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Résumé

Contexte et objectif : L’infertilité affecte un nombre croissant de couples dans le
monde, ce qui rend les techniques de PMA comme la FIV et ’ICSI indispensables. Le
succes de ces méthodes dépend de plusieurs facteurs, notamment hormonaux. Parmi eux,
la progestérone joue un role clé dans la préparation de ’endométre a 1’implantation
embryonnaire. Cette étude vise a évaluer I’influence du taux de progestérone le jour du
déclenchement de 1’ovulation sur les résultats des tentatives de FIV-ICSL

Matériel et méthodes : Il s’agit d’une ¢étude rétrospective et descriptive portant
sur 128 patientes ayant bénéficié d’un cycle de FIV ou d’ICSI au centre de PMA de la
clinique Ibn Rochd de Constantine entre 2020 et 2024. Les données ont été recueillies a
partir d’un interrogatoire et de 1’exploitation des dossiers médicaux, incluant I’age, le type
et la durée d’infertilité, le protocole de stimulation, le taux de progestérone au jour du
déclenchement, 1’épaisseur de I’endometre, ainsi que le nombre d’embryons transférés et
le résultat final de la tentative. L’issue clinique (naissance ou avortement) a également
été prise en compte chez les patientes ayant obtenu un test f-hCG positif.

Résultats : L’age moyen des patientes était de 34,66 + 5,04 ans, avec une
prédominance d’infertilité primaire (85,2 %) et un surpoids retrouvé chez 50 % d’entre
elles, ce qui souligne 1’éventuel role de I’age et de I’indice de masse corporelle dans
I’infertilité féminine.

Une différence significative a été observée entre le taux de progestérone le jour du

déclenchement et le nombre de follicules recueillis (P = 0,006), indiquant une meilleure
réponse ovarienne pour des taux compris entre 1 et 1,5 ng/mL. Par ailleurs, le transfert de
deux embryons était associ¢ a un meilleur taux de grossesse (P = 0,016).
Le taux global de succes (B-hCG positif) était de 22 %, sans lien significatif avec le taux
de progestérone, I’issue clinique ou I’épaisseur endométriale. Toutefois, une tendance
favorable a €té observée dans la catégorie 1-1,5 ng/mL, bien que non significative, ce qui
pourrait s’expliquer par la taille limitée de 1’échantillon.

Conclusion : Le taux de progestérone le jour du déclenchement ne semble pas avoir
d’effet significatif sur I’implantation embryonnaire ni sur le succés de la PMA.
Cependant, une tendance positive a été observée pour des taux situés entre 1 et 1,5 ng/mL,
suggérant un effet hormonal potentiellement favorable dans cet intervalle. Un échantillon
plus large et mieux stratifié serait nécessaire pour confirmer cette hypothese.

Les mots clés : Progestérone, FIV, ICSI, Implantation, PMA, Embryons transférés,
Naissance, Avortement.



Abstract

Context and Objective: Infertility affects a growing number of couples
worldwide, making Assisted Reproductive Technologies (ART) such as IVF and ICSI
essential. The success of these methods depends on several factors, including hormonal
ones. Among them, progesterone plays a key role in preparing the endometrium for
embryo implantation. This study aims to evaluate the influence of progesterone levels on
the day of ovulation triggering on the outcomes of IVF-ICSI attempts.

Equipment and methods : This is a retrospective and descriptive study involving
128 patients who underwent IVF or ICSI cycles at the ART center of Ibn Rochd Clinic in
Constantine between 2020 and 2024. Data were collected through patient interviews and
review of medical records, including age, type and duration of infertility, stimulation
protocol, progesterone level on the day of triggering, endometrial thickness, number of
embryos transferred, and final outcome of the attempt. Clinical outcomes (birth or
miscarriage) were also recorded in patients with a positive -hCG test.

Résults : The mean age of the patients was 34.66 + 5.04 years, with a
predominance of primary infertility (85.2%) and overweight observed in 50% of cases,
highlighting the potential role of age and BMI in female infertility.

A significant difference was found between the progesterone level on the day of
triggering and the number of follicles retrieved (P = 0.006), indicating a better ovarian
response for levels between 1 and 1.5 ng/mL. Furthermore, the transfer of two embryos
was associated with a higher pregnancy rate (P = 0.016).

The overall success rate (positive B-hCG) was 22%, with no significant association
with progesterone level, clinical outcome, or endometrial thickness. However, a favorable
trend was noted in the 1-1.5 ng/mL category, although not statistically significant,
possibly due to the limited sample size.

Conclusion : Progesterone levels on the day of ovulation triggering do not appear
to have a significant effect on embryo implantation or the success of assisted
reproduction. However, a positive trend was observed for levels between 1 and 1.5
ng/mL, suggesting a potentially favorable hormonal effect within this range. A larger and
better-stratified sample would be necessary to confirm this hypothesis.

Key words: Progesterone, IVF, ICSI, Implantation, ART, Embryo transfer, Birth,
Miscarriage.
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ACTH :

AMH :

IMC :

COS:

CRH :

E2:

EPP :

FCS :

FIV :

FSH :

GH:

GnRH :

hCG :

HPO :

ICSI :

IGFBP :

IGFs :
v :
kg/m? :
LH:

LPS:

ng/mL :

OMS :
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(Estradiol.

Elévation Prématurée de la Progestérone.
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Fécondation In Vitro.

Hormone Folliculo-Stimulante.
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Kilogramme par metre carré.
Hormone Lutéinisante.

Luteal Phase Support .
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OPK : Ovaires Polykystiques.

OSHA : Occupational Safety and Health Administration.

PG: Prostaglandines.

pg/mL : Picogramme par millilitre.

PMA : Procréation Médicalement Assistée.

POI : Insuffisance ovarienne primaire.

ROS : Reactive Oxygen Species (Espéces réactives de 1’oxygene).
SHBG : Sex Hormone Binding Globulin.

SOPK : Syndrome des Ovaires Polykystiques

TSH:  Thyroid Stimulating Hormone.

UI/L :  Unité Internationale par Litre
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INTRODUCTION

La reproduction humaine constitue une fonction biologique essentielle, et le désir
d’enfant représente une dimension fondamentale de la vie de nombreux couples.
Toutefois, I’infertilité, définie comme 1’incapacit¢ a concevoir aprés douze mois de
rapports sexuels réguliers et non protégés, touche environ 17 % des femmes en age de
procréer dans le monde (Feng J. et al., 2025). Elle se divise en deux formes : primaire
(absence de toute grossesse antérieure) et secondaire (antécédent de grossesse, quelle

qu’en soit I’issue) (Moridi A. et al., 2019).

L’infertilit¢ féminine est impliquée dans pres de 50 % des cas d’infertilité du
couple. Elle résulte le plus souvent de troubles ovulatoires, d une diminution de la réserve
ovarienne, de pathologies utérines ou de déséquilibres hormonaux. A cela s’ajoutent
certaines affections chroniques telles que I’endométriose, le syndrome des ovaires
polykystiques (SOPK) ou les troubles thyroidiens, ainsi que des causes d’origine

génétique ou auto-immune (Matthew H. et al., 2022).

Par ailleurs, I’impact des facteurs environnementaux et comportementaux ne
cesse de se confirmer. L’age maternel avancé, le stress, ainsi que I’exposition prolongée
a des substances toxiques telles que les perturbateurs endocriniens, les pesticides ou les
xénoestrogénes sont aujourd’hui reconnus comme des éléments contribuant a la

dégradation de la fertilité féminine (Sun Q. et al., 2025).

Face a cette complexité étiologique, I’infertilité féminine représente un enjeu
majeur de santé publique. L’Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS) la reconnait
désormais comme une pathologie a part entiere, nécessitant une prise en charge
spécialisée. Dans ce contexte, les techniques de procréation médicalement assistée (PMA)
se sont imposées comme une approche thérapeutique incontournable, en offrant une

alternative concrete aux couples infertiles (Neog B et al., 2020).

Depuis leur introduction au cours du siecle dernier, les techniques de PMA n’ont
cessé d’évoluer grace aux progrés biomédicaux. Elles reposent sur I’expertise d’équipes
multidisciplinaires et sur 1’utilisation de technologies avancées. Parmi elles, la
fécondation in vitro (FIV) et I’injection intracytoplasmique de spermatozoide (ICSI) sont
les plus couramment utilisées, leur indication étant adaptée au profil clinique de chaque

couple (Alice C., 2016).
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Parmi les facteurs prédictifs identifiés dans ces protocoles, la progestérone se
distingue par son rdle central. Elle est sécrétée par le corps jaune apres 1’ovulation, cette
hormone stéroidienne joue un réle déterminant dans la transformation de I’endométre en
un tissu réceptif a I’implantation embryonnaire, ainsi que dans le maintien de la grossesse
au cours du premier trimestre. Elle agit notamment en modulant 1’environnement utérin
et en inhibant les contractions myométriales, conditions essentielles a une implantation
optimale (Alix S. 2015). En cas d’insuffisance lutéale, un déficit en progestérone peut
compromettre les chances de grossesse ou augmenter le risque de fausse couche précoce.
C’est pourquoi une supplémentation en progestérone est fréquemment intégrée aux

protocoles de PMA (Arab H. et al., 2019).

Toutefois, les résultats des traitements de PMA ne dépendent pas uniquement du
soutien hormonal. Plusieurs paramétres influencent de manicre significative les chances
de succes. L’age maternel, en particulier au-dela de 35 ans, est associé a une baisse
progressive de la qualité ovocytaire et de la réserve ovarienne, réduisant les taux de
grossesse et augmentant les échecs d’implantation (Kluge L. et al., 2023). L’indice de
masse corporelle (IMC) constitue également un facteur clé: le surpoids ou 1’obésité
peuvent altérer la réponse ovarienne a la stimulation, perturber I’équilibre hormonal et
nuire a la réceptivité endométriale, compromettant ainsi les résultats des cycles de PMA

(Wang X. et al., 2021).

\

Dans ce cadre, la présente étude s’attache a explorer I’'impact du taux de
progestérone, en lien avec divers facteurs de risque ainsi que des paramétres cliniques et
biologiques, sur les résultats des cycles de FIV-ICSI, dans le but d’optimiser les
protocoles thérapeutiques et d’améliorer les taux de réussite en procréation meédicalement

assistée (PMA).
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I. Notions et concepts

1.1 Infertilité
L'infertilité n'est pas analogique de stérilité.

» L'infertilité est une condition affectant le systéme reproducteur chez les hommes
et les femmes, caractérisée par l'incapacité de procréer aprés rapports sexuels non
protégés réguliers pendant une période de 12 mois ou plus (Voundi B. & Belinga N.
2024).

» La stérilité est caractérisée par 1'impossibilité absolue et permanente de procréer.
On ne peut la diagnostiquer qu'une fois identifiée une cause évidente et incurable
d'infertilité¢ (Bendar T. 2019).

I.2 Infertilité féminine

L'infertilité féminine est une condition qui résulte de troubles dans le systeme
reproducteur féminin, tels que les troubles de I'utérus, des trompes et des ovaires. Elle
peut également étre due a des troubles endocriniens entrainant des anomalies hormonales
(Silva A. et al., 2023).

1.3 Types d’infertilité

L'infertilité est classée en catégories primaire, secondaire selon la survenance ou

l'absence d'une grossesse précédente (Moridi A. et al., 2019).
1.3.1 Infertilité primaire :

L’infertilité primaire correspond a I'absence de toute conception chez un couple
n’ayant jamais obtenu de grossesse, malgré des rapports réguliers non protégés (Magdum
M. et al., 2022).

1.3.2 Infertilité secondaire :
Elle est définie comme 1'incapacité a obtenir une grossesse clinique spontanée

apres une précédente grossesse spontanée (Ghaffari S. 2018).
II. Cycle menstruel et la reproduction féminine

II.1 Cycle menstruel

Le cycle menstruel englobe l'ensemble des processus physiologiques féminins
qui préparent son corps a une potentielle fertilisation. Le cycle standard dure
généralement 28 jours. Durant ce cycle, 1'utérus subit des modifications, et au cours des

cinq premiers jours, sa muqueuse est expulsée.
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Ce processus est connu sous le nom de menstruations. Apres l'ovulation, la
mugqueuse se régénere durant neuf jours, période pendant laquelle elle s'élargit. Au cours
des quatorze derniers jours, elle subit des modifications qui lui donnent un aspect
distinctif et forment une dentelle utérine hautement vascularisée, préte a accueillir un
embryon si une fécondation se produit (Caldas P. et al., 2012).

I1.2 Processus de I’ovogenése

Un ovocyte est une cellule germinale de sexe féminin qui joue un role dans la
reproduction. C'est I'une des cellules les plus volumineuses du corps humain, qui se forme
au sein du follicule ovarien, une structure spécifique de l'ovaire c’est le processus de

fabrication des ovocytes et leur transformation en ovules (Johnson M. 2000).
I1.2.1 Etapes de I’ovogenése

L’ovogeneése débute durant la vie feetale, avec la formation des ovogonies a partir
des cellules germinales primordiales. Ces cellules entrent en méiose I et deviennent des
ovocytes primaires, bloqués au stade du dictyate jusqu’a la puberté. A chaque cycle
menstruel, un seul ovocyte poursuit sa maturation, termine la méiose I et amorce la
méiose II, qui s’arréte a la métaphase I1. La méiose ne s’achéve qu’en cas de fécondation.
Le développement des ovocytes est étroitement 1i€ a la croissance folliculaire et dépend
fortement des hormones et des interactions avec les cellules folliculaires. Le stock

d’ovocytes est limité des la naissance et s’épuise progressivement jusqu’a la ménopause

(Faddy G. 1996).

I1.3 Contréle hormonal
I1.3.1 Hormone de libération des gonadotrophines (GnRH)

La GnRH, produite par 'hypothalamus, controle la libération de FSH et de LH
par ’hypophyse en fonction de la fréquence de ses impulsions : les basses fréquences
favorisent la FSH, les hautes la LH. Durant la phase folliculaire, 1’augmentation des
cestrogeénes stimule davantage leur propre production par les cellules de la granulosa.
Cette ¢lévation active 1’hypothalamus, accélere la fréquence des impulsions de GnRH,
déclenche une poussée de LH, provoque 1’ovulation et la transformation du follicule en
corps jaune, qui produit alors de la progestérone. Ensuite, la baisse de LH permet a

nouveau la sécrétion de FSH.
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I1.3.2 Hormone folliculo-stimulante (FSH)

La FSH, sécrétée par I'hypophyse en réponse a la GnRH a basse fréquence,
stimule la croissance des ovocytes en follicules matures. Elle agit via des récepteurs sur
les cellules de la granulosa, qui produisent des cestrogénes favorisant la maturation du
follicule dominant. Aprés deux jours d’élévation des cestrogenes, une poussée de LH
entraine la transformation des cellules de la granulosa en cellules sensibles a la LH,
capables de produire de la progestérone (Tsutsumi , 2009).

I1.3.3 Hormone lutéinisante (LH)

La LH, sécrétée par I’hypophyse en réponse a une libération rapide de GnRH,
déclenche I’ovulation, prépare I'utérus a I’implantation et stimule la production de
progestérone. Avant I’ovulation, la LH agit sur les cellules de la theque qui produisent
des androgeénes, convertis en cestrogenes par les cellules de la granulosa pour favoriser la
maturation folliculaire. La poussée de LH active des enzymes qui affaiblissent la paroi
ovarienne, permettant la libération de 1I’ovocyte. Ensuite, les cellules restantes produisent
la progestérone, essentielle pour maintenir un environnement utérin propice a la nidation
(laven J.2019)(Kumar P. 2011).

11.3.4 (Estrogéne

L’cestrogéne est une hormone stéroidienne produite par les cellules de la
granulosa, jouant un rdle clé dans le développement du systeme reproducteur féminin et
des caracteres sexuels secondaires. En début de cycle, il exerce une rétroaction négative
sur la production de LH. Mais lorsque son taux atteint un seuil critique avant 1’ovulation,
il déclenche une rétroaction positive, provoquant la poussée de LH via ’augmentation de
la fréquence des impulsions de GnRH. L’cestrogene contribue aussi a la santé osseuse et
cardiovasculaire chez les femmes préménopausées (Tsutsumi R. 2009).

I1.3.5 Progestérone

La progestérone est une hormone stéroide responsable de la préparation de
I'endometre a 1'implantation utérine de I'ovule fécondé et au maintien de la grossesse. Si
un ovule fécondé s'implante, le corps jaune sécréte de la progestérone en début de

grossesse jusqu'au placenta (Toosy S. et Sodi R. 2018).
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Figure. 01: Controle hormonal du cycle menstruel (Delattre F. 2017).

I1.4 Facteurs influencant la maturation ovocytaire
11.4.1 Facteur nucléaire et cytoplasmique

Les irrégularités génétiques liées a la maturation des ovocytes posent
d'importants défis en termes de fertilité et de développement embryonnaire. Cette revue
examine les processus complexes de la maturation nucléaire et cytoplasmique, en
focalisant sur les éléments génétiques et moléculaires qui influencent la qualité et la
capacité des ovocytes. On considere les mutations chromosomiques, les fautes de
ségrégation, les mutations génétiques associées aux genes de la méiose et des voies de
signalisation, ainsi que les modifications épigénétiques, comme des éléments clés
contribuant aux irrégularités dans la maturation des ovocytes (Baldini G. et al,. 2024).

I1.4.2 Liquide folliculaire

L'étude de la composition du liquide folliculaire a produit et continue de susciter
de nombreuses publications. Les cellules du compartiment avasculaire (granulosa,
ovocyte) ne sont exposées qu'au liquide folliculaire, qui est spécifique a chaque follicule
ovarien et se distingue du sérum. Il s'agit donc d'une ressource cruciale pour la
constitution des cellules somatiques et le garant de la qualité de I'ovocyte. En outre, il se
trouve sur le lieu de la fécondation apres l'ovulation Le liquide folliculaire est un
environnement dont la composition est au minimum aussi complexe que celle du sérum,
vivant dans le sens ou sa composition est propre a chaque follicule et varie en fonction de

son ¢tat métabolique. Il offre un cadre propice a la croissance et a la différenciation des
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cellules folliculaires, tout comme a la maturation nucléaire et cytoplasmique des
ovocytes. Il joue également un réle au moment de I'ovulation (caillaud M. et al,. 2008)
(sutton M. et al., 2003).

II.S Impact des déséquilibres hormonaux sur la fertilité

Les anomalies de 1'ovulation figurent parmi les raisons majeures de l'infertilité
féminine et ont été repérées chez 25 a 50% des femmes confrontées a l'infertilité. Les

troubles de I’anovulation sont classés en trois groupes par I’OMS :

Groupe I — Défaillance hypothalamique (10 % des cas) : Ces troubles sont dus
aune hypogonadisme hypogonadotrophique causé par une défaillance de I’hypothalamus.
Exemples : syndrome de Kallmann, panhypopituitarisme, syndrome de Sheehan
(hémorragie post-partum), traumatisme cranien, infections ou adénomes (Dosouto M. et

Haahr K. 2019).

Groupe II — Dysfonction de I’axe hypothalamo-hypophyso-ovarien (85 % des
cas) : la dysfonction représente la cause la plus fréquente de l’infertilité féminine
(Laven J. 2019). Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) est la cause principale
(>90 % des cas d’infertilit¢ anovulatoire). Le SOPK est caractérisé par des cycles
menstruels irréguliers, un exces d’androgenes et des anomalies métaboliques comme
I’hyperinsulinémie. Ce déséquilibre hormonal serait en partie dii a la conversion des
cestrogénes en androgenes par le tissu adipeux et a la baisse de la SHBG. Chez les
adolescentes, une anovulation peut étre normale pendant les premicres années suivant les
premieres regles, en raison de I’immaturité de 1’axe HPO (HPO : lien entre le cerveau et

les ovaires qui contrdle les reégles et I’ovulation). (Pundir G. et al., 2019).

Groupe III — Insuffisance ovarienne (prématurée ou acquise) : Ces troubles
impliquent une déplétion prématurée des ovocytes. Exemples : syndrome de Turner

(cause génétique), hypothyroidie auto-immune (cause acquise)(Weiss N. et al., 2019).
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III Causes d’infertilité féminine

III.1 Troubles ovulatoires
Les pathologies a I'origine de troubles ovariens peuvent étre :
II1.1.1 Syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) :

Le SOPK, qui touche environ 10 % des femmes en age de procréer, est un trouble
endocrinien complexe caractéris€é par un déséquilibre hormonal, notamment une
hyperproduction  ovarienne  d’androgénes, principalement de testostérone
(Chareyre Y. 2023).Ce désordre hormonal conduit a une ovulation irréguliére ou une
anovulation, en raison de la presénce de multiples petits kystes dans les ovaires qui
entravent le développement d'un ovule mature et constitue ainsi la premicre cause
d’infertilité chez la femme jeune (Ruxshona Y. & Kizi M. 2025).

III.1.2 Insuffisance ovarienne

L’insuffisance ovarienne représente la cause prédominante d’infertilité chez la
femme au-dela de 35 ans. Une prise en charge est parfois possible par le biais de AMP
(Zhu Q. et al., 2023) . Il existe 2 types :

I11.1.2.1 Insuffisance ovarienne prématurée

L’IOP correspond a une altération prématurée de la fonction ovarienne,
survenant avant 1'age de 40 ans, et se traduisant par une hypoestrogénie chronique. Cette
pathologie peut avoir des étiologies variées, incluant des causes génétiques,
auto-immunes, iatrogenes ou idiopathiques (Ayach D. 2023). Elle concerne environ
2 2 4% des femmes en age de procréer.

La diminution du capital folliculaire résulte principalement, chez la femme jeune,
d’un phénomene d’atrésie folliculaire accélérée, tandis que chez la femme plus agée, elle
est liée a D’entrée prématurée des follicules quiescents dans la phase de croissance
(Chareyre Y. 2023).

I1I.1.2.2 Réserve ovarienne diminuée

Le déclin prématuré des ovaires, affecte environ 10 a 15 % des femmes apres
leurs 30 ans. Elle se caractérise par une réduction quantitative et qualitative du stock
ovocytaire, entrainant une baisse significative de la fécondabilité.

Outre I’age, plusieurs facteurs peuvent compromettre la réserve ovarienne :
antécédents de chirurgie ovarienne, traitements gonadotoxiques (chimiothérapie,
radiothérapie), antécédents familiaux de ménopause précoce, ou présence d’une

prémutation du géne FMR1.
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L’évaluation de la réserve ovarienne, essentielle dans le bilan d’infertilité, repose
sur des marqueurs tels que I’hormone antimiillérienne (AMH), reflet du pool folliculaire,
et les dosages de FSH et d’estradiol en phase folliculaire précoce. Une élévation de la
FSH, parfois masquée par un taux élevé d’estradiol, est un indicateur indirect de la
diminution de la réserve ovarienne et donc du potentiel reproductif réduit (Carson S.&
Kallen A. 2021).

III.1.3  Origines endocriniennes
Les ovaires sont en effet sous la dépendance d’hormones sécrétées par

I’hypothalamus (GnRH) et I’hypophyse (FSH et LH), Toute altération de ’HPO peut

entrainer une insuffisance de développement folliculaire, une anovulation ou une

dysovulation (Olooto W. & Banjo T. 2012).

Plusieurs étiologies peuvent €tre impliquées :

e L’hyperprolactinémie, qui correspond a une ¢lévation anormale du taux de
prolactine, peut résulter de la prise de certains médicaments (notamment les
antidépresseurs ou antihypertenseurs). D'autres lésions bénignes de la région
hypothalamo-hypophysaire peuvent également entrainer une hyperprolactinémie,
parfois via une sécrétion hormonale inappropriée (Zajac Y. 2018).

e L’hyperandrogénie féminine, caractérisée par une production excessive
d’androgeénes. Ce qui perturbe le fonctionnement ovarien et peut compromettre
I’ovulation.

e La dénutrition, qu’elle soit volontaire ou involontaire, induit un stress métabolique
affectant I’HPO, pouvant ainsi entrainer une inhibition de la fonction ovarienne
(Berlioux H. 2021).

I1I.2 Endométriose

L’endométriose est une maladie gynécologique inflammatoire chronique
influencée par les cestrogénes affectant environ 10 % des femmes en age de procréer. Elle
se caractérise par la présence de tissu endométrial ectopique, réagissant aux hormones du
cycle menstruel, ce qui engendre des saignements, une inflammation locale, la formation
d’adhérences et des lésions des organes avoisinants. Trois formes principales
sont décrites : 1’endométriose superficielle péritonéale, I’endométriome ovarien et

I’endométriose profonde (Kvaskoft G. 2020).

Il est connu que I'endométriose peut entrainer l'infertilité, mais il est également

suggéré que la physiopathologie peut varier en fonction du stade de la maladie .
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Figure. 02 : Appareil reproducteur féminin d'un point de vue dorsal, avec
illustration des différents types de lésions (Lambert M. 2019).

II1.3 Anomalies utérines

Les infertilités d’origine utérine représentent entre 4 et 7 % des cas d’infertilité,
elles regroupent principalement les malformations utérines congénitales, les polypes, les
fibromes ainsi que les séquelles de gestes chirurgicaux invasifs, notamment les curetages
répétés ou abrasifs réalisés apres des fausses couches, pouvant entrainer la formation de

synéchies utérines (Berlioux H. 2021).

I11.3.1 Polypes

Le polype se manifeste par une croissance anormale d'un tissu au sein de 1'utérus
soit le col,I’endométre.Il peut apparaitre de fagon unique ou multiple dans 1'utérus de la
femme (Khallouk Z. 2021).

I11.3.2  fibromes

Les fibromes utérins sont des tumeurs bénignes localisées dans le myomeétre. Bien
qu’ils ne présentent aucun risque de dissémination vers d’autres organes, leur croissance
est influencée par les niveaux d’cestrogénes. En réponse a ces hormones, ils peuvent

augmenter de volume et occuper une grande partie de la cavité utérine. (Peyronel J.2021).

11
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Figure. 03 : Schéma représentatif des localisations des fibromes utérins.

(Ben mostefa Y. 2023)

II1.4 Troubles tubaires

Les trompes peuvent étre obstruées ou endommagées, ce qui empéche la fusion

entre I'ovule et les spermatozoides (Somé E. et al., 2022). Les étiologies des troubles

tubaires sont variées et incluent notamment :

Les infections génitales hautes, telles que les salpingites, souvent consécutives a
des infections sexuellement transmissibles comme la chlamydiose.

Une anomalie congénitale, problémes de formation des trompes dés la naissance.
L’hydrosalpinx, caractérisé par une obstruction compléte du pavillon tubaire avec
disparition des franges et accumulation de liquide dans la portion distale de la
trompe, elle peut compromettre le transport embryonnaire et favoriser
I’implantation  ectopique, notamment les grossesses extra- utérines
(Aggoun F. & Nait Abdesselam O. 2023).

III.S Causes génétiques

Les anomalies génétiques représentent une cause importante d'infertilité

féminine. Elles incluent des anomalies chromosomiques telles que les translocations,

inversions, anomalies du chromosome X, et des syndromes comme Turner, et le

mosaicisme avec chromosome Y.Environ 30 a 40 % des cas d'aménorrhée primaire sont

liés au syndrome de Turner.

12
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D'autres causes génétiques impliquent des mutations spécifiques affectant les
geénes codant pour les sous-unités béta de la FSH et de la LH, ou leurs récepteurs
respectifs.et I'insensibilité aux androgenes (Ivkosic O. et al., 2025).

I11.6 Infertilité idiopathique

Environ 20 % des cas d’infertilité sont dits idiopathiques, en I’absence de cause
identifiable par les examens standards. Cette infertilit¢ pourrait étre liée a des
dysfonctionnements subtils affectant 1’ovulation, la fécondation, ou I’implantation
embryonnaire (Abdullah A. et al., 2023).

La diminution de la qualité ovocytaire avec 1’age, des anomalies génétiques dans
la voie des folates, ainsi que des modifications épigénétiques dans les spermatozoides,

sont des pistes actuellement explorées (Mustafa M. et al., 2019).

IV. Facteurs de risques
IV.1  Age
L’age impacte significativement la fertilité¢ féminine en raison de la diminution
irréversible du stock de follicules primordiaux, représentant la réserve ovarienne. Cette

réduction altére le potentiel reproductif au fil du temps (Servais J. et al., 2024).
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Figure. 04 : Représentation graphique de la relation entre 1’age et la quantité de
follicules chez la femme (Peyronel J. 2021).

A partir de 37 ans, une diminution significative de la réserve ovarienne est
observée, tant sur le plan quantitatif que qualitatif, comme le montre la courbe de déclin
des follicules ovariens. Cette baisse résulte

D’un processus physiologique naturel d’atrésie folliculaire. La fertilit¢ féminine
atteint son pic autour de 1’age de 25 ans, puis diminue progressivement, avec une chute

marquée a partir de 37 ans, pour devenir quasi nulle apres 45 ans (Peyronel J. 2021).

13
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IV.2 Habitudes toxiques
IV.2.1 Tabac
Altere la folliculogenése, la fonction endométriale et la vascularisation utérine,
augmentant ainsi les risques d’infertilité et d’échec des techniques de PMA (Olooto W.
& Banj T. 2012).
Iv.2.2  Alcool
En particulier a fortes doses, perturbe la régulation hormonale et les fonctions
reproductives féminines, entrainant des troubles du cycle, des complications obstétricales
et des anomalies du développement feetal. Il agit via une augmentation de la sécrétion de
CRH, ACTH, glucocorticoides et cestrogénes, tout en inhibant la GnRH, ce qui altére
I’ovulation (Som¢ E. et al., 2022).
IV.3. Stress
IV.3.1 Stress oxydative

Défini comme un déséquilibre du systéme rédox en faveur des espéces réactives
de l'oxygene (ROS) dépassant les capacités de neutralisation du systéme antioxydant
endogene, est reconnu comme un facteur majeur dans l'apparition et la progression de
diverses altérations de la fonction reproductrice féminine. L’exces de pro-oxydants induit
une altération des structures cellulaires de 1’ovocyte, notamment I’ADN, les lipides et les
protéines, compromettant ainsi des processus clés tels que la qualité ovocytaire, la
folliculogenese et la réceptivité 1’ovulation (Ou H. et al., 2025).

IV.3.2 Stress émotionnel chronique
Altérer la fonction reproductive, perturber les hormonnes responsables de la
regulation du cycle menstruel féminin, induisant des spasmes tubaires, des troubles de
I’ovulation ou un vaginisme, ce qui affecte I’ovulation et la possibilit¢ de coception
(Simionescu G. et al., 2021).

IV.4 Indice de masse corporelle (IMC)

Un IMC supérieur a 25 kg/m? chez les femmes traitées par ’AMP est associé a
une réduction de 30 % des chances de grossesse et présentent une augmentation de 33 %
du FCS (MAI Abdessalem K. 2016).

Un IMC supérieur a 30 kg/m? diminue jusqu’a quatre fois les probabilités de

grossesse, en comparaison avec les femmes ayant un IMC normal (Servais J. et al., 2024).
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IV.4.1  Obésité

En forte progression chez les femmes, perturbe la fonction reproductive par
plusieurs mécanismes notamment les troubles du cycle menstruel et les anomalies
endométriales (Chen Y. et al., 2025).

L’exceés de tissu adipeux modifie la sécrétion des adipokines (leptine,
adiponectine), favorisant une résistance a I’insuline et une inflammation chronique. Il
déséquilibre également 1’axe hypothalamo-hypophyso-gonadique via une aromatisation
excessive des androgénes, entrainant une altération de la sécrétion des gonadotrophines.
Chez les femmes obéses, on observe en plus une baisse des taux de GH, SHBG et IGFBP,
perturbant la régulation hormonale de la reproduction (Chen Y. et al., 2025).

IV.4.2  Activité physique

Une activité¢ physique excessive, notamment dans un contexte de stress
métabolique ou psychosocial, peut perturber 1'équilibre hormonal et inhiber 1'ovulation.
A linverse,

Une activité physique modérée et régulicre pourrait améliorer la fertilité, en
particulier chez les femmes en surpoids, via une meilleure sensibilité a I'insuline et une
réduction de la masse grasse viscérale. Cependant, les données restent limitées et les
résultats des études sont hétérogenes, ne permettant pas de conclure de maniére définitive
(Brinson A. et al., 2023).

IV.5 Polluants environnementaux

L’Occupational Safety and Health Administration (OSHA) a suggéré qu’une
exposition prolongée a certains agents chimiques, tels que les solvants organiques, les
métaux lourds, les amines aromatiques, les pesticides et les toxines végétales, est associée
a une diminution de la fertilité ainsi qu’a une augmentation du risque de fausses couches,
qu’elles soient occasionnelles ou répétées (Bennia M. & Ghanem M. 2024) .Par ailleurs,
ces polluants environnementaux peuvent induire la formation d’adduits a I’ADN et de
sites abasiques, entrainant des modifications génétiques au niveau des gametes et des
embryons, susceptibles de provoquer des mutations lorsque les dommages ne sont pas
réparés (Silvestris E. et al., 2019).

IV.6 Maladies chroniqes

IV.6.1 Dysfonctionnements thyroidiens

Les pathologies thyroidiennes, notamment I’hypothyroidie et I’hyperthyroidie,

sont fréquemment associées a des troubles de la fertilité. Ces dysfonctionnements

hormonaux peuvent altérer I’HPO et perturber 1’ovulation. L’hypothyroidie,
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en particulier, entraine une ¢élévation de la TSH et de la prolactine, ce qui interfére avec
la libération des gonadotrophines et compromet 1’ovulation (Obeagu S. et al., 2023). A
I’inverse, I’hyperthyroidie agit en modifiant les taux d’hormones sexuelles telles que
I’estradiol, la SHBG et les androgenes, perturbant ainsi le rapport LH/FSH et pouvant
conduire a une anovulation (Zauner G. & Girardi G. 2020).

IV.6.2 Diabéte

Le diabete de type 2, de plus en plus fréquent chez les femmes en age de procréer,
peut affecter la fertilit¢, notamment en association avec le syndrome des ovaires
polykystiques .

L'hyperglycémie et les anomalies hormonales associées au diabéte, comme
I'hyperleptinémie, I'hyperinsulinémie et la dysrégulation des IGFs, sont liées a des
problémes d'implantation et de placentation (Abderrahim H. 2019).

IV.6.3 Hypertension

L'hypertension est associ¢e a une réduction de la fertilité, en partie en raison des
effets des médiateurs lipidiques tels que les prostaglandines (PG), qui influencent
l'inflammation, l'ovulation et la pression artérielle. Chez les femmes, 1'hypertension
chronique peut entrainer des complications de grossesse, telles que les fausses couches,
la prééclampsie, la mort-née et la prématurité.(Zauner G. & Girardi G. 2020)

IV.7 Nutrition

Un déséquilibre nutritionnel, qu’il s’agisse de carences ou d’un exces pondéral,
peut altérer 1’ovulation et la fonction ovarienne. Certains profils alimentaires, riches en
graisses saturées, sucres rapides ou protéines animales, favorisent des troubles
métaboliques comme la résistance a I’insuline et I’inflammation, contribuant a
I’infertilité.

En revanche, une alimentation équilibrée, notamment riche en protéines
végeétales, en fibres et a faible indice glycémique, améliore 1I’environnement ovarien et
réduit le risque d’infertilité, comme le montrent les bénéfices observés avec le régime
méditerranéen ou les régimes pro-fertilit¢ (Martin-Manchado L. et al., 2024).

IV.8 Antécédants chirugicaux

Les adhérences pelviennes fréquentes apreés une chirurgie pelvienne (60 a 90 %
des cas) affectent principalement les trompes de Fallope et les ovaires. Environ 15 a 20

% des femmes concernées présentent une infertilité secondaire.
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IV.8.1 Chirurgie ovarienne

L’ablation de tumeurs et la kystectomie ovarienne peuvent altérer la réserve
ovarienne en raison des effets de I’électrocoagulation, des sutures et des traumatismes
tissulaires. La kystectomie, bien qu'elle conserve le tissu ovarien sain, peut provoquer des
Iésions ovariennes et des adhérences pelviennes, affectant la fonction ovarienne et
perturbant la motilité tubaire (Ghobrial S.et al., 2023).

IV.8.2 Chirurgie utérine

Les interventions comme les myomectomies, en particulier en cas de fibromes
multiples, peuvent réduire les taux de grossesse post-opératoire en compromettant la
vascularisation ovarienne et en entrainant des lésions thermiques et des adhérences.

IV.8.3  Chirurgie tubaire :

Les interventions sur les trompes de Fallope, telles que les salpingectomies ou
les réparations tubaires, peuvent entrainer des adhérences tubaires. Ces adhérences
perturbent la motilité tubaire et la progression des ovocytes et des spermatozoides,
altérant ainsi la fertilité.

I n’y a pas de lien direct entre les antécédents chirurgicaux pelviens et l'infertilité
post-opératoire dans le cadre de 1'endométriose (ccelioscopie) (Zhang W. et al., 2024).

IV.9 Antécédants médicaux

Les traitements comprenant des agents antimitotiques, tels que ceux utilisés en
chimiothérapie pour le cancer, peuvent affecter directement ou indirectement la
gameétogenese, tant chez 1'homme que chez la femme. Ces traitements alteérent
potentiellement la production des ovocytes et des spermatozoides, d’ou I’importance de
proposer, lorsque cela est possible, une préservation de la fertilité avant de commencer le
traitement (Berlioux H. 2021).

V. Procréation Médicalement Assistée (PMA)

La PMA regroupe diverses techniques destinées a favoriser la conception en
dehors du processus naturel, en ayant recours a la manipulation in vitro des ovocytes, des
spermatozoides ou des embryons humains (J. Collée, 2023). Parmi ces méthodes figurent
I’insémination artificielle (IA), la fécondation in vitro (FIV) classique, ainsi que la

technique d’injection intracytoplasmique du spermatozoide (ICSI) (Poupart J. 2023).

V.1 Les techniques de PMA
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V.1.1 Fécondation in vitro (FIV)

La FIV consiste a mettre en contact les ovocytes et les spermatozoides dans un
environnement contrdlé afin de permettre une fécondation spontanée. (Aggarwal B. et al.,
2021).

V.1.2 Injection intracytoplasmique de spermatozoides (ICSI)

L’ICSI implique I’injection directe d’un seul spermatozoide dans chaque
ovocyte, ce qui en fait une technique particulierement adaptée aux cas d’infertilité
masculine, notamment en présence d’un nombre réduit ou d’une faible mobilité des

spermatozoides(Aggarwal B. et al., 2021).

Spermatozoide

Pipette
de contention Ovocyte

Figure. 05: Micro-injection (ICSI) : fécondation assistée.
(Belaisch-Allart & Buxeraud J. 2017)

V.1.3 Insémination intra-utérine (IIU)

Cette méthode consiste a introduire le sperme directement dans ’utérus de la
femme. Elle est généralement indiquée lorsque le spermogramme présente de légeres
anomalies, en présence de maladies du col de 1’utérus (comme un orifice cervical trop
rétréci ou des glaires cervicales anormales), ou encore comme approche complémentaire

dans les cas d’infertilité inexpliquée (Bendar T. 2019).

V.2 Techniques de stimulation ovarienne en (AMP)

V.21 Principe de stimulation ovarienne en PMA :

La stimulation ovarienne en FIV vise a obtenir un nombre optimal ovocytes

matures afin d’augmenter les chances de fécondation et de grossesse. Tous les ovocytes
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ne seront pas nécessairement fécondés et seuls certains embryons auront un bon potentiel
d’implantation. Pour cela, il est nécessaire de recruter un grand nombre de follicules. Le
GnRH-agoniste/GnRH-antagoniste, qui propose tous les avantages de l'utilisation du
GnRH-ag long suppressif, avec le GnRH-ant un ajout précieux aux protocoles OS.
(Orvieto R. 2023).

V.2.2 Action des agonistes et antagonistes de la GnRH:

Les agonistes et antagonistes de la GnRH sont utilisés comme traitement
complémentaire lors de la stimulation ovarienne afin de prévenir la lutéinisation et
I’ovulation prématurées. Ils se distinguent par plusieurs caractéristiques clés, notamment
la suppression des pics de LH (Lobo R. et al., 2024). Cette action permet d’optimiser le
nombre d’ovocytes récupérés au cours des cycles de stimulation ovarienne. Ces
médicaments agissent différemment pour réguler la sécrétion des hormones sexuelles.

V.2.2.1 Agonistes de la GnRH
Les agonistes de la GnRH fonctionnent en deux étapes : tout d'abord, ils
entrainent une augmentation des niveaux de LH et FSH (effet de flare-up), avant de
provoquer une diminution progressive de ces hormones.
Ce phénoméne est da a la régulation négative des récepteurs de la GnRH, ce qui
bloque la stimulation des ovaires. (Bosch B. et al., 2021)
V.2.2.2 Antagonistes de la GnRH
Les antagonistes de la GnRH agissent difféeremment. En bloquant directement
les récepteurs de la GnRH de maniere compétitive, ils évitent toute stimulation excessive
de I'HPO. Ce blocage permet aux niveaux de gonadotropines de revenir rapidement a la
normale dés l'arrét du traitement, assurant une meilleure gestion du timing de I'ovulation
(Bosch B. et al., 2021).

V.3 Progestérone dans la procréation médicalement assistée (PMA)
V.3.1 Fonctions biologiques de la progestérone

La progestérone est une hormone stéroide essentielle a la préparation de
I’endomeétre pour I’implantation embryonnaire et au maintien de la grossesse. Produite
initialement par le corps jaune, elle assure une fonction myorelaxante en réduisant les
contractions utérines, favorisant ainsi I’implantation embryonnaire (Guedeche H. 2024).
Elle stabilise I’endométre, stimule la vascularisation utérine, la fonction sécrétoire des

glandes endométriales et la transformation déciduale. Elle inhibe la synthese des
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prostaglandines, réduit le calcium intracellulaire, et augmente la production de monoxyde
d’azote, induisant un relachement utérin. Elle posséde également un rdle
immunomodulateur, améliorant la tolérance de I’embryon par I’endomeétre (Dashti A. &

Eftekhar N. 2021 )

V.3.2 Progestérone et stimulation ovarienne contrélée (COS)

Dans les cycles de stimulation ovarienne, une ¢lévation prématurée de la
progestérone (EPP) en phase folliculaire est un phénoméne indésirable. Elle résulte d’une
forte stimulation des cellules de la granulosa par la FSH, surtout en cas de développement
de nombreux follicules. Chaque follicule sécrétant une petite quantité de progestérone,
leur accumulation entraine une EPP, pouvant provoquer une asynchronie endométriale et
nuire a I’implantation embryonnaire (Scheffer J. et al., 2023 ; Pitner L. et al., 2023).

vV.3.21 Elévation prématurée de la progestérone (EPP)

L’EPP en phase folliculaire est une complication fréquente. Elle est
principalement causée par une stimulation excessive des cellules de la granulosa par la
FSH, en particulier en présence d’un grand nombre de follicules. Chaque follicule
sécrétant une faible quantité de progestérone, leur effet cumulatif entraine une élévation
globale du taux sérique.

Cette ¢lévation, survenant avant 1’ovulation, peut induire une lutéinisation
prématurée et provoquer une asynchronie endométriale. Cela perturbe la fenétre
d’implantation, réduisant ainsi les chances d’une grossesse réussie (Scheffer J. et al., 2023
; Pitner I. et al., 2023). L’ajout de LH dans les protocoles de stimulation permet de limiter
ce phénomene, en favorisant la conversion de la progestérone en androgenes.

V.3.3 Insuffisance lutéale et soutien de la phase lutéale

Aprés la ponction ovocytaire, la production excessive de stéroides par les
multiples corps jaunes exerce une rétro-inhibition sur I’hypophyse, réduisant la sécrétion
de LH et entrainant une lutéolyse prématurée. Ce déficit en LH raccourcit la phase lutéale
et compromet les chances de grossesse (Pitner 1. et al., 2023).

C’est pourquoi un soutien systématique de la phase lutéale (LPS) est nécessaire
en PMA. La progestérone exogene est utilisée pour compenser 1’insuffisance lutéale,
notamment en cas de "luteal gap", c’est-a-dire un déficit en progestérone en phase lutéale

tardive (Dashti A. & Eftekhar N. 2021).
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MATERIEL ET METHODES

1. Population cible

I1 s’agit d’une étude rétrospective et descriptive, portant sur 128 patientes ayant
consulté entre 2020 et 2024 au centre de Procréation Médicalement Assistée (PMA) de
la clinique Ibn Rochd a Constantine.Toutes les patientes ont été orientées a la clinique par
leur médecin traitant dans le cadre d’un bilan d’infertilité, et ont bénéficié d’une tentative

de FIV avec ICSL
2. Critéres d’inclusion

Ont été incluses dans cette étude les patientes ayant eu recours a une technique
de FIV/ICSI, celles disposant d’un dossier médical complet, et ayant effectué¢ le dosage

de la progestérone le jour du déclenchement ovulatoire.
3. Criteres d’exclusion

Ont ¢été exclus de cette étude les patientes pour lesquelles aucun ovocyte n’a été
récupéré lors de la ponction (ponction blanche), celles ayant présenté un échec de
fécondation, les cas ayant fait ’objet d’une stratégie de congélation embryonnaire totale

(“freeze-all”), ainsi que les dossiers médicaux incomplets ou manquants.
4. Interrogatoire :

Un interrogatoire détaillé¢ a ét€ mené aupres des patientes afin de recueillir des
données personnelles, gynécologiques et médicales complémentaires. Les informations

collectées incluaient :
» L’age et la durée d’infertilité.
* Le type d’infertilité (primaire ou secondaire).
* Le nombre de tentatives de PMA.
* La notion d’infections génitales antérieures.
* L’historique de pathologies gynécologiques (SOPK, endométriose, etc.).
* Les habitudes menstruelles : régularité des cycles, age de la ménarche.
* La présence éventuelle de consanguinité.

e [’existence de cas d’infertilité dans la famille.
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* La taille et le poids (permettant le calcul de I'IMC)

* Les antécédents chirurgicaux

* La prise éventuelle de médicaments non prescrits.

* La présence de maladies chroniques (diabéte, hypertension, etc.).

* L éxposition aux agents toxiques (tabac, alcool, autres substances).

* La pratique d’une activité physique réguliére.

* L’origine du trouble de fertilité : féminine, masculine ou mixte.
5. Recueil des données

- L’age de la patiente.

- Le type d’infertilité (primaire ou secondaire).

- La durée de D’infertilité.

- Le rang de la tentative.

- Le bilan hormonal de base (FSH, LH, cestradiol).

- Le taux de progestérone le jour du déclenchement.

- Le protocole de stimulation et le traitement utilisé.

- Le nombre de follicules.

- L’épaisseur de I’endometre.

- Le nombre d’ovocytes recueillis, matures et immatures.

- Le nombre d’embryons transférés.

- Le résultat de I’ICSI ou FIV (positif ou négatif).

- Le taux de B-hCG.
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6. Etude statistique

Les données ont été extraites a partir des dossiers médicaux des patientes incluses
dans 1’étude, puis saisies et organisées a 1’aide du logiciel Microsoft Excel 2016.
L’analyse statistique a ¢été réalisée a 1’aide du logiciel SPSS, version 2022. Les
traitements statistiques ont été conduits selon les modalités suivantes :

Le test de corrélation de Pearson a été utilis€¢ pour explorer les relations entre
les variables quantitatives. Le test du Khi-deux (%?) a permis d’évaluer les associations
entre les variables qualitatives. Lorsque les effectifs étaient faibles, le test exact de
Fisher a été¢ appliqué, en particulier pour analyser 1’association entre le taux de
progestérone, le protocole de stimulation et 1’issue clinique (naissance vivante ou
avortement spontané).

L’interprétation des résultats repose sur la valeur p, selon les seuils suivants :

* P <0,05 : différence significative

* P <0,01 : différence hautement significative

* P <0,001 : différence treés hautement significative
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L'étude statistique descriptive porte sur un échantillon de 128 patientes qui ont fait

des techniques FIV/ICSI.

1. Répartition des patientes en fonction de I’age

La moyenne d’age des patientes est de 34,66 + 5,04 ans avec un maximum de 47
ans et un minimum de 22 ans.

La figure. 06 montre que la catégorie d’age entre 30-34 ans représente la
proportion la plus élevé des patientes (39,8%), suivie de la tranche entre 35-39 ans
(31.3%), les patientes ayant plus de 40 ans représentent 17,2% des cas, alors que la

catégorie de moins de 30 ans représente le pourcentage le moins élevé soit 11,7%.

AGE (ans)

° 39,8%
40

35 31,3%
30

25
17,2%

20
15 11,7%

Effectif

10

(2]

<30 30-34 35-39 >40

Figure. 06 : Répartition des patientes en fonction de 1’age.
2. Répartition des patientes selon le type d’infertilité
La figure. 07 montre que 85,2% des patientes ont une d’infertilité primaire et

14,8% ont une infertilité secondaire.
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Type d'infertilité

14,8%

B Primaire

B Secondaire

Figure. 07 : Répartition des patientes selon le type d’infertilité.
3. Répartition des patientes selon le taux de FSH

Le taux de FSH est mesuré en (UI/L), les patientes ont bénéficié de ce dosage avec
une moyenne de 7,24+ 3,13 UI/L avec un maximum de 20,88 UI/L et un minimum de

3,55 UIL.

Le tableau. 01 montre que la majorité des patientes (83,5%) présentent un taux de

FSH compris entre 2 et 10 UI/L. Un taux supérieur a 10 UI/L est observé chez 16,5%

des cas .
Tableau. 01: Répartition des patientes selon le taux de FSH.
Fréquence Pourcentage (%)
T de FSH 2-10 106 83,5
a“(’;H[eL) >10 21 16,5
Total 127 100

4. Répartition des patientes selon le taux de LH

Le taux de LH est mesuré en (UI/L), les patientes ont bénéfici¢ de ce dosage avec
une moyenne de 6,34+ 3,40 UI/L avec un maximum de 19,4 UI/L et un minimum de

0,1 UI/L.

Le tableau. 02 montre que la majorité des patientes (81,3%) présentent un taux de
LH compris entre 2 et 9 UI/L, un taux supérieur a 9 UI/L est observé chez 15,6% des cas,

tandis que le taux le plus faible inférieur a 2 UI/L ne concerne que 3,1% des patientes.
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Tableau. 02: Répartition des patientes selon le taux de LH.

Fréquence Pourcentage (%)
<2 4 3,1
Taux de LH 2-9 104 81,3
(UI/L) >9 20 15,6
Total 128 100

5. Répartition des patientes selon le taux d’cestradiol
Le taux d’cestradiol est mesuré en (pg/mL), les patientes ont bénéfici¢ de ce
dosage avec une moyenne de 61,64+ 45,53 pg/mL avec un maximum de 284,95 pg/mL

et un minimum de 1,37 pg/mL.

Le tableau 03 montre que la majorité des patientes (80,5 %) présentent un taux
d’oestradiol compris entre 20 et 94 pg/mL. Un taux supérieur a 94 pg/mL est observé
chez 14,1% des cas, tandis que le taux le plus faible, inférieur a 20 pg/mL, ne concerne

que 5,5% des patientes .

Tableau. 03: Répartition des patientes selon le taux d’oestradiol.

Fréquence Pourcentage (%)
<20 7 5,5
Taux 20-94 103 80,5
d’cestradiol
(pg/mL) >94 18 14,1
Total 128 100

6. Répartition des patientes selon le taux d’AMH

Le taux d’AMH est mesuré en (ng/mL), les patientes ont bénéfici¢ de ce dosage
avec une moyenne de 2,36+ 2,37 ng/mL avec un maximum de 17,89 ng/mL et un

minimum de 0,03 ng/mL.

Le tableau. 04 montre que la majorité des patientes (64,8%) présentent un taux
d’AMH compris entre 1 et 6,5 ng/mL, un taux inférieur a 1 ng/mL est observé chez
(28,1%) des cas, tandis que le taux le plus faible supérieur a 6,5 ng/mL ne concerne que

7% des patientes.
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Tableau. 04: Répartition des patientes selon le taux d’AMH.

Fréquence Pourcentage (%)
<1 36 28,1
Taux d’AMH 1-6,5 83 64,8
(ng/mL) >6,5 9 7,0
Total 128 100

7. Répartition des patientes selon le taux d’cestradiol aprés stimulation

Le taux d’cestradiol apres stimulation est mesuré en (pg/mL), la figure. 08 montre
que la majorité des patientes (57,8%) présentent un taux d’oestradiol aprés stimulation
inférieur a 2000 pg/mL, un taux compris entre 2000 et 3000 pg/mL est observé chez
35,2% des cas, tandis que le taux le plus faible supérieur a 3000 pg/mL ne concerne que

7% des cas.

Taux d'oestradiol aprés stimulation (pg/mL)

70
- 57,8%
50
o
S 40 35,2% <2000
[<P)
E 30 2000-3000
20 m>3000
10 7%
. I
<2000 2000-3000 >3000

Figure. 08 : Répartition des patientes selon le taux d’cestradiol apres stimulation.

8. Répartition des patientes selon le taux de LH aprés stimulation

Le taux de LH apres stimulation est mesuré en (UI/L), la figure. 09 montre que la
majorité des patientes (59,4%) présentent un taux de LH apres stimulation compris entre
1,2 et 5 UIL, un taux inférieur a 1,2 UI/L est observé chez 32% des cas, tandis que le

taux le plus faible supérieur a 5 UI/L ne concerne que 8,6% des patientes.
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Taux de LH aprés stimulation (UI/L)
70
59,4%
60
50
40 32%, <1,2
30 1,2-5

20 u>5
8,6%
10

. ]

<1,2 1,2-5 >5

Effectif

Figure. 09 : Répartition des patientes selon le taux de LH aprés stimulation.

9. Répartition des patientes selon le taux de progestérone apreés stimulation

Le taux de progestérone aprés stimulation est mesuré en (ng/mL), la figure. 10
montre que la majorité des patientes (53,1%) présentent un taux de progestérone inférieur
a 1 ng/mL . Un taux compris entre 1 et 1,5 ng/mL est observé chez (30,5%) des cas,

tandis que le taux le plus faible supérieur a 1,5 ng/mL ne concerne que 16,4%.

Taux de progestérone aprés stimulation (ng/mL)

60 53,1%
50

40
30,5% <1

30
1-1,5
o
20 16,4% m>15

5

<1 1-1,5 >1,5

Effectif

Figure. 10 : Répartition des patientes selon le taux de progestérone apres stimulation.

10. Répartition des patientes selon le protocole de stimulation ovarienne

La figure. 11 montre que 77,3 % des patientes ont suivi un protocole antagoniste,
tandis que 15,6% ont suivi un protocole agoniste court, et les patientes ayant adopté un

protocole agoniste long ne représentent que 7%.
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Le protocole de stimulation ovarienne

90
80
70
60
50
40

30
0 15,6%

g I -
—

Protocole antagoniste  Protocole agoniste Protocole agoniste
court long

77,3%

Effectif

Figure. 11 : Répartition des patientes selon le protocole de stimulation ovarienne.

11. Répartition des patientes selon le nombre des follicules recueillis
La moyenne des follicules recueillis des patientes est de 7,93+ 5,08 follicules avec

un maximum de 28 follicules et un minimum de 1 follicule.

Le tableau. 05 montre que 53,9% des patientes ont eu entre 4 et 10 follicules
recueillis, représentant ainsi la proportion la plus é¢élevée. Celles ayant un nombre
supérieur a 10 constituent 24,2% de 1’ensemble, tandis que les patientes avec moins de 4

follicules ne représentent que 21,9% des cas.

Tableau. 05 : Répartition des patientes selon le nombre de follicules recueillis.

Fréquence Pourcentage (%)
<4 28 21,9
Follicules 4-10 69 53,9
recueillis >10 31 24,2
Total 128 100

12. Répartition des patientes selon le type d’ovocytes recueillis :
La moyenne d’ovocytes recueillis des patientes est de 6,23+ 4,26 ovocytes avec

un maximum de 22 et un minimum de 0 ovocyte.

Le tableau 06 montre que notre étude a porté sur un total de 128 patientes. Parmi

elles, 55,5 % avaient des ovocytes matures, représentant ainsi la proportion la plus
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¢levée. 42,2 % présentaient a la fois des ovocytes matures et immatures, tandis que

seulement 2,3 % avaient des ovocytes immatures.

Tableau. 06: Répartition des patientes selon le type d’ovocytes recueillis.

Fréquence Pourcentage (%)
Immatures 3 2,3
Ovocytes Matures 71 55,5
recueillis | Matures/Immatures 54 42,2
Total 128 100

13. Répartition des patientes selon le résultat de la tentative de FIV/ICSI

La figure. 12 montre que le résultat de la tentative de FIV/ICSI négatif représente

le pourcentage le plus élevé, soit 78,1%, tandis que le résultat positif ne représente que

21,9 %.

Résultat de la tentative de FIV/ICSI

21,9% \

= Négatif
= Positif

/ 78,1%

Figure. 12 : Répartition des patientes selon le résultat de la tentative de FIV/ICSIL
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14. Répartition des patientes selon les infections vaginales

La figure. 13 montre que 53,1% des patientes ne sont pas atteintes d'infections

vaginales, tandis que 46,9 % restantes le sont.

Les infections vaginales

m Présence d' infection
vaginale

m Absence d'infection
vaginale
46,9%

Figure. 13 : Répartition des patientes selon les infections vaginales.

15. Répartition des patientes selon la présence de Syndrome d’ovaires

poly-kystiques (OPK)

La figure. 14 montre que la majorité des patientes, soit 75,8%, n'est pas affectée

par le syndrome des ovaires polykystiques, contre 24,2 % qui en sont atteintes.

Syndrome d'OPK

/ 24,2%

m Présence d'OPK
m Absence d'OPK

75,8% /

Figure. 14: Répartition des patientes selon la présence de syndrome des ovaires poly-
kystiques(OPK).
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16. Répartition des patientes selon la présence d’endométriose

La figure. 15 montre que la majorité des patientes soit 89,1% ne sont pas touchées

par l'endométriose, tandis que seulement 10,9% en sont atteintes.

10,9% \

Endométriose

= Absence d'endométriose

= Présence d'endométriose

W 891%

Figure. 15: Répartition des patientes selon la présence d’endométriose.

17. Répartition des patientes selon la régularité du cycle menstruel

La figure. 16 montre que 80,5% des patientes ont un cycle menstruel régulier, ce
qui représente le pourcentage le plus élevé, tandis que 19,5% des cas présentent un cycle

irrégulier.

La régularité du cycle menstruel

19,5% \

= Cycle régulier

= Cycle irrégulier
y 80,5%
Figure. 16: Répartition des patientes selon la régularité du cycle menstruel.
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18. Répartition des patientes selon le probléme de consanguinité familiale

Le tableau 07 indique que, parmi les 128 patientes étudiées, 82,8% des couples ne
présentent aucun lien de parenté, tandis que 17,2% sont liés par des relations familiales.
Parmi ces derniers, 14,1% relévent d’un lien de parenté au deuxiéme degré, alors que les

liens de premier degré ne représentent que 3,1 % des cas.

Tableau. 07: Répartition des patientes selon le probléme de consanguinité familiale.

Fréquence Pourcentage (%)
Aucun lien de parenté 106 82,8
Consanguinité Lien de 1° degré 4 3.1
familiale Lien de 2 ™™ degré 8 14,1
Total 128 100

19. Répartition des patientes selon les antécédents familiaux d’infertilité

La figure. 17 montre que 78,1% des patientes n'ont pas d'antécédents d'infertilité
chez leurs fréres et sceurs, contre 21,9% qui en présentent. De méme, 77,3% des patientes

n’ont pas d’antécédents dans la grande famille, tandis que 22,7 % qui en présentent.

Les antécédents familiaux d'infertilité

90
5 78,1% 77,3 %
H Infertilité fréres et
70 soeurs
60 = Infertilité grande
= famille
3
E 40
=
30 21,9% 22,7%
20
0

Absence d'infertilité Présence d'infertilité

Figure. 17: Répartition des patientes selon les antécédents familiaux d’infertilité.
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20. Répartition des patientes selon I’indice de masse corporelle

Le tableau 08 montre que la catégorie des patientes en surpoids, avec une masse
corporelle comprise entre 25 et 29,9 kg/m?, représente la proportion la plus élevée, soit
50 %. Elle est suivie par les patientes obéses, dont I'IMC est supérieur a 30 kg/m?, qui
représentent 24,2 %. Enfin, les patientes ayant une masse corporelle normale, comprise

entre 18,5 et 24,9 kg/m?, représentent 25,8 % de 1’échantillon.

Tableau. 08: Répartition des patientes selon 1’indice de masse corporelle.

Fréquence Pourcentage (%)
18,5249 33 25,8
25-299 64 50
IMC 2
(kg/m?) >30 31 24,2
Total 128 100

21. Répartition des patientes selon les antécédents chirurgicaux

La figure. 18 montre que 60,2% des patientes ne présentent pas d'antécédents
chirurgicaux, ce qui constitue le pourcentage le plus é¢levé, contre 39,8% qui en
présentent. Parmi ces dernicres, 29,7% présentent des antécédents gynécologiques, 6,3%
présentent d'autres types de chirurgies, et seulement 3,9% présentent a la fois des

chirurgies gynécologiques et d'autres types de chirurgies.

Les antécédents chirurgicaux

70
60,2%
60

50

40
29,7%

30

20

10 6,3% 3,9%
0 | —

Absence des  Présence des  Présence des  Présence des
chirurgies chirurgies autres chirurgies
gynécologiques  chirurgies gynécologiques
aves d'autres
chirurgies

Effectif

Figure. 18: Répartition des patientes selon les antécédents chirurgicaux.
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22. Répartition des patientes selon les antécédents médicaux

La figure. 19 montre que 67,2% des patientes ne présentent pas d’antécédents
médicaux, tandis que 32,9 % en présentent. Parmi ces dernieres, 10,2% suivent un

traitement hormonal et 22,7 % suivent un traitement naturel.

Les antcédents médicaux
80
20 67,2%
60

50

40
30 22,7%

Effectif

20 10,2%
° ]
0

sans traitement avec traitement avec traitement
hormonal naturel

Figure. 19 : Répartition des patientes selon les antécédents médicaux.

23. Répartition des patientes selon les maladies chroniques

La figure. 20 montre que 81,3% des patientes ne sont pas touchées par une maladie
chronique, ce qui représente le pourcentage le plus élevé, tandis que le pourcentage le

lus bas, soit 18,8 %, correspond a celles qui sont touchées par une maladie chronique.
p P q p q
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Les maladies chroniques

/ 18,8%

= Présence des maladies
chroniques

= Absence des maladies
chroniques

/

81,3%

Figure. 20 : Répartition des patientes selon les maladies chroniques.

24. Répartition des patientes selon I’exposition aux agents toxiques

La figure. 21 montre que 54,7% des patientes ne sont pas exposées aux agents
toxiques, ce qui représente le pourcentage le plus élevé, tandis que (45,3%) sont exposées

aux agents toxiques, ce qui correspond au pourcentage le plus faible.

L'exposition aux agents toxiques

/ 45,3%

= Sont exposées aux
agents toxiques

= Ne sont pas exposées

54,7% aux agents toxiques

Figure. 21: Répartition des patientes selon 1’exposition aux agents toxiques.
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25. Répartition des patientes selon le statut personnel
La figure. 22 montre que, dans le cadre du statut personnel, 63,3 % des patientes
vivent en zone urbaine , ce qui représente le pourcentage le plus élevé, tandis que 36,7%

vivent en zone rurale.

Le statut personnel
70 63,3%

60
50

36,7%

40
30

Effectif

20
10

Zone urbaine Zone rurale

Figure. 22 : Répartition des patientes selon le statut personnel.

26. Répartition des patientes selon la pratique d’une activité physique

La figure. 23 montre que 59,4% des patientes ne pratiquent pas d'activité

physique, tandis que 40,6 % en pratiquent. Parmi ces derniéres, 26,5 % font de la marche

et 14,1% font du sport.

Activité physique
70
59,4%
60
50
= 40
o 26,5%
& 30 4 70
20 14,1%
. |
0
Ne pratiquant pas Font la marche Font le sport

d’activité physique

Figure. 23 : Répartition des patientes selon la pratique d’une activité physique.
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27. Lien entre le taux de progestérone et le nombre de follicules recueillis :

Le tableau. 09 montre que, quel que soit le taux de progestérone, la majorité des
patientes ont recueilli entre 4 et 10 follicules : 57,4 % pour un taux < 1 ng/mL, 48,7 %
pour un taux entre 1 et 1,5 ng/mL, et 52,4 % pour un taux > 1,5 ng/mL. La proportion de
patientes ayant recueilli plus de 10 follicules est plus élevée dans le groupe ayant un taux
de progestérone compris entre 1-1,5 ng/mL (41%), contre 11,8 % et 33,3 % dans les
groupes < 1 ng/mL et > 1,5 ng/mL respectivement. A 1’inverse, les taux de progestérone
situés en dehors de I’intervalle 1 a 1,5 ng/mL sont associés a une proportion plus
importante de patientes ayant recueilli moins de 4 follicules.

Ces résultats montrent que le nombre de follicules recueillis tend a étre plus élevé
lorsque le taux de progestérone se situe entre 1 et 1,5 ng/mL, ce qui semble correspondre
a une meilleure réponse ovarienne. Toutefois, cette différence est statistiquement
significative (P = 0,006).

Tableau. 09: Lien entre le taux de progestérone et le nombre de follicules recueillis

Progestérone (ng/mL) Valeur de P
A | % [1-15 | % [>1,5| % | Total | %
<4 21 1309 4 |103] 3 [143] 28 | 219
Follicules | ;, 39 (574 19 487] 11 [524] 69 | 53.9
recueillis
>10 8 |118| 16 |41 | 7 [333] 31 | 242 0,006
Total | 68 |100 | 39 [100 | 21 |100 | 128 | 100

28. Lien entre le taux de progestérone et le nombre d’embryons transférés :

Le tableau. 10 montre que les patientes ayant un taux de progestérone bas, inférieur
a 1 ng/mL, ont recu majoritairement 2 embryons transférés (51,5 %), suivies par celles
ayant recu 3 embryons (27,9 %) et seulement 20,6 % des patientes ont recu un seul

embryon .

Les patientes ayant un taux de progestérone compris entre 1 et 1,5 ng/mL
présentent également une prédominance du transfert de 2 embryons (51,3 %), suivies par
le transfert de 3 embryons (33,3 %), et dans une moindre mesure, un seul embryon (15,4
%). Enfin, chez les patientes ayant un taux de progestérone supérieur a 1,5 ng/mL,
47,6 % ont recu 2 embryons, 38,1 % en ont recu 3, et seulement 14,1 % ont regu un seul

embryon.
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Il n’existe toutefois aucune différence statistiquement significative entre les taux

de progestérone et le nombre d’embryons transférés (P = 0,286).

Tableau. 10: Lien entre le taux de progestérone et le nombre d’embryons transférés

Progestérone (ng/mL) Valeur de P
<1 | % |1-1,5 | % [>1,5| % | Total Y
1 14 1206 | 6 [154| 3 |143 23 18
Embryons
transferés | 2 |33 [SL5| 20 51,310 | 47,6 | 65 50,8 0,286
3 19 1279 | 13 |333] 8 |38l 40 31,3
Total | 68 | 100 | 39 |100 | 21 | 100 | 128 100

29. Lien entre le taux de progestérone et le résultat de la tentative de PMA :

Le tableau. 11 montre que parmi I’ensemble des résultats négatifs, 52 % des

patientes avaient un taux de progestérone <1 ng/mL, contre 31 % pour celles dont le taux

était compris entre 1 et 1,5 ng/mL, et 17 % pour celles ayant un taux supérieur a 1,5

ng/mL. A Iinverse, parmi les résultats positifs, 57,1 % des patientes avaient un taux <1

ng/mL, 28,6 % avaient un taux compris entre 1 et 1,5 ng/mL, et 14,3 % des patientes

avaient un taux supérieur a 1,5 ng/mL.

Il n’existe pas une différence statistiquement significative entre le taux de

progestérone et le résultat de la tentative de PMA (P= 0,882).

Tableau. 11: Lien entre le taux de progestérone et le résultat de la tentative de PMA

Résultat Valeur de P
Négatif | % |Positif | % |Total | %
<1 52 52 16 57,1 | 68 53,1
1-1,5 31 31 8 28,6 | 39 30,5
Progestérone 0,882
(mg/mL) | >15 | 17 | 17 4 143 | 21 | 164
Total | 100 100 28 100 | 128 100

30. Lien entre le taux de progestérone et la réussite en PMA
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Le tableau. 12 met en évidence que les patientes ayant un taux de progestérone
¢levé >1,5 ng/mL présentent un taux de naissance de 17,6 %, contre 35,3 % pour celles
dont le taux est compris entre 1 et 1,5 ng/mL, et 47,1 % chez celles ayant un taux inférieur
a 1 ng/mL. En revanche, la proportion des cas d’avortement est plus élevée chez les
patientes ayant un taux de progestérone inférieur a 1 ng/mL, atteignant 72,7 %, suivie de
celles dont le taux est compris entre 1 et 1,5 ng/mL avec 18,2 %, puis de celles dont le

taux est supérieur a 1,5 ng/mL avec 9,1%.

Ces résultats ne montrent aucune association statistiquement significative entre le
taux de progestérone et I’issue de la grossesse, que ce soit en termes de naissance ou

d’avortement (P = 0,476).

Tableau. 12:Lien entre le taux de progestérone et la réussite en PMA

Résultat positif Valeur
T
Naissances | % |Avortements| % (;ta % de P
<1 8 47,1 8 72,7 16 |57,1
Progestérone |1-1,5 6 353 2 18,2 8 28,6 0,476
(ng/mL) >1,5 3 17,6 1 9,1 | 4 |143
Total 17 100 11 100 | 28 | 100

31. Lien entre le taux de progestérone et I’épaisseur de ’endométre :

Le tableau. 13 montre que, quelle que soit la catégorie de progestérone, la majorité
des patientes présentent un endometre >8 mm. En effet, parmi les patientes ayant un taux
de progestérone <1 ng/mL , 88,2 % ont un endometre >8 mm contre 11,8 % avec un
endometre <8 mm . De méme, chez celles ayant un taux de progestérone entre 1 et 1, 5
ng/mL , 86,2 % présentent un endomeétre >8 mm contre 13,8 % avec un endométre <8
mm . Enfin, parmi les patientes ayant un taux de progestérone >1,5 ng/mL, 83,3 % ont un
endométre >8 mm contre seulement 16,7 % avec un endomeétre <8 mm. Ces résultats
indiquent une répartition trés similaire entre les groupes, sans variation marquée selon les

taux de progestérone.

Il n’existe pas une différence statistiquement significative entre le taux de

progestérone et 1’épaisseur de I’endometre (P = 0,870).
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Tableau. 13: Lien entre le taux de progestérone et 1’épaisseur de I’endomeétre

Progestérone (ng/mL ) Valeur de
<1 % 1-1,5 % [>1,5]| % |Total | % P
L’épaisseur <8 4 11,8 4 13,8 2 16,7 10 |13,3
de >8 30 882 | 25 |82 |10 (833 65 |86,7| 0,870
I’endométre
(mm) Total | 34 | 100 | 29 | 100 | 12 [100 | 75 |100

32. Lien entre le taux de progestérone et le protocole :

Le tableau. 14 montre que dans le protocole antagoniste, la majorité des patientes

47,5% ont un taux de progestérone<lng/mL , suivies par 34,3 % compris entre 1 et 1,5

ng/mL , et enfin 18,2 % présentant un taux >1,5 ng/mL. Concernant le protocole agoniste

court, 70 % des patientes ayant un taux <1 ng/mL sont concernées, contre 15 % avec un

taux entre 1 et 1,5 ng/mL et aussi 15% avec un taux >1,5 ng/mL. Enfin, dans le protocole

agoniste long, 77,8 % des patientes avec un taux <I ng/mL sont représentées, 22,2 % avec

un taux entre let 1,5 ng/ml tandis qu’aucune patiente ne présente un taux >1,5 ng/mL.

protocole et le taux de progestérone (P=0,082).

Tableau. 14 : Lien entre le taux de progestérone et le protocole

Il n’existe pas une différence statistiquement significative entre le type de

Progestérone (ng/mL) Valeur de P
<1 % [1-1,5 | % |>1,5| % Total | %
Antagoniste | 47 [47.5 | 34 [343 |18 182 | 99 |100
. ig{gﬁ%}: 14 | 70 [ 3 |15]3 [ 15 | 20 |100| g8
e 7 |78 2 2200 | 0o | 9 |100
Total | 68 |53.1 | 390 [30.5|21 |164 | 128 |100

33. Lien entre le nombre d’embryons transférés et le résultat de la tentative de PMA

Le tableau. 15 montre que le transfert de deux embryons semble associé¢ au meilleur

taux de réussite, avec 57,1 % de résultats positifs contre 49 % de résultats négatifs. En

comparaison, le transfert de trois embryons donne 42,9 % de réussite et 28 % d’échecs,
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tandis que le transfert d’un seul embryon est associé a un taux d’échec de 100 %. Ces
résultats suggerent que le transfert de deux embryons optimise les chances de réussite,

avec une différence statistiquement significative (P=0,016).

Tableau. 15: Lien entre le nombre d’embryons transférés et le résultat de la tentative de

PMA
Résultat Valeur de p
négatif | % |positif | % | Total %
1 23 23 0 0 23 18
Embryons | 2 49 49 16 57,1 65 50,8 0,016
transférés 3 28 28 12 42,9 40 31,3
Total 100 100 28 100 | 128 100

34. Lien entre le protocole et la réussite de la PMA :

Le tableau. 16 montre que dans le protocole antagoniste, la majorité des patientes
ont eu une naissance (64,7 %) ainsi qu’un pourcentage élevé d’avortements (63,6 %).
Pour le protocole agoniste court, 36,4 % des patientes ont eu un avortement, tandis que

17,6% ont eu une naissance. Enfin, dans le protocole agoniste long, 17,6 % des patientes

ont eu une naissance, et aucun cas d’avortement.

Il n’existe pas une différence statistiquement significative entre le type de

protocole et le résultat positif (P=0,370).

Tableau. 16 : Lien entre le protocole et la réussite de la PMA

Résultat positif Valeur de
Naissances | % | Avortements % |Total | % P
Antagoniste 11 64,7 7 63,6 18 | 64,3
A‘f;’l'l‘;stte 3 17.6 4 364 | 7 | 25
Protocole Agoniste 0,370

g 3 17,6 0 0 31107
long
Total 17 100 11 100 28 100
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Dans le cadre de notre étude, nous avons analysé I’influence des taux de
progestérone sur les issues des tentatives de (PMA), en s’intéressant particuliérement a
des paramétres cliniques tels que le taux de grossesse, la survenue de naissances, et le

risque d’avortement spontané.

Dans notre étude, la majorité des patientes avait un dge compris entre 30 et 34
ans (39,8 %), suivie par celles ayant un age de 35-39 ans (31,3 %) et celles qui avaient
plus de 40 ans (17,2 %). L’age moyen des patientes €tait de 34,66 ans, ce qui reflete une

tendance croissante au recours a la PMA a un age plus avancé, notamment apres 35 ans.

I1 est bien établi dans la littérature que 1’age constitue un facteur déterminant de
la réussite de la PMA. Selon une revue de Delbaere et al. (2020), la fertilit¢ féminine
diminue de fagon significative a partir de 35 ans, principalement en raison de la

diminution de la réserve ovarienne et de I’augmentation des anomalies chromosomiques.

Cette tendance est confirmée par la méta-analyse d’Ubaldi et al. (2019), qui a
démontré que les taux de naissance vivante diminuent progressivement avec 1’age, en
particulier apres 37 ans. Les auteurs soulignent également que le risque de fausse couche

augmente de maniere significative chez les femmes de plus de 40 ans.

En outre, le modéle prédictif proposé par Metello et al. (2019) identifie 1’age
comme ’un des parameétres les plus influents dans le calcul des chances de réussite en
FIV ou ICSI, en interaction avec d’autres facteurs tels que le nombre d’ovocytes

récupérés, la qualité embryonnaire et I’historique reproductif.

Ces constats mettent en évidence I’importance de prendre en considération I’age
dans I’évaluation globale des patientes en parcours de PMA. Une approche personnalisée,
tenant compte de 1’age ainsi que d’autres parametres cliniques, semble essentielle pour
adapter les stratégies thérapeutiques et mieux informer les patientes sur leurs chances de

réussite.

L’analyse de notre population a révélé une nette prédominance de I’infertilité
primaire (85,2 %) par rapport a la forme secondaire (14,8 %). Des résultats comparables
ont été rapportés par Taheri et al. (2020) dans une étude rétrospective menée au CHU
Mohammed VI d’Oujda (Maroc), portant sur 148 patientes, ou I’infertilit¢ primaire
concernait 71,62 % des cas, contre 28,38 % pour la forme secondaire. Ces auteurs

soulignent également une prise en charge souvent plus précoce des cas primaires,
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probablement en lien avec des considérations socioculturelles fortes autour de la

maternité dans la région.

Ces données confirment 1’intérét de distinguer les deux formes d’infertilité pour

adapter au mieux les stratégies diagnostiques et thérapeutiques, notamment en PMA.

Concernant I’IMC, la moiti¢ des patientes étaient en surpoids (IMC entre 25 et
29,9 kg/m?), et 24,2 % présentaient une obésit¢ (IMC>30kg/m?), traduisant une

fréquence notable de troubles pondéraux chez les femmes infertiles.

Ces résultats sont cohérents avec la méta-analyse récente de Turner et al. (2024),
qui a inclus neuf études publiées jusqu’au juillet 2023. Cette analyse montre que les
femmes avec un IMC > 25 ont 24 % de chances en moins d’obtenir une grossesse clinique
(OR 0,76 ; IC 95 % 0,62—0,93), et que cette probabilité¢ diminue de 39 % pour un IMC
>30 (OR0,61). Elle souligne également une stimulation ovarienne plus longue et un

nombre réduit d’ovocytes matures chez les patientes ayant un IMC élevé.

Ces données confirment que I’exces de poids représente un facteur de risque
majeur dans ’infertilité féminine et qu’il peut compromettre le succes des techniques de

PMA.

Nos résultats montrent que, dans le protocole agoniste long, la majorité des
patientes (77,8 %) présentaient un taux de progestérone < 1 ng/mL, contre 22,2 % ayant
un taux entre 1 et 1,5 ng/mL, et aucune avec un taux > 1,5 ng/mL. Dans le protocole
agoniste court, 70 % avaient un taux < 1 ng/mL, tandis que 30 % présentaient un taux
> 1 ng/mL (15 % entre 1 et 1,5 ng/mL et 15 % > 1,5 ng/mL). Concernant le protocole
antagoniste, 47,5 % des patientes avaient un taux < 1 ng/mL, 34,3 % entre 1 et 1,5 ng/mL,
et 18,2 % > 1,5 ng/mL, suggérant que le type de protocole n’est probablement pas le

meilleur facteur déterminant de cette élévation hormonale.

Ces observations sont en accord avec les résultats de Nagaraja et al. (2019), qui
rapportent une incidence globale de lutéinisation prématurée de 12,8 % lors des cycles de
FIV, répartie de maniere comparable entre les protocoles agoniste (12,7 %) et antagoniste
(13,6 %), sans différence significative (P = 0,9001). De plus, I’analyse des taux sériques
de progestérone en fonction du résultat du traitement n’a pas mis en évidence de
différence notable entre les patientes ayant obtenu une grossesse clinique (0,892 + 0,752

ng/mL) et celles sans grossesse (0,91 £ 0,688 ng/mL) (p = 0,961). L’incidence de la
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lutéinisation prématurée était également similaire entre les groupes avec grossesse (13,5

%) et sans grossesse (13,4 %) (P = 0,223).

Ces données sont également cohérentes avec les conclusions de Venetis et al.
(2016), qui ont démontré que 1’¢lévation de la progestérone en phase folliculaire tardive
n’était pas nécessairement liée a I’intensité de la stimulation ovarienne ni au protocole
utilisé. Leur étude a identifi¢ deux facteurs prédictifs indépendants et significatifs : la
progestéronémie basale et les antécédents d’¢élévation de la progestérone dans des cycles
précédents. Cette approche met en évidence 1’existence probable d’une susceptibilité
individuelle a I’élévation prématurée de la progestérone, plutét qu’un simple effet du

traitement de stimulation.

Ainsi, bien que I’EPP soit un phénoméne relativement fréquent dans certains
protocoles, les données actuelles ne permettent pas de conclure a un impact significatif
sur les taux de grossesse. Par conséquent, cette élévation isolée ne semble pas, a elle seule,

justifier le report systématique du transfert embryonnaire.

Nos résultats révelent une association statistiquement significative entre le taux
de progestérone au jour du déclenchement de I’ovulation et le nombre de follicules
recueillis (P = 0,006). Cette relation suggere que les variations du taux de progestérone

pourraient étre liées a la réponse ovarienne lors de la stimulation.

En effet, un taux de progestérone compris entre 1 et 1,5 ng/ml semble associé a
une meilleure réponse ovarienne, avec une proportion plus élevée de patientes ayant
recueilli plus de 10 follicules (41 % dans ce groupe), comparativement aux autres classes.
A l’inverse, les patientes ayant un taux de progestérone inférieur a 1 ng/ml présentent
plus fréquemment une réponse ovarienne modérée (57,4 % ont recueilli entre 4 et 10
follicules), tandis que celles avec un taux supérieur a 1,5 ng/ml sont majoritairement
représentées parmi les patientes ayant une faible réponse (<4 follicules) ou une réponse

modérée.

Ces résultats soutiennent 1’hypothése selon laquelle un taux de progestérone
modéré  (1-1,5 ng/ml) pourrait étre un indicateur favorable d’une réponse ovarienne
optimale. Cette observation rejoint les travaux de Fernandez et al. (2022), qui ont mis
en évidence une association significative entre I’¢lévation du taux de progestérone au jour
du déclenchement et le nombre d’ovocytes recueillis, suggérant que cette ¢élévation

pourrait refléter une meilleure réponse ovarienne dans les cas de stimulation intensive.
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Il est également important de souligner que la variabilité des réponses observées
peut étre influencée par des facteurs individuels tels que 1’age, 'IMC , la réserve

ovarienne ou encore la stratégie de stimulation employée.

Le taux de progestérone apparait comme un marqueur pertinent de la réponse
ovarienne. Un taux compris entre 1 et 1,5 ng/ml pourrait étre considéré comme un seuil

optimal, associ¢ a une meilleure récupération folliculaire.

Nos résultats montrent une association significative entre le nombre d’embryons
transférés et le taux de réussite des tentatives de PMA (P =0,016). Aucun cas de grossesse
n’a été observé apres le transfert d’un seul embryon. En revanche, les taux de réussite
étaient de 57,1 % pour deux embryons transférés et de 42,9 % pour trois embryons. Le
transfert de deux embryons semble offrir de meilleures chances d’implantation que le

transfert de trois embryons.

Ces données sont en accord partiel avec les résultats de Kissin et al. (2014), qui
ont analysé plus de 80 000 cycles de PMA et ont montré que, bien que le transfert d’un
embryon unique soit associé¢ a un meilleur profil périnatal, notamment chez les patientes
jeunes et & un bon pronostic, le transfert de plusieurs embryons augmente le taux de
grossesse clinique, particuliérement chez les patientes avec un pronostic moins favorable.
Cette divergence pourrait s’expliquer par certaines caractéristiques cliniques de notre
échantillon, telles que 1’age, I’'IMC ou la réserve ovarienne,qui pourraient expliquer

I’absence de grossesse apres le transfert d’un seul embryon.

De méme, Vega et al. (2016) ont rapporté que le transfert de deux embryons
améliore significativement le taux de grossesse clinique par rapport au transfert d’un seul
embryon, surtout chez les femmes agées de plus de 35 ans. Cependant, ils soulignent
également I’importance d’évaluer le risque accru de grossesses multiples, qui demeure

un facteur limitant dans la stratégie de transfert embryonnaire.

A P’inverse, une méta-analyse menée par Baruffi et al. (2009) n’a pas mis en
évidence de différence significative en termes de taux de naissance vivante entre le
transfert d’un embryon unique (SET) et le transfert de deux embryons (DET), bien que
ce dernier soit associé a un taux plus élevé de grossesse clinique. Toutefois, cette étude
souligne que le transfert de deux embryons entraine un risque accru de grossesses
multiples, sans bénéfice clair sur I’issue finale en termes de naissances vivantes. Ces

résultats soutiennent I’idée qu’un transfert embryonnaire unique pourrait étre préférable,
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notamment chez certaines patientes, afin de réduire les complications obstétricales et

néonatales associées aux grossesses multiples.

Ainsi, bien que le transfert de plusieurs embryons puisse améliorer les chances de
grossesse, il est impératif de considérer les risques associés aux grossesses multiples. Une
stratégie individualisée, tenant compte de 1’dge, du pronostic et de la qualité
embryonnaire, semble essentielle pour optimiser les résultats de la PMA tout en

minimisant les risques maternels et périnatals.

Nos résultats ne montrent pas de lien significatif entre le taux de progestérone au
moment du déclenchement ovulatoire et le taux de succeés des tentatives de PMA
(P =0,882). Le taux global de réussite dans notre étude était de 22 %. Parmi les patientes
ayant obtenu une grossesse, 57,1 % présentaient un taux de progestérone < 1 ng/mL, 28,6

% présentaient un taux entre 1 et 1,5 ng/mL, et 14,3 % présentaient un taux > 1,5 ng/mL.

Ces résultats suggerent que le taux de progestérone isolé ne constitue pas un
facteur déterminant de la réussite en PMA. Contrairement a certaines hypothéses
avancées dans la littérature, une élévation modérée du taux de progestérone ne semble
pas systématiquement défavorable. Cela rejoint les résultats de Jiang et al. (2023), qui
ont montré que des taux élevés de progestérone au jour du déclenchement ne
compromettent pas nécessairement la réussite, surtout lorsque la qualité embryonnaire est

bonne et que le transfert est bien synchronisé.

De plus, bien que certaines études telles que celles de Venetis et al. (2013) et
Lawrenz et al. (2018) aient suggéré qu’un exces de progestérone pourrait entrainer une
maturation endométriale prématurée et nuire a I’implantation. Cependant, nos résultats
ne montrent pas que des taux élevés de progestérone soient associés a une baisse du taux
d’implantation, ce qui ne confirme donc pas les conclusions de ces études. Il est donc
probable que d’autres facteurs interviennent de manicre plus déterminante, comme la
qualité des ovocytes, la réponse ovarienne globale ou encore les conditions du transfert

embryonnaire.

Notre ¢tude ne permet pas d’établir la progestérone comme un marqueur prédictif
fiable du succés en PMA. Elle souligne la nécessité d’adopter une approche
multifactorielle, prenant en compte I’ensemble du contexte clinique pour optimiser les

chances de grossesse.
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Nos résultats n’ont pas mis en évidence de corrélation significative entre le taux
de progestérone sérique le jour du déclenchement et la survenue d’une naissance ou d’un
avortement spontané apres un cycle de PMA (P =0,476). Parmi les patientes ayant obtenu
une naissance, 47,1 % présentaient un taux < 1 ng/mL, 35,3 % avaient un taux entre 1—
1,5ng/mL, et 17,6 % avaient un taux > 1,5ng/mL. Chez celles ayant présenté un
avortement, 72,7 % avaient un taux < 1 ng/mL, 18,2 % avaient un taux entre 1-1,5 ng/mL,

et 9,1 % avaient un taux > 1,5 ng/mL.

Ces observations suggerent que, dans notre échantillon, le taux de progestérone
n’est pas un facteur prédictif fiable ni du risque de fausse couche, ni des chances de

naissance apres un transfert embryonnaire.

Par ailleurs, nos résultats sont concordants avec certaines publications récentes
qui n’ont pas mis en évidence de lien significatif entre les taux élevés de progestérone
mesurés le jour de déclenchement et les issues cliniques. L’étude de Liang et al. (2024),
menée sur 781 cycles de FIV, a comparé les taux de grossesses cliniques, de fausses
couches et de naissances vivantes entre différents groupes selon les concentrations
sériques de progestérone mesurées le lendemain de I’injection d’hCG. Les résultats ont
montré que les variations de ces taux n’avaient aucun impact statistiquement significatif
sur les issues observées, suggérant que la progestérone post-déclenchement ne constitue

pas un facteur prédictif fiable de réussite en PMA.

Cette absence de signification est corroborée par plusieurs travaux dans la
littérature. Une étude d’Esteves et al. (2018), qui a analysé I'impact de 1’¢élévation
prématurée de la progestérone dans les cycles de FIV, a montré que, bien que cette
¢lévation puisse affecter les taux d’implantation, elle n’était pas systématiquement
associée a une augmentation du taux de fausse couche. Les auteurs insistent sur la
complexité des mécanismes impliqués, soulignant que la progestérone seule ne permet

pas de prédire de manicre fiable ’issue gestationnelle.

De méme, Yovich et al. (2015), dans une analyse critique du rdle de la
progestérone dans les cycles frais, ont remis en question I’idée selon laquelle une
augmentation hormonale serait systématiquement délétere. Leur étude a montré que le
taux de progestérone n’était pas directement associé au risque d’avortement spontané, et
que d’autres facteurs tels que la qualit¢é embryonnaire, I’dge et l’environnement

endométrial jouaient probablement un rdle plus central.
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Dans ce méme sens, Venetis et al. (2015) ont mené une large étude de cohorte sur
3296 cycles de FIV/ICSI afin d’estimer 1’effet net de 1’élévation de la progestérone le
jour du déclenchement sur les taux de naissances vivantes. Apres ajustement pour les
facteurs de confusion par une analyse multivariée, ils n'ont trouvé aucune différence
significative entre les taux de naissances vivantes chez les patientes présentant un taux de
progestérone élevé (>1,5 ng/mL) comparées aux autres. De plus, ils soulignent que la
réponse ovarienne n’a pas modéré cette absence de lien. Cette étude renforce 1’idée que

la progestérone isolée ne constitue pas un facteur déterminant pour le succes de la FIV.

Cependant, ces résultats sont en contradiction avec d’autres données de la
littérature. Une étude de Bu et al. (2014) a révélé que 1’¢élévation du taux de progestérone
le jour de I’administration de I’hCG était associée a une diminution du taux de naissances
vivantes, indépendamment de la réponse ovarienne des patientes. Selon les auteurs, cette
¢lévation pourrait entrainer une désynchronisation entre 1’endométre et 1’embryon,

compromettant ainsi 1’implantation.

De méme, 1’étude plus récente de Hokmabadi et al. (2024) a montré que des taux
¢levés de progestérone le jour du déclenchement étaient associés a une maturation
ovocytaire prématurée et a une qualité embryonnaire réduite, ce qui pourrait affecter

négativement les chances de naissance.

Ainsi, nos résultats s’inscrivent dans une tendance observée dans la littérature,
selon laquelle la progestérone, bien qu’essentielle a I’implantation, n’est pas un marqueur
fiable de la viabilité gestationnelle au-dela de la nidation. Qu’il s’agisse de prédire une
naissance vivante ou d’anticiper un risque d’avortement spontané, son interprétation
isolée demeure insuffisante. Cela souligne 1’importance d’adopter une approche
multifactorielle, intégrant les parametres embryonnaires, maternels et hormonaux pour

une évaluation plus précise des issues cliniques en PMA.

Dans notre étude, l'analyse des données n’a pas mis en évidence de lien
statistiquement significatif entre le taux de progestérone plasmatique et 1’épaisseur de
I’endometre (P = 0,870). La majorité des cas 86,7 % présentaient un endomeétre > 8 mm,
indépendamment du taux de progestérone. Seuls 13,3 % des patientes avaient un
endometre < 8 mm. Notamment, la plupart des cas avec un taux de progestérone inférieur

a 1 ng/mL ou supérieur a 1,5 ng/mL ou compris entre 1 et 1,5 ng/mL appartenaient au
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groupe des endometres épais, suggérant une relative homogénéité morphologique de

I’endomeétre échographiquement, quel que soit le taux hormonal.

Ces résultats semblent indiquer que, bien que la progestérone soit impliquée dans
la maturation fonctionnelle de I’endomeétre, elle n’influence pas directement son épaisseur
mesurable par échographie au moment évalué. Cette observation est cohérente avec celle
de Moramezi et al. (2021), qui, dans une étude portant sur 70 femmes ayant des
antécédents d’infertilité, ont également observé une absence de différence significative
entre 1’épaisseur de I’endomeétre chez les femmes avec un taux de progestérone < 1 ng/mL
(9,03 £ 1,2 mm) et celles avec un taux > 1 ng/mL (8,93 £+ 2,6 mm), malgré une tendance

a un endometre légerement plus épais dans le premier groupe.

De la méme maniere, 1’étude d’Aytul (2012), qui a catégorisé les patientes selon
trois groupes d’épaisseur endométriale (<8 mm, 8—14 mm, >14 mm), n’a pas révélé de
corrélation significative entre les taux de progestérone et I’épaisseur de I’endométre,
confortant 1’idée que la concentration de progestérone ne détermine pas directement les

caractéristiques morphométriques de la muqueuse utérine.

Cependant, des données divergentes ont ét¢ rapportées. Par exemple, Yu-Ju Lin
et al. (2015) ont mis en évidence une corrélation négative significative entre les taux
sériques de progestérone en phase préovulatoire et 1’épaisseur endométriale. Une
¢lévation de la progestérone semblait alors associée a une diminution de 1’épaisseur
endométriale, suggérant que des concentrations élevées pourraient compromettre le

développement optimal de I’endometre, et donc sa réceptivité.

Donc si le role de la progestérone dans la transformation de I’endométre est bien
établi sur le plan physiologique, notre étude ne permet pas de conclure a une association
directe entre ses taux plasmatiques et 1’épaisseur endométriale échographique. Des
investigations complémentaires, intégrant des criteres qualitatifs et moléculaires de

réceptivité, seraient nécessaires pour mieux comprendre cette relation complexe.

L’analyse des résultats de notre étude en fonction des protocoles de stimulation
révele que le protocole antagoniste est a la fois le plus fréquemment utilisé 64,3 % des
cas et celui qui présente les meilleurs résultats en termes de naissances (64,7 %).
Toutefois, ce protocole est également associé a un taux d’avortement relativement élevé
(63,6 %), suggérant que, bien qu’il favorise la survenue d’une grossesse, il n’exclut pas

les complications évolutives de la gestation. En comparaison, le protocole agoniste court,
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utilisé dans 25 % des cas, a contribué a un plus faible taux de naissances (17,6 %) mais a
un taux d’avortement proportionnellement plus élevé (36,4 %), ce qui pourrait indiquer
une efficacit¢ moindre. Le protocole agoniste long, bien que le moins représenté dans
I’échantillon (10,7 %), est notable pour son absence d’avortements et un taux de
naissances équivalent a celui du protocole court (17,6 %), ce qui suggere une certaine
fiabilité, malgré un recours limité.Toutefois, ces différences n’atteignent pas la
significativité statistique (P = 0,370), ce qui empéche de conclure de manicre formelle a

la supériorité d’un protocole sur un autre.

Dans la littérature, les conclusions sont également nuancées. Demirol et Gurgan
(2009) rapportent que, chez les patientes a faible réponse ovarienne, le protocole
antagoniste ne montre pas d’amélioration significative des taux de grossesse et est méme
associé a un taux d’annulation de cycles plus ¢élevé, ainsi qu’a une récupération moindre
d’ovocytes matures. De méme, Sharfi et al. (2018) soulignent que ce protocole, bien
qu’étant une option standard, peut s’avérer limité chez les femmes répondeuses faibles,
notamment en raison d’une qualit¢ embryonnaire diminuée et d’un taux d’annulation

accru, sans bénéfice clair sur les taux de grossesse clinique.

Concernant le protocole agoniste court, Cherriére et al. (2020) notent qu’il est
souvent choisi pour réduire le risque d’hyperstimulation ovarienne, mais qu’il peut
échouer en cas de réponse hypophysaire insuffisante, notamment chez les patientes a

faible réserve ovarienne, ce qui en limite 1’intérét chez certains patientes.

Inversement, d’autres études soulignent les avantages du protocole antagoniste.
Al-Inany et Aboulghar (2002) rapportent qu’il se caractérise par une durée plus courte,
une simplicité d’utilisation, et une meilleure tolérance pour les patientes, bien qu’il soit
parfois associé a une légere diminution du taux de grossesse clinique par rapport au
protocole agoniste long. Toutefois, 1’étude de Copperman et al. (2013) apporte un
éclairage positif sur ce protocole, indiquant qu’il peut donner de meilleurs résultats
cliniques que les protocoles agonistes, notamment chez certaines patientes bien

sélectionnées.

La majorité des patientes utilise le protocole antagoniste car il est plus pratique,
plus simple et moins coliteux. Toutefois, le choix du protocole de stimulation doit étre
guidé par une approche individualisée, tenant compte de 1’dge, des taux hormonaux, de

I’IMC, du profil de la patiente, de sa réserve ovarienne et de ses antécédents de réponse
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aux traitements. Des études contrdlées, randomisées et a plus grande échelle sont

nécessaires pour déterminer avec précision les conditions dans lesquelles chaque

protocole peut offrir les meilleurs résultats.
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Parmi les différentes techniques de PMA, la FIV-ICSI demeure 1’une des
approches les plus avancées et les mieux encadrées sur le plan médical, offrant une réelle
opportunité aux couples confrontés a I’infertilit¢. Dans ce contexte, notre étude s’est
intéressée a I’impact du taux de progestérone sérique mesuré le jour du déclenchement de
I’ovulation sur les différentes issues des cycles de PMA, en tenant compte d’un ensemble

de paramétres cliniques, biologiques et échographiques.

Nos résultats n’ont pas mis en évidence d’association statistiquement significative
entre le taux de progestérone et la réussite globale des tentatives de FIV/ICSI (P = 0,882),
ni avec les taux de grossesse, d’avortement ou encore 1’épaisseur de I’endométre (P =
0,476 et P = 0,870 respectivement). Toutefois, une tendance intéressante se dégage : les
patientes présentant un taux de progestérone compris entre 1 et 1,5 ng/mL semblent
bénéficier d’un équilibre favorable, avec un faible taux d’avortement (18,2 %) et un taux
de naissance relativement élevé (35,3 %). A Dinverse, les patientes ayant un taux
<l ng/mL présentent, malgré un taux de naissance plus élevé (47,1 %), un taux

d’avortement nettement supérieur (72,7 %).

Ces observations suggerent que des taux extrémes de progestérone pourraient
traduire une instabilité de I’environnement endométrial ou une désynchronisation de la
fenétre d’implantation, tandis qu’un taux intermédiaire semblerait plus compatible avec
une implantation réussie. Méme en I’absence d’association statistiquement significative,
ces résultats mettent en évidence I’intérét d’interpréter le taux de progestérone dans un

contexte clinique global.

Par ailleurs, une association statistiquement significative a €ét€ observée entre le
taux de progestérone et la réponse ovarienne, notamment le nombre de follicules
recueillis (P = 0,006), ce qui pourrait refléter une stimulation ovarienne efficace en cas
de taux modéré. Sur le plan embryologique, le transfert de deux embryons s’est avéré étre
le seul facteur significativement associé¢ a un meilleur taux de grossesse (P = 0,016), ce
qui souligne I’importance d’individualiser la stratégie de transfert selon le profil de la

patiente.

En dehors de la progestérone, d’autres facteurs ont également influencé les
résultats. L’age avancé (plus de 35 ans), fréquent dans notre échantillon, est apparu
comme un facteur limitant, en lien probable avec la diminution de la réserve ovarienne.

De méme, un IMC élevé observé chez plus de la moitié des patientes constitue un facteur
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de risque bien établi, susceptible d’altérer la qualité ovocytaire et de réduire les chances

de succes.

Bien que le taux de progestérone mesuré le jour du déclenchement ne puisse étre
considéré comme un facteur prédictif isolé du succes en PMA, il constitue un marqueur
complémentaire pertinent. Lorsqu’il est interprété dans un cadre multidimensionnel, il
peut fournir des indications précieuses sur la qualité de la réponse ovarienne ou la
réceptivité endométriale. Ces résultats appuient la nécessité d’une prise en charge
personnalisée, intégrant les paramétres hormonaux, cliniques et embryologiques, afin

d’optimiser les chances de réussite des tentatives de PMA.

Malgré une taille d’échantillon globalement satisfaisante, le nombre limité de
patientes ayant obtenu une grossesse (n = 28) constitue une contrainte pour la portée
statistique de certains résultats, ce qui souligne la nécessité d’études complémentaires,
avec des effectifs plus importants et un suivi longitudinal, afin de mieux cerner I’impact

du taux de progestérone sur 1’environnement endométrial et la réussite des transferts.
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Annexe 1 : Questionnaire clinique et personnel
NOom et PrénOm : .....eeveviiiieiieeieeeiee e
AGe o, Durée d’infertilité : ......................

Taille @ .oovereeeieeee. Poids @ oo IMC : i
Origine de I’infertilité : 1 Féminine [1 Masculine [1 Mixte

Type d’infertilité : [1 Primaire [ Secondaire

Nombre de tentatives de PMA : ......................

Infections génitales antérieures : 1 Oui [J Non

Pathologies gynécologiques (SOPK, endométriose, etc.) : ......cccecuenneee.
Antécédents chirurgicaux : [1 Oui [J Non

Maladies chroniques (diabéte, HTA, autres) : ..........c..c........

Prise de médicaments non prescrits : L1 Oui L1 Non
Age de laménarche : ......................

Régularité des cycles : [ Réguliers [ Irréguliers
Consanguinité : [1 Oui LI Non

Cas d’infertilité dans la famille : [1 Oui L1 Non
substances toxiques : L1 Oui [1 Non

Activité physique réguliere : L1 Oui LI Non
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Mémoire pour I’obtention du diplome de Master en Physiologie Cellulaire et Physiopathologie.

Contexte et objectif : L’ infertilit¢ affecte un nombre croissant de couples dans le monde, ce qui rend les
techniques de PMA comme la FIV et I’ICSI indispensables. Le succes de ces méthodes dépend de plusieurs
facteurs, notamment hormonaux. Parmi eux, la progestérone joue un rdle clé dans la préparation de
I’endomeétre a I’implantation embryonnaire. Cette étude vise a évaluer 1’influence du taux de progestérone le
jour du déclenchement de 1’ovulation sur les résultats des tentatives de FIV-ICSI.

Matériel et méthodes : Il s’agit d’'une étude rétrospective et descriptive portant sur 128 patientes ayant
bénéfici¢ d’un cycle de FIV ou d’ICSI au centre de PMA de la clinique Ibn Rochd de Constantine entre 2020
et 2024. Les données ont été recueillies a partir d’un interrogatoire et de 1’exploitation des dossiers médicaux,
incluant 1’age, le type et la durée d’infertilité, le protocole de stimulation, le taux de progestérone au jour du
déclenchement, 1’épaisseur de I’endometre, ainsi que le nombre d’embryons transférés et le résultat final de
la tentative. L’issue clinique (naissance ou avortement) a également été prise en compte chez les patientes
ayant obtenu un test B-hCG positif.

Résultats : [.’age moyen des patientes était de 34,66 = 5,04 ans, avec une prédominance d’infertilité primaire
(85,2 %) et un surpoids retrouvé chez 50 % d’entre elles, ce qui souligne I’éventuel role de 1’age et de 1’indice
de masse corporelle dans 1’infertilité féminine.

Une différence significative a été observée entre le taux de progestérone le jour du déclenchement et le nombre
de follicules recueillis (P = 0,006), indiquant une meilleure réponse ovarienne pour des taux compris entre 1 et
1,5 ng/mL. Par ailleurs, le transfert de deux embryons était associé a un meilleur taux de grossesse (P = 0,016).
Le taux global de succes (B-hCG positif) était de 22 %, sans lien significatif avec le taux de progestérone,
I’issue clinique ou I’épaisseur endométriale. Toutefois, une tendance favorable a été observée dans la catégorie
1-1,5 ng/mL, bien que non significative, ce qui pourrait s’expliquer par la taille limitée de 1I’échantillon.
Conclusion : Le taux de progestérone le jour du déclenchement ne semble pas avoir d’effet significatif sur
I’implantation embryonnaire ni sur le succes de la PMA. Cependant, une tendance positive a été observée pour des
taux situés entre 1 et 1,5 ng/mL, suggérant un effet hormonal potentiellement favorable dans cet intervalle. Un
échantillon plus large et mieux stratifié serait nécessaire pour confirmer cette hypothese.

Mots-clés : Progestérone, FIV, ICSI, Implantation, PMA, Embryons transférés, Naissance, Avortement.
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