IMC>25: N>N’, HR= 2.53 (1.71–3.76, p<.0001)
- avec IMC<18.5: N>N’ HR=1.91, (1.11–3.31)

9/10

Ling et
al.,
2024

Étude
génétique et
épidémio. sur
la relation
entre SOPK
et dépression

Étude de random. mendélienne
Échantillon de 210870 individus
Incl.: SOPK, EM, dysf. ovar., kystes
ovar., sgmt ovar. et ut., léiomyome
ut., infertil. fém.,DG., HTA grav.,
éclampsie, vmts incoer.

Études génétiques et
statistiques avec stat. issues
du GWAS

Interact. positive predisp. génét. EDC/dysthymie et SOPK: OR =
1.43 (IC 95%:1.28–1.59, p<0.001)
Interact. predisp. génét. SOPK et EDC/dysthymie: NS

9/10

Pelhliva
nturk-Ki
zilkan et
al.,
2024

Symptômes
de boulimie
chez les
adolescentes
atteintes de
SOPK

Etude transversale
N=46 SOPK, N’=56 témoins
Incl.: diag. SOPK ⦗2019-2022⦘, 0 ttt

The Eating Disorder
Examination Questionnaire
(EDE-Q), Three Factor Eating
Questionnaire-R18
(TFEQ-R18), DHEA, LH, FSH,
E2, gluc., insul., HOMA.

TFEQ: perte de contrôle: N>N’, p=0.022
Alim. émotionnelle: N>N’, p=0.029
EDE-Q: alim. excessive: N>N’, p=0.002

7/10

Sari et
al.,
2020

Perception
corporelle et
tb psy. chez
adolescents
avec SOPK

Etude transversale
N= 50 SOPK, N’= 37 témoins
Incl.: 12-18 ans, diag. SOPK
⦗2019-2020⦘, IMC et HOMA dispo.
Excl.: tb psy < inclusion

KSADS-PL,
RSES,
Child Depression Inventory,
Body Image Scale (BIS).

Tb psy: N=32%, N’= 13.5%, p=0.046
EDC maj.: N=30%, N’=5.4%, p=0.028
Scores RSES:N<N’ (p=0.003)
Scores CDI: N<N’ (p=0.037)
Scores BIS: N>N’ (p=0.00)

7/10

Suchta
et al.,
2022

Prévalence
des troubles
de
l'alimentation
chez les
femmes
atteintes de
SOPK

Etude transversale
N= 122 ac SOPK
Incl.: recrut. service endoc. hop.
univ. Varsovie
Excl.: refus, diag. diff.
hyperandrogénie, ttt par contracept.
orale, glucocortico, biguanides ds les
6 mois précédents.

Entretien médical 20min: diag.
HB selon DSM5.
Auto-questionnaire BES
(Binge Eating Scale)

Prév.. hyperphagie boulimique N=51.42%, N’=35% 8/10

Tay et
al.,
2019

Étudier les
troubles
alimentaires
et l'estime de
soi chez les
femmes avec
SOPK

Cohorte
N= 875 SOPK, N’= 7592
Incl.: sélectionnées étude ALSWH (4
cohortes australiennes),
nées⦗1989-1995⦘
Excl.: données SOPK et TCA
incomplètes

Recueil auto-déclaré diag.
TCA
Rosenberg Self-Esteem Scale
(RSES)
Kessler psychological
distress scale (K10)

ATCD TCA: N=11%, N’=7.6%, p<0.001
TCA ⦘AM;HB⦗: N=6.4%, N’=3.4%, p<0.001
Score RSES: N=31.7%, N’=24.2%, p<0.001
Score K10: N=21.03%, N’=13.5%, p<0.001
Obésité/score RSES: OR 1.5 (IC 95%: 1.2-1.7)
Obésité/score K10: OR 1.2 (IC 95%: 1.1-1.5)
SOPK + scores bas. RSES et K10:
TCA: OR=5.7 (4.0–8.1) /AN: OR=4.9 (2.8–8.4)
HB: OR=3.8 (:2.2–6.9)/ Autres TCA: OR=8.0 ( 5.0–12.8)

8/10

Yüksel
et al.,
2024

Tb. alim. chez
les femmes
avec SOPK

Etude transversale
N=110 SOPK, N’=110 témoins
Incl.: 18-25 ans, étudiantes.

EDE-Q, Night Eating
Questionnaire, Beck
Anxiety/Depression Inventory

TCA: N=25.5 %, N’= 2.7 %, p < 0.001, OR:7.4
(1.63-33.7; p=0.010)
Scores BAI: N>N’, p = 0.002, Scores BDI: N>N’, p = 0.001
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EM: endométriose, BD: Bipolar Disorder, diag.: diagnostic,  Incl.: inclusion, Excl.: exclusion, ICD: international classification of disease, CM: clinical modification, NHIRD: National Health Insurance 
Research Database, Inc.: incidence, Prév.: prévalence, HR: Hazard Ratio, IC: intervalle de confiance, chron.: chronique, assur.: assurance, min.: minimum, indemn.: indemnisation, chir: chirurgie, 
gyn.: gynécologique, Hyst.: hystérectomie, ovar.-tomies: ovariectomie, Conso.: consommation, j: jours, approv.: approvisionnement, comorb.: comorbidités, psychot.: psychotique, anx.: anxieux, 
TCA: trouble des conduites alimentaires, add.: addictions, perso: personnalité, TSA: trouble du spectre de l’autisme, TDAH: trouble du déficit de l’attention avec ou sans hyperactivité, EDC: dépression, 
TLUA: trouble lié à l’usage d’alcool, nat.: nationaux, assoc.: association, NHANES: National Health and Nutrition Examination Survey, compl.: complètes, anal. Rég. Log.: analyse de régression 
logistique, multivar.: multivariée, ss-gpes: sous-groupes, OR: Odds ratio, NS: Non Significatif, random.: randomisation, génèt.: génétique, psy.: psychiatrique, alim.: alimentaire, docum.: documenté, 
déb.: début, sympt.: symptomes, loc.: localisation, ttt méd/chir: traitement médical/chirurgical, DSM: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, comport;: comportement, IMC: indice de 
masse corporelle, ress.: ressentis, anor.: anorexique, dlr/ douleur, phys.: physique, mod.: modérée, préoccup.: préoccupation, PTSD: Post-Traumatic Stress Disorder, CS: consultation, moy.: moyen 
pub. Préc.: puberté précoce, testo: testostérone, E2: estrogènes, axe HHS: axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien, pub.: pubertaire, PPC: Puberté Précoce Centrale, neuro: neurologiques, endoc.: 
endocriniens, dvpt: développement, QI: quotient intellectuel 
SOPK: Syndrome des Ovaires Polykystiques, DT2: diabète de type 2, CCI: index comorbidités cardiaques, BAI: Beck anxiety inventory, BDI: Beck Depression Inventor 





 

BONIFACE-POISSON Gallienne 
Comorbidités psychiatriques chez les adolescentes et femmes présentant une endométriose, ou une 

puberté précoce, ou un syndrome des ovaires polykystiques 

 

 Mots-clés : comorbidités psychiatriques, endométriose, puberté précoce, syndrome des ovaires polykystiques 
 

Psychiatric comorbidities in adolescent girls and women with endometriosis, or precocious puberty, 
or polycystic ovary syndrome 
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R
ÉS

U
M

É  Introduction : Les femmes en âge de procréer présentent deux fois plus de troubles psychiatriques que l’homme. 

De plus, les femmes semblent présenter des dépressions spécifiques: le syndrome dysphorique prémenstruel, la 

dépression du post-partum, et la dépression post-ménopause, qui sont associées à des changements dans le 

fonctionnement des hormones de la reproduction. L’endométriose, la puberté précoce, le syndrome des ovaires 

polykystiques sont trois des pathologies gynécologiques les plus fréquentes, rencontrées en pratique courante. 

Devant leur grande représentativité parmi notre population de patientes et un questionnement en équipe sur leur 

lien avec les comorbidités psychiatriques observées, elles ont conduit à la formulation de ce sujet de recherche. 
Matériels et Méthodes : notre revue de la littérature se base sur les critères PRISMA. Les articles ont été collectés 

en utilisant les bases de données Medline/Pubmed. Les articles sélectionnés devaient mesurer la prévalence ou 

l’incidence des troubles psychiatriques chez les femmes atteintes d’endométriose, de puberté précoce, ou de 

syndrome des ovaires polykystiques.  

Résultats : 40 articles ont été inclus dans cette revue. Les troubles psychiatriques sont 2 à 3 fois plus représentés 

dans la population étudiée, particulièrement la dépression, le trouble anxieux, et les troubles des conduites 

alimentaires.  

Conclusion : Ainsi, les femmes atteintes de troubles du cycle menstruel sont plus à risque de troubles 

psychiatriques que les femmes en âge de procréer. Il semble donc particulièrement intéressant pour les 

pédopsychiatres et psychiatres de s’intéresser aux troubles gynécologiques présentés par leurs patientes. 

 
 
 
 
 

 

A
B

S
TR

A
C

T  Introduction: Women of childbearing age have twice as many psychiatric disorders as men. In addition, women 

seem to have specific depressions: premenstrual dysphoric syndrome, postpartum depression, and 

postmenopausal depression, which are associated with changes in the functioning of reproductive hormones. 

Endometriosis, precocious puberty, polycystic ovary syndrome are three of the most common gynecological 

pathologies encountered in current practice. Given their high representativeness among our patient population and 

a team questioning on their link with the observed psychiatric comorbidities, they led to the formulation of this 

research topic. 

Materials and Methods: our literature review is based on the PRISMA criteria. The articles were collected using 

the Medline/Pubmed databases. The selected articles had to measure the prevalence or incidence of psychiatric 

disorders in women with endometriosis, precocious puberty, or polycystic ovary syndrome. 

Results: 40 articles were included in this review. Psychiatric disorders are 2 to 3 times more represented in the 

population studied, particularly depression, anxiety disorders, and eating disorders. 

Conclusion: Thus, women with menstrual cycle disorders are at greater risk of psychiatric disorders than women 

of childbearing age. It therefore seems particularly interesting for child psychiatrists and psychiatrists to be 

interested in the gynecological disorders presented by their patients. 

 

 


