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Introduction
De nombreuses données récentes suggéerent une association entre les androgénes, les cestrogénes et certaines caractéristiques d es maladies
inflammatoires et/ou auto-immunes en particulier la polyarthrite rhrumatoide (PR). La clarification de la relation entre la PR et ces hormones pourrait
contribuer a I'optimisation de la prise en charge de cette pathologie.
Le but notre travail était de décrire le statut androgénique et cestrogénique chez une population tunisienne de femmes atteintes de PR.

Méthodes
Il s’agissait d’'une étude transversale, menée sur une période de 12 mois (décembre 2021- novembre 2022), colligeant des patientes atteintes de PR
recrutées au service de Rhumatologie de I'hdpital la Rabta selon les criteres ACR/EULAR 2010. Un dosage de la testostérone, du
déhydroépiandrostérone- sulfate (DHEAS), de la delta-4-androsténédione et de I'cestradiol ont été effectué au laboratoire de biochimie clinique et
d’hormonologie de I'Institut Pasteur de Tunis. L’analyse des données a été faite par le logiciel SPSS version 20.0.

Tableau 1: Etude des caractéristiques cliniques de la maladie selon le statut androgénique )2 ., Rgsu ltats .
» L’étude a colligée 60 patientes atteintes de PR.

_ + L’age moyen des patientes était de 52,8 ans* 14,2.
» Les fréquences de taux abaissés de testostérone, de
DHEAs et de delta-4-androstenedione étaient

i 0, 0, 0,
Testo Non (n=21)  4[271 004 338:125 0005 10 (59%) 11 (26%) 0,015 respectivement d? 65%, 48% et 13%. _
abaissée * Les moyennes d’age de début de la maladie et les
oui(n=39)  6[312 4,41 +1,47 7(41%) 32 (74%) médianes des durées d’évolution de la PR étaient
DHEAs Non (n=31) 41271 0022 351148 0020 16 (94%)  15(35%) 00001 c?mparables selon !e_ st_atut ant_:lrpgemque. .
abaissé » L’ étude des caractéristiques cliniques de la maladie selon
Oui(n=29) 7410 4,61 +1,26 1(6%) 28 (65%) le statut androgénique est représentée dans le tableau 1.
Y A ’ ra . 7 - 0
A4A Non (n=52) 290[295] NS 3974748 NS 17 (100%) 35 (81%) NS L’a, frequenceiael h'y per cestrogente eta_lt Sl .
T » L’étude des caractéristigues anamnestiques des patientes,
oui (n=9) 6 [4-8,5] P 0 8 (19%) clinigues de la maladie et des moyennes du DAS28 selon

le statut cestrogénique n’a trouvé aucune différence

Testo: Testostérone; DHEAs : déhydroépiandrostérone sulfate ; A4A : delta 4 androsténedione; NAD : nombre d’articulations significative
douloureuses; 25¢p : 25éme percentile ; 75¢p : 75éme percentile ;NS : non significatif; ET : écart type ; DAS28 : disease activity score 28 )

Discussion

» Un dysfonctionnement de I'axe hypothalamo-hypophysaire et une insuffisance corticosurrénalienne relative dus a I'état inflammatoire sous-jacent
chez les sujets atteints de PR expliqueraient cette hypo-androgénie [1]. Le dysfonctionnement de 'axe hypothalamo-hypophysaire, avec une
déficience dans la zone réticulaire surrénalienne, serait engendré essentiellement par les stimuli inflammatoires (-1, 1-6 et la TNFa) et le stress
chronique liés a la PR [2]. Ces cytokines inflammatoires seraient responsables de l'altération de la fonction des enzymes clés de
I'androgenése[3].

» Une activation soutenue ou intermittente des glandes surrénales secondaire a I'inflammation pourrait aussi conduire a une atrophie progressive
de la zone réticulaire surrénalienne et ainsi a une baisse de la synthése des androgeénes [4].

» Les concentrations d’cestradiol élevées chez certaines patientes seraient probablement dues a une aromatisation accrue de I'androsténedione et
de la testostérone en estrone et cestradiol, respectivement[5].

Conclusion
L’évaluation du statut en androgenes et en cestrogénes au moment du diagnostic et surtout lors de poussées de la maladie pourrait avoir un intérét
dans la prédiction de I'évolution de la maladie, le pronostic et la réponse au traitement.
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