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Introduction

Environ 5% des femmes présentent un hirsu-
tisme qui, en plus de l’acné et de l’alopécie, est
la manifestation clinique d’une hyperandrogé-
némie chez la femme. L’étiologie en est bénigne
chez plus de 95%, c’est-à-dire idiopathique (ré-
sultant de l’association d’une légère augmenta-
tion de la production d’androgènes et d’une hy-
persensibilité de la peau à ces androgènes), ou
le syndrome des ovaires polykystiques. L’hy-
perandrogénémie peut cependant être due à
des pathologies relativement malignes de la
corticosurrénale et des ovaires, comme le syn-
drome de Cushing, à un syndrome adrénogéni-
tal ou à des tumeurs sécrétant des androgènes
[1]. Avec l’anamnèse et l’examen clinique, il est
généralement possible de faire la différence
entre une hyperpilosité androgénique (= hirsu-
tisme) ou non androgénique (= hypertrichose),
comme dans l’hypertrichose familiale ou d’étio-
logies exogènes (tabl. 1) [2].

Physiologie et physiopathologie

Nous distinguons le duvet fin, non pigmenté (la-
nugo), présent sur tout le corps et dominant
avant la puberté, du poil terminal plus épais et
pigmenté. Avec l’augmentation de l’androgéné-
mie à la puberté, le lanugo se transforme en poil

terminal, chez la femme en principe unique-
ment sous les aisselles et dans la région pu-
bienne, et très peu sur les membres. Pour acti-
ver le follicule pileux, il faut que la testostérone
soit transformée en dihydrotestostérone par la
5α-réductase. Une production excessive d’an-
drogènes, ou une hypersensibilité du follicule,
provoque ainsi chez la femme une transforma-
tion plus marquée du lanugo en poil terminal,
avec pour résultat une pilosité de type mascu-
lin.
Les androgènes les plus importants chez la
femme sont la testostérone et l’androstène-
dione, produites à parts égales par la surrénale
et les ovaires, de même que la déhydroépian-
drostérone (DHEA) et le sulfate de DHEA sé-
crétés essentiellement par la corticosurrénale
(fig. 1). Plus de la moitié de la testostérone cir-
culante provient de la conversion périphérique
de l’androstènedione et de la DHEA. Les an-
drogènes sériques sont liés à des protéines vec-
trices, pour les 2/3 environ à la «sex-hormone-
binding-globulin» (SHBG), et 1–2% seulement
sont libres, donc biologiquement actifs. L’hy-
perandrogénémie diminue cependant la syn-
thèse hépatique de SHBG, augmentant de ce fait
la concentration de testostérone bioactive, ce
qui favorise la transformation du lanugo en poil
terminal. La synthèse de SHBG, et du même fait
la proportion de testostérone libre sont in-
fluencées par toute une série de maladies (tabl.
2) [3].

Anamnèse et appréciation 
clinique

Dans une forme bénigne d’hirsutisme, l’anam-
nèse typique s’étend sur des années, commen-
çant la plupart du temps autour de la puberté
et progressant lentement. Il y a souvent une ten-
dance familiale. Chez les femmes donnant une
telle anamnèse, et ayant des règles parfaite-
ment régulières, nous ne trouvons pratique-
ment jamais de pathologie de base grave. Une
hyperandrogénémie discrète peut déjà abaisser
le timbre de la voix. Mais si les règles sont ir-
régulières depuis plusieurs années et s’il y a un
acanthosis nigricans, il est fort probable que la
cause en soit un syndrome des ovaires poly-
kystiques.
En présence d’un hirsutisme rapidement évo-
lutif par contre, avec une oligo-/aménorrhée
d’apparition récente ou des signes de virilisa-
tion, il faut rechercher une tumeur androgéni-
sante, et creuser l’anamnèse médicamenteuse.
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Tableau 1. Etiologies et incidence 
de l’hyperandrogénémie 
et de l’hirsutisme [d’après 2, 3].

Etiologies ovariennes

Syndrome d’insulinorésistance 1%

Tumeurs productrices d’androgènes <1%

Lutéome (virilisation de la grossesse) <1%

Etiologies surrénaliennes

Syndrome adrénogénital

déficit en 21-hydroxylase 1%

autres (11-/17-hydroxylase, etc.) <1%

Tumeurs productrices d’androgènes <1%

Syndrome de Cushing <1%

Etiologies mixtes ovariennes 
et surrénaliennes 95%

Hirsutisme idiopathique (familial)

Syndrome des ovaires polykystiques 

Androgènes exogènes <1%

Iatrogènes (anabolisants)
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Le stade et la distribution du poil terminal se
mesurent de la manière la plus fiable selon le
score semi-quantitatif de Ferriman-Gallwey,
qui donne une échelle de 0 à 4 pour 9 régions
du corps (fig. 2) [4]. Huit points et plus confir-
ment un hirsutisme. Jusqu’à un certain point,
le type d’hirsutisme correspond à l’androgéné-
mie. La pilosité au niveau des épaules et de l’ab-
domen supérieur, ou l’association d’une alopé-
cie masculine, frontale, d’une hypertrophie
musculaire et d’une clitoridomégalie sont le re-
flet d’un hyperandrogénisme important, éven-
tuellement «malin». Du fait qu’un hirsutisme et

des irrégularités du cycle se rencontrent chez
quelque 80% des femmes ayant un syndrome
de Cushing, il faut rechercher une obésité tron-
culaire, une hypertension, des œdèmes, des
vergetures pourpres et un amincissement cu-
tané. Un examen gynécologique fait partie de
tout examen initial d’une femme présentant un
hirsutisme, surtout si elle a une oligo-/aménor-
rhée d’apparition récente.

Examens de laboratoire

Une anamnèse détaillée et un status bien fait
permettent généralement de reconnaître une
femme chez laquelle un examen endocrinolo-
gique est indiqué (fig. 3). L’indicateur biochi-
mique le plus sensible d’une hyperandrogéné-
mie est la testostérone plasmatique libre. Le do-
sage de la testostérone et du sulfate de DHEA
plasmatiques sont d’excellents examens de dé-
pistage. Si les résultats sont normaux, le diag-
nostic d’hirsutisme idiopathique (ou d’hyper-
activité de la 5α-réductase) peut alors être posé.
Des valeurs nettement augmentées (testosté-
rone >7 nmol/L, sulfate de DHEA >18,5 µmol/L)
font suspecter une tumeur ovarienne ou surré-
nalienne, à rechercher sans faute par ultrasons
transvaginaux ou CT/IRM [5].
Le diagnostic différentiel d’une testostérone
et/ou d’un sulfate de DHEA légèrement aug-
mentés englobe les étiologies ovariennes (syn-
drome des ovaires polykystiques) et surréna-
lienne (syndrome adrénogénital) de l’hirsu-
tisme. Dans le syndrome des ovaires polykys-
tiques, les gonadotrophines sont typiquement
augmentées, et surtout la LH, et les ultrasons

Figure 1a.
Biosynthèse des stéroïdes dans
la corticosurrénale et enzymes
du cytochrome P450 y 
participant.

Tableau 2. 
Facteurs ayant une influence sur la
synthèse de «sex-hormone-binding-
globulin» (SHBG) et donc sur 
la testostérone libre, bioactive.

Diminution de la synthèse de SHBG 
→ augmentation des androgènes

Hypothyroïdie

Obésité

Acromégalie

Traitement par androgènes

Traitement par glucocorticoïdes

Augmentation de la synthèse de SHBG 
→ diminution des androgènes

Hyperthyroïdie

Grossesse

Cirrhose

Traitement par œstrogènes

Cholestérol

Prégnénolone

Aldostérone
Aldostérone-
synthase
CYP450aldo

Cortisol
CYP450 c17 c21 c11

Androgènes
(DHEA/androstènedione)
CYP450 c17



Figure 1b.
Syndrome adrénogénital: 
déficit en 21-hydroxylase et
synthèse accrue d’androgènes
surrénaliens.

CABINET Forum Med Suisse   No 44   31 octobre 2001 1106

révèlent des ovaires polykystiques [6]. Le syn-
drome adrénogénital se diagnostique sur la
base de concentrations sériques élevées de
17α-hydroxyprogestérone basale et 60 minutes
après l’injection d’une ampoule de tétracosac-
tide (Synacthen®): sont considérées comme
normales des concentrations de 17α-hydroxy-
progestérone stimulées <10 nmol/L, et un ré-
sultat >45 nmol/L confirme le diagnostic du
syndrome adrénogénital [2].
En cas de suspicion clinique de syndrome de
Cushing, les examens de screening sont le do-
sage du cortisol libre dans les urines de 24 h
(norme <250 nmol/j), et le test de suppression
à la dexaméthasone (1 mg de dexaméthasone
per os à minuit, dosage du cortisol plasmatique
à 8 h 00: norme <150 nmol/L).

Traitement de l’hirsutisme
Généralités: Le traitement cosmétique par épi-
lation mécanique (rasage, cire chaude ou
crèmes dépilatoires) et électrolyse peut certes
contrôler l’hirsutisme, mais une amélioration
durable ne peut être atteinte que par suppres-
sion médicamenteuse efficace de l’hyperandro-
génémie. Il faut la plupart du temps 6 mois au
moins pour obtenir une correction de l’hirsu-
tisme, et la pilosité faciale répond plus lente-
ment que celle du reste du corps. C’est pour cela
que les méthodes mécaniques, moins chères,
sont recommandées au début du traitement
médicamenteux, et l’épilation définitive par
électrolyse uniquement après diminution de
l’hirsutisme. Un bon moyen de contrôler le trai-

Figure 2.
Score d’hirsutisme d’après Ferri-
man-Gallwey. Les 9 régions du
corps sont notées de 0 (pas
d’hirsutisme) à 4 (hirsutisme 
très marqué) [d’après 4].

Cholestérol

Prégnénolone

Déficit en 21-hydroxylase

Cortisol
CYP450 c17 c21 c11

Aldostérone
Aldostérone-synthase
CYP 450aldo

Androgènes
(DHEA/androstènedione)
CYP450 C17
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tement est la question régulière du nombre de
minutes consacrées journellement au traite-
ment cosmétique.
Le but du traitement médicamenteux est la sup-
pression de la synthèse ovarienne et surréna-
lienne d’androgènes, et l’inhibition de l’effet
des androgènes sur le follicule pileux.

Suppression de l’hyperandrogénémie ova-
rienne: La manière la plus efficace de traiter
l’hyperandrogénémie ovarienne est de donner
des contraceptifs oraux: les œstrogènes font
augmenter la concentration de SHBG et du
même fait la liaison aux protéines des andro-
gènes, et les gestagènes stimulent la dégrada-
tion de la testostérone. Il faut donner la préfé-
rence aux contraceptifs oraux contenant un
gestagène sans activité androgénique, comme
le désogestrel, le gestodène ou le norgestimate
[3].
L’acétate de cyprotérone a également un puis-
sant effet antiandrogène. L’inhibition de la liai-
son de la dihydrotestostérone aux récepteurs
androgéniques potentialise son effet contre
l’hirsutisme, et ceci autant en association
(Diane-35® contient 2 mg d’acétate de cyproté-
rone) qu’en adjonction au contraceptifs oraux
(Androcur® 25 à 50 mg par jour pendant les 10
premiers jours du cycle contraceptif). Ce sont
les femmes qui ont un syndrome des ovaires po-
lykystiques et un hyperandrogénisme qui ré-
pondent le mieux à ce traitement. Le succès thé-
rapeutique est très variable, mais une diminu-
tion, ou tout au moins une stabilisation de la pi-
losité corporelle est à espérer chez les 3⁄4 envi-
ron des femmes ainsi traitées. Les effets indé-
sirables potentiels de trop hautes doses sont
prise de poids, aménorrhée et hépatite.
Comme alternative, mais nettement plus chère,
il y a les analogues de la Gonadotropin-Relea-

sing Hormone (GnRH). Ces analogues de la
GnRH inhibent la sécrétion hypophysaire de LH
et de FSH, et donc la production ovarienne de
stéroïdes. Ce traitement peut être administré
par voie sous-cutanée, en dépôt i.m. ou, mais
avec un effet nettement moins marqué, par voie
intranasale, en association à une substitution
d’œstrogènes. L’effet de ces analogues de la
GnRH est comparable à celui des associations
contraceptifs oraux/acétate de cyprotérone [2].
Les femmes ayant un syndrome des ovaires po-
lykystiques présentent souvent en plus un syn-
drome métabolique avec insulino-résistance,
caractérisé par une obésité centrale, une into-
lérance au glucose/un diabète, une dyslipidé-
mie et une hypertension. L’hyperinsulinémie et
l’obésité accentuent l’hyperandrogénisme de
ces femmes. Les moyens permettant d’amélio-
rer ce syndrome métabolique (perte de poids,
activité physique, metformine) diminuent en
même temps la concentration de testostérone
[6, 8].

Suppression de l’hyperandrogénémie surré-
nalienne: Les glucocorticoïdes sont le traite-
ment de choix de le syndrome adrénogénital.
La stimulation par l’ACTH de la corticosurré-
nale est supprimée, et la production de sté-
roïdes déviée vers les androgènes en raison du
déficit en 21-hydroxylase se trouve inhibée (fig.
1b). En règle générale, la dexaméthasone est
dosée entre 0,25 et 0,5 mg/jour, et la predni-
sone entre 2,5 et 5 mg/jour [2–4]. Les gluco-
corticoïdes sont inefficaces dans les autres
formes d’hirsutisme.

Antiandrogènes: Les antiandrogènes inhibent
la liaison de la testostérone et de la dihydrotes-
tostérone aux récepteurs des androgènes du
follicule pileux. A part l’acétate de cyprotérone

Figure 3.
Proposition de démarche
diagnostique dans 
l’hirsutisme [d’après 3]. 

OCC = contraception orale
17-OH Prog = 17-hydroxy-
progestérone après stimula-
tion ACTH
UFC = cortisol libre dans 
l’urine de 24 heures
DST = test de suppression 
à la dexaméthasone
LH = hormone lutéotrope
PCOS = syndrome des ovaires
polykystiques
AGS = syndrome ad 
rénogénital

Hirsutisme

Hirsutisme
idiopathique

PCOS AGS Tumeur Cushing

Anamnèse typique
pas de virilisation
règles normales

Anamnèse/Status ±

Testostérone et/ou
DHEA-S légèrement

augmentées

Testostérone
DHEA-sulfate Suppression

par OCC
LH augmentée

normal
17-OH Prog
augmentée

IRM/TC
Ultrasons

UFC/DST:
Cortisol
augmenté

Testostérone et/ou
DHEA-S très augmentées
LH/17-OH Prog normale

Anamnèse brève
Virilisation

Oligo/amenorhée
(nouvelle!)
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déjà cité, la spironolactone, le flutamide et le fi-
nastéride ont démontré une efficacité égale [7].
La spironolactone, antagoniste de l’aldosté-
rone, occupe les récepteurs des androgènes tis-
sulaires de manière compétitive avec la dihy-
drotestostérone. A des doses de 25 à 100 mg
par jour, la spironolactone améliore l’hirsu-
tisme du 2/3 des femmes environ, qui voient
baisser leur score de Ferriman-Gallwey de ma-
nière significative, soit de 40% environ. Les ef-
fets indésirables peuvent être des méno-/mé-
trorragies et une hyperkaliémie.

Le flutamide, à une dose de 250 mg/j, a un effet
comparable sur l’hirsutisme, mais il est hépa-
totoxique à hautes doses.
Le finastéride est un inhibiteur compétitif de la
5α-réductase, qui prévient la transformation de
la testostérone en son métabolite actif, la di-
hydrotestostérone. Ce médicament, introduit
pour le traitement de l’hyperplasie bénigne de
la prostate, diminue d’environ 1/3 l’hirsutisme
à des doses de 1 à 5 mg par jour. Si le fœtus
masculin y est exposé, il pourra présenter des
anomalies des organes génitaux externes.
Aucun autre effet indésirable n’est mentionné
pour les femmes, et le finastéride est une op-
tion thérapeutique en postménopause.
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Quintessence

� Chez plus de 95% des femmes, l’étiologie de l’hirsutisme est bénigne, 
c’est-à-dire idiopathique, ou secondaire à un syndrome des ovaires 
polykystiques.

� Dans le diagnostic de l’hirsutisme, l’anamnèse et le status clinique sont très
importants, surtout en cas de suspicion de pathologies malignes 
(oligo-/aménorrhée? Virilisation? Symptômes d’un Cushing?).

� Les dosages de la testostérone et du sulfate de déhydroépiandrostérone
sont recommandés comme examens de laboratoire de screening: 
des résultats normaux parlent en faveur d’un problème périphérique; 
une testostérone et/ou un sulfate de déhydroépiandrostérone légèrement
augmentés en faveur d’un syndrome des ovaires polykystiques ou d’un
syndrome adrénogénital; des valeurs très élevées (avec anamnèse et cli-
nique suggestives!) doivent faire rechercher une tumeur androgénisante.

� Le traitement comporte des mesures cosmétiques et des antiandrogènes;
les glucocorticoïdes dans une hyperandrogénémie surrénalienne confirmée
(syndrome adrénogénital); les contraceptifs oraux et l’acétate de cy-
protérone dans l’hyperandrogénémie ovarienne (syndrome des ovaires 
polykystiques).
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Médicaments cités:

Acétate de cyprotérone 2 mg, 
éthinyloestradiol 0,035 mg Diane-35®

Acétate de cyprotérone 50 mg Androcur®

Metformine Glucophage®

Dexaméthasone Decadron®, 
Millicortène®, 
Fortecortin®

Spironolactone Aldactone®

Flutamide Flucinome®

Finastéride Proscar®, 
Propecia®


