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RESUME

L’hormone anti-müllérienne, aussi appelée AMH,
fait partie de la grande famille des transforming
growth factor βββββ. Son rôle dans la différenciation
sexuelle du fœtus mâle est connu de longue date.
Récemment, il a été démontré que l’AMH pouvait
jouer un rôle important dans le fonctionnement
de l’ovaire. En effet, l’AMH semble réguler la
cinétique du développement folliculaire en
inhibant le recrutement des follicules ainsi que
leur croissance. De cette façon, cette cybernine
intra-gonadique pourrait être un déterminant
décisif de la vitesse d’épuisement du stock
folliculaire et conditionner dès lors l’âge de la
ménopause. Aujourd’hui, certaines données
expérimentales de la littérature suggèrent que
l’AMH pourrait être un excellent marqueur de la
réserve ovarienne. Cette revue résume les
connaissances actuelles sur l’AMH et son rôle
dans la physiologie mais aussi dans la pathologie
ovarienne.
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ABSTRACT

Anti-mullerian hormone, also called AMH, belongs
to the large family of transforming growth factor
βββββ. Its role in the sexual differentiation of male
fetus is now well known. Recently, AMH has been
demonstrated to play an important role in the
ovarian function. In fact, AMH seems to regulate
the kinetics of follicular development, inhibiting
the follicular recruitment and the follicular growth.
Thus, this intra-gonadic cybernin could be a
decisive determinant of the rapidity of follicular
pool exhaustion. Today, some experimental data
from the literature suggest that AMH could be a
reliable marker of ovarian reserve. This review
summarizes the present knowledge about AMH
and its role in physiology but also in ovarian
pathology.
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INTRODUCTION

L’hormone anti-müllérienne (AMH) est une
glycoprotéine dimérique faisant partie de la grande
famille des transforming growth factors β tout comme
les activines et les inhibines1. Les membres de cette
famille sont célèbres car ils jouent des rôles importants
dans les phénomènes de croissance cellulaire et de
remodelage tissulaire.

L’AMH a été découverte dans les années 40 par

Alfred Jost qui suspectait l’existence d’une autre
hormone, en plus de la testostérone, impliquée dans la
différenciation sexuelle. On sait aujourd’hui que l’AMH,
sécrétée par les cellules de Ser toli, permet la
régression des canaux de Müller chez les fœtus mâles,
étape initiale de l’organogenèse du tractus génital
masculin2.

Chez la femme, il a été démontré récemment
que l’AMH est sécrétée exclusivement dans l’ovaire par
les cellules de la granulosa. Son expression débute
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après la 36ème semaine de gestation donc bien après
que les canaux de Müller ont perdu leur sensibilité à
cette hormone. Au cours de la vie reproductive, ses
taux sériques diminuent progressivement et i ls
deviennent indosables en période de ménopause3,4. Vu
ce profil sécrétoire précis, certains ont alors suggéré
que l’AMH pourrait être un bon marqueur de la réserve
ovarienne.

Durlinger et al. ont généré des souris femelles
déficientes pour le gène codant pour l’AMH ; ce sont
les souris AMH -/-. Ces souris sont fertiles et, à la
naissance, leur stock de follicules est identique à celui
des souris témoins, mais dès quelques semaines, les
ovaires de ces souris contiennent moins de follicules
primordiaux que les souris témoins. Il y a dès lors un
recrutement plus important des follicules primordiaux
en l’absence d’AMH avec pour conséquence l’arrêt plus
précoce des cycles et de la folliculogenèse5. Ces
découvertes ont alors suggéré que l’AMH pourrait jouer
un rôle dans la régulation du développement folliculaire.

LA FOLLICULOGENESE

Les unités fonctionnelles des ovaires chez les
mammifères sont les follicules qui commencent à se
former dès le 4ème mois de gestation6. Ceux-ci sont
constitués de l’ovocyte, le plus interne, entouré par les
cellules de la granulosa et les cellules des thèques,
plus périphériques. Pour obtenir des ovocytes matures,
prêts à être fécondés, plusieurs étapes sont
nécessaires, allant du follicule primordial jusqu’au stade
du follicule mûr de de Graaf6. A la naissance, les ovaires
contiennent en moyenne 400.000 follicules primordiaux,
dont la plupart sont maintenus en état de repos. La
croissance de certains de ces follicules “ dormants ”
est déjà initiée avant le début de la vie reproductive ;
c’est le recrutement initial. Les follicules se développent
à partir de follicules primordiaux (avec une seule assise
de cellules de la granulosa), passent par les stades de
follicules primaires et secondaires avant d’acquérir une
cavité, l’antre. Au stade antral, la plupart des follicules
sont condamnés à entrer en atrésie, sauf quelques-
uns qui sont sauvés et atteignent le stade préovula-
toire ; c’est le recrutement cyclique. Cette seconde
sélection est le résultat de l’augmentation de FSH
observée lors de la phase folliculaire de chaque
cycle ; elle débute donc après la puberté. Seuls les
follicules suffisamment sensibles à la FSH sont
recrutés, la plupart des autres entrent en atrésie et en
principe, un seul atteint le stade de l’ovulation. C’est le
follicule dominant de de Graaf qui libère l’ovocyte
mature, alors que les cellules restantes de la granulosa
et des thèques se transforment pour créer le corps
jaune7. Le nombre d’ovocytes est fixé tôt dans la vie,
celui-ci diminue progressivement avec le temps
correspondant au vieillissement ovarien7.

MODELES ANIMAUX

Des études sur les rongeurs ont montré que
l’expression d’AMH varie en fonction du stade de
développement folliculaire : elle débute dans les cellules

de la granulosa des follicules primaires directement
après leur différenciation, est maximale dans les
follicules préantraux et les petits follicules antraux, puis
diminue progressivement pour disparaître au stade de
grand follicule antral ou lorsque le follicule devient
atrétique8. Cette expression est dès lors présente lors
des deux étapes régulatrices majeures de la
folliculogenèse : le recrutement initial et la sélection du
follicule dominant aussi appelée le recrutement
cyclique7. L’analyse de souris AMH -/- a montré que
cette hormone contrôle spécifiquement ces deux étapes
(Figure)8.

En effet, les ovaires de ces souris AMH -/-
contiennent jusque trois fois plus de petits follicules en
phase de croissance que les souris témoins5. En
l’absence d’AMH, les follicules primordiaux sont plus
rapidement recrutés avec comme conséquence un
stock de follicules prématurément épuisé et des cycles
plus précocement arrêtés5.

D’autre part, des études in vitro sur des ovaires
murins mis en culture en présence d’AMH ont confirmé
l’effet inhibiteur de l’AMH sur le recrutement cyclique9.
En effet, quand on ajoute de l’AMH au milieu de culture,
les follicules ont un plus petit diamètre et il y a moins
de follicules en phase de croissance que dans les
cultures contrôles sans AMH. On a alors émis
l’hypothèse que l’AMH pourrait avoir un effet inhibiteur
sur la croissance folliculaire induite par la FSH, et donc
qu’en l’absence d’AMH, les follicules pourraient être
plus sensibles à la FSH. Ceci a été confirmé grâce à
des modèles in vivo : même à des concentrations
sériques de FSH très basses, on trouvait plus de
follicules en phase de croissance chez les souris AMH
-/- par rapport aux souris témoins9. De même, dans
des cultures de cellules de la granulosa d’ovaires
immatures de rates et de truies, l’AMH atténue
l’expression du récepteur à la LH, et induit une
diminution de l’activité de l’aromatase10. L’aromatase,
aussi appelée 19-hydroxylase, est une enzyme des
ovaires et du placenta qui oxyde les androgènes
synthétisés par ces glandes en œstrogènes. On pense

Figure : Les deux sites d’action de l’AMH, produite par les
follicules préantraux et les petits follicules antraux, dans
l’ovaire. Premièrement (1), elle inhibe le recrutement initial.
Deuxièmement (2), elle freine l’action stimulante de la FSH
sur la croissance de ces follicules intermédiaires (d’après
Durlinger et al.8).
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aujourd’hui que cet effet inhibiteur de l’AMH sur la
sensibilité des follicules à la FSH joue un rôle dans le
processus de sélection.

DONNEES EXPERIMENTALES CHEZ LA FEMME

Les résultats trouvés chez les rongeurs semblent
pouvoir s’appliquer aux ovaires humains. Chez les
femmes, l’expression d’AMH est observée
principalement dans les follicules secondaires,
préantraux et les petits follicules antraux dont le
diamètre est inférieur ou égal à 4 mm. Au-dessus de
ce seuil de 4 mm, cette expression diminue
progressivement pour disparaître complètement quand
la taille du follicule devient supérieure à 8 mm11. Ceci
suggère que l’AMH pourrait également jouer un rôle
dans le recrutement initial et la sélection du follicule
dominant chez les humains.

Dosage de l’AMH au cours du cycle menstruel
normal

Une première étude, sur vingt volontaires saines
ayant des cycles réguliers et dans laquelle trois
dosages ont été effectués, le premier en période
folliculaire, le second au moment de l’ovulation et le
dernier environ 8 jours après l’ovulation, a montré que
les fluctuations d’AMH au cours du cycle menstruel
étaient faibles mais statistiquement significatives12.

Dosage de l’AMH au cours de la grossesse

Une seule équipe a, jusqu’à ce jour, étudié les
modifications des taux d’AMH au cours de la grossesse
et du post-partum précoce. Il s’agit d’une étude
transversale comparant un groupe contrôle de femmes
non enceintes, un groupe de femmes enceintes de 9 à
11 semaines, de 21 à 23 semaines et en fin de
grossesse (36 à 38 semaines). Les auteurs n’ont pas
observé de modifications significatives dans les taux
d’AMH au cours de la grossesse chez les contrôles et
dans le post-partum immédiat13.

Ces résultats pourraient indiquer que le placenta
ne sécrète pas d’AMH dans la circulation maternelle.
En étudiant la relation avec la FSH, il a été observé
que la suppression de sécrétion de FSH hypophysaire
au cours de la grossesse ne modifiait pas l’expression
d’AMH. Ceci suggère d’exclure le rôle direct de la FSH
sur la production d’AMH. Par contre, d’autres études
sur des femmes non enceintes suggèrent une relation
entre la FSH et l’AMH14-16. D’autres facteurs pourraient
donc expliquer cette corrélation, comme par exemple
le nombre de follicules.

Ces résultats suggèrent également que le
recrutement initial des follicules ovariens n’est pas aboli
durant la grossesse, alors qu’on pensait que l’élévation
prolongée des taux de progestérone circulante pouvait
diminuer le recrutement folliculaire. En effet, des études
sur des souris gestantes montraient que moins de
follicules entraient en phase de croissance par unité de
temps, avec comme conséquence une conservation du

pool de follicules17. Des études épidémiologiques
indiquent également que les femmes ayant eu plusieurs
enfants présentent une ménopause plus tardive18,19.

L’AMH comme marqueur du vieillissement ovarien

Le vieill issement ovarien correspond à la
diminution du stock de follicules pr imordiaux.
Actuellement, pour évaluer la réserve ovarienne propre
à chaque femme, on peut mesurer les taux de FSH en
début de phase folliculaire, d’inhibine B et d’oestradiol
(E2). L’inhibine B et l’E2 sont produits par les follicules
antraux précoces en réponse à la FSH et participent à
la boucle de rétrocontrôle classique de l’axe gonado-
hypophysaire pour inhiber la sécrétion de FSH. Avec le
déclin du stock de follicules, les taux sériques d’inhibine
B et d’E2 diminuent et en conséquence ceux de FSH
augmentent. Ces différents marqueurs sont donc
intimement liés les uns aux autres. De plus, leurs
modifications apparaissent relativement tard dans le
processus de vieillissement ovarien20.

Chez des femmes jeunes ovulant normalement,
les dosages hormonaux effectués en début de phase
folliculaire et, en moyenne, à trois ans d’intervalle
montrent que les taux sériques d’AMH diminuent déjà
de façon significative alors que les taux de FSH,
d’inhibine B et le nombre de follicules antraux restent
inchangés durant cet intervalle de temps20. Une
stratification pour l’âge a montré que les taux d’AMH et
le nombre de follicules antraux diminuent avec l’âge.
Ces résultats suggèrent que les modifications d’AMH
sériques apparaissent relativement précocement dans
la séquence d’événements associés au vieillissement
ovarien.

D’autres ont montré que l’AMH était le marqueur
le plus précis pour prédire la ménopause endéans les
quatre ans21. On a également démontré que l’AMH était
indosable chez les femmes ménopausées20.

L’AMH comme marqueur de la réponse ovarienne à
des traitements de stimulation

La réduction de la réserve folliculaire se traduit,
lors de stimulation ovarienne, par une diminution de la
réponse ovarienne à l’administration de gonadotro-
phines exogènes. L’identification de ces “ mauvaises
répondeuses ” avant de débuter un traitement de fertilité
peut s’avérer importante. De même, l’évaluation de la
réserve ovarienne peut bénéficier à des patientes
généralement exclues de programmes de fécondation
in vitro (FIV), vu leur âge22.

La prédiction d’une bonne ou mauvaise réponse
ovarienne a été étudiée en 2002 sur une cohorte de
119 femmes consultant pour une FIV15. Des dosages
hormonaux ainsi qu’une échographie pour dénombrer
les follicules ovariens ont été réalisés au 3ème jour d’un
cycle, un à trois mois avant le début de la stimulation
ovarienne. Les patientes ont été a posteriori divisées
en deux groupes en fonction du nombre d’ovocytes
récoltés. Les “ mauvaises répondeuses ” ont été
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définies comme celles chez lesquelles il y avait moins
de 4 ovocytes récoltés ou un abandon du cycle. Les
taux médians d’AMH étaient de 1,4 µg/l (0-6,2) dans le
groupe des “ bonnes répondeuses ” et de 0,2 µg/l
(0-1,7) chez les “ mauvaises répondeuses ” (p < 0.001).
Les taux d’AMH sont donc statistiquement plus bas
chez les moins bonnes répondeuses14,15.

Des analyses par régression logistique ont révélé
que l’AMH était un meilleur marqueur de prédiction
d’une bonne ou mauvaise réponse ovarienne par
rapport à la FSH, l’inhibine B et l’E2 (ROC AUC 0,85
pour l’AMH versus 0,83 pour la FSH, 0,76 pour
l’ inhibine B et 0,52 pour l’E2). Par contre, le
dénombrement des follicules ovariens par échographie
avait une valeur prédictive semblable (ROC AUC 0,86
versus 0,85)15. ROC en anglais signifie “ Receiver
Operating Characteristics ” et AUC, “ Area Under the
Curve ”. Il s’agit d’une méthode graphique utilisée pour
représenter les vrais positifs (sensibilité) et les faux
négatifs (1-spécificité). La valeur de l’aire sous la
courbe est toujours comprise entre 0 et 1 ; plus elle se
rapproche de 1, meilleur sera l’outil diagnostique
(sensibilité et spécificité élevées).

Muttukrishna et al. ont également montré que le
taux sérique d’AMH était un meilleur marqueur de
réponse ovarienne que l’inhibine B (ROCAUC 0,798
pour l’AMH versus 0,628 pour l’inhibine B)23. De plus,
un seul dosage d’AMH sérique semble suffisant pour
prédire de façon sûre la réponse ovarienne vu sa haute
reproductibil ité (coefficient de corrélation intra-
expérimental : 0,89 ; IC 95 % 0,83-0,94)24.

L’absence d’influence des gonadotrophines
exogènes sur les dosages sériques d’AMH a été
démontrée.

Chez les patientes traitées avec une seule dose
d’un agoniste du GnRh (gonadotropin-releasing
hormone), on observe une augmentation des taux de
FSH et LH mais pas des taux d’AMH15. Dans une autre
étude pilote chez des volontaires saines recevant une
dose unique de FSH recombinante, on a pu observer
que les taux d’AMH avant injection et 24 heures plus
tard ne différaient pas de manière significative25.

De même, lorsqu’il n’y a plus de sécrétion de
FSH, par exemple au cours de la grossesse, les taux
d’AMH restent constants13. L’AMH n’est donc pas
influencée par les gonadotrophines.

Fanchin et al.16 ont également étudié l’évolution
de l’AMH lors de protocoles d’hyperstimulation
ovarienne contrôlée en FIV en mesurant l’AMH chez
des femmes en cours de stimulation ovarienne par FSH
recombinante, après désensibilisation hypophysaire
avec un agoniste GnRh. Lors de tels protocoles, tous
les petits follicules antraux sont stimulés jusqu’au stade
préovulatoire. Ils ont montré que les taux d’AMH
diminuaient de façon significative durant le traitement à
la FSH jusqu’à l’administration d’hCG, reflétant la
diminution du nombre de petits follicules antraux.

Cependant, d’un point de vue clinique, il vaut
mieux avoir identifié les “ mauvaises répondeuses ”
avant le traitement et donc doser l’AMH au cours d’un
cycle spontané.

La Marca et al.26 arrivent aux mêmes conclu-
sions : ils ont suivi des femmes consultant une clinique
de fertilité pour des pathologies masculines uniquement
pendant deux cycles. Le premier cycle était spontané
et les taux d’AMH n’ont pas varié de façon significative
durant la phase folliculaire. Par contre, durant le second
cycle les volontaires ont été traitées par FSH et ils ont
observé une chute progressive des taux d’AMH entre
le deuxième et le sixième jour de stimulation. Donc,
l’administration de FSH exogène est suivie par une
réduction significative des taux d’AMH sériques,
probablement secondaire à l’effet des gonadotrophines
sur le développement folliculaire.

L’AMH comme marqueur de la physiopathologie
ovarienne

Comme décrit plus haut, les taux d’AMH peuvent
refléter le nombre de follicules en phase de croissance.
Mais ils peuvent également servir de marqueur de
certaines pathologies ovariennes, comme par exemple
les ovaires micropolykystiques (OMPK) où la réserve
de follicules antraux est augmentée. Ce désordre
endocrinien fréquent chez les femmes jeunes se
caractérise par des anovulations, responsables d’oligo-
ou d’aménorrhée, des taux élevés d’androgènes
circulants et des images échographiques de kystes
multiples sur les ovaires. On pose le diagnostic
lorsqu’on est confronté à au moins deux de ces trois
critères (Rotterdam Consensus27).

Les mécanismes physiopathologiques menant
aux OMPK sont mal connus. Nous savons qu’il existe
une anomalie au niveau de la sélection du follicule
dominant, menant à l’anovulation, et donc il y a une
accumulation de petits follicules antraux contribuant à
la production d’AMH. Or, l’AMH inhibe l’aromatase.
L’activité de l’aromatase chez ces patientes pourrait
dès lors être diminuée et les follicules ne seraient alors
plus capables de produire des quantités suffisantes
d’œstrogènes28.

Les premières études réalisées chez les
patientes présentant des OMPK ont montré des taux
augmentés d’AMH dans le sang, mais aussi dans le
liquide folliculaire29,30. Les taux d’AMH chez les
patientes présentant des OMPK sont également en
relation avec le nombre de follicules antraux31,32. Ces
taux élevés d’AMH sont retrouvés dès l’adolescence
en cas d’OMPK33.

Chez les femmes avec des OMPK, on sait que
l’excès de follicules est dû à une augmentation des follicules
dont la taille oscille entre 2 et 5 mm34. Dans les follicules
dont la taille est supérieure à 4 mm, on sait que la
production d’AMH diminue11. Il n’est donc pas surprenant
que les taux d’AMH soient corrélés avec le nombre de
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follicules de 2 à 5 mm et pas ceux de 6 à 9 mm31.

Le fait que les taux d’AMH soient également
élevés dans le liquide folliculaire29 suggère que
l’augmentation des taux sériques d’AMH n’est pas
seulement due à l’augmentation des follicules en phase
de croissance, mais résulte également d’une
augmentation de la production par follicule.

Dans une étude récente réalisée chez des
patientes présentant des OMPK, il a été observé que
les taux d’AMH étaient significativement différents selon
la présence ou non d’hyperandrogénie35. Ces deux
groupes présentaient des taux d’AMH élevés par
rapport aux contrôles ; cependant le groupe présentant
une hyperandrogénie était affecté de taux
significativement plus élevés, alors que le nombre de
follicules ne différait pas chez les deux groupes. Ces
résultats suggèrent que le stock de follicules non
visibles à l’échographie pourrait être augmenté en
présence de taux élevés d’androgènes circulants.

On a d’ailleurs montré chez des singes que les
androgènes stimulent l’initiation de la croissance des
follicules primordiaux et la prolifération des cellules de
la granulosa et des cellules thécales36. Il est donc
possible, dans ces conditions, que les follicules
produisent plus d’AMH. Si l’AMH inhibe l’activité de
l’aromatase, les taux d’androgènes augmentent,
résultant peut-être d’un rétrocontrôle positif entre l’AMH
et les androgènes.

Chez les femmes présentant des OMPK, les taux
d’AMH sont également associés à d’autres
caractéristiques cliniques comme la durée du cycle, le
volume ovarien, les taux de testostérone et
d’androstènedione. Par contre, aucune corrélation n’a
été trouvée avec l’inhibine B et l’E231,32.

Un pourcentage important de femmes affectées
d’OMPK présente une résistance à l’insuline avec une
hyperinsulinémie compensatoire. Ces taux élevés
d’insuline peuvent, du moins chez certaines patientes,
favoriser l’hyperandrogénie car l’insuline agit, entre
autres, en synergie avec la LH pour accroître la
production d’androgènes par les cellules de la thèque37.
Cependant les taux sériques d’AMH ne semblent pas
être corrélés avec l’indice de masse corporelle et les
taux d’insuline31,32,38. Ces données restent toutefois
controversées puisque, dans une autre étude, une
corrélation a été décrite entre les taux sériques d’AMH
et l’indice de HOMA qui correspond à un indice
d’insulinorésistance, calculé à partir des taux d’insuline
et de glucose à jeun39.

Chez ces patientes, la tendance actuelle est de
donner de plus en plus rapidement de la metformine
ou des thiazolidinediones qui améliorent l’insulino-
résistance mais qui ont également un effet indirect sur
la production d’androgènes. Dans une étude portant
sur des femmes obèses présentant des OMPK, il a été
montré que le traitement par la metformine avait pour
effet de diminuer les taux d’androstènedione et

d’augmenter la fréquence des ovulations38. Cette étude
a également démontré une légère diminution, toutefois
significative, des taux sériques d’AMH après huit mois
de traitement, bien que le nombre de follicules n’eût
pas changé de façon significative. Dans une étude plus
restreinte, on observa, qu’après six mois de traitement
par metformine, les taux d’AMH diminuaient seulement
de façon minime et qu’ils restaient encore fort élevés
par rapport aux contrôles40. Etant donné la corrélation
entre les taux d’AMH et d’androgènes, on suppose que
la réduction d’AMH lors du traitement par metformine
pourrait être secondaire à la chute des androgènes.
Des études comportant un suivi plus durable s’avèrent
cependant nécessaires pour confirmer ces hypothèses.

Comme chez les femmes présentant des cycles
réguliers, les taux d’AMH diminuent avec l’âge chez les
patientes affectées d’OMPK32. Cependant, cette chute
est quantitativement plus prononcée dans le groupe
des OMPK vu que les patientes présentant cette
anomalie ont à la base des taux plus élevés40,41. Ceci
suggère que le processus de vieillissement ovarien
pourrait être ralenti chez les femmes présentant des
OMPK, ce qui s’explique par la suppression de la
croissance folliculaire due aux taux élevés d’AMH que
l’on observe chez ces patientes.

Il a aussi été suggéré que l’épuisement des
follicules primordiaux survient plus tard car leur réserve
intrinsèque est plus grande42. En effet, il semble que
les femmes présentant des OMPK soient ménopausées
plus tardivement43.

INTERET CLINIQUE POTENTIEL

La réserve ovarienne est définie par la taille du
stock de follicules ovariens. Celle-ci diminue avec l’âge,
témoignant d’une réduction des fonctions reproductives.
Les années précédant la ménopause, la fertilité diminue
déjà et les cycles deviennent irréguliers44. Cependant,
l’âge “ chronologique ” est un mauvais indicateur de
l’âge “ reproductif ”, et donc de la réserve ovarienne.

Pour évaluer la réserve ovarienne, on dispose
aujourd’hui des dosages de FSH en début de phase
folliculaire, d’inhibine B et d’E2, mais ces marqueurs
sont loin d’être idéaux vu qu’ils sont intimement liés les
uns aux autres et que leurs modifications apparaissent
relativement tard dans le processus de vieillissement
ovarien20.

Le dénombrement des follicules antraux par
échographie s’est avéré être, jusqu’à présent, le
meilleur indicateur de l’aspect quantitatif de la réserve
ovarienne45. Cependant, cette mesure demande un
examen échographique par voie endovaginale lors de
la phase folliculaire précoce. De surcroît, l’ultra-
sonographie est un examen opérateur-dépendant.

C’est pour toutes ces raisons que la nécessité
d’un marqueur sérique reflétant le nombre de
follicules intermédiaires et indépendant des
gonadotrophines s’est imposée. A la lumière des
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différents travaux qui ont déjà été publiés, l’AMH
semble être le candidat idéal pour remplir ce rôle.

CONCLUSIONS

L’AMH est donc une hormone sécrétée par les
follicules intermédiaires. Cette sécrétion serait
proportionnelle à la taille de leur stock.

Des études récentes ont aujourd’hui montré que
l’AMH diminue avec l’âge chez les femmes
préménopausées. Il y a aujourd’hui des arguments pour
dire que l’AMH est un bon marqueur quantitatif de la
réserve ovarienne, sans doute meilleur que la FSH au
troisième jour de cycle, l ’ inhibine B et même
l’échographie. Son dosage pourrait s’avérer utile dans
les cliniques de fertilité pour identifier de moins bonnes
répondeuses aux traitements de stimulation, et donc
avoir une valeur pronostique.

On pourrait peut-être l’utiliser également pour
diagnostiquer des ovaires micropolykystiques et donc
l’employer afin d’établir une sous-classification de ce
syndrome hétérogène et complexe.
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