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Exercice n°1

Les deux patientes stériles suivies avaient un taux d’oestradiol ne dépassant jamais 200pg.mL-1, alors que chez une femme fertile, le taux plasmatique maximal est en moyenne de 500 pg.mL-1 au douzième jour d’un cycle de 28 jours.

Cette faible teneur, maintenue durant tout le cycle chez ces femmes stériles est probablement en rapport avec la stérilité.

Les deux femmes traitées par l’HMG présentent des réactions différentes, alors que l’injection d’HMG entraîne une forte élévation de la sécrétion d’œstradiol chez Madame A (600 pg.mL-1) elle reste sans effet sur le taux d’œstradiol de Madame B. Madame A est devenue fertile.
L’HMG aux effets voisins de la FSH a provoqué chez Madame A une stimulation de l’ovaire qui a réagi en augmentant sa production d’œstradiol, cette élévation intervient moins de deux jours après l’injection. Cette élévation atteignant 600 pg.mL-1 est suffisante pour déclencher l’ovulation chez cette patiente.
CONCLUSION

Madame A possède des ovaires réactifs, sa stérilité était due à une absence de stimulation hypophysaire ou une stimulation insuffisante. Le traitement hormonal a permis à l’ovaire de produire un ou des follicules murs producteurs d’œstrogènes (d’où le pic), et ensuite l’ovocyte.

Madame B ne réagit pas au traitement, la stimulation par l’HMG ne semble pas aboutir  au développement de follicules.

On ne peut mettre en cause chez cette patience une déficience de stimulation hypophysaire, il faudra orienter le traitement vers une autre voie.
Exercice n°2
Document 1

L’examen interne révèle une absence de gonades femelles et de voies génitales femelles. Elle possède deux testicules internes, mais les voies génitales mâles sont réduites.

Les cellules de Leydig de Madame X sont peu actives, d’autre part, les capillaires sanguins semblent faire défaut.
La différenciation gonadique a conduit à des gonades masculines.

Les voies génitales femelles absentent traduisent une sécrétion d’AMH normale. Les voies génitales mâles peu développées suggèrent un défaut de production de testostérone.

Document 2

Le caryotype de Madame X révèle la présence de chromosomes sexuels X et Y

Le sexe génétique de Madame X est masculin.

Document 3

La concentration plasmatique de testostérone est plus de dix fois plus faible chez Madame X.

Lorsque les testicules sont stimulés par une substance proche de la LH, on ne constate qu’une faible augmentation de la concentration en testostérone.

Les testicules normaux réagissent fortement à cette stimulation.

Madame X souffre bien d’un défaut de production de testostérone par ses cellules de Leydig.

L’absence de réponse des testicules à la stimulation hormonale peut s’expliquer par une absence de récepteurs à la LH ou encore par une vascularisation défectueuse du tissu interstitiel testiculaire.

Mise en relation et conclusion.

Le sexe génétique de Madame X a été déterminé à la fécondation. La présence du chromosome Y a entraîné la différenciation des ébauches de gonades en testicules sécréteurs de deux hormones. L’AMH a rempli efficacement son rôle puisque les ébauches des voies femelles ont disparu (canaux de Muller). En revanche, la testostérone en trop faible concentration n’a pu transformer les canaux de Wolff en voies mâles. La cause initiale de cette faible concentration en testostérone semble être un défaut de stimulation des cellules par l’hypophyse. Le document 3 indique en effet que les testicules de Madame X répondent beaucoup plus faiblement à une stimulation par la LH que des testicules normaux. La cause pourrait bien être un défaut de capillaires, invisibles dans les testicules de Madame X, ou encore un défaut de récepteurs à la LH.
