COLLEGE NATIONAL
DES GYNECOLOGUES ET OBSTETRICIENS FRANCAIS
Président : Professeur B. Blanc

Extrait des
Mises a jour
en Gynécologie
Médicale

Volume 2003
publié le 27.11.2003

C;@OF

VINGT-SEPTIEMES JOURNEES NATIONALES
Paris, 2003



Troubles de Pinstallation des réegles
et dysménorrée

E. THIBAUD*
(Paris)

. VARIABILITE DES PREMIERS CYCLES DE CADOLESCENTE
CORRESPONDANT A LA PERIODE DE MATURATION
DE LAXE HYPOTHALAMO-HYPOPHYSO-OVARIEN

Les premiers cycles de 'adolescente se caractérisent par leur
longueur irréguliere, la variabilité de la durée et de I'abondance
des regles et la fréquence de I'anovulation. L'irrégularité des cycles
est maximale la 1r¢ année, leur durée variant de 15 jours a plu-
sieurs mois. Ces écarts diminuent rapidement au cours de la
premiere année puis plus progressivement au cours des 3 a 5
années suivantes (22). Les cycles longs (> 35 jours) sont plus fré-
quents que les cycles courts (< 25 jours). L'ovulation s’établit
progressivement ; plus de la moiti€ des cycles sont anovulatoires la
1re année et il en persiste 20 % la 5¢ année (1, 3, 16, 19). Le flux
menstruel est d'abondance variable mais les regles des premieres
années sont souvent longues et abondantes. La dysménorrhée est
fréquente et débute souvent dans I'année suivant la ménarche.

Sur le plan biologique, les premiers cycles de I'adolescence se
caractérisent par :
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— Jlabsence ou l'insuffisance de progestérone ;

— des taux circulants de LH, testostérone et androsténe-
dione plus élevées chez les filles qui ont des cycles longs que chez
celles qui ont des cycles réguliers.

La maturation des ovaires au cours de la puberté se traduit
par une augmentation de leur volume du fait de l'accroissement
du nombre et de la taille des follicules antraux et du stroma. Si
bien qu'a I'échographie, les ovaires ont un volume supérieur au
volume de l'ovaire adulte et leur échostructure est multifollicu-
laire, c'est-a-dire comportant plusieurs follicules de diametre
égal ou inférieur a 10 mm répartis dans tout l'ovaire. Cet aspect
est retrouvé chez 50 a 70 % des filles avec cycles irréguliers mais
aussi chez 30 % des filles avec cycles réguliers (3, 23).

Ces caractéristiques permettent de conclure qu’il existe chez
certaines adolescentes une période transitoire physiologique évo-
quant un syndrome des ovaires polykystiques « a minima » pen-
dant la période de maturation de la fonction ovarienne
aboutissant a un cycle régulier et ovulatoire. La durée de cette
période est d’environ 2 ans (8, 23).

2. LES CYCLES LONGS

Les cycles longs (durée > 35 jours), tres fréquents a I'adoles-
cence, peuvent donc étre fonctionnels et transitoires. Cependant
la fréquence du syndrome des ovaires polykystiques et l'impor-
tance d'une prise en charge précoce doivent faire considérer ce
symptome avec sérieux et en rechercher la cause (4).

Les données anamnéstiques et 'examen clinique vont per-
mettre de départager les situations nécessitant des investiga-
tions de celles pour lesquelles une simple surveillance est
suffisante.

Etiologies

Trois situations rares : l'insuffisance ovarienne incomplete,
I'insuffisance gonadotrope partielle et I'hyperprolactinémie ;
deux situation fréquentes : 'hyperandrogénie et les cycles longs
isolés.
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1. Insuffisances ovariennes primitives incompletes

Elles sont soit congénitales (dysgénésie gonadique, insuffisance
ovarienne primitive a caryotype normal, insuffisance ovarienne
auto-immune), soit acquises apres chimiothérapie, radiothérapie ou
chirurgie. Le taux circulant de FSH est élevé, les taux de LH et es-
tradiol variables, souvent dans les limites normales.

2. Insuffisance gonadotrope

Elle est plus souvent cause d'aménorrhée. Cependant dans sa
forme incompléte, elle peut tre cause de spanioménorrhée souvent
intense (régles 2 a 3 fois par an). Elle est de diagnostic difficile
lorsqu’elle est isolée, car le test au GnRH est rarement informatif .
Elle est plus facilement reconnue quand elle s'integre dans une
pathologie connue (antécédents d’irradiation cranienne, interrup-
tion de tige pituitaire révélée dans I'enfance par un déficit en GH,
syndrome de Prader-Willi...) ou reconnue par I'imagerie neuro-
radiologique (hydrocéphalie latente, tumeur intracranienne...).

3. Hyperprolactinémie

Elle est beaucoup moins fréquente chez la jeune adolescente
que chez l'adulte. La galactorrhée est fréquente mais non
constante. Le taux de prolactine étant particulierement sensible
au stress et a de nombreux médicaments, le dosage de prolactine
doit se faire au repos, a distance des médications a effet antido-
paminergique, et éventuellement au cours d'un test au TRH.
L'hyperprolactinémie doit faire rechercher un adénome hypophy-
saire et évaluer les autres fonctions antéhypophysaires.

4. Hyperandrogénies

a. L’hyperandrogénie ovarienne fonctionnelle ou syndrome
des ovaires polykystiques (SOPK) est I'étiologie la plus fréquente
de I'hyperandrogénie a 'adolescence (2-4, 11). Le SOPK n’est pas
une situation clinique univoque mais un spectre d’anomalies cli-
niques associées a une élévation des androgénes ovariens et par-
fois surrénaliens, une anomalie de sécrétion des gonadotrophines
et une insulinorésistance (2, 11, 14).

L'intensité du tableau clinique est variable mais associe hir-
sutisme et cycles longs dans tous les cas a une obésité a réparti-
tion tronculaire et abdominale dans un grand nombre de cas.
Dr’autres signes d’hyperandrogénie peuvent &tre associés : acné,
séborrhée, début d’alopécie séborrhéique.
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Les irrégularités menstruelles apparaissent des les 1res
regles alors que les signes dhyperandrogénie qui peuvent les
précéder s’intensifient progressivement. Plus rarement, le SOPK
est la cause d'une aménorrhée primaire alors que les signes de
virilisation s’aggravent. Enfin les antécédents de pilosité
pubienne précoce ou de précocité pubertaire constituent un fac-
teur de risque de survenue d'un SOPK (12, 15).

Les examens hormonaux retrouvent :

— une hyperandrogénie : élévation de la testostérone (0,6 a
2 ng/ml), de I'androstenedione (2,3 a 5 ng/ml) et parfois du SDHA
(2000 a 4000 ng/ml) ;

— une élévation de la LH de base ou au cours d'un test au
LHRH, mais ceci n'est pas constant.

La morphologie ovarienne a I'échographie pelvienne est va-
riable et peut étre normale. Typiquement les ovaires sont de grande
taille avec de multiples follicules (> 10 follicules de 2 2 8 mm de dia-
metre) de disposition périphérique autour d'un stroma dense.

La fréquence de l'insulinorésistance au cours du SOPK
nécessite sa recherche par :

— le dosage de la SHBG qui est abaissée ;

— le dosage de l'insuline a jeun ou au cours d'une épreuve
d’hyperglycémie provoquée.

L'existence d'une insulinorésistance doit faire rechercher une
intolérance au glucose et des anomalies lipidiques (2, 14).

b. L’hyperandrogénie ovarienne fonctionnelle transitoire qui
est associée aux cycles longs de l'adolescence se distingue du
SOPK par :

— la moindre intensité des signes cliniques ;

— Tabsence d’hypertrophie du stroma ovarien avec une répar-
tition aléatoire des follicules dans des ovaires de grande taille ;

— le surpoids de disposition gynoide lorsqu'’il existe ;

— Jl'absence d'insulinorésistance ;

— la normalisation clinique et biologique dans les 2 ans sui-
vant les 1res regles.

c. L’hyperplasie congénitale des surrénales a révélation tar-
dive peut avoir une présentation clinique comparable a celle du
SOPK. Le taux circulant de 170H-progestérone, dosé le matin
entre 8h et 9h ou apreés un test au synacteéne, est élevé.
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5. Spanioménorrhées isolées

Dans la majorité des cas, elles sont fonctionnelles et transi-
toires. Elles peuvent étre déclenchées ou aggravées par des
situations de stress (examens, voyages, difficultés affectives...),
par des troubles du comportement alimentaires ou par la pratique
intensive du sport. Il n'y a pas de signe clinique d’hyperandrogé-
nie, le taux circulant de LH et des androgeénes est normal,
d’estradiol est variable, de progestérone est nul ou insuffisant.

Conduite a tenir devant des cycles longs a Padolescence

La consultation va orienter I'enquéte étiologique. Les points
importants sont :

L'étude des antécédents : pathologie associée, traitement
par radiothérapie ou chimiothérapie, pilosité pubienne précoce,
puberté précoce, antécédents familiaux de SOPK ;

— Age des lres regles et délai écoulé depuis ;

— Evolution staturo-pondérale depuis I'enfance ;

— Morphotype ;

— Signes d’hyperandrogénie : hirsutisme+++

— Contexte nutritionnel et psychologique.

Si les regles sont établies depuis moins de 2 ans et en
I'absence d'éléments cliniques évocateurs, aucun examen n'est
nécessaire.

Si les anomalies menstruelles persistent plus de 2 ans ou s'il
existe des données cliniques évocatrices d'une pathologie, les exa-
mens suivants sont nécessaires :

— a J3-J6 : dosage de LH, FSH, estradiol, testostérone,
170HP, prolactine et, suivant le contexte clinique, en particulier
s'il existe une hyperandrogénie intense ou un surpoids : SDHA,
androstenedione, glycémie, insulinémie, SHBG ;

— D'échographie pelvienne permet de déterminer le volume
des ovaires et leur échostructure ;

L'étude des gonadotrophines au cours d'un test au GnRH
peut apporter un argument au diagnostic d'un déficit gonado-
trope ou d'un SOPK ; cependant les résultats du test ne sont pas
toujours informatifs et, en pratique, le contexte clinique et les
résultats des dosages biologiques de base sont souvent suffisants.
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Traitement

Il repose sur l'utilisation des progestatifs ou des estropro-
gestatifs. Les indications du traitement sont fonction de la symp-
tomatologie et des résultats de I'exploration hormonale.

1. Hyperandrogénie ovarienne avec manifestations
cliniques

Il est nécessaire de corriger les signes d’hyperandrogénie
(acné, hirsutisme) et de réduire le volume ovarien lorsqu’il est
tres important et fait courir le risque de torsion.

L'acétate de cyprotérone (Androcur®) est le médicament de
choix. Il est indiqué pour ses propriétés antiandrogénique, anti-
gonadotrope et progestative. Il est prescrit a la dose d'un com-
primé de 50 mg par jour 20 jours sur 28 en commeng¢ant au 5¢
jour des regles pour la premiere séquence et toujours associé a
2 mg d’estradiol. Cette association thérapeutique permet une
amélioration rapide des signes cliniques d’hyperandrogénie et
une normalisation du volume et de l'aspect échographique des
ovaires.

Une fenétre thérapeutique doit étre prévue apres 18 mois a
2 ans de traitement pour une nouvelle évaluation clinique et bio-
logique. En effet, dans certains cas I'hyperandrogénie est une
situation transitoire caractéristique de cette période adolescente.

2. Syndrome des ovaires polykystiques

Il nécessite une prise en charge spécifique associant le trai-
tement par Androcur® et estradiol et des mesures hygiéno-diété-
tiques pour réduire le surpoids, facteur déterminant de
l'efficacité du traitement et de la prévention des risques a long
terme tant métaboliques que sur la fertilité.

Le traitement insulino-sensibilisant par la metformine est
utilisé dans cette indication chez I'adulte avec des résultats posi-
tifs sur le poids, I'hyperandrogénie, la fonction ovarienne et la
fertilité. Chez I'adolescente, ce traitement est en cours d'évalua-
tion (5, 13, 17, 18)).

3. Hyperandrogénie ovarienne sans manifestations
cliniques

La symptomatologie est biologique et échographique, clini-
quement les cycles longs sont isolés sans acné ni hirsutisme... La
prescription d'un progestatif du 16¢ au 25¢ jour du cycle permet
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une régularisation du cycle. On choisit un progestatif dénué
d'effets métaboliques type dydrogestérone (Duphaston®), acétate
de chlormadinone (Lutéran5®).

Une surveillance est souhaitable afin de modifier le traitement
si une hyperandrogénie clinique se développe secondairement.

4. Les cycles longs isolés sans anomalie biologique, ni
échographique

On peut selon le désir de l'adolescente se contenter d'une
simple surveillance ou prescrire un progestatif du 16¢ au 25¢ jour
du cycle afin de corriger lI'insuffisance lutéale et assurer un cycle
régulier. Si les cycles longs sont le mode de révélation d'une
insuffisance ovarienne, un traitement hormonal substitutif doit
étre envisagé.

3. METRORRAGIES PUBERTAIRES

Les métrorragies pubertaires sont une anomalie du cycle
beaucoup plus rare que les cycles longs. Leur fréquence est esti-
mée a 2 a 5 % sur une population d'adolescentes bien portantes
dans les 2 années suivant les 1res regles.

Ce sont les saignements trop importants par leur abondance,
leur durée ou leur fréquence, ces caractéristiques pouvant s’asso-
cier. Elles surviennent 8 fois sur 10 dans l'année suivant la
ménarche. Par leur abondance, elles peuvent devenir une
urgence médicale (6, 7, 10).

15 a4 20 % des adolescentes prises en charge a notre consulta-
tion présentent une anémie sévere (Hb 4 a 8 g %). Le saignement
menstruel est abondant, prolongé, indolore, sans tendance a I'arrét
spontané. Les formes graves surviennent le plus souvent au cours
des 3 premiers cycles et méme des les premieres regles. Les formes
modérées sont plus fréquentes. Il s’'agit alors de cycles courts ou
normaux avec regles abondantes ou prolongées. Cest la répétition
du saignement qui peut étre a l'origine d'une anémie.
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Etiologie

1. Les métrorragies pubertaires sont fonctionnelles dans 80 %
des cas. Leur cause est I'anovulation. Il faut cependant remarquer
que, si I'incidence de I'anovulation est élevée au cours des premiers
cycles, la fréquence des métrorragies est faible. Il faut donc qu'inter-
viennent d’autres perturbations au niveau de la régulation du sai-
gnement menstruel. Le saignement menstruel physiologique et
controlé résulte de I'action successive puis simultanée des estro-
genes et de la progestérone puis de leur retrait. L'arrét du saigne-
ment est le résultat de plusieurs phénomenes synchrones : desqua-
mation de I'endometre, vasoconstriction, stase vasculaire et enfin
reconstitution de I'endometre. Ces phénomenes sont tres étroite-
ment dépendants des taux d'estradiol et de progestérone circulants
et de leur rapport, d'ou l'indication des thérapeutiques hormonales
dans le traitement des métrorragies pubertaires.

2. Les anomalies de I’hémostase sont en cause dans 20 % des
cas. Il s’agit de déficit en facteur de coagulation (tous sauf le fac-
teur XII peuvent étre en cause) ou d'anomalies des plaquettes.
Dans notre expérience, ce sont les anomalies modérées de I'hémo-
stase qui sont révélées par des métrorragies pubertaires de gra-
vité moyenne (7,9). En effet, les anomalies graves de 'hémostase
se révelent dans I'enfance, le risque de métrorragies pubertaires
est connu et doit étre prévenu par un traitement hormonal ins-
titué des les 1res regles, voire avant leur survenue.

3. Les causes organiques sont rares et facilement reconnues
par le clinicien car les circonstances de survenue et les caracté-
ristiques du saignement sont bien différentes. Ce sont les rares
tumeurs cervico-vaginales ou tumeurs sécrétantes de l'ovaire, les
complications de la grossesse et de la contraception ou les infec-
tions génitales hautes.

Clinique

L'appréciation objective de I'importance du saignement n’est
pas toujours aisée chez une jeune adolescente dont les regles sont
d'installation récente. Le nombre de changes par jour, I'existence
de caillots sont un indicateur. Il est utile dans les formes modé-
rées de faire établir un calendrier menstruel.
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Lexistence d'une anomalie de 'hémostase va étre évoquée
s'il existe des antécédents personnels connus ou évocateurs (€pis-
taxis, gingivorragies, hémorragie postopératoire, hématomes fré-
quents) ou des antécédents familiaux.

L'examen clinique apprécie le retentissement de 'hémorra-
gie sur l'état général.

L'examen gynécologique n’est pas nécessaire chez une jeune
adolescente qui a des métrorragies isolées. En revanche, il est
indispensable a la recherche d'une cause organique s’il existe les
arguments cliniques que sont :

— le caractere du saignement : peu abondant, anarchique,
non cyclique, non contemporain des 1res regles, avec persistance
de regles normales ;

— la présence de douleurs pelvi-abdominales ;

— Tlexistence d'une activité sexuelle, dune contraception.

Biologie

Dans tous les cas, une numération globulaire et un dosage
du fer pour apprécier I'importance de la déperdition sanguine
sont indispensables.

Le bilan d’hémostase comporte temps de saignement, TCA,
taux de fibrinogéne et de prothrombine, éventuellement complé-
tés, en cas d’anomalie ou d’antécédents évocateurs, par un bilan
Willebrand, un dosage des autres facteurs de coagulation et une
étude des fonctions plaquettaires (20).

Traitement

Qu’elles soient fonctionnelles ou liées a une anomalie de
I'hémostase, le traitement des métrorragies pubertaires est médi-
cal et hormonal. Sa conduite dépend de la gravité du saignement
précisée par le taux d’hémoglobine (6-10, 19).

1. Dans les formes mineures, une simple surveillance est suf-
fisante. Si la durée, la fréquence ou 'abondance des regles créent
un inconfort chez I'adolescente, on propose soit un antifibrinoly-
tique (acide tranéxamique 2 a 3 g par jour), soit 'administration
d’'un progestatif du 16¢ au 25¢ jour du cycle. (tel Lutéran®
10 mg/jour, Duphaston® 10mg/jour, Lutényl® Smg/jour...).
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2. Dans les formes modérées, selon l'intensité, les progestatifs
précédents sont utilisé€s d’emblée ou précédés pendant 3 a 4 mois
par une pilule estroprogestative. Le traitement est arrété lorsque
le progestatif a permis la survenue de regles régulieres et d’abon-
dance normale pendant une durée de 6 a 12 mois. Il est repris si
les métrorragies récidivent ou si les cycles sont longs témoignant
de la persistance des troubles de l'ovulation.

3. Dans les formes graves avec anémie sévére, I'hospitalisa-
tion est nécessaire. L'arrét de 'hémorragie est obtenu par I'admi-
nistration de fortes doses d'estrogéne associées a un progestatif
pour reconstituer 'endometre.

Nous avons l'expérience du protocole suivant, toujours effi-
cace méme en cas d'anomalie sévere de 'hémostase :

— Prémarin® 25mg IM ou IV 1 a 2 ampoules a 4 a 6h
d’'intervalle ;

— Simultanément Stédiril® toutes les 12 h jusqu’a arrét du
saignement ;

— Puis 1 pilule par jour pendant 21 jours.

Le traitement est ensuite poursuivi comme dans les formes
modérées.

D’autres équipes utilisent uniquement la voie orale avec des
résultats semble-t-il comparables (10, 19).

Il n'y a pas d'indication a un curetage dans le traitement des
métrorragies fonctionnelles de 1'adolescente.

Lorsqu’il existe une contre-indication vasculaire ou métabo-
lique aux estrogenes, il faut avoir recours aux progestatifs non
norstéroides et/ou aux antifibrinolytiques. Les résultats sont
moins constants.

Particularités du traitement en cas d’anomalie de
Uhémostase connue dans Uenfance

La survenue des premieres regles constitue un événement
majeur a risque important. La collaboration entre hématologue
et gynécologue doit donc s'instaurer au cours de la puberté et les
Ires regles se dérouler « sous haute surveillance » de maniére a
instaurer d'emblée le traitement adapté a I'importance du sai-
gnement (9). Dans les cas les plus graves, une aménorrhée thé-
rapeutique peut étre instaurde des les 1res regles, voire avant
leur survenue, par l'administration d'un estroprogestatif en
continu. En effet, un traitement hormonal bien conduit permet
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d'éviter les transfusions mais aussi les perfusions de facteurs de
coagulation avec leur risque d’allo-immunisation et de réserver
ces traitements pour les grossesses.

4. DYSMENORRHEE FONCTIONNELLE

50 a 70 % des adolescentes ont une dysménorrhée perma-
nente ou occasionnelle et 15 a 20 % d'entre elles doivent limiter
leur activité au moment des regles.

La dysménorrhée s’installe le plus souvent progressivement
au cours des 2 années suivant les 1res regles. C'est une douleur
pelvienne ou parfois lombaire, d’intensité variable, depuis la
simple géne jusqu’a la douleur tres intense. Nausées, diarrhée,
céphalées, lipothymies, asthénie peuvent lui étre associées. Elle
est contemporaine du début de la menstruation ; sa durée est
breve, souvent inférieure a 24 heures.

La douleur est le résultat de la contraction et de l'ischémie
du myometre sous l'action des prostaglandines produites en
exces dans I'endometre et dans le sang des regles. On peut éga-
lement retenir que les cycles ovulatoires comme les cycles ano-
vulatoires peuvent étre douloureux, qu'il existe probablement un
facteur héréditaire et que des facteurs psychologiques peuvent
occasionnellement aggraver la dysménorrhée.

La dysménorrhée strictement contemporaine du début de la
menstruation est toujours fonctionnelle. Les causes organiques
sont exceptionnelles et sont a l'origine de douleurs de durée plus
prolongée se manifestant également en période pré et post-mens-
truelle (21). Pour mémoire, rappelons que la survenue d'une dys-
ménorrhée intense des les 1res regles doit faire rechercher une
malformation utéro-vaginale par une échographie pelvienne et
rénale (duplicité mullérienne avec hémi-vagin borgne).

Le traitement logique est l'utilisation des anti-inflamma-
toires non stéroidiens. Le choix du traitement dépend de l'inten-
sité de la dysménorrhée, des résultats des traitements
antérieurement prescrits, de l'existence d’anomalies du cycle
menstruel ou de la nécessité d'une contraception. La gradation
suivante peut étre proposée :

1. Paracétamol : 500 mg a 1 g a la 1re prise administrée des
le début des regles. Au besoin 2 g par jour pendant 2 jours.
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2. Anti-inflammatoire non stéroidien (AINS) a dose efficace
des le début de la menstruation, méme si la douleur n'est pas
encore intense. La prise est renouvelée 1 a 2 fois dans la journée
et poursuivie le 2¢ jour si besoin. La 1re prise est souvent suffi-
sante (Tableau I).

Les AINS ont des contre-indications qui dans notre pratique
sont surtout l'asthme, les anomalies de 1'hémostase et les
néphropathies.

3. Duphaston® (ou autre progestatif), 2 comprimés par jour
du 16¢ au 25¢ jour du cycle et traitement par les AINS pendant
les regles.

4. Pilule estroprogestative et si besoin paracétamol ou AINS
pendant les regles.

5. Aménorrhée thérapeutique par estroprogestatif ou proges-
tatif en continu dans les formes les plus rebelles, exceptionnelles.

Tableau |
Anti-inflammatoires non stéroidiens utilisés dans le traitement de la dysménorrhée
Produit Comprimés dosés a Dose/prise x nbre prise/jour
Acide méfénamique
Ponstyl® 250 mg 500 mgx | a3
Ibuprofene 200 et 400 mg 200 a 400 mg x | a 3
Flurbiprofene
Antadys® 100 mg 100 mg x | a3
Cebutid® 100 mg
Naproxene
Naprosyne® 500 mg 500 mgx | a3
Apranax® 550 mg 550 mg x | a3
Résumé

Les premiers cycles de l'adolescente se caractérisent par leur lon-
gueur irréguliére, la variabilité de la durée et de 'abondance des regles
et la fréquence de lanovulation. Cette période transitoire physiologique
de maturation de la fonction ovarienne aboutissant a un cycle régulier et
ovulatoire dure en moyenne 2 ans.

Les cycles longs trés fréquents a l'adolescence sont donc souvent
fonctionnels et transitoires. S’ils sont isolés, ils ne nécessitent aucune
prise en charge dans les 2 années suivant les 17es régles. Leur association
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a des signes cliniques et /ou biologiques d’hyperandrogénie et/ou un sur-
poids doit faire pratiquer des investigations a la recherche d’une hyper-
androgénie ovarienne fonctionnelle. Des mesures hygiéno-diététiques a
visée préventive doivent étre mises en place. Un traitement antiandrogé-
nique par acétate de cyprotérone est indiqué chaque fois qu’il existe des
signes cliniques d’hyperandrogénie suffisamment importants pour per-
turber la vie de ladolescente ou qui risquent de s’aggraver du fait de
Uintensité des anomalies biologiques. Une fenétre thérapeutique aprés 18
mois a 2 ans de traitement permet de réévaluer la fonction ovarienne.

Les formes graves de métrorragies pubertaires se caractérisent par
leur début précoce dans la vie gynécologique. Dans 80 % des cas, ces
métrorragies pubertaires sont fonctionnelles. Leur prise en charge précoce
permet d’éviter la constitution d’une anémie sévere. Dans 20 % des cas,
elles sont dues a des anomalies de la coagulation. Les maladies de
U’hémostase graves, a lorigine d’une anémie aigué, sont habituellement
connues avant la survenue des premiéres régles, et 'accident hémorra-
gique devrait étre prévenu par la prise en charge médicale et hormonale
des le début de la 17 menstruation.

Le traitement d’urgence, qu’il y ait ou non une anomalie de I’hémo-
stase, est un traitement hormonal estroprogestatif ou progestatif.

La dysménorrhée de U'adolescente, douleur contemporaine des regles
de durée bréve, est fréquente, quelquefois invalidante, toujours fonction-
nelle. Le traitement logique est lutilisation des anti-inflammatoires non
stéroidiens associés ou non a un progestatif du 16¢ au 25¢ jour du cycle
qui donne d’excellents résultats dans 75 % des cas. La pilule guérit la
quasi-totalité des dysménorrhées. Cependant elle n’est indiquée qu’apres
échec des traitements précédents ou si une contraception est utile.
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