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Introduction 
 

Les jeux olympiques modernes naissent en 1896 sous l’impulsion de Pierre de 

Coubertin. Ces nouveaux jeux sont réservés aux hommes de par les mentalités de l’époque. 

Seuls des hommes dirigeaient le Comité international olympique (CIO) et décidaient dans une 

misogynie ambiante et assumée la non-participation des femmes. Cependant, dès 1900, soit 

quatre ans après la première édition, et ce malgré la réticence de Pierre de Coubertin, les 

femmes sont néanmoins présentes aux compétitions de golf et de tennis dans le cadre de 

l’exposition universelle de Paris mais pas de manière régulière. 

 

Comme le CIO ouvre trop timidement les jeux à la participation des femmes, elles 

organisent leurs propres rencontres sportives internationales. Le mouvement sportif féminin 

se fédère grâce à Alice Milliat, championne d’aviron après la Première Guerre mondiale. En 

décembre 1917 est créée la Fédération des sociétés féminines sportives de France et Alice 

Milliat en devient la présidente. Devant le refus du Baron de Coubertin d’inclure des épreuves 

féminines d’athlétisme au JO d’Anvers en 1920, elle organise en 1921 les premiers jeux 

mondiaux féminins d’athlétisme à Monte-Carlo. Rapidement, cette même année, est créée la 

Fédération sportive féminine internationale (FSFI), dont Alice Milliat assure la présidence. La 

même année, elle organise les “Championnats olympiques féminins” à Paris au stade Pershing 

situé dans le bois de Vincennes. En 1926, les “Jeux mondiaux féminins” présidés par le prince 

Gustave-Adolphe de Suède ont un grand succès. Le CIO s’incline et introduit cinq épreuves 

féminines d’athlétisme aux JO d’Amsterdam en 1928. La participation féminine devenant 

pérenne aux JO de Los Angeles en 1932, puis Berlin en 1936, Alice Milliat prononce la 

dissolution de la FSFI. (1) 

 

Depuis l’apparition des femmes dans l’olympisme, les mentalités sont en constante 

évolution, de plus en plus de disciplines sont pratiquées par les deux sexes, sont parfois mixtes 

(ex : badminton) et sont mêmes pratiquées sur un pied d’égalité entre hommes et femmes 

(équitation). Le taux de femmes athlètes aux JO de Tokyo en 2020 était de 48,8% et il est 

attendu une parité totale aux JO de Paris en 2024. De plus, les pays sont encouragés à désigner 

un porte-drapeau femme et homme lors de la cérémonie d’ouverture. 
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Initialement, la vérification de genre a été mise au point pour empêcher les hommes 

de se faire passer pour des femmes. Les méthodes utilisées n'ont cessé de changer au fur et à 

mesure de la preuve de leur inefficacité. Les premiers tests en 1936 étaient de simples 

examens morphologiques et gynécologiques, obligatoires pour toutes les athlètes féminines. 

Cette procédure humiliante a été remplacée, en 1968, par des analyses génétiques, jugées 

plus scientifiques. 

 

Notons dès à présent que la "vérification du genre" est une expression erronée qui 

confond la distinction entre le sexe et le genre. Le sexe est une définition biologique qui 

distingue l'homme et la femme ; le genre est le sentiment d'être un homme ou une femme. 

En tant que tel, le genre représente une combinaison de facteurs biologiques et culturels. En 

fin de compte, chacun d'entre nous définit son propre genre. Par conséquent, la distinction 

entre le sexe masculin et le sexe féminin s'applique à tous les animaux, mais seuls les humains 

peuvent être considérés comme ayant un genre. Néanmoins, nous continuerons à nous référer 

à la vérification du genre, puisque c'est le terme le plus couramment utilisé dans la littérature 

scientifique.(2) 

 

Bien que quasiment aucun homme n’ait jamais été découvert dans une compétition 

féminine, la suspicion sur le genre de certaines athlètes concourant dans des épreuves 

féminines a sans nul doute été ravivée à partir des années 1960, avec la progression du dopage 

aux androgènes anabolisants des athlètes d’Europe de l’Est, en particulier de la République 

Démocratique Allemande (RDA). En effet, ces athlètes présentaient des musculatures 

impressionnantes et survolaient toutes les compétitions d’athlétisme et de natation en 

particulier. Plusieurs documents classifiés sauvés après l’effondrement de la RDA en 1990 

décrivent la promotion par le gouvernement de l’utilisation de médicaments, notamment les 

stéroïdes androgènes, chez les sportifs de haut niveau (dopage). Thèses de doctorat top-

secrets, rapports scientifiques, rapports d’étape de subventions, actes des symposiums 

d’experts et des rapports de médecins et scientifiques ayant servi de collaborateurs officieux 

pour le ministère de la Sécurité d’État (« Stasi ») révèlent qu’à partir de 1966, des centaines de 

médecins et de scientifiques, y compris des professeurs de haut rang, ont effectué des 

recherches sur le dopage et administré des médicaments ainsi que des préparations 

expérimentales non approuvées. (3) 
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Plusieurs milliers d’athlètes ont ainsi été traités avec des androgènes chaque année, y 

compris des mineurs de chaque sexe. L’accent a été mis en particulier sur l’administration 

d’androgènes aux femmes et aux adolescentes, cette pratique s’avérant particulièrement 

efficace pour la performance sportive. Des effets indésirables ont été enregistrés, dont certains 

ont nécessité une intervention chirurgicale ou une intervention médicale. En outre, plusieurs 

scientifiques et médecins du sport de la RDA ont contribué au développement de méthodes 

d’administration de médicaments qui échapperaient à la détection par le contrôle anti-dopage 

international. 

 

Les analyses génétiques utilisées pour la vérification de genre (et on voit là à quel point 

le terme de "genre" est erroné) partaient du principe que les femmes ont deux chromosomes 

X et que les hommes ont un X et un Y. Il s'agissait donc de vérifier que les athlètes féminines 

avaient bien deux X. Mais c'est justement en menant ces examens que les experts se sont 

rendu compte que de nombreuses femmes dites intersexuées ne tombaient dans aucune de 

ces catégories, ou que certains hommes étaient XX, XXY et certaines femmes XY, ou XX. Ces 

examens caryotypiques se sont donc avérés inadaptés, comme dans le cas de Maria Jose 

Martinez-Patino, initialement déclarée inéligible pour les Jeux de Séoul de 1988. La coureuse 

espagnole avait un chromosome Y, ce qui aurait dû faire d'elle un homme, mais comme elle 

présentait aussi une insensibilité aux androgènes, elle s'est développée comme femme. Après 

que 8 athlètes ont été ainsi disqualifiées puis réhabilitées aux JO d'Atlanta en 1996, la méthode 

génétique a été abandonnée. 

 

Il est important de définir ce qu’est une personne intersexe, c’est une personne née 

avec des caractères sexuels (génitaux, gonadiques ou chromosomiques) qui ne correspondent 

pas aux définitions binaires types des corps masculins ou féminins. Le terme intersexe 

s’emploie pour décrire une large gamme de variations naturelles anatomiques. Celles-ci 

peuvent être apparentes à la naissance ou seulement à la puberté. Certaines variations 

intersexes chromosomiques peuvent ne présenter aucun signe extérieur. D’après les experts, 

entre 0,05 % et 1,7 % de la population mondiale naît avec des caractères intersexués. Être 

intersexe concerne les caractères du sexe biologique et ne désigne ni l’orientation sexuelle ni 

l’identité de genre. Les personnes intersexes peuvent être hétérosexuelles, gays, lesbiennes, 

bisexuelles ou asexuées, et s'identifier comme femme, homme, les deux ou ni l’un ni l’autre.(4) 
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Cependant, l’apparition d’athlètes féminines au morphotype masculin et aux 

performances au-delà des normes interroge toujours. Ainsi, la vérification de genre, les 

questions d’identité, les questions éthiques sur les nouvelles réglementations sont aux centres 

de l’actualité en athlétisme ainsi que dans les valeurs prônées par le CIO. Ce sont ces questions 

que nous allons aborder dans cet exposé. 

 

 

Figure 1 : Frise chronologique sur l’histoire de la vérification de genre et des grandes étapes concernant les réglementations 
liées à l’hyperandrogénie (figure personnelle) 
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Chapitre 1 : L’hyperandrogénie chez la femme 
 

1. Définition et manifestations cliniques 
 

L’hyperandrogénie est définie comme une sécrétion excessive d’androgènes. Elle se 

manifeste, sur le plan clinique, par plusieurs symptômes : l’hirsutisme, souvent au premier 

plan, l’acné ou la séborrhée, un trouble du cycle. D’autres symptômes de virilisation, plus rares, 

peuvent exister tels qu’une alopécie androgénique, une raucité de la voix, une sudation 

importante, une hypertrophie du clitoris ou des grandes lèvres. Le type de manifestation 

clinique dépend bien sûr de la cause de l’hyperandrogénie mais également de son moment 

d’apparition (vie intra-utérine, enfance, adolescence, âge adulte, ménopause). C’est un motif 

fréquent de consultation en gynécologie, dermatologie, médecine générale ou 

endocrinologie. 

 

L’hirsutisme, chez la femme, est défini par le développement d’une pilosité dure et 

pigmentée dans des territoires masculins (lèvre supérieure, visage, menton, dos, thorax, creux 

inguinaux, faces internes et postérieures des cuisses). Le score de Ferriman et Gallwey modifié 

évalue cette pilosité, cotée de 0 à 4, sur neuf zones du corps. Fréquemment, une valeur de ce 

score supérieur à 6, signe l’hirsutisme mais la pilosité ayant une expression variable selon les 

ethnies, le seuil de définition doit être établi en fonction de la population à laquelle il est 

appliqué. Ainsi, ce seuil varie de 4 en Asie à 8 en Espagne, Iran ou États-Unis. L’hirsutisme ne 

doit pas être confondu avec l’hypertrichose qui correspond au développement d’une pilosité 

excessive dans des territoires où elle est normalement présente chez la femme et dont les 

causes, et donc la prise en charge, sont différentes. La prévalence de l’hirsutisme est d’environ 

10%.(5) 
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Figure 2 : Score de Ferriman et Gallwey (5) 

L’hirsutisme, secondaire à une hyperandrogénie, se manifeste cliniquement à partir 

d’un certain seuil biologique d’androgènes, variable selon les individus. L’expression clinique 

de l’hyperandrogénie est ainsi modulée par trois éléments. Le premier est la concentration en 

T biodisponible. Celui-ci dépend de la testostéronémie totale et de la concentration de Sex 

hormon binding globulin (SHBG) qui capte avec une forte affinité la testostérone libre dans le 

sang, la rendant ainsi inactive. En effet, la testostérone biodisponible, et donc bioactive, 

correspond à la testostérone non liée à la SHBG. Le deuxième élément modulateur est la 

biosynthèse de dihydrotestostérone (DHT) à partir de la testostérone grâce à la 5α-réductase. 

La DHT agit sur les mêmes récepteurs que la testostérone et engendre donc les mêmes effets 

mais elle est environ dix fois plus puissante. Enfin, le dernier élément est l’affinité des 

récepteurs cutanés aux androgènes (en particulier à la testostérone et à la DHT). Tous ces 

paramètres sont influencés par des facteurs ethniques, génétiques, personnels et 

éventuellement iatrogènes.(5) 

 

Concernant les étiologies, nous les verrons plus en détail en aval notamment pour les 

pathologies qui seront concernées par la réglementation. Cependant, on peut tout de même 

dire que le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) est de loin la plus fréquente, observée 
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dans 71 % des cas, viennent ensuite l’hyperplasie congénitale des surrénales (3 à 10%), les 

causes tumorales (0,3 %), et l’hirsutisme idiopathique dans 10 % des cas. 

 

2. Le rôle de la testostérone 
 

2.1  Nature et métabolisme de la testostérone (T) 
 

➢ Nature 

La testostérone est une hormone stéroïde à 19 carbones avec un groupe cétone en 

position 3, un groupe hydroxyle en position 17 et une double liaison en position 4. Sa structure 

de base est composée de 3 cycles cyclohexane et 1 cycle cyclopentane avec un groupe méthyle 

aux positions 10 et 13.(6) 

(7) 

Figure 3 :  Structure moléculaire de la T 

➢ Production 

La testostérone est une hormone androgène qui est produite de façon naturelle chez 

l’homme et la femme. 

 

Chez l’homme, la production de testostérone se fait majoritairement dans les testicules 

par les cellules de Leydig sous le contrôle de l’hormone lutéinisante (LH) (95%). Une faible 

partie est produite dans les glandes surrénales. La testostérone permet le développement des 

caractères sexuels primaires et secondaires chez l’homme. Les hommes produisent environ 

4,0 à 9,0 mg de testostérone par jour avec des concentrations sanguines allant de 300 à 1 

000 ng/dL (10,4 à 34,7 nmol/L).  
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Chez la femme, elle est présente en bien plus faible quantité mais joue un rôle tout 

aussi important. Elle est produite dans les ovaires, dans les glandes surrénales et les tissus 

périphériques en minorité. Les concentrations sanguines vont de 15 à 65 ng/dL (0,5-

2,3 nmol/L). 

 

La biosynthèse de la testostérone commence dans le cortex surrénalien et les gonades 

où le cholestérol est converti après plusieurs étapes en prégnénolone. Après ces étapes, la 

prégnénolone est convertie en progestérone sous l’influence de 3β-hydroxystéroide 

déshydrogénase (3β-HSD) avec l’apparition d’un groupement cétone en position 3. 

 

La progestérone est ensuite convertie en 17α-hydroxyprogesterone par la 17α-

hydroxylase puis en androstènedione par la C17:C21-lyase (suppression de la chaîne carbonée 

en position 17), et enfin en testostérone par réduction du groupe 17-céto par la 17β-

hydroxystéroïde déshydrogénase de type 3 (17β-HSD) pour la voie delta 4. 

 

 La voie DHEA conduit de la prégnénolone à la 17α-hydroxyprégnénolone puis à la 

DHEA qui est ensuite convertie en 5δ-androstènediol par C17:C21-lyase puis en testostérone 

grâce la 3β-HSD. C’est cette dernière voie appelée aussi voie delta 4 qui est la voie majoritaire 

de production de T dans les cellules de Leydig et les corticosurrénales avec une différence de 

quantité produite beaucoup plus importante dans les testicules. 

 

À la périphérie, la testostérone subit une réduction de la double liaison 4-5 par la 

5alpha-reductase, donnant ainsi la dihydrotestostérone (DHT), environ dix fois plus active. A 

noter que la testostérone est également un précurseur direct de l’œstradiol, hormone 

féminine, grâce à l’enzyme aromatase, qui aromatise le cycle A tout en supprimant le 

groupement méthyl en position 10.(6) 
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Figure 4 : Schéma de la production des différents stéroïdes à partir du cholestérol (8) 

➢ Régulation 

La régulation de la synthèse de la testostérone et sa sécrétion commencent dans 

l'hypothalamus qui lie le système nerveux et le système hormonal. L'hypothalamus secrète la 

GnRH qui va entraîner la sécrétion de LH, la LH se lie sur les cellules de Leydig et stimule la 

sécrétion de testostérone, l'élévation du taux de testostérone entraîne un rétrocontrôle 

négatif avec une action inhibitrice directe sur l'hypothalamus.  

 

➢ Transport et catabolisme 

Une fois sécrétée, la testostérone circule soit libre soit liée à une protéine porteuse. 

Environ 35 à 38% de la testostérone est liée à l’albumine, le reste étant associée à la globuline 

liant les hormones sexuelles (SHBG) et une infime fraction restant libre entre 0,5 et 2,5%. C’est 

cette fraction libre qui est la fraction active de la testostérone. 
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Comme tous les stéroïdes, la testostérone est inactivée par le foie et excrétée dans les 

urines via deux phases de métabolisation. Durant la première phase de métabolisation, le foie 

convertit la majorité de la testostérone circulante en différents métabolites inactifs via 

oxydation enzymatique, réduction et hydroxylation. La majorité des métabolites urinaires de 

la testostérone est formée par une isoenzyme de la 17β-HSD et excrétée en tant que 17- 

cetostéroïdes.(6) 

 

Les réactions de la phase 2 ont lieu dans le foie ou les reins et correspondent à la 

conjugaison des métabolites de phase 1 avec soit de l'acide glucuronique soit de l'acide 

sulfurique. 

 

2.2 Actions physiologiques de la T 
 

2.2.1 Sur la différenciation sexuelle de l’embryon 

 

 L’expression du gène SRY situé normalement sur le bras court du chromosome Y en 

Yp11.31 est nécessaire et suffisante à la différenciation en testicules des gonades 

indifférenciées de l’embryon. Quel que soit le caryotype d’un individu, il ne peut se développer 

en tant que mâle que s’il possède le gène SRY. Il peut y avoir des translocations lors de la 

méiose entre les extrémités autologues des chromosomes X et Y. L’une d’entre elle, PAR1 est 

très proche de SRY. Donc ce gène peut être transporté sur une chromatide X et donc manquer 

sur un chromatide Y. D’où la possibilité d’avoir des hommes XX et des hommes XY. 

 

Les crêtes génitales apparaissent à la quatrième semaine de la vie embryonnaire et se 

développent de la même manière jusqu’à la septième semaine. Le gène SRY induit l’expression 

du gène SF1 codant pour la protéine SF1 (steroïdogenic factor 1). Celle-ci entraîne l’évolution 

du canal de Wolff en tractus génital masculin et, dans les cellules de Leydig, la synthèse de la 

testostérone. (9) 
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La testostérone, sécrétée par les cellules de Leydig, stimule le développement et la 

différenciation des canaux de Wolff et masculinise les organes génitaux externes. Elle joue 

donc un rôle dans la différenciation des voies génitales (vésicules séminales, prostate, 

épididyme...) et des organes génitaux externes mâles entre la 8ème et la 16ème semaine du 

développement embryonnaire. (10) 

 

Des expériences de castration chimique d'embryons mâles mettent en évidence le rôle 

de la testostérone dans le développement des canaux de Wolff. Néanmoins, la testostérone 

directement injectée sur un fœtus femelle maintient les canaux de Wolff mais n'empêche pas 

la régression des canaux de Müller. La testostérone est donc nécessaire mais pas suffisante 

pour la mise en place de l'appareil reproducteur mâle. 

 

Dans les cellules de Sertoli la protéine SF1 active le gène de l’hormone antimullérienne 

AMH, (locus en 19p), provoquant la régression des canaux de Müller, ébauches des organes 

féminins internes. 

 

2.2.2 Sur le système cardiovasculaire 

 

Les effets des androgènes sur le système cardiovasculaire ne sont pas encore 

entièrement compris. En effet, ils sont similaires aux effets des œstrogènes durant les années 

préménopause, c'est-à-dire qu'ils limitent la progression de la plaque d'athérosclérose, 

induisent la vasodilatation et réduisent l'inflammation.  Les femmes sont mieux protégées des 

maladies cardiovasculaires durant la période d’activité ovarienne par les œstrogènes. Lors de 

la ménopause cette hormone est moins produite et l’apparition de pathologies 

cardiovasculaires devient alors plus importante.(11) 

 

Une étude a montré que sur 2800 femmes en postménopause, un ratio élevé entre 

testostérone et œstrogène est associé à un risque augmenté de maladie coronarienne et de 

défaillance cardiaque contrairement à un ratio faible. (11) 
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La testostérone agit de manière concentration dépendante sur le système vasculaire. 

A des niveaux physiologiques, la testostérone entraîne l'augmentation d'oxyde nitrique et 

influence les canaux ioniques de potassium et de calcium, ce qui entraîne une vasodilatation. 

Une concentration en testostérone élevée est plutôt en faveur d'une vasoconstriction. (11) 

 

 

2.2.3 Sur le système cognitif et l’humeur  

 

Le cerveau comme tous les organes, est affecté par les hormones. Des études ont 

montré que la testostérone ainsi que les œstrogènes avaient des effets anti-inflammatoires et 

neuroprotecteurs sur le cerveau. 

 

En effet, les androgènes sont des promoteurs établis de la viabilité neuronale durant le 

développement neural ainsi que chez les adultes lors d'une blessure mécanique ou d'une 

toxicité au cerveau. Ces effets sont également vrais pour les métabolites de la testostérone 

telle que la DHT. De plus, la testostérone améliore le développement de la croissance axonale 

ainsi que le rétablissement fonctionnel neuronal. 

 

 Il a également été démontré que les androgènes avaient une action positive sur les 

régions du cerveau vulnérables aux maladies neurodégénératives en promouvant la survie 

neuronale.(12) 

 

 Il existe de nombreux récepteurs aux androgènes au niveau du système nerveux central 

qui ont des actions affectant le désir sexuel, la thermorégulation, la cognition, le sommeil, la 

visualisation spatio-temporelle et le langage.(11) 

 

 D’après des études sur les animaux, il semble que la T influence la forme et la fonction 

du système moteur chez les mâles. En effet, il y a une augmentation de l’excitabilité cellulaire, 

une amélioration des capacités de régénération des neurones moteurs qui sont spécialisées 

dans la commande des mouvements, ce qui peut avoir un lien avec l’augmentation de la 

croissance musculaire et de la force chez les personnes ayant une testostéronémie élevée. 
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 Concernant la visualisation spatiale, une différence également a été montrée entre les 

hommes et les femmes en utilisant le test MRT (mental rotation task) avec une meilleure 

visualisation chez les hommes, mais aussi entre athlètes et non athlètes avec un avantage pour 

les gymnastes notamment. En utilisant les images IRM, on a pu déterminer que la visualisation 

spatiale est liée à l’imprégnation androgénique et non au sexe. En effet, chez des hommes 

insensibles aux androgènes, on a retrouvé une capacité de faire pivoter des représentations 

mentales d'objets bidimensionnels et tridimensionnels similaire à celui des femmes. De plus, 

une exposition aux androgènes durant l’enfance et la vie adulte est en faveur d’une meilleure 

visualisation spatiale.(13) 

 

 La T est connue pour avoir un effet sur l’agressivité et la prise de risque ce qui est une 

composante essentielle de la performance sportive. Une étude a analysé la covariance 

structurelle (un outil permettant de conceptualiser comment les propriétés morphologiques 

du cerveau sont reliées entre elles) et examiné la corrélation anatomique entre l’amygdale 

(une zone ayant un rôle dans l’augmentation de l’agressivité quand elle est stimulée) et le 

cortex préfrontal (une zone régulatrice) qui sont toutes les deux des zones très riches en 

récepteur aux androgènes. (14) 

 

 Les résultats ont permis de voir qu’un faible taux de T est faveur d’une covariance 

positive entre ces deux zones tandis qu’un taux élevé de T est associé avec une corrélation 

négative entre ces deux régions ce qui résulte en un comportement plus agressif. 

 

2.2.4 Sur la peau et les poils 

 

C'est la DHT, issu de la testostérone via la 5α- réductase qui est l'hormone ayant le plus 

d'effets sur la pousse des cheveux.  

 

 Les femmes présentant une alopécie ont tendance à avoir un rapport 

androgène/œstrogène plus élevé. L'activation des récepteurs des androgènes au niveau des 
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follicules pileux du menton, des joues et des lèvres supérieures entraîne une croissance pileuse 

exacerbée.  

 

De plus, les androgènes stimulent la croissance et la sécrétion des glandes sébacées 

entraînant une augmentation de la production de sébum, un développement de Cutibacterium 

acnes et une possible apparition d'acné chez les femmes ayant un taux de testostérone 

élevé.(11) 

 

2.2.5 Sur le système musculosquelettique  

 

La T entraine une augmentation de la masse musculaire squelettique en induisant une 

hypertrophie des fibres musculaires de type 1 et de type 2.  

 

La T promeut la différentiation de cellules multipotentes en cellules de la lignée 

myogénique et inhibe leur différenciation en cellules de la lignée adipogénique. En effet, les 

androgènes régulent la différenciation des cellules multipotentes par liaison aux récepteurs 

androgènes (AR) et permet l’association de celui-ci avec les Beta-caténine. Ce complexe est 

transloqué dans le noyau où il active le T-Cell factor 4. Cette activation module un nombre de 

Wnt-regulated gènes qui promeut la différenciation en cellule de la lignée myogénique et 

inhibe la différenciation en cellule de la lignée adipocytaire. La testostérone augmente aussi la 

synthèse de protéines musculaires et améliore la réutilisation d’acide aminé par le muscle. 

 

La T a en plus de ses effets ergogéniques un effet erythropoïétique qu’on a souvent 

tendance à négliger. En effet, les androgènes étaient utilisés dans le traitement de 

l’insuffisance médullaire avant l’arrivée de l’EPO recombinante.  Le mécanisme des effets 

erythropoïétiques de la T n’est pas totalement compris mais plusieurs explications sont 

possibles comme la stimulation rénale de production d’EPO par exemple. En tout cas, 

l’augmentation de l’EPO entraine une augmentation de la capacité à transporter de l’oxygène 

en augmentant le taux d’hémoglobine ce qui a un effet majeur dans la performance sportive 

notamment si celui-ci utilise le métabolisme énergétique oxydatif. (15) 
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Le taux d’EPO est le même dans les deux sexes tandis que le taux d’Hb est différent 

entre hommes et femmes donc un taux de T élevé entraine une augmentation de l’EPO et ainsi 

de l’hémoglobine qu’on peut potentiellement retrouver chez les athlètes féminines 

hyperandrogènes. Dans les deux sexes, les androgènes augmentent la production de 2,3-

diphosphoglycerate dans les érythrocytes ce qui diminue l’affinité de l’hémoglobine à 

l’oxygène et permet une distribution plus rapide d’oxygène aux différents tissus. 

 

3. Causes de l’hyperandrogénie chez la femme 
 

La principale cause d’hyperandrogénie féminine (75%) est le syndrome des ovaires 

polykystiques (SOPK). La virilisation des patientes reste souvent modeste et n’entraîne pas de 

troubles de développement des organes génitaux internes et externes.  

 

Cette pathologie ne pose pas de problème pour les athlètes. Par contre, d’autres 

pathologies ont pour conséquence soit une virilisation in utero du fœtus féminin, soit un 

défaut de virilisation du fœtus masculin. 

 

Nous allons présenter ici uniquement les pathologies qui sont concernées par le 

règlement de l’IAAF ainsi que le SOPK qui n’est pas concerné par cette réglementation mais 

qui reste un syndrome très présent chez les athlètes. 

 

3.1 Le syndrome des Ovaires Polykystiques (SOPK) 
 

C’est la plus fréquente des maladies endocriniennes de la femme jeune (plus de 5 % 

des femmes en âge de procréer). Elle explique plus de 70 % des infertilités par anovulation. Sa 

physiopathologie est complexe associant des désordres endocriniens et métaboliques. 

 

Une définition concise et consensuelle a longtemps manqué et reste encore très 

discutée aujourd’hui. Depuis 1990 et la conférence de la National Institut of Health (NIH), 
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une majorité de praticiens s’accordaient pour définir le SOPK comme une maladie primitive 

conjuguant irrégularité menstruelle et hyperandrogénie.(16) 

 

Un groupe de travail international (consensus de Rotterdam) a proposé ce syndrome 

comme l’association d’au moins deux des critères suivants : 

- une oligoanovulation ou anovulation (en pratique, oligoménorrhée ou aménorrhée) ; 

- des taux élevés d’androgènes circulants (hyperandrogenémie) et/ou des 

manifestations cliniques d’excès d’androgènes (hyperandrogénisme) 

- ovaire polykystique à l’échographie (plus de 12 follicules de 2 à 9 mm sur au moins un 

des ovaires). 

 

Les autres maladies pouvant causer une symptomatologie identique doivent être 

exclues (acromégalie, Cushing, bloc en 21-hydroxylase, hyperprolactinémie, tumeur 

endocrinienne sécrétante, prise occulte d’androgènes…). 

 

Figure 5 :  Les critères concernant le diagnostic du SOPK (16)

 

 

Le diagnostic du SOPK est souvent difficile. En effet, la symptomatologie est hétérogène 

et variable avec le temps. Les signes cliniques de cette maladie chronique extrêmement 

fréquente peuvent être ressentis comme normaux par la patiente. Comparées aux femmes 

sans dystrophie ovarienne, les femmes atteintes du SOPK ont presque toujours une 
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perturbation de la sécrétion des gonadotrophines avec une augmentation de la LH. 

Cependant, la concentration sanguine des gonadotrophines étant variable au cours du cycle 

menstruel, une simple mesure d’hormone lutéinisante (LH) et d’hormone folliculostimulante 

(FSH) est peu sensible. Ainsi, dans la pratique clinique courante, un niveau élevé de LH ou un 

rapport élevé de LH/FSH n’est plus nécessaire au diagnostic de SOPK.(16) 

 

L’anovulation chronique se manifeste le plus souvent par une oligoménorrhée (moins 

de huit règles par an) ou par une aménorrhée. Les cycles anovulatoires peuvent entraîner des 

saignements utérins dysfonctionnels et une diminution de la fertilité. Parmi les manifestations 

cutanées d’hyperandrogénie, on trouve l’hirsutisme, l’acné et l’alopécie androgénique. 

 

50 à 70 % des femmes atteintes du SOPK ont un excès pondéral. Beaucoup sont obèses, 

bien que l’obésité n’ait pas de rôle causal dans le développement du syndrome, mais soit plutôt 

la conséquence de l’insulinorésistance. L’excès d’adiposité pourrait d’ailleurs aggraver les 

troubles reproductifs et métaboliques associés. 

 

L’éventail des anomalies rencontrées dans un SOPK ne peut être expliqué par une cause 

unique. Si les anomalies de sécrétions des gonadotrophines contribuent au mécanisme 

pathologique, il semble que la maladie soit d’origine primitivement ovarienne. Plusieurs 

étapes, contribuant à ce qui semble être un cercle vicieux, sont maintenant établies. 

 

 Figure 6 : Les différents éléments du mécanisme physiopathologique du SOPK (16) 



30 

Il semble que les femmes atteintes du syndrome des ovaires polykystiques aient une 

fréquence accrue de libération de LH (et donc de GnRH), ce qui contribuerait aussi à 

l’hyperandrogénie. En effet, quand la sécrétion de LH augmente par rapport à la FSH, les 

ovaires synthétisent préférentiellement des androgènes. (16) 

 

En ce qui concerne la prise en charge, il existe de nombreux traitements en fonction 

des symptômes. Tout d’abord, la perte de poids et le respect des règles hygiéno-diététiques 

sont les éléments prioritaires en cas de surcharge pondérale. S’il y a une insulinorésistance, la 

metformine peut être utilisée. Pour traiter l’hyperandrogénie il peut y avoir la mise en place 

d’une contraception et l’utilisation d’anti androgène. 

 

Figure 7 : Traitements médicaux du SOPK (16) 

 

3.2 Les troubles du développement sexuel (TDS) 

3.2.1 Déficit en 5alpha réductase de type 2 

 

C’est la cause de TDS entrainant une hyperandrogénie la plus courante. Le caryotype 

des personnes atteintes est XY. C’est une anomalie rare du développement sexuel due à un 

défaut de métabolisation de la testostérone en dihydrotestostérone, caractérisée par une 

masculinisation intra-utérine. 

 

Dans les deux tiers des cas, le sexe assigné à la naissance est féminin. Le spectre 

clinique est hétérogène, allant d'une femme avec une poche vaginale aveugle à un 
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phénotype entièrement masculin avec hypospadias et micropénis.  Les signes cliniques 

peuvent apparaitre plus tard pendant l’enfance se traduisant par des anomalies des organes 

génitaux internes et externes donc, ou pendant la puberté, par une pilosité faciale et 

corporelle clairsemée (la production de sébum étant normale) et une virilisation sans 

gynécomastie. 

 

La maladie est causée par des mutations du gène SRD5A2 (en 2p23.1) entraînant la 

réduction, et parfois l’absence de la fonctionnalité de l'enzyme stéroïde 5α-réductase de type 

2 qui a pour rôle la conversion de la testostérone en dihydrotestostérone (DHT), hormone au 

pouvoir androgénique dix fois plus puissant que celui de la testostérone. Ceci entraine une 

non-différenciation masculine pendant le développement du fœtus malgré la présence du 

gène SRY et un taux de testostérone élevé.(17) 

 

La transmission est autosomique récessive, les parents sont souvent porteurs 

asymptomatiques. Après apparition des signes cliniques, le diagnostic se fait avec un caryotype 

et un séquençage génétique. 

 

La prise en charge des patientes élevées comme étant de sexe féminin, peut inclure 

une correction chirurgicale des organes génitaux externes (ouverture vaginale dans le périnée 

avec séparation précoce du vagin et de l'urètre), une ablation précoce du tissu gonadique pour 

empêcher la masculinisation avant la puberté, une réduction clitoridienne (en cas de 

masculinisation sévère) et une thérapie hormonale cyclique à la puberté pour le 

développement des caractéristiques sexuelles secondaires.(17) 
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3.2.2 Syndrome d’insensibilité partiel aux androgènes (SIPA) 

 

Figure 8 : Schéma du fonctionnement des récepteurs aux androgènes (18) 

 

Ci-dessus un schéma montrant le fonctionnement des récepteurs aux androgènes (AR) 

avec tout d’abord l’arrivé de la T qui est métabolisé en DHT et qui va venir se lier aux AR. C’est 

cette liaison qui permet l’activation du récepteur et qui va lui permettre d’aller se fixer au 

niveau de l’ADN dans le noyau pour permettre la transcription de certains gènes.(18) 

 

Le SIPA est une pathologie génétique rare due à des mutations faux-sens au niveau du 

gène du récepteur aux androgènes (Xq11-12), ce qui entraîne, à des degrés variables, une 

incapacité de ce récepteur à répondre à la stimulation de ses ligands androgéniques. Le 

caryotype des personnes atteintes est XY. L’incidence est de 1/20000 à 1/100000 naissances. 

La maladie se transmet selon un mode récessif lié au chromosome X, ce qui implique que la 

moitié des embryons XY de mères hétérozygotes sont atteints.(19) 

 

Cliniquement, l’apparence des organes génitaux est variable, le tableau typique 

comprenant un hypospadias sévère, un micropénis et un scrotum bifide contenant ou pas les 

testicules. Dans les cas les plus sévères de SIPA, les patients ont des organes génitaux externes 
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féminins virilisés avec une hypertrophie clitoridienne, une fusion partielle des lèvres et un 

œdème labial et testiculaire ainsi que des signes de virilisation apparaissant à la puberté 

(hirsutisme et développement musculaire important par exemple)(19) 

 

Le diagnostic, mis en œuvre en cas de sous-masculinisation chez des personnes XY, se 

base sur des données cliniques et biochimiques. Le profil hormonal met en évidence une 

augmentation de la LH et de la testostérone. Le diagnostic est confirmé par l'analyse de la 

mutation du gène AR et la mise en évidence de la pathogénicité de cette mutation par le test 

de type gène rapporteur. Le but principal du test du gène rapporteur est d'étudier le 

promoteur d'un gène d'intérêt, la régulation de son expression. Cela peut être fait en liant le 

promoteur d'intérêt à un gène facilement détectable, tel que le gène de la luciférase de luciole, 

qui catalyse une réaction qui produit de la lumière.(20) 

 

Figure 9 :  Schéma du fonctionnement du test gènes-rapporteurs (20) 

Concernant la prise en charge, les enfants ayant un SIPA et étant élevés comme de sexe 

féminin nécessitent de subir une gonadectomie avant la puberté et une induction de la 

puberté féminine via des œstrogènes. 

 

3.2.3 Déficit en 17β‐hydroxystéroïde déshydrogénase de type 3 (17β‐ HSD3) 
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Le déficit en 17β-HSD3 est une pathologie génétique à transmission autosomique 

récessive. Plusieurs mutations ont été trouvées au niveau du gène HSD17B3 localisé en 9q22. 

Dans la plupart des cas il s’agit de mutations ponctuelles faux-sens ou non-sens. Les patients 

atteints sont XY, c’est une pathologie rare. 

 

La 17β-HSD3 est une enzyme exprimée exclusivement dans les testicules qui permet la 

conversion d’androsténedione en testostérone. L'absence de production de testostérone dans 

le testicule fœtal conduit à l'absence de masculinisation des organes génitaux chez le garçon. 

Les patients présentent à la naissance des organes génitaux externes de type féminin, ou une 

ambiguïté sexuelle caractérisée par une hypertrophie clitoridienne, des bourrelets génitaux 

fusionnés en arrière et la présence d'une cavité postérieure. Les testicules sont palpés dans 

les bourrelets génitaux ou en position inguinale. Le tractus génital interne (épididymes, canaux 

déférents, vésicules séminales) est bien développé, les structures müllériennes ont régressé, 

la prostate est absente ou hypoplasique.(21) 

 

Même si certains patients présentant un phénotype moins sévère sont élevés en tant 

que sexe masculin, le choix s'oriente le plus souvent vers le sexe féminin. A la puberté, des 

signes de virilisation apparaissent, liés à l'augmentation de la testostérone par conversion 

périphérique d'androstènedione par d’autres isoenzyme de la 17β-HSD. Les patients sont 

infertiles. 

 

Pour la prise en charge et le traitement, la décision se fait au cas par cas si le diagnostic 

est fait tôt devant une ambiguïté sexuelle en fonction des résultats escomptés de la 

génitoplastie masculinisante. 

 

3.2.4 Hyperplasie congénitale des surrénales (HCS) 

 

Le terme « Hyperplasie Congénitale des Surrénales » (HCS) désigne un groupe de 

maladies autosomiques récessives, caractérisées par des défauts enzymatiques de la 

biosynthèse des hormones glucocorticoïdes (cortisol) et minéralocorticoïdes (aldostérone). 
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L’HCS est donc caractérisée par une insuffisance surrénalienne dans les deux sexes mais aussi 

par divers degrés d'hyperandrogénie chez la fillette, selon le type et la sévérité de la maladie. 

 

C’est la diminution de la production de cortisol, qui, par levée du rétrocontrôle négatif, 

entraîne une augmentation de la sécrétion d’ACTH hypophysaire et par là-même l’hyperplasie 

bilatérale des surrénales. En effet, outre son action stimulatrice de l’hormonosynthèse, l’ACTH 

est également un facteur trophique du tissu surrénalien. 

 

La plus fréquente des HCS, par déficit en 21-hydroxylase (95% des HCS), est caractérisée 

par un déficit en cortisol et un excès d’androgènes, accompagnés ou non d’un déficit en 

aldostérone. La sévérité de l’hyperplasie congénitale des surrénales dépend du degré du 

déficit en 21- hydroxylase. (22) 

 

En fonction de ce degré de sévérité, il n’y a pas ou très peu de production de cortisol 

et d’aldostérone et du fait d’un rétrocontrôle inactif sur l’ACTH, la voie de métabolisation 

restante est la production d’androgène qui est donc massivement produite malgré une 

diminution de cortisol et d’aldostérone. 

 

On appelle « formes classiques » les formes sévères, et « non classiques », les formes 

plus modérées, de diagnostic plus tardif. En France, les formes classiques concernent 50 

naissances (des 2 sexes) par an. 

 

Le diagnostic se fait rapidement pour les formes sévères chez la nouveau-née fille avec 

une anomalie des organes génitaux externes (hypertrophie clitoridienne sans gonade palpée). 

La prise en charge par thérapeutique hormonale peut alors être immédiatement mise en 

œuvre, évitant les complications dues en particulier à une insuffisance minéralocorticoïde, la 

plus grave. Chez le petit garçon, le diagnostic ne peut pas être fait cliniquement à la naissance 

et fait donc courir le risque, en cas de déficit complet en enzyme, d’une insuffisance 

surrénalienne avec perte de sels intervenant vers 8-15 jours (vomissements, hypoglycémie, 

absence de prise de poids, déshydratation, hyponatrémie, hyperkaliémie et acidose).(22) 
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En France, ces situations sont exceptionnelles avec une prise en charge très rapide 

grâce au dépistage néonatal systématique au 3ème jour de vie (test de Guthrie) par dosage de 

la 17-hydroxyprogestérone. 

 

Chez le jeune enfant, on va observer chez les filles une hypertrophie clitoridienne et 

dans les deux sexes une pilosité pubienne précoce et une accélération de la vitesse de 

croissance et de la maturation osseuse.  

 

Les formes tardives, dites non classiques, s’expriment à l’adolescence devant des signes 

d’hyperandrogénie voire à l’âge adulte devant une hypofertilité féminine. Les jeunes filles ou 

les jeunes femmes présentent un hirsutisme, une acné, des troubles des règles et/ou une 

hypofertilité. Le diagnostic est confirmé par le dosage de la 17- hydroxyprogestérone (de base 

ou après test de stimulation à l’ACTH). 

 

Pour les formes classiques, le traitement consiste en un traitement médical substitutif 

par hydrocortisone et éventuellement par fludrocortisone (en cas de déficit en 

minéralocorticoïdes). Il doit être correctement dosé (en fonction de la croissance, du poids, de 

signe d’hyperandrogénie et de la tension artérielle) pour éviter des complications à court 

terme (insuffisance surrénalienne aigue) et à long terme (excès pondéral, hyperandrogénie et 

trouble de la fertilité). 

 

Un traitement chirurgical peut être effectué pour les filles atteintes de forme classique 

avec virilisation des organes génitaux externes (gynécoplastie). Également, une part 

importante est l’éducation thérapeutique de l’enfant et des parents vis-à-vis de la pathologie 

et des traitements associés notamment de l’hydrocortisone qui peut également s’utiliser par 

voie IM si la voie orale n’est pas possible. 

 

Le traitement des formes non classiques comporte rarement un traitement par 

hydrocortisone et l’éducation des patients et des parents à la maladie chronique. Le risque 

d’insuffisance surrénalienne aiguë est exceptionnel dans ces formes.(22) 
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3.2.5 ADS (anomalie du développement) ovotesticulaire  

 

Ce trouble se caractérise par la présence de tissu ovarien et testiculaire dans la même 

gonade (confirmée au niveau histologique) chez un individu de caryotype 46, XX. La prévalence 

est d’environ 1/20000 naissances. La cause exacte de l’ADS ovotesticulaire n’est pas totalement 

élucidée mais pourrait être liée à une mosaïque génétique ou à des mutations. La plupart des 

cas (65%) sont négatifs pour le gène SRY (Yp11.2, région déterminant le sexe au niveau du 

chromosome Y). Occasionnellement, les patients possèdent une copie du gène SRY, une 

duplication du gène SOX9 (17q24.3) ou des mutations des gènes RSPO1 (1p34.3) ou WNT4 

(1p36.12).(23) 

 

La plupart des individus affectés possède des organes génitaux internes féminins 

(utérus, hémi-utérus ou utérus rudimentaire). Le développement des organes génitaux 

externes varie entre des organes féminins apparents et des organes masculins avec un 

hypospadias. L'infertilité est fréquente chez les hommes, tandis que les femmes présentent un 

certain degré de fertilité. 

 

Environ 20% des individus affectés sont diagnostiqués avant l'âge de cinq ans devant 

une ambiguïté génitale évidente après une analyse chromosomique et une échographie pour 

examiner les organes reproducteurs internes. Le diagnostic s'effectue généralement au cours 

de la période néonatale, du fait de la présence d'organes génitaux atypiques. Certains patients 

présentent plus tard un développement pubertaire anormal. Les manifestations incluent : une 

douleur dans le bas-ventre, une gynécomastie, une hernie inguinale, une masse 

inguinoscrotale, une cryptorchidie ou des aménorrhées/une hématurie périodique en 

fonction du sexe attribué.  

 

Concernant les traitements, il faut d’abord apporter un soutien psychologique aux 

familles et aux personnes touchées. En complément d’un traitement hormonal substitutif, un 

traitement chirurgical peut être apporté mais ils sont complexes et dépendent du sexe attribué 
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et de la configuration gonadique. Il est nécessaire de bien prendre en compte les bénéfices et 

les risques de la gonadectomie et de la chirurgie reconstructrice. (23) 
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Chapitre 2 : Hyperandrogénie chez les athlètes féminines de demi‐

fond : historique d’une polémique scientifique et éthique 

1. Diagnostic d’un haut potentiel androgénique chez une athlète 

féminine en 2023 
 

Une sportive est considérée comme hyperandrogène si elle possède les trois critères 

suivants :  

- elle est atteinte de l'un des troubles spécifiques du développement suivants : déficit en 

5α-réductase de type 2, syndrome d'insensibilité partielle aux androgènes (SIPA), 

déficit en 17β-HSD3, un TDS ovotesticulaire, ou tout autre trouble génétique 

impliquant une stéroïdogenèse gonadique perturbée. 

ET 

- elle présente une concentration de testostérone de 2,5 nmol/L ou plus dans le sérum.  

ET 

- elle a une sensibilité androgénique suffisante pour que cette testostérone ait un effet 

androgénisant. 

 

Pour être éligible pour concourir dans la catégorie féminine lors d'une compétition de 

classement mondial quel que soit la discipline d’athlétisme ou pour qu'un record du monde 

soit reconnu dans une compétition qui n'est pas une compétition de classement mondial, les 

athlètes hyperandrogènes telle que définie ci-dessus doit remplir chacune des conditions 

suivantes (les "conditions d'éligibilité TDS") : 

 

- elles doivent être reconnues par la loi (par exemple, dans un acte de naissance ou un 

passeport) soit comme femme ou comme intersexe. 

ET 

- elles doivent avoir maintenu en permanence leur testostéronémie en dessous de 

2,5 nmol/L pendant une période d'au moins 24 mois. 

ET 
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- elles doivent continuer à la maintenir à un niveau inférieur à 2,5 nmol/L en permanence 

(c'est-à-dire qu'elles soient en compétition ou non) tant qu'elles souhaitent conserver 

le droit de concourir dans le classement féminin lors des compétitions de classement 

mondial et bénéficier de la reconnaissance d'une performance mondiale dans le 

classement féminin d’une compétition qui n’est pas de rang mondial. 

 

Une athlète qui est ou pense être une athlète à haut potentiel androgénique et qui 

souhaite concourir dans la catégorie féminine aux compétitions de classement mondial doit 

en référer au responsable médical de World Athletics et demander l'évaluation de son cas 

conformément au présent règlement des TDS. Le responsable médical de World Athletics 

communiquera avec l'athlète et ses médecins pour remédier à toute lacune évidente dans le 

dossier avant de poursuivre l’affaire. (78)  

 

Une fédération membre doit informer rapidement le responsable médical de World 

Athletics de toute information pertinente provenant d'une source fiable et indiquant qu'une 

athlète relevant de sa juridiction est peut-être une athlète hyperandrogène si par exemple, les 

résultats de l'analyse des échantillons de la sportive effectués à d'autres fins et qui indiquent 

que la concentration de testostérone endogène circulante est au-dessus de la norme féminine 

de 2,5 nmol/L. Le responsable médical enquêtera sur ce cas et le fera progresser s’il le 

souhaite. 

 

En outre, à condition d’agir de bonne foi et sur la base de motifs raisonnables fondés sur 

des informations provenant de sources fiables (telles que l’athlète, le médecin de l’équipe de 

la Fédération membre à laquelle l’athlète est affilié, les résultats d’un examen de santé de 

routine avant une compétition et/ou des informations/données [y compris, mais sans s’y 

limiter, le taux de testostérone dans le sérum et/ou l’urine] obtenues lors du prélèvement et 

de l’analyse d’échantillons à des fins anti-dopages), le responsable médical peut examiner si 

un athlète qui concourt, est engagé ou peut être engagé pour concourir dans la catégorie 

féminine lors d’une compétition comptant pour le classement mondial, peut être un athlète 

concerné dont le cas nécessite une évaluation en vertu du présent règlement TDS. 
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Lorsque le responsable médical ouvre un dossier la sportive en question doit coopérer 

pleinement à toute évaluation par le groupe d'experts, notamment en fournissant des 

antécédents médicaux complets, des échantillons de sérum et d'urine sur demande pour 

analyse, et/ou en se soumettant à un examen médical. 

 

Si cette coopération n'est pas avérée, ou si cela est nécessaire pour sauvegarder l'équité 

et l'intégrité de la compétition, World Athletics peut suspendre provisoirement l'athlète des 

compétitions jusqu'à ce que la question soit résolue. Lorsqu'une telle suspension provisoire 

est imposée, tous les efforts raisonnables doivent être déployés pour mener à bien l'enquête 

et l'évaluation aussi rapidement que possible. Toute suspension provisoire peut faire l'objet 

d'un appel conformément au règlement des TDS. 

 

Dans les cas où il n'est pas clair à l’issue de l’évaluation par world athletics si le sportif est 

une athlète concernée, l'affaire sera évaluée selon 3 niveaux d’évaluation : 

 

 Premier niveau : examen clinique initial associé à la compilation des données et 

l'évaluation endocrinienne préliminaire par un laboratoire agréé par l’IAAF. 

 Deuxième niveau : évaluation de ces données par un panel d’expert avec la possibilité de 

refaire des examens ; 

 Troisième niveau : si cela est nécessaire, dans un centre spécialisé, le degré de sensibilité 

aux androgènes de l’athlète sera évalué avec plus de précision et des analyses génétiques 

seront effectuées pour détecter des mutations dans les gènes impliqués. Éventuellement un 

traitement sera recommandé pour abaisser la testostéronémie. Chaque cas est unique et selon 

les circonstances du cas, les évaluations de niveau 1 et de niveau 2 peuvent être effectuées 

ensemble, ou l'athlète peut être orienté directement vers l'évaluation de niveau 3. 

  



42 

2. Depuis le cas Caster Semenya : une règlementation en constante 

évolution 
 

2.1 L’apparition de Caster Semenya en 2009 
 

Depuis 2009 et l’apparition d’athlètes hyperandrogènes, de nombreux débats ont vu le jour 

notamment concernant l’équité sportive entre les athlètes femmes hyperandrogènes et les 

autres athlètes féminines du fait de la grande différence de performance sur certaines 

disciplines notamment le 800 m en athlétisme.  

 

En effet, en 2009 une athlète en particulier est au centre des débats et détonne par ses 

performances et son physique atypique. Caster Semenya (née le 7 janvier 1991 à Pietersburg) 

est une athlète sud-africaine, spécialiste notamment du 800 mètres. Elle est double 

championne olympique et triple championne du monde sur cette distance. Elle est née à Ga-

Masehlong, un village près de Polokwane. Enfant, Semenya est allée vivre avec sa grand-mère, 

Maputhi Sekgala, dans un village voisin. Semenya jouait au football à l'école et s'entraînait 

tous les jours après l'école, courant souvent d'un village à l'autre. Semenya a fréquenté l'école 

secondaire Nthema et a ensuite étudié les sciences du sport à l'université de North West.(24) 

 

Lors des Championnats d'Afrique juniors en 2009, Semenya remporte les courses du 800 

mètres et du 1500 mètres avec des temps respectifs de 1:56.72 et 4:08.01, battant 

simultanément les records sud-africains senior et junior du 800 mètres détenus par Zelda 

Pretorius (1:58.85) et Zola Budd (2:00.90), respectivement. 

 

En août de la même année, à l'âge de 18 ans, Semenya remporte la médaille d'or aux 

Championnats du monde de 800m avec un temps de 1:55.45 en finale, établissant ainsi le 

temps le plus rapide de l'année. Semenya commence à être largement acclamée et est élue 

meilleure coureuse de 800 m de Track and Field News.  Avant le championnat de 2009 de 

Berlin, une gynécologue est envoyée par l’ASA (Athletics South Africa) pour conduire des tests 

sur Semenya, notamment un examen clinique de ses parties génitales ainsi que la collecte 

d’échantillons sanguins sans que l’athlète ait été prévenue à l’avance de la réalisation de ces 
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tests qui sont clairement des tests de vérification de genre pourtant stoppés depuis quelques 

années. Avant la course, un journal déclare que Semenya n’est pas une femme et possède des 

organes génitaux masculins. Ainsi à seulement 18 ans, des millions de personnes découvrant 

Semenya et regardant ces championnats se mettent à juger son apparence, quelque chose 

quelle décrira comme étant : « la plus profonde et plus humiliante expérience de sa vie ».(25)  

 

Après avoir gagné les championnats en 2009, des tests de vérification de genre plus 

poussés sont pratiqués sans qu’on ait demandé à l’athlète si elle était d’accord ou pas pour les 

effectuer donc sans lui laisser le choix. Après ces tests, un officiel de l’IAAF reportera à la presse 

que Mme Semenya « est une femme mais peut-être pas à 100% ». Après ces performances, 

l’IAAF se penche sur la question de l’hyperandrogénie et émet une réglementation pour les 

athlètes hyperandrogènes visant à réduire les écarts de niveaux sur certaines disciplines. 

 

Semenya était très choquée et très perturbée de voir l’opinion publique débattre de son 

corps et de ses informations médicales personnelles, ce qui l’a rendu très confuse sur le fait 

que l’on conteste son genre qu’elle décrit comme atroce et humiliant : « ce sujet continue de 

la hanter ». 

 

En 2010, Semenya se voit refuser la possibilité de participer à des compétitions 

professionnelles car l'IAAF n'avait pas encore publié ses conclusions sur la possible reprise de 

Semenya. Le 6 juillet, l'IAAF l’autorise finalement à reprendre la compétition internationale, 

qu’elle reprend neuf jours plus tard en remportant deux courses mineures en Finlande. Le 22 

août 2010, sur la même piste que celle de sa victoire aux Championnats du monde, Semenya 

commence lentement mais termine en force, passant sous la barre des 2:00 pour la première 

fois depuis la controverse. 

 

Semenya ne s'est pas inscrite aux Championnats du monde juniors ni aux Championnats 

d'Afrique, qui se sont déroulés en juillet 2010, et a choisi de se concentrer sur les Jeux du 

Commonwealth, qui se sont déroulés en octobre 2010. Elle a amélioré son record de la saison 

en 1:58.16 lors du meeting de la Notturna di Milano début septembre, mais a dû renoncer aux 

Common Wealth Games en raison d'une blessure. 
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2.2 Les premières régulations à la suite de ses performances en 2011 
 

 

En 2011, l'IAAF a officiellement mis en œuvre une nouvelle règle qui n'autorise les femmes 

à concourir que si leur taux de testostérone se situe "en dessous de la fourchette masculine" 

à moins de 10 nmol/L. Semenya et d'autres sportives dont le taux de testostérone se situe en 

dehors des plages autorisées validées pour les femmes sont contraintes de suivre un 

traitement abaissant la testotéronémie pour pouvoir participer à des compétitions. 

 

Ces premières régulations qui voient le jour en 2011 apparaissent comme visant Caster 

Semenya en particulier du fait de ses performances, de l’engouement médiatique suscité 

autour d’elle. Entre 2011 et 2015, elle se soumet à un traitement antiandrogène pour réduire 

son taux de testostérone à 10nmol/L. Elle décrit avoir eu de nombreux effets indésirables à la 

suite de ce traitement ce qui a eu un impact sur sa vie de tous les jours et sur ses performances 

athlétiques. En effet, elle dit avoir des bouffées de chaleurs ainsi que des sueurs nocturnes, 

une prise de poids, se sentir malade en permanence, des fièvres régulières ainsi que des maux 

de ventres constants. Ces effets entraînent également des répercussions sur son mental en 

diminuant sa confiance en soi ainsi que sa vivacité d’esprit. Lorsqu'elle commence à prendre 

le contraceptif oral, il n'y a aucune information sur la manière dont le médicament réduit ses 

niveaux de testostérone et elle a le sentiment que l'IAAF l'utilise comme un "rat de laboratoire" 

ou un "cobaye" en "expérimentant" la manière dont le médicament affecte ses niveaux de 

testostérone et ses performances. 

 

L'attention portée à Semenya met également en lumière les questions de racisme, car les 

concurrents des championnats du monde féminins précédents, d'origine caucasienne et 

présentant des caractéristiques "masculines" similaires, n'ont pas fait l'objet d'un examen 

aussi approfondi et n'ont pas conduit directement à un changement de politique. 
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Lors des championnats du monde de 2011, elle remporte facilement sa demi-finale. En 

finale, elle reste en tête de la course jusqu'à ce qu'elle se sépare du reste du peloton, suivie 

par la Russe Mariya Savinova, qui sprinte devant Semenya avant la ligne d'arrivée, laissant 

Semenya terminer troisième. 

 

En 2012, Semenya est choisie pour porter le drapeau sud-africain lors de la cérémonie 

d'ouverture des Jeux olympiques d'été de 2012. Elle remporte ensuite une médaille d'argent 

dans le 800 mètres féminin de ces jeux, avec un temps de 1:57.23 secondes, son meilleur 

temps de la saison. Elle arrive deuxième derrière Savinova, qui remport l'or dans cette course, 

en terminant 1,04 seconde avant Semenya. En novembre 2015, l'Agence mondiale antidopage 

recommande que Savinova et quatre autres athlètes russes soient bannis à vie pour des 

violations des règles antidopage aux Jeux Olympiques. Le 10 février 2017, le Tribunal arbitral 

du sport (TAS) a officiellement disqualifié les résultats de Savinova pour la période allant de 

juillet 2010 à août 2013, et elle est déchue de tous ses titres pour cette période. Cinq ans plus 

tard, Semenya est donc déclarée médaille d’or aux championnats du monde de 2012, où elle 

s'est classée deuxième, et par la médaille d'argent des Championnats du monde de 2011, où 

elle a terminé troisième. 

 

Entre 2013 et 2014, Semenya ne fait pas de grande performance à la suite d’une prise de 

poids ainsi que d’une blessure au genou. 

 

2.3 Le retrait en 2015 de ces régulations  
 

 

En 2015, une athlète indienne du nom de Dutee Chand fait appel concernant ces 

régulations sur les TDS. En effet, elle estime qu'il est important que le jury comprenne le 

préjudice irréparable qu'elle a personnellement subi du fait de la réglementation relative à 

l'hyperandrogénie. Mme Chand poursuit en décrivant comment sa vie a changé à jamais à la 

suite de cette réglementation. Mme Chand est confrontée à des spéculations publiques 

constantes sur son sexe, à des brimades lors des camps d'entraînement nationaux et à 

l'hostilité d'autres compétiteurs. L'ampleur des brimades et de la malveillance est telle qu'elle 
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ne participe plus aux camps d'entraînement de l'équipe nationale et s'entraîne de manière 

indépendante (dans une académie de badminton où elle se sent plus à l'aise). 

 

Elle décrit comment la remise en question publique de son sexe l'a blessée 

émotionnellement plus qu'elle ne put le décrire. Elle eut l'impression de ne pas être un être 

humain et ne sut pas comment elle pourrait vivre avec une telle humiliation. Elle décrit 

comment son ancien partenaire a mis fin à leur relation à la suite des spéculations des médias 

sur son sexe. A la suite de la publicité et des spéculations sur son corps causées par les 

règlements relatifs à l'hyperandrogénie, elle craint maintenant de ne pas pouvoir trouver un 

partenaire de vie. 

 

Elle termine sa déclaration en s'interrogeant sur la nécessité d'une réglementation qui 

limiter sa capacité à concourir dans son état naturel. Elle explique qu'elle ne s'est jamais 

dopée, qu'elle n'a jamais triché et qu'elle n'a jamais connu de problèmes liés à son taux élevé 

de testostérone. Elle ne comprend donc pas pourquoi elle devrait être obligée de suivre un 

traitement ou de modifier son corps simplement pour pouvoir concourir en tant que femme, 

alors que nombre d'entre elles sont plus grandes qu'elle ou viennent de milieux plus 

privilégiés, facteurs qui leurs donnent certainement un avantage sur elle. De son point de vue, 

toutes les athlètes féminines "devraient être autorisées à courir comme elles sont nées, 

comme le sont les hommes". 

 

En juillet 2015 le TAS tranche en faveur de Chand, estimant qu'il n'y a pas de preuve 

scientifique convaincante que les femmes ayant des niveaux élevés de testostérone aient un 

avantage "injuste" sur les autres en matière de performance. La politique de l'IAAF concernant 

les niveaux naturels élevés de testostérone chez les femmes est suspendue et Semenya et les 

autres athlètes ne sont plus censés suivre un traitement. 

 

Le 16 avril 2016, Semenya devient la première personne à remporter les trois titres du 400 

m, du 800 m et du 1 500 m aux championnats nationaux sud-africains, établissant les 

meilleures performances mondiales de 50,74 et 1:58,45 dans les deux premières épreuves, et 

4:10,93 dans le 1 500 m, le tout dans un intervalle de moins de 4 heures. 
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Le 16 juillet, elle établit un nouveau record national sur 800 mètres en 1:55:33. Le 20 août, 

elle remporte la médaille d'or du 800 mètres féminin aux Jeux Olympiques de Rio avec un 

temps de 1:55.28. Immédiatement après la course, Lynsey Sharp, arrivée sixième, fond en 

larmes sur le changement de règle en déclarant : " Tout le monde peut voir qu'il s'agit de deux 

courses séparées, donc je ne peux rien faire ", tandis que Joanna Józwik, arrivée cinquième, 

aurait affirmé qu'elle est la " première européenne " et la " deuxième blanche " à terminer la 

course. 

 

Pourtant, Semenya concourt dans de nombreuses courses dans lesquelles elle gagne avec 

des écarts de temps devenant très faibles et a même perdu des courses. On a pu comparer les 

statistiques de Semenya avec celles d’athlètes masculins et il est évident que les temps des 

hommes sont significativement plus rapides que les siens ce qui prouve qu’en aucun cas elle a 

sa chance si elle doit concourir dans la catégorie masculine. 

 

2.4 La réapparition de la régulation pour les femmes hyperandrogènes en 2018 et 

les recours en justice 
 

 

En 2017, l'IAAF s'apprête à contester la décision du TAS prise en 2015, après mené des 

études qui afin de que les femmes hyperandrogènes ont un avantage compétitif sur les autres 

femmes (si elle obtient gain de cause, Semenya pourrait être contrainte de suivre à nouveau 

un traitement hormonal substitutif ou pourrait être exclue sous d'autres formes). 

 

 En 2018, cette étude (référence) ayant été considérée comme valable, l’IAAF, avec l’aval 

du TAS, réintroduit la réglementation sur les TDS avec une obligation d’abaisser son taux de T 

en dessous de 5 nmol/L pour les athlètes concernés voulant participer aux épreuves 

d’athlétisme allant du 800m au mile.  

 

Semenya recourt au TAS pour contester de nouveau ces réglementations. Mais le TAS 

tranche en 2019 en faveur de de l’IAAF au vu des nouvelles études proposées et de l’avis d’un 
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panel d’expert et donc accepte l’imposition de ces nouvelles réglementations aux athlètes 

hyperandrogènes. 

 

D’après toutes les études effectuées ainsi que l’avis des experts, la majorité d’entre eux 

trouvent que oui, les régulations sur les TDS sont discriminatoires mais que sur la base des 

éléments de preuve dont dispose actuellement l'instance, une telle discrimination constitue 

un moyen nécessaire, raisonnable et proportionné d'atteindre ce qui est décrit comme 

l'intégrité de l'athlétisme féminin et le maintien de la "catégorie protégée" des athlètes 

féminines dans certaines épreuves. 

 

Semenya conteste la validité du règlement devant le TAS, qui rejete sa requête d’arbitrage 

par une sentence du 30 avril 2019. Elle saisit ensuite le Tribunal fédéral suisse d’un recours en 

matière civile, faisant valoir, entre autres, une discrimination fondée sur le sexe (et des 

caractéristiques liées au sexe à l’encontre des athlètes féminines avec TDS par rapport aux 

athlètes féminines et masculins sans TDS), ainsi que des violations de sa dignité humaine et 

des droits de sa personnalité. Ce recours fut rejeté le 25 août 2020. 

 

Semenya saisit la cour européenne des droits de l’homme le 18 février 2021 et se plaint 

d’une atteinte à ses droits garantis par les articles 3 (interdiction des traitements inhumains 

ou dégradants) et 8 (droit au respect de la vie privée), séparément et combinés avec l’article 

14 (interdiction de la discrimination), ainsi que des articles 6 (droit à un procès équitable) et 

13 (droit à un recours effectif) de la Convention européenne des droits de l’homme. 

 

Alors que cette réglementation concerne uniquement les courses du 400 m au mile 

(1610m), elles concernent depuis 2023 toutes les disciplines d’athlétisme en rapport avec 

l’IAAF (lancer de poids, 100m etc). Pour arriver à ces testostéronémies, les athlètes peuvent 

utiliser des traitements hormonaux que nous verrons plus tard. En aucun cas il ne leur ait 

demandé d’avoir recours à de la chirurgie (gonadectomie). 
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En juillet 2023, la cour européenne dans son arrêt de chambre, dit, à la majorité (4 voix 

contre 3), qu’il y a : violation de l’article de l’article 14 (interdiction de la discrimination), 

combiné avec l’article 8 (droit au respect de la vie privée) de la Convention européenne des 

droits de l’homme, et violation de l’article 13 (droit à un recours effectif) au regard de l’article 

14, combiné avec l’article 8 de la Convention. Caster Semenya obtient donc gain de cause, reste 

à voir comment va réagir l’IAAF à cette décision sachant que le TAS dans sa décision de 2019 a 

déjà mis en évidence que cette réglementation est discriminatoire mais qu’elle est nécessaire 

pour l’intégrité de la catégorie féminine. (79) 

 

Semenya a appris à se concentrer sur son esprit sportif sans se laisser entraîner dans le 

spectacle qu'est devenue sa vie. Semenya se considère toujours comme une personnalité 

publique importante en Afrique du Sud. Elle est une source d'inspiration pour les enfants et 

les athlètes issus de milieux défavorisés, et apparaît occasionnellement dans des publications 

pour des interviews. Elle s'associe à Shamila Ramjawan, fondatrice de FamRam Solutions, pour 

défendre la santé menstruelle des filles et remédier au grave problème de l’absentéisme 

scolaire des filles, en particulier dans les zones rurales, parce qu'elles n'ont pas les moyens 

d'acheter des produits hygiéniques pendant leur cycle menstruel. 
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Chapitre 3 : Bases de la règlementation de l’IAAF 

1. Présentation de l’étude princeps  
 

Après la décision rendue par le TAS en 2015 suite au recours déposé par Mme Chand, l’IAAF 

demande une étude pour essayer de trouver des preuves concernant le possible avantage que 

peuvent avoir certaines athlètes à haut potentiel androgénique. 

 

Une étude voit donc le jour, dirigée par Stéphane Bermon et Pierre Yves Garnier, qui met 

en évidence la relation entre la testostéronémie et la performance en athlétisme à la fois chez 

les hommes et les femmes athlètes de haut niveau sur 2197 échantillons (26). Les échantillons 

ont été analysés par spectrométrie de masse, ils ont été prélevés lors des championnats du 

monde d’athlétisme de 2011 à Daegu et 2013 à Moscou. A noter que pour les hommes, seuls 

les échantillons ayant été prélevés à Moscou ont été analysés car ceux de Daegu ont été 

analysés par méthode immunologique et non par spectrométrie de masse. 

 

Les sujets étaient donc des athlètes de haut niveau concourant en athlétisme dans 21 

disciplines pour les femmes et 22 disciplines pour les hommes. Les athlètes avec des données 

manquantes sur les échantillons ont été exclus de l’étude ainsi que les athlètes n’ayant pas 

participé, qui ont été disqualifiés ou qui n’ont pas terminé les épreuves. Dans le groupe des 

femmes, 17,3% des athlètes ont participé aux 2 championnats et tous leurs résultats ont été 

inclus. Finalement, l’étude présente 1332 observations sur les athlètes féminines et 795 sur 

les athlètes masculins soit 2127 observations au total. Un échantillon de sang a été prélevé 

chez chacun de ces athlètes. 

 

Concernant les mesures, les athlètes étaient obligés de faire un contrôle anti-dopage 

pouvant arriver à n’importe quel moment durant leur séjour au moins 24h après leur arrivée 

et après avoir effectué au moins 2h d’exercices intenses. Les échantillons ont été collectés quel 

que soit le statut menstruel chez les femmes, après une période de repos de 10 min et ont été 

conservés à -20 degrés C jusqu’à leur utilisation. L’hémoglobine a également été mesurée. 

Toutes les analyses ont été conduites à Lausanne dans un laboratoire accrédité par l’IAAF et 
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l’agence mondiale anti-dopage. La SHBG, la LH, la DHEAS ont été mesurées par immunoanalyse 

(Immulite 2000 Xpi®). Tandis que la T et l’androstènedione ont été analysées par spectrométrie 

de masse LC-MS de haute résolution (Q-Exactive®). La testostéronémie libre (fT) a été calculée 

par la formule de Sartorius. Pour chaque athlète, la meilleure performance obtenue, que ce 

soit lors des qualifications ou des finales, a été retenue pour les analyses statistiques. 

 

Pour les analyses statistiques, afin de tester les effets possibles du type d’épreuve sportive 

sur les paramètres hormonaux, tous les athlètes ont été affectés à l’un des sept groupes 

suivants : épreuves de lancers, de saut, de sprint, épreuves combinées, course de moyenne 

distance, course de longue distance et marche athlétique. Les effets du type d’épreuve sportive 

ont été testés à l’aide d’une analyse de variance à sens unique (ANOVA) sur l’âge log-

transformé et les paramètres endocriniens dans les groupes considérés et d’un test post hoc 

de Tukey HSD (Spjotvoll/Stoline). Afin de tester l’influence des niveaux d’androgènes sériques 

sur la performance sportive, dans chacune des 21 épreuves sportives féminines et des 22 

épreuves sportives masculines, les athlètes ont été classés en tertiles en fonction de leur 

concentration de fT. Ensuite, les performances athlétiques et les concentrations d’Hb des 

athlètes situés dans les tertiles de fT les plus élevés et les plus bas ont été comparés à l’aide 

d’un test t-Student non apparié. Ces différents événements sportifs ont été considérés comme 

des analyses indépendantes distinctes et l’ajustement pour les comparaisons multiples n’a pas 

été nécessaire. Les corrélations ont été testées par le test de corrélation de Pearson. Une 

valeur de p inférieur à 0,05 a été considérée comme statistiquement significative. Toutes les 

analyses de données ont été effectuées à l’aide de Statistica® version 7.1. 
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2. Principaux résultats obtenus 
 

 

Figure 10 : Age et paramètres androgéniques chez les femmes en fonction des disciplines (26) 

 

Parmi les 1332 observations chez les femmes, 44 ont montré une concentration en fT 

supérieure à 0,0294 nmol/L correspondant à des valeurs élevées chez les femmes. 24 

athlètes ont une concentration en T supérieure à 3,08 nmol/L correspondant au 99ème 

percentile. Ce percentile est proche de 2,78 nmol/L proposé comme critère de diagnostic 

(27) du SOPK et du seuil de 3,0 nmol/L proposé par d’autres pour détecter 

l’hyperandrogénie (28). Parmi ces 24 athlètes, 9 ont été diagnostiquées avec un TDS, 9 ont 

été testées positives pour dopage et 6 ont été impossibles à classifier. Ceci permet 

d’expliquer le grand écart de T et fT qu’il peut y avoir entre les athlètes dans certaines 

disciplines (Figure 10). 
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Figure 11 : Age et paramètres androgéniques chez les hommes en fonction des disciplines (26) 

Pour les hommes, parmi les 795 athlètes, 101 ont montré une fT inférieure à                  

0,23 nmol/L. Les sprinters ont montré une concentration en fT plus élevée que les autres 

athlètes, de plus on peut remarquer qu’étonnamment, les lanceurs ont une concentration T et 

SHBG significativement inférieure aux autres athlètes. (Figure 11)  
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Figure 12 : Comparaison des tertiles en fT le plus haut et le plus bas et leurs associations aux performances athlétiques dans 
les épreuves de courses (26) 

La figure 12 présente, pour les athlètes féminines, la comparaison entre le plus haut et 

le plus bas tertiles de fT et leur association aux performances athlétiques dans les disciplines 

de courses. Par rapport au tertile de fT le plus bas, le tertile de fT le plus élevé a démontré des 
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performances significativement meilleures de manière significative sur 400m, 400m haies et 

800m avec des différences calculées de 2,73%, 2,78% et 1,78% respectivement. 

  

Figure 13 : Comparaison des tertiles en fT le plus haut et le plus bas et leurs associations aux performances athlétiques dans 
les épreuves hors courses (26) 

Sur la figure 13, concernant les disciplines hors courses, il y a une différence significative 

lors des épreuves de lancer de marteau et de saut à la perche avec une concentration en fT 

plus élevée.  



56 

 

 Pour les hommes, aucune différence significative de performance n'a été notée en 

comparant les tertiles de fT les plus bas et les plus élevés. 

3. Discussion sur les résultats obtenus 
 

Cette étude est la première à rapporter autant d’échantillons chez les athlètes de haut 

niveau masculins et féminins. Cependant, cette étude ne peut pas déterminer un lien de 

causalité entre les niveaux d’androgènes et les performances athlétiques mais peut indiquer 

une association entre les concentrations en androgènes et la performance athlétique. 

 

C’est pour cette raison que de manière délibérée aucune performance effectuée que ce 

soit par des femmes avec une hyperandrogénies biologique ou des hommes avec une 

hypoandrogénie biologique n’a été exclue de l’étude, quel qu'en soit la raison (contraception 

orale, SOPK, TDS, dopage, surentrainement). Par conséquent, la fT médiane calculée est de 

8,06 pmol/L chez les femmes, qui est une valeur médiane plus élevée que dans des études 

précédentes.(29) Le taux d’athlètes prenant des contraceptifs oraux n’a pas été enregistré 

durant l’étude et est estimé à 15% chez les athlètes. 

 

Les contraceptifs oraux augmentent la concentration en SHBG et la T biodisponible, de ce 

fait les analyses statistiques ont été réalisées sur la fT calculée en utilisant la formule de 

Sartorius. Il a été confirmé que le type d’événement athlétique n’a pas d’influence sur les 

concentrations en T et fT chez les athlètes femmes. De plus, ils ont trouvé que les taux de 

concentrations de A4 et de DHEAS sont diminués chez les coureuses de fond comparés aux 

autres concurrentes d’autres disciplines ce qui peut être expliqué par l’effet suppresseur de 

l’entrainement d’endurance sur la production surrénalienne de T. 

 

La faible concentration de T retrouvée chez les lanceurs hommes est inattendue et se 

retrouve dans toutes les disciplines de lancers (disque, marteau, poids et javelot), 

concentration encore plus faible que celle retrouvée chez les marathoniens où 

l’hypoandrogénie est une condition fréquente. Une explication à ces résultats pourrait être la 
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prévalence plus importante d’athlètes dopés avec des androgènes exogènes dans ces 

disciplines. En effet, l’administration orale d’androgènes diminue les concentrations en T et 

SHBG, un phénomène connu quand les athlètes utilisant ces produits approchent des 

compétitions et des tests antidopage urinaires. Cependant, les taux de LH chez les lanceurs 

lors de cette étude étaient normaux ce qui n’est pas le cas lors de l’utilisation d’androgènes 

exogènes en raison du retro contrôle négatif exercer sur l’axe hypothalamo-hypophysaire. 

Donc, une autre explication pourrait être la présence de masse grasse qui est bien plus 

importante chez les athlètes pratiquant ces disciplines. En effet, la présence de matière grasse 

pourrait avoir un impact négatif sur les concentrations en SHBG et T biodisponible en les 

diminuant.(30) 

 

Chez les athlètes femmes, une forte concentration en fT confère un avantage de 1,8-2,8% 

sur les épreuves de long sprint et le 800 m. En tenant compte d’une relation dose-réponse 

linéaire entre les niveaux d’androgènes sériques et la capacité athlétique, il est fort probable 

que cet avantage soit d’autant plus important chez une athlète féminine sensible aux 

androgènes avec des concentrations de T et fT se situant dans les normes masculines. Une 

possible explication pour ces résultats est la contribution importante du métabolisme oxydatif 

dans l’énergie dépensée lors d’un 400 m ou 800 m. Duffield et al. ont calculé que la distribution 

des systèmes d’énergie aérobique/anaérobique dépensés est de respectivement 45%/55% 

pour un 400m et 70%/30% pour un 800 m.(31) 
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Figure 14 : Comparaison des concentration en Hb  avec le tertile le plus bas et le haut en fT et la corrélation entre la 
concentration en Hb et la fT ou les performances athlétiques chez les femmes dans les épreuves du 400m, 400m haies et le 
800m (26) 

 

Concernant l’effet érythropoiétique des androgènes, il est tentant de supposer que les 

athlètes femmes avec des fortes concentrations en T et fT montrent une haute concentration 

en Hb permettant ainsi d’améliorer la capacité d’oxygène transporté, qui est un facteur crucial 

lors des courses de 400m, 400m haies et 800m. Pour chacune de ces courses les 

concentrations en fT sont significativement corrélées avec les concentrations en Hb, les hauts 

niveaux de fT montrant des concentrations en Hb plus élevées que ceux ayant des faibles taux 

de fT (figure 14). Cette différence est d’environ 0,6g/100 mL. Cependant, dans ces trois courses 

il n’y a pas de corrélation significative entre la concentration en Hb et les performances. 

 

En prenant en compte tous ces résultats, il est à noter que malgré le fait que la 

concentration en fT influence positivement les concentrations en Hb, la concentration en fT 

est un facteur plus déterminant de la performance lors des épreuves de 400m, 400m haies et 

800m que la concentration en Hb.  

 

De plus, on sait que la T et fT augmentent la masse musculaire, l’agressivité et la prise 

de risque ce qui peut être une autre explication à ces résultats mais ces paramètres n’ont pas 

été mesurés lors de cette étude. 
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Si nous nous intéressons à la concentration en fT dans les épreuves hors courses, la 

relation entre concentration en fT et meilleure performance en lancer de marteau et saut à la 

perche (+4,5% et 2,9% respectivement) est un résultat qui est pour la première fois rapporté. 

Pour performer aux meilleurs niveaux dans ces deux épreuves, les athlètes doivent atteindre 

un niveau de puissance et de force en augmentant leur masse musculaire. Même s’il y a fort à 

parier qu’un haut niveau en androgènes ait un effet sur ces fonctions, il n’y a pas dans cette 

étude une amélioration des performances en fonction de la concentration en fT dans les autres 

épreuves de force et puissance (javelot, saut en longueur, lancer des poids etc). Or, le saut à la 

perche et le lancer de marteau sont des disciplines qui nécessitent une très bonne visualisation 

spatiale encore plus que dans les autres épreuves. Comme vu dans le chapitre 1, on sait qu’il 

existe une différence entre les sexes concernant la visualisation spatiale mesurée grâce à la 

rotation mentale avec un avantage pour les hommes. On a en effet pu mesurer une activation 

de rotation mentale équivalente aux femmes chez des hommes totalement insensibles aux 

androgènes, prouvant que l’activation neuronale de la visualisation spatiale n’est pas liée aux 

chromosomes mais bien aux niveaux d’androgènes. Avec un test de rotation mental bien 

meilleur chez des athlètes que des non-athlètes et encore plus chez des gymnastes par 

exemple, il est donc logique de penser qu’une plus grande concentration en fT donne un 

avantage dans les sports où la visualisation spatiale est importante comme c’est le cas dans 

cette étude. 

 

4. Critiques émises sur l’étude princeps de Bermon et Garnier 

(2017) 
 

L’étude de Bermon et Garnier vient à la suite de la suspension du règlement sur les athlètes 

à haut potentiel hyperandrogénique par le CAS en 2015. Au bout de 2 ans, deux études sortent 

pour essayer de prouver le bienfondé de ce règlement dont celle de Bermon et Garnier qui est 

la plus importante des deux. 

 

Cette 2éme étude, publié par Eklund et al. (32) a examiné le profil d’androgènes sériques 

en relation avec la composition du corps (masse graisseuse, masse maigre etc) et la 
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performance physique d’athlètes olympiques femmes en le comparant à des contrôles. Les 

résultats ont montré un niveau plus élevé des précurseurs aux androgènes chez les athlètes 

de haut niveau (DHEA, 5-DIOL) ainsi qu’une densité minérale et une masse maigre plus 

élevées. Ils en ont conclu qu’il y a possiblement une association entre androgène d’origine 

endogène et de meilleure performance ainsi qu’un meilleur profil musculaire.  

 

Ces deux études ont eu pour but d’examiner la relation entre concentration en 

testostérone dans le sang et les performances athlétiques dans des études transversales. 

Même si ces études montrent une certaine association, en aucun cas elles ne prouvent une 

causalité et ne mentionnent pas non plus s’il y a une insensibilité ou pas aux androgènes. (33)

  

 

L’étude de Eklund et al. ne montrent aucune différence de T entre les 2 groupes et plus 

important, aucune corrélation entre concentration en T et indice de performance chez les 

athlètes femmes. 

 

Concernant l’étude Bermon et Garnier (26), financée par l’IAAF, elle examine les résultats 

des échantillons de sang de 1332 athlètes qui ont pris part aux championnats du monde 

d’athlétisme de 2011 et 2013. La réglementation sur l’hyperandrogénie concerne la 

concentration totale en T dans le sang, or dans cette étude, Bermon et Garnier concentre leurs 

résultats sur la testostérone libre fT. Ils ont trouvé qu’il y avait 5 épreuves sur 21 pour lesquelles 

le plus haut tertile en fT avaient des performances meilleures statistiquement et 

significativement par rapport au tertile en fT le plus bas. D’un autre côté, même si ce n’est pas 

statistiquement significatif, les athlètes se situant dans le tertile le plus bas en fT performent 

apparemment mieux que celles se situant dans le tertile le plus en fT dans 9 épreuves (100 m 

par exemple(figure12)). 

 

 De plus, la comparaison de moyennes des groupes tertile en utilisant le « unpaired t-

test » peut être statistiquement inappropriée. Une meilleure approche aurait été de 

rechercher directement une corrélation statistiquement significative entre la testostérone 
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endogène et les résultats (temps) des athlètes. L’analyse de la corrélation est un outil plus 

approprié, particulièrement dans les études transversales comme c’est le cas ici. (33) 

 

 En l’absence de corrélation statistiquement significative entre la testotéronémie et la 

performance, la preuve que la testostérone totale ou la testostérone libre prédisent les 

performances chez les femmes est donc difficilement acceptable. Une autre critique pourrait 

concerner la validité des calculs de la fT plutôt que de la doser.  

 

Les deux études donnent des informations utiles sur l’association entre androgènes et 

performance athlétique. De plus, ces résultats ne peuvent pas s’extrapoler avec une 

concentration en testostérone extraordinairement élevé mais pour autant non fonctionnelle 

comme c’est le cas chez les femmes étant totalement insensibles aux androgènes. 

 

 L’IAAF devait prouver devant le TAS que le fait d’avoir une testostéronémie trop élevée 

permettant d’avoir un avantage compétitif considérable comparable aux différences entre 

performances hommes et femmes (entre 10 et 12% environ). Or, ces deux études n’en 

apportent pas la preuve : l’avantage compétitif de 1 à 3% est relativement marginal sachant 

qu’il y a d’autres variables qui peuvent affecter la performance athlétique (présence d’un 

chromosome Y par exemple). Une des difficultés pour quantifier la performance qu’un athlète 

pourrait avoir avec un taux de T élevé est le fait de prendre en compte les autres variables. 

L’IAAF était conscient de ce fait mais n’a pas pu dans ces études exclure ces variables qui 

pourraient aussi apporter un avantage aux athlètes femmes.  
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 Chapitre 4 : Discussion 

1. Des désaccords scientifiques (T, d’autres facteurs) 
 

Bien que les taux sanguins de T ne permettent pas de prédire avec précision les 

performances d'une population d'athlètes féminines dont les taux se situent dans la fourchette 

normale, il y a des raisons pour que des taux très élevés de T dans le sang augmentent les 

performances athlétiques chez les femmes sensibles aux androgènes. A l'exception des 

expériences menées par des scientifiques du sport dans l'ancienne République Démocratique 

Allemande, et pour des raisons éthiques évidentes, aucune étude de supplémentation n'a été 

officiellement menée jusqu'à présent chez des femmes en bonne santé. 

 

Cependant, dans une étude récente menée auprès d'un grand groupe d'athlètes 

féminines d'élite, la prévalence des femmes présentant un trouble du développement sexuel 

(TDS) 46 XY est d'au moins 7 pour 1000, ce qui est considérablement plus élevé que ce que 

l'on attend dans la population générale.(29) Ces athlètes présentant un TDS 46 XY, sont 

virilisées et présentent des concentrations médianes de T et de T libre significativement plus 

élevées que leurs pairs ne présentant pas de TDS.  

 

Cependant, certains auteurs ont voulu démontrer que les niveaux de T seuls dans les 

performances athlétiques féminines ne sont pas significatifs.  Ils affirment plutôt que les gènes 

du chromosome Y codant pour la taille sont responsables de la fréquence accrue de 

performances de haut niveau chez les athlètes féminines porteuse du caryotype 46 XY. De plus, 

les hommes XY ont une masse maigre corporelle plus importantes que les femmes XX et il est 

probable qu’il en soit de même pour les athlètes féminines présentant des TDS XY, dû à la 

présence de certains gènes sur le chromosome Y également.(34)  Bien qu'une stature élevée 

puisse être associée à des performances élevées dans certains sports, mais pas dans tous, il 

convient de garder à l'esprit que la puissance musculaire dépend essentiellement de la masse 

musculaire et non de la taille. 
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Un autre argument en faveur de l'amélioration des performances de la T chez les 

athlètes féminines est fourni par une étude comparant des athlètes féminines atteintes du 

syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) et des groupes d'athlètes appariés en fonction de 

l'indice de masse corporelle. Les athlètes d'endurance atteintes de SOPK présentent la 

composition corporelle la plus musclée, la VO2max la plus élevée et les indices de performance 

les plus élevés.(35)  

 

De même, une étude a rapporté chez dans les deux sexes une relation positive entre 

les niveaux de T et la puissance explosive, ce qui soutient l'idée que la T joue un rôle crucial 

dans la fonction neuromusculaire. Il a également été montré que le SOPK est surreprésenté 

chez les sportives olympiques.(36) Ces études suggèrent que même des formes légères 

d'hyperandrogénie comme le SOPK peuvent être bénéfiques pour la performance physique et 

pourraient jouer un rôle dans le recrutement des femmes dans les activités sportives de 

compétition. 

 

Une telle surreprésentation des individus hyperandrogènes 46 XY TDS et SOPK dans la 

population athlétique d'élite féminine représente une preuve indirecte mais forte des effets 

d'amélioration de la performance par les concentrations élevées de T qui y sont associées. 

 

Bien qu'aucune étude randomisée et contrôlée par un laboratoire n'ait jamais été 

menée pour prouver les effets des androgènes sur les performances physiques des femmes, il 

est peu probable qu'autant d'athlètes féminines dopées continuent à utiliser des substances 

interdites mais détectables si elles n'ont pas d'effets sur l'amélioration des performances. La T 

et ses dérivés anabolisant améliorent en soi les performances chez les hommes, 

indépendamment de la présence d'un chromosome Y. 
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2. Un dilemme éthique : entre équité sportive et droit à la 

différence 
 

2.1 Des athlètes discriminés sur leur apparence physique 
 

Peut-on dire cependant qu’une hypertestotéronémie seule confère un avantage dans 

l’hyperandrogénie tellement c’est un système complexe. Ce règlement bannit les femmes 

hyperandrogènes sur le fait qu’elles ont un avantage injuste, mais contrairement aux dopages, 

dans l’hyperandrogénie, les hormones ne viennent pas de l’extérieur du corps de l’athlète et 

ne sont pas ajoutées intentionnellement.   Elles ne se sont engagées dans aucune pratique 

pouvant entrainer un avantage injuste.(37) 

 

L’hyperandrogénie devrait être vue comme un avantage biologique dérivé d’une 

variation biologique exceptionnelle. Beaucoup d’avantages biologiques sont acceptés et 

retrouvés fréquemment dans différents sports. Par exemple certains cyclistes ont une variation 

rare aux niveaux des mitochondries leur conférant une capacité aérobique exceptionnelle et 

une résistance extraordinaire à la fatigue. Certains joueurs de basket ont une acromégalie leur 

conférant une très grande taille ainsi que des grandes mains, ce n’est pas pour autant qu’ils 

ont été bannis de la compétition. (37) 

 

Un autre problème concerne la façon dont les investigations ont été menées. En effet, 

l’IAAF dit que les femmes suspectées d’être hyperandrogènes sont ciblées sur des motifs 

raisonnables. Cependant, c’est assez troublant de voir que plus de la moitié des indicateurs de 

l’hyperandrogénie identifiés par l’IAAF sont basés sur des stéréotypes européens et caucasiens 

de la définition du manque de féminité : voix grave, faible poitrine, peu ou pas de 

menstruation, masse musculaire importante, poil sur le corps. (37) 

 

De plus, l’IAAF note bien que « les individus concernés apparaissent souvent avec des 

traits masculins et ont des capacités athlétiques peu communes par rapport aux autres 

compétitrices féminines ». Cibler les athlètes femmes qui se présentent comme plus 

masculines est paradoxal car les caractéristiques associées au genre masculin comme le 
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développement musculaire et squelettique font partie intégrante d’un sportif de haut niveau, 

homme ou femme, étant donné que c’est une donnée essentielle pour la performance. 

 

De nos jours, un des principes fondamentaux dans le sport est la non-discrimination, 

avec l’opportunité de participer et de concourir, ouvert à tous quel que soit le statut 

économique, social, religieux, racial, l’orientation sexuelle comme le précise le principe 6 de la 

Charte Olympique.(38) 

 

L’une des remarques que l’on peut faire à ce discours sur l’hyperandrogénie est 

l’asymétrie de conceptualisation et la réponse générée par un profil mâle peu commun comme 

un athlète tel qu’Usain Bolt chez les hommes et d’un autre côté Caster Semenya athlète femme 

atteinte d’hyperandrogénie. On considère Usain Bolt comme un athlète exceptionnel avec un 

physique extraordinaire tandis que Caster Semenya est considérée comme dérangeante avec 

un physique suspicieux voir même monstrueuse comme certains ont pu le dire. (39,40) 

 

Ce phénomène n’est pas nouveau dans le sport féminin où la différence physique, 

notamment penchant vers le côté masculin, évoque beaucoup plus de réactions que l’inverse 

: cela a été le cas notamment pour la joueuse de tennis Martina Navratilova par exemple qui 

était beaucoup plus forte et puissante que les autres femmes de son époque. Cette asymétrie 

fait écho au fait qu’il existe une mise en place limite de testostéronémie à ne pas dépasser 

chez les femmes tandis qu’il n’y a aucun équivalent pour les hommes où il n’y a pas de limite 

de testostérone produite naturellement autorisée donc pas de trop plein de testostérone chez 

les hommes.(40) 

 

2.2 L’utilisation de traitements chez des personnes saines 
 

L’IAAF et le CIO sont concernés par la santé de leurs athlètes. Le but de leur 

réglementation est la prévention des problèmes associés avec l’hyperandrogénie et de 

protéger la santé de l’athlète. Il est donc de leurs responsabilités que les nouveaux cas 

d’hyperandrogénie soient suivis médicalement et correctement. Les androgènes ont un effet 

sur plusieurs tissus comme le cerveau, le système cardiovasculaire, les os etc. Certaines 
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conditions qui causent de l’hyperandrogénie peuvent entrainer des problèmes de santé et il 

est possible que cette réglementation amène à des diagnostics que certaines athlètes 

n’auraient pas pu avoir autrement. 

 

Un des problèmes majeurs chez certaines TDS XY, est le tissu testiculaire qui peut 

devenir tumoral. Le traitement prophylactique est la gonadectomie. Cependant, il n’est pas 

toujours clair s’il est vraiment nécessaire de retirer ce tissu au vu de la balance bénéfice-risque 

car cette procédure stérilise l’individu, et peut avoir des conséquences sur la qualité de vie. A 

part les conséquences d’une hypertestostéronémie (hirsutisme par exemple), il n’y a pas 

d’autres risques majeurs pour la santé.  

 

Entre 2011 et 2015, plusieurs cas ont été identifiés avec les réglementations de l’IAAF.  

Quatre athlètes ayant une testostéronémie supérieurs à 10 nmol/L, ce qui était la norme en 

vigueur avant 2018, ont été referrées aux centres d’endocrinologie de Nice et Montpellier, 

centres collaborant avec les instances sportives(41)  

 

Les quatre athlètes ont été sujettes à des procédures médicales non nécessaires 

d’abaisser leur taux de testostéronémie. En effet elles ont subi une clitoridectomie partielle 

ainsi qu’une gonadectomie bilatérale suivie par une vaginoplastie et une thérapie de 

remplacement d’œstrogènes. L’article rapportant ces faits indique que les autorités ont par la 

suite réhabilité ces athlètes à concourir dans la catégorie femme un an après la gonadectomie. 

Ces procédures féminisantes sont particulièrement alarmantes étant donné qu'elles sont très 

invasives et que la notion de souci de la santé de l’athlète par les instances sportives peut être 

contestée.  

 

De plus les pratiques cliniques pour le choix de traitement pour ces quatre athlètes 

peuvent être fermement contestées car en aucun il est bon de recourir à une clitoridectomie 

par exemple qui peut amener à des conséquences graves à court et long terme. Les procédures 

chirurgicales ne sont pas nécessaires et même si l’IAAF n’oblige en aucun à ces recours, si le 

fait de subir cette opération permet de revenir à la compétition en plus du fait d’imposer un 
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traitement anti-androgène, il est difficile de justifier l’imposition d’un traitement qui ne prend 

pas en compte la déontologie prônée par l’éthique médicale.(41) 

 

L’IAAF veut la bonne santé de ces athlètes mais la réglementation demande aux 

athlètes de diminuer leur taux de T qui n’est pas dangereux en soi pour la santé de l’athlète. 

De plus, l’utilisation d’anti-androgènes chez des sujets sains peut avoir des effets indésirables 

parfois graves.  

 

En outre, les examens effectués sont nombreux, parfois invasifs et peuvent révéler des 

informations médicales très personnelles comme l’infertilité par exemple ce qui peut entraîner 

des conséquences psychologiques non négligeables sur la vie de l’athlète et qui n’ont que peu 

de rapport sur l’éligibilité de l’athlète ou non à concourir. 

 

2.3 Une décision pour une compétition plus juste 
 

Le règlement de l’IAAF vise à avoir une compétition plus équitable lors des 

compétitions d’athlétisme féminines. Nous allons donc essayer de voir quels peuvent être les 

leviers éthiques, après avoir vu les arguments scientifiques en faveur de cette réglementation. 

 

Presque tous les sports ont des catégories d’âge pour les enfants, les jeunes, les adultes 

et les athlètes seniors. De même, la plupart des sports fonctionnent selon une classification 

par sexe, avec des catégories de filles et de garçons, de femmes et d’hommes. La ségrégation 

sexuelle dans le sport semble être généralement acceptée, en particulier dans les sports où il 

semble y avoir de nettes différences de potentiel de performance entre hommes et femmes.  

 

Par exemple, dans les épreuves de courses à pied, il y a une différence de 10 à 12%(42). 

On peut également parler de différence en natation, haltérophilie ou rugby. La classification 

selon le sexe est moins pertinente pour certaines épreuves complexes où les capacités 

motrices plus fines et la disposition tactique sont décisives pour le résultat comme l’équitation 

(seul sport totalement mixte au JO) ou le tir par exemple. 
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Une troisième catégorie de classification est celle du poids corporel. Elle s’impose dans 

certains sports sous peine de dommages physiques importants notamment dans les sports de 

combat. Enfin, une dernière catégorie est la classification entre les athlètes valides et les 

athlètes porteurs de handicap au sein d’un même sport. 

 

2.4 L’égalité des chances 
 

Le jugement du TAS rappelle un objectif fondamental de la classification :  garantir une 

compétition juste et l’égalité des chances. L'égalité des chances est un moyen de permettre 

l'évaluation d'un type particulier d'inégalité humaine ou, plus précisément, de mesurer, 

comparer et classer les concurrents en fonction de leurs performances athlétiques telles que 

définies dans les règles de chaque sport. (43) 

 

Les performances sportives dépendant des prédispositions génétiques pour le 

développement des capacités biomotrices de base que sont la force, la vitesse et l’endurance, 

ainsi que pour les compétences techniques et tactiques, y compris les qualités mentales. Ces 

phénotypes de performances sont le résultat d’un grand nombre de facteurs en interaction, 

depuis le hasard de la conception et de la formation d’un patrimoine génétique unique dans 

ce qu’on appelle la « loterie naturelle », en passant par de nombreuses interactions               

gène-environnement dans les contextes physiques, psychologiques, sociaux et culturels dans 

lesquels se trouvent les athlètes et jusqu’à des facteurs situationnels. Chaque performance 

sportive est unique et « authentique » dans le sens où elle est l’expression de l’histoire du 

développement d’un individu particulier tout au long de sa vie. 

 

Les principales catégories de classification telles que le sexe biologique et la taille du 

corps font référence à des inégalités étroitement liées aux prédispositions génétiques. D’autres 

aspects du talent génétique ne semblent pas poser les mêmes problèmes de classification. 

Certains athlètes sont doués pour la force et la vitesse, d’autres pour les sports d’endurance. 

Certains s’adaptent facilement à un entrainement intensif et sont résistants aux blessures, 
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d’autres sont plus facilement surentrainés et blessés. Autant d’inégalités qui comptent dans 

l’évaluation des performances. 

 

Peu d’organismes sportifs propose une justification explicite de leurs systèmes de 

classification. Le seul faisant exception à la règle est le comité international paralympique qui 

fournit des indices intéressants : la classification dans le sport réduit la probabilité d’une 

compétition unilatérale et favorise ainsi la participation. Les sports paralympiques nécessitent 

des systèmes de classification sélectifs afin que les athlètes qui améliorent leurs performances 

en compétition grâce à un entrainement efficace ne soient pas déplacés dans une classe avec 

des athlètes ayant une limitation d’activité moindre, comme ce serait le cas dans un système 

de classification des performances. (44) 

 

Le comité international pour le fair play insiste sur des aspects similaires en soulignant 

la responsabilité des organisations sportives d’organiser des compétitions entre compétiteurs 

de taille, de puissance et de capacités similaires. Le président de l’IAAF a fourni un argument 

clair : le règlement sur les TDS est destiné à répondre aux besoins de créer des catégories de 

compétition au sein de l’athlétisme, qui garantissent que le succès est déterminé par le talent, 

le dévouement et le travail acharné, plutôt que par d’autres facteurs qui ne sont pas considérés 

comme justes, tels que les énormes avantages physiques qu’un adulte a sur un enfant ou qu’un 

athlète masculin a sur une athlète féminine. 

 

Cela correspond bien à un idéal éthique plus général de l’égalité des chances. L’égalité 

des chances, dans sa version formelle et générale, prescrit que les positions et les postes qui 

confèrent des avantages supérieurs sont ouverts à tous les candidats. (45) Par exemple, si une 

équipe professionnelle d’athlétisme peut avoir pour principal objectif de recruter les coureurs 

les plus rapides, les postes sont annoncés ouvertement et les athlètes sont engagés sur la base 

de leurs performances réelles et potentielles. Etant donné la différence de performance entre 

les hommes et les femmes, dans un système sportif non ségrégatif, l’équipe n’engagerait que 

des hommes. La plupart des gens trouveraient ces procédures problématiques et de ce fait, 

cette version de l’égalité des chances ne fournit pas de solutions concrètes en cas de dilemme. 
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D’autres normes et valeurs sont en jeu, l’égalité des chances doit être justifiée. Rawls 

évoque l’idéal d’une juste égalité des chances qui prescrit que les individus ayant des talents 

similaires devraient se voir offrir des opportunités similaires et des perspectives à peu près 

équivalentes de réussite dans la compétition.(46) Les inégalités liées à des facteurs tels que 

l’âge, le sexe biologique, l’origine ethnique et religieuse, la couleur de peau ou l’orientation 

sexuelle sont considérées comme arbitraires et non pertinentes. Il s’agit là d’inégalités dans ce 

que l’on peut appeler des variables de base « stables » que les individus ne peuvent pas 

contrôler ou influencer de manière significative. Ce sont des questions de chance qu'elle soit 

bonne ou mauvaise. 

 

Dans le contexte d’une compétition sportive, l’objectif est clair : mesurer, comparer et 

classer les concurrents en fonction de performances athlétiques définies par les règles. Les 

inégalités en matière de force, de vitesse et d’endurance, ainsi qu’en matière de compétences 

techniques et tactiques sont « dynamiques » dans le sens où elles peuvent être développées 

et cultivées par le travail et l’effort de l’athlète. Les inégalités « dynamiques » sont considérées 

comme pertinentes. Les inégalités « stables » liées à l’âge chronologique, au sexe, à la taille et 

aux handicaps sont quant à elles, considérées comme non pertinentes. Les inégalités 

« stables » n’ont que peu ou pas d’impact (en théorie) dans la société et la vie de tous les jours. 

Dans de nombreux sports, pourtant, des inégalités « stables » entre les athlètes, par exemple 

en ce qui concerne le sexe biologique et la taille, ont un impact parfois considérable. Il est 

impossible de les éliminer en les ignorant, et l’option opérationnelle est la classification. Ici 

aussi, la juste égalité des chances est la norme de référence.(43) 

 

La juste égalité des chances ne concerne pas seulement les systèmes de classification 

mais elle est aussi suivie dans la mise en place du sport de nombreuses manières et constitue 

un élément central de la structure normative du sport. Un exemple évident est l’exigence de 

conditions extérieures égales. Dans les courses à pied, tout le monde court la même distance 

sur la même surface et est chronométré avec la même technologie. Dans les sports d’équipes, 

les équipes changent de cotés entre les périodes de jeu afin d’égaliser les inégalités 

potentielles en termes de surface, de lumière, d’influence des spectateurs et des conditions 

climatiques. Un deuxième domaine concerne l’équipement et la technologie du sport. Sans 
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une normalisation raisonnablement stricte, un concours de lancer de javelot sans masses 

normalisé n’aurait guère de sens. Un troisième domaine d’application et qui est le sujet de 

cette thèse concerne les inégalités individuelles entre les athlètes, telles que les inégalités 

entre les sexes biologiques. 

 

  On peut se poser la question de savoir pourquoi on suit la norme de la juste égalité 

des chances et qu’elles peuvent être la logique ou les valeurs fondamentales qui constituent 

cette norme ? La recherche de compétitions équilibrées et de résultats ouverts constitue une 

incitation à la classification. (47) 

 

Une raison se trouve dans les valeurs idéales du sport. Le sport est axé sur la 

performance de manière méritocratique. Les inégalités dans les capacités biomotrices et les 

compétences techniques et tactiques sont le résultat de l’entrainement intensif, des efforts, 

de l’ambition et de la résistance des athlètes. En effet, selon Pierre de Coubertin et les valeurs 

de l’olympisme, le sport offre « un mode de vie fondé sur la joie de l’effort ».(48) Les jeux 

sportifs sont un reflet de la société dans lesquelles ils ont pris forme à savoir l’individualisme, 

la valeur du travail et la croyance en des progrès et des performances quantifiables.  

 

Les explications historiques et socioculturelles ne constituent toutefois pas une 

justification morale. Des systèmes de classification sains constituent un terrain de jeu 

équitable dans lequel les performances peuvent être considérées comme des expressions 

uniques des talents des athlètes et des efforts déployés pour les développer. Cela ne signifie 

pas que les régimes de classification existants sont adéquats. La classification en fonction de 

l’âge, de la taille et des capacités ou incapacités de chacun n’est pas une science exacte, mais 

une question d’égalité imparfaite. Comme l’illustre l’affaire Semenya, la distinction binaire des 

classes d’hommes et de femmes ne reflète en rien la complexité des caractéristiques sexuelles 

biologiques. Cependant, il est parfois possible de rendre moins imparfaites ces inégalités par 

des moyens simples. En effet, en suivant la juste égalité des chances, certains sports pourraient 

envisager de reconsidérer leur pratique. On peut supposer qu’il ne devrait pas y avoir de 

classification par sexe pour les épreuves de tir par exemple où le sexe biologique n’a pas 
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d’incidence significative et systématique. Tout au pire, on ne perdrait rien à essayer une, ou 

plusieurs compétitions mixtes et voir les résultats que l’on obtient. 

 

Ce n’est bien évidemment pas facile de discuter de tels changements. Les systèmes 

sportifs ont tendance à être conservateurs, en particulier lorsqu’il s’agit de modifier les règles 

fondamentales. D’autant plus sur certains sports où toute une économie s’est créée autour et 

où parfois des enjeux politiques viennent se mêler. Cependant, il arrive parfois que l’équité et 

la justice soient remises en question de manière fondamentale et que de nouvelles règles 

soient inévitables comme c’est le cas de Caster Semenya et des réglementations de l’IAAF. 

 

2.5 Une vision éthique de l’affaire Semenya 
 

Une bonne application de la juste égalité des chances dépend de preuves factuelles. 

Est-ce que l’état des athlètes à haut potentiel hyperandrogénique donc présentant des TDS est 

un fait sur lequel elles exercent peu ou pas de contrôle et d’influence ? Comme il s’agit de 

conditions « naturelles », innées, la réponse est dans l’affirmative. La question factuelle 

supplémentaire est de savoir si un tel hyperandrogenisme exerce un impact significatif sur les 

performances. Les niveaux de testostérone spécifiés, comparés à la moyenne statistique des 

femmes, sont-ils tels que les athlètes du groupe défini bénéficient d’un avantage injuste ? 

 

Les avis diffèrent, mais les preuves soumises par l’IAAF (26) ont été jugées suffisantes 

par le TAS pour réintroduire la réglementation. En effet, les juges ont décrit la T endogène 

comme le principal moteur de la différence de performance sportive entre les hommes et les 

femmes. Le seuil de T de 5 nmol/L à l’époque proposé par l’IAAF a lui aussi été accepté de la 

part des experts.(15) Par conséquent, conformément à la juste égalité des chances et à 

l’objectif de l’IAAF de protéger l’intégrité de la catégorie féminine, le TAS a statué en faveur de 

la réglementation sur les TDS. 

 

Même si les preuves fournies par l’IAAF sont recevables, cette décision a fait l’objet de 

critiques. L’une d’elles fait référence aux niveaux de T qui ne sont qu’un élément au sein d’un 
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système neuroendocrinien complexe et l’autre que cette réglementation constitue une 

violation de la vie privée et des droits de l’Homme. 

 

Il y a deux façons de faire face à la première critique. Premièrement, on en revient à la 

distinction entre les caractéristiques génétiques stables et les résultats dynamiques causés par 

le développement de prédispositions génétiques grâce à l’entrainement et à des efforts 

soutenus. Les niveaux élevés de T chez l’athlète relevant du règlement sur les TDS sont des 

caractéristiques stables. S’ils ont un impact significatif et systématique sur les performances, 

des taux élevés peuvent justifier une classification et donc une suspension. Le sport n’est ni 

une pratique purement égalitaire fondée sur la chance, ni une pratique purement 

méritocratique, mais plutôt un test de la capacité des individus à faire face aux prédispositions 

génétiques dynamiques qui leur sont données dans la vie et à les développer. 

 

La deuxième façon d’y répondre est liée au fait que la classification n’est plus basée 

seulement sur des variables endocrinologiques. Les catégories telles que « femmes » et 

« hommes » sont larges et englobent une série de caractéristiques physiologiques ainsi que 

des inégalités en matière de socialisation et d’identité de genre. Le problème des athlètes à 

haut potentiel hyperandrogénique présentant un TDS est que ces athlètes sont nées et ont 

grandi avec des prédispositions liées à des niveaux élevés de T, qui ont fait partie intégrante 

de leur développement. 

 

Par rapport aux compétitrices qui se situent dans la fourchette moyenne de T, elles ont 

eu au cours de leur adolescence et de leur carrière la possibilité d’être plus rapides, plus fortes 

et plus endurantes. Par exemple, la distribution des fibres musculaires à contraction rapide et 

lente, l’adaptabilité du système cardiovasculaire, les niveaux élevés de T agissent de manière 

systémique et définissent leur identité en tant que personnes.(43) L’argument en faveur de la 

non-qualification dans la catégorie des athlètes féminines présentant un TDS est cohérent avec 

l’argument d’une catégorie d’athlètes masculins et d’une catégorie d’athlètes féminines. 

 

La deuxième ligne de critique considère les règlements sur les TDS comme une 

discrimination injustifiable en termes d’atteinte à la dignité et à la vie privée des athlètes 
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concernés, et comme une violation des droits. S’ils veulent concourir, les athlètes doivent 

abaisser leur taux de T en dessous de 2,5 nmol/L à l’aide d’un traitement. Selon cet argument, 

il s’agit d’une dégradation des personnes qui s’identifient et vivent comme des femmes et qui 

ont le droit de voir leur sexe légal et leur identité respectés. De plus, il y a également une 

réaction de la part de la communauté médicale sur cette réglementation car avec le temps, les 

thérapies de réduction de la testotéronémie peuvent nuire aux athlètes, tant sur le plan 

physique que psychologique.(49) D’ailleurs, l’association médicale mondiale (WMA) 

recommande vivement aux médecins de ne participer à aucun traitement visant à réduire les 

niveaux de T endogène si la condition de la personne n’est pas considérée comme 

pathologique.(50) 

 

La réponse de l’IAAF, acceptée par le TAS, est qu’il ne faut pas seulement prendre en 

compte les droits des athlètes souffrant de TDS, mais aussi ceux des femmes dont la 

testotéronémie sont statistiquement normaux. Ces derniers ont droit à concourir dans des 

conditions équitables. L’IAAF fait référence à son obligation de protéger l’intégrité du sport 

féminin. Comme le souligne TAS, l’affaire Semenya est un dilemme typique de droits. Le droit 

de Semenya de concourir en tant que coureuse l’emporte-t-il sur le droit des femmes non 

hyperandrogéniques de pouvoir concourir dans le cadre de la juste égalité des chances ? 

 

Un dilemme est par définition un choix difficile. Il n’existe pas de solution idéale en soit. 

Semenya remet en question les normes fondamentales d’équité dans le sport. Après avoir 

examiné les arguments du TAS, et la raison d’être des systèmes de classification dans le sport, 

le règlement de l’IAAF semble être l’approche la moins mauvaise possible. 

 

2.6 Existe‐t‐il d’autres solutions ? 
 

Il y a-t-il un ou des moyens de résoudre ce dilemme de la classification sans recourir à 

des mesures aussi draconiennes que l’obligation de subir la prise de traitement et donc une 

sorte de « dopage inversé » ? 
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Les athlètes concernés peuvent participer à des épreuves qui ne sont pas définies 

comme internationales, à la catégorie hommes, ou à des classifications intersexes ou similaires 

qui pourraient être proposés. Cependant, toutes ces options violent la vie privée des individus 

car elles impliquent l’identification des athlètes participants comme ayant une variation 

intersexuelle. Dans de nombreux contextes sociaux et culturels, la stigmatisation et la 

discrimination peuvent s’en suivre. 

 

D’autres options ont été proposées. Une meilleure compréhension des mécanismes de 

la performance athlétique pourrait permettre de développer des algorithmes qui évaluent plus 

précisément l’impact d’une hyperandrogénie sur les performances que ne peut le faire une 

testostéronémie isolée et qui ouvre la voie à une classification plus fine. Cela ne résout 

cependant pas le problème de la protection de la vie privée. Une alternative pourrait être une 

sorte de système de handicap externe basé sur un algorithme, par exemple avec des ajouts 

dans le temps ou par des modifications de la piste. L’option du handicap semble toutefois 

encore plus vulnérable aux problèmes de protection de la vie privée. Les athlètes ne seraient 

pas seulement classés dans une certaine fourchette de T, mais identifiés par leurs niveaux 

individuels de T.(43) 

 

Une troisième option, et peut être la plus viable, consisterait à revoir la classification 

binaire des sexes dans son ensemble. Mais ceci serait difficile voir quasi impossible à réaliser 

dans les sports où la différence physique se fait ressentir comme c’est le cas pour l’athlétisme. 

Les modèles sportifs futurs pourraient davantage mettre l’accent sur les compétences 

techniques et tactiques, ainsi que sur les valeurs expressives et esthétiques pour lesquelles la 

classification par sexe n’a pas de justification solide. Parmi les exemples actuels, on peut citer 

les sports en interaction créative avec la nature telle que l’escalade et les sports de tir. 
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Chapitre 5 : Médicaments aux propriétés anti‐androgéniques 
 

Les traitements utilisés dans les cas où l’athlète accepte de se soumettre au règlement 

ne sont pas divulgués et sont soumis au secret médical. L’IAAF se base sur une étude de 2001 

des recommandations médicales de l’association américaine des endocrinologues cliniques 

pour la pratique clinique pour le diagnostic et le traitement de l’hyperandrogénie.(51) 

 

Nous allons donc voir quels sont les traitements proposés, s’ils sont adaptés pour une 

pratique sportive de haut niveau et leurs effets sur la T car elle doit être abaissée à 2,5nmol/l 

pendant une durée de au moins 6 mois avant et durant toute la période compétition pour 

pouvoir participer et également quels peuvent les effets indésirables possibles. 

1. Les glucocorticoïdes 
 

Les glucocorticoïdes à des doses physiologiques font partie de la possible prise en 

charge dans le cadre de l’hyperandrogénie. Les molécules utilisées sont la PREDNISONE et la 

DEXAMETHASONE. 

 

 

Figure 15 : Structure moléculaire de la prednisone (52) 
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Figure 16 : Structure moléculaire de la déxaméthasone (53) 

 

Les glucocorticoïdes ont une action sur plusieurs métabolismes. L’effet sur ces 

métabolismes est d’autant plus important que la prise de glucocorticoïdes sera longue.  

 

On va retrouver des effets sur le métabolisme glucidique avec une augmentation de la 

glycémie dûe à une activation de la néoglucogenèse et de la glycogénolyse, sur le métabolisme 

lipidique avec une augmentation de sensibilité aux agents lipolytiques de la part du tissu 

adipeux, entrainant une redistribution des graisses au niveau du faciès et du tronc. De plus, 

une augmentation du catabolisme protéique entraine une diminution de la masse musculaire. 

(54) 

 

Sur le métabolisme phospho-calcique, la prise de glucocorticoïdes induit une 

diminution d’absorption de calcium et une augmentation de de la résorption osseuse ce qui 

peut entrainer à terme de l’ostéoporose et une diminution de croissance lors de prise chez 

l’enfant. 

 

 Certains glucocorticoïdes ont une affinité au récepteur minéralocorticoïde ce qui peut 

entraîner des conséquences sur l’équilibre hydroélectrolytique avec une tendance à une 

rétention hydrosodée et une augmentation de la pression artérielle. La prednisone a une 

affinité plus importante que la dexaméthasone pour ce type de récepteur. Les effets anti-
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inflammatoires entrainent une diminution des macrophages lors de prise de glucocorticoïdes 

ainsi qu’une lymphopénie. 

 

 Les glucocorticoïdes vont venir se fixer sur un récepteur nucléaire qu’on retrouve dans 

toutes les cellules qui appartiennent à la famille des récepteurs stéroïdiens. En se liant aux 

récepteurs, ils vont venir modifier l’expression génique de différentes protéines. 

  

 Pour notre contexte, une étude de 2007 a montré que la prise de glucocorticoïdes à 

des doses faibles entrainait une baisse de la testostérone significative.(55) 

 

Figure 17 : Concentrations en T après et avant prise de glucocorticoïdes (55) 

 

Les glucocorticoïdes sont des molécules utilisables pour traiter les symptômes de 

l’hyperandrogénie à de faible dose même avec tout de même l’apparition possible de 

désordres métaboliques à long terme ce qui est le cas pour ces pathologies. 

 

Les glucocorticoïdes sont interdits en compétition car ils sont utilisés essentiellement 

pour augmenter artificiellement les performances en retardant l’apparition de fatigue et en 

améliorant l’état physique ou psychique du sportif. Par ailleurs, les glucocorticoïdes peuvent 

être utilisés pour augmenter la volonté de gagner et retarder l’apparition du stress.  

 

De ce fait, les athlètes de haut niveau ne peuvent pas utiliser ces molécules car elles 

sont interdites par l’agence mondiale anti-dopage (AMA) par voie orale et voie injectable.(56) 

Cependant il est possible d’obtenir une AUT (autorisation d’usage à des fins thérapeutiques) 
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pour l’utilisation en compétition de ces molécules en complétant un dossier et en justifiant 

cette procédure. Sinon, l’usage en dehors de compétitions est possible et il faut une période 

de sevrage de 3 jours par voie orale avant une compétition.  

 

Il est peu probable que les athlètes hyperandrogènes utilisent ce genre de traitement 

tant les conditions d’utilisation de celui-ci en compétition sont strictes et les effets indésirables 

importants ; et ce d’autant qu’il existe des traitements plus adaptés.  

 

2. Inhibiteur de la 5alpha réductase 
 

 

 

Figure 18 : Structure moléculaire de la finastéride (57) 

 

Le finastéride est un inhibiteur de la 5α-réductase ; il va bloquer la conversion 

périphérique de la T en DHT androgénique. Il est utilisé généralement pour l’hypertrophie 

bénigne de la prostate et pour la perte de cheveux chez l’homme. Il est parfois responsable de 

baisse de libido et de troubles sexuels chez les patients l’utilisant. Il peut être utilisé dans le 

traitement de l’hyperandrogénie notamment en réduisant l’hirsutisme que cette pathologie 

peut induire. 
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Concernant nos athlètes, il est peu probable que cette molécule soit utilisée car elle a 

pour effet d’augmenter le taux de testostérone étant donné qu’elle inhibe sa conversion 

d’après une étude.(58) 

 

De plus, le finastéride a un effet limité, il est uniquement utilisé pour réduire 

l’hirsutisme ce qui peut être intéressant chez certaines athlètes ayant juste ce symptôme mais 

sinon il présente peu d’intérêt. 

 

Cependant, le finastéride ne fait pas partie des molécules listées par l’AMA et peut tout 

à fait être utilisé par des athlètes de haut niveau. 

 

3. Anti androgènes 
 

3.1 Spironolactone 
 

La spironolactone est un des traitements les plus utilisés pour traiter l’hyperandrogénie. 

 

Figure 19 : Structure moléculaire de la spironolactone (59) 

 

La spironolactone est un diurétique anti-aldostérone qui agit au niveau du tube 

collecteur et à la fin du tube contourné distal. C’est un antagoniste du récepteur de 

l’aldostérone qui inhibe la transcription du transporteur ENaC (transporteur luminal sensible à 
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l’amiloride). Cette inhibition permet de diminuer la réabsorption de sodium et d’augmenter la 

réabsorption de K+.(60) 

 

 La spironolactone est un antagoniste non spécifique du récepteur 

minéralocorticoïde et interagit avec d’autres récepteurs aux stéroïdes notamment le récepteur 

aux androgènes. C’est la raison pour laquelle l’éplérénone n’est pas utilisé car il est spécifique 

des récepteurs minéralocorticoïdes et il possède des effets anti-androgéniques (indésirables 

chez l’homme) 

 

 L’indication majoritaire de la spironolactone est son utilisation dans le 

traitement de l’insuffisance cardiaque. Cependant, des effets indésirables comme une 

gynécomastie, une perte de libido, de l’impuissance chez l’homme et des irrégularités du cycle 

menstruel de la femme. 

 

En effet, la spironolactone entre en compétition avec la testostérone et la DHT aux 

niveaux des récepteurs androgènes et agit en tant qu’antagoniste pur lorsque les taux de T et 

de DHT sont élevés, de plus il dégrade un cofacteur du cytochrome P450 qui est nécessaire 

dans la synthétisation de la T et il augmente les niveaux de SHBG ce qui permet de réduire la 

fraction de T libre. La spironolactone aurait également un effet sur l’activité de la 5α-réductase 

en réduisant son action même si cet effet n’est pas totalement établi. 

 

La biodisponibilité orale de la spironolactone est d’environ 90%, il est lié à 98% aux 

protéines de liaison. La canrenone, qui est son métabolite primaire a également des propriétés 

anti-androgéniques et il est lié à 90% aux protéines de liaisons. La spironolactone est 

principalement métabolisée dans le foie avec une demi-vie de 12,5h. Ses métabolites sont 

éliminés via les urines et la bile. 

 

Les effets de la spironolactone sont doses dépendants, les schémas classiques pour 

l’hyperandrogénie sont une dose initiale de 25 ou 50 mg puis une augmentation de posologie 

pouvant aller jusqu’à 200 mg en une prise par jour. Elle s’utilise en association à des 

contraceptifs oraux notamment même si d’après le CRAT (centre de référence sur les agents 
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tératogènes) aucune conséquence particulière n’ait été observée sur une cinquantaine de 

naissances exposées à cette molécule. La prescription de spironolactone est hors AMM pour 

l’hyperandrogénie.(61) 

  

 On va retrouver des effets indésirables surtout à des dosages élevés qui sont 

une polydipsie, une polyurie, des nausées, de l’asthénie, une intolérance digestive, des 

troubles du cycle menstruel et des crampes au niveau des membres inférieurs. Cependant, 

étant donné que les sujets concernés sont souvent jeunes avec pas ou peu d’autres 

pathologies associées, les cas d’hyperkaliémie sont rares. Elle est efficace sur l’hirsutisme et 

sur l’acné d’après plusieurs études. (62) 

 

La spironolactone est donc une molécule avec des propriétés anti-androgéniques 

pouvant être utilisée dans le traitement de l’hyperandrogénie. Cependant, c’est une molécule 

interdite par l’AMA en dehors et pendant les périodes de compétitions par ses propriétés 

diurétiques ce qui fait de cette molécule un agent masquant.(56) Cependant, il est possible 

d’utiliser cette molécule via une AUT si elle est approuvée en l’absence d’autres traitements 

possibles. 

 

3.2 Cyprotérone 
 

 

Figure 20 : Structure moléculaire de la cyprotérone (63) 
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L'acétate de cyprotérone est un progestatif de synthèse anti-androgène et 

antigonadotrope. C’est un dérivé de la 17-α-hydroxyprogestérone, il possède avant tout une 

action anti-androgène. Cet effet spécifique anti-androgénique s'exerce par inhibition 

compétitive de la liaison de la 5-α-dihydrotestostérone à son récepteur cytosolique dans les 

cellules cibles.(64) 

 

Figure 21 : Mécanisme d’action de la cyprotérone (65) 

  

Chez la femme, l'action progestative s'exerce au niveau des récepteurs mammaires et 

endométriaux, en particulier par une importante transformation sécrétoire de l'endomètre. Il 

possède également une action anti-gonadotrope relativement puissante (une dose de 1 mg 

par jour pendant 21 jours par cycle inhibe l'ovulation). L'acétate de cyprotérone ne possède 

pas d'action œstrogénique mais un effet antiœstrogène. Il n'a pas d'action nocive sur la 

fonction du cortex surrénalien. 

 

 L'acétate de cyprotérone est utilisé dans la prise en charge de cancers de la prostate, 

hirsutismes féminins majeurs non tumoraux, réductions des pulsions sexuelles dans les 

paraphilies. En association à l’éthynylestradiol, l'acétate de cyprotérone est utilisé dans la prise 

en charge de l’acné chez la femme. 
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 La cyprotérone a l’AMM en Europe pour l’hirsutisme féminin et est utilisé chez la 

femme. Elle peut être utilisée pour abaisser le taux de T chez les athlètes de haut niveau étant 

donné que c’est une molécule qui peut faire baisser le taux de T en dessous de 2,5nmol/L. 

 

 

Figure 22 : Concentration de la T en fonction de la prise d’estradiol, de spironolactone ou de cyprotérone (66) 

Ci-dessus, un graphique qui montre l’utilisation de molécules pour l’utilisation chez la 

transition homme à femme. On veut obtenir une concentration en T dans les normes féminines 

pour ce genre de transition ce qu’on arrive à avoir avec la cyprotérone et la spironolactone.(66) 

En effet, l’acétate de cyprotérone est un anti-androgène stéroïdien et fonctionne de deux 

manières. 

 

Premièrement, il s’agit d’un puissant antagoniste compétitif des récepteurs 

périphériques des androgènes agissant sur les sites périphériques (c’est-à-dire la peau, les 

cheveux, la graisse corporelle, les muscles) pour diminuer l’effet de la testostérone d’où son 

utilisation dans l’hirsutisme chez la femme. Deuxièmement, il active le récepteur de la 

progestérone qui, semblable au traitement à l’œstradiol, provoque un rétrocontrôle négatif 

supplémentaire pour supprimer la GnRH et les gonadotrophines à l’hypothalamus et à 

l’hypophyse respectivement pour réduire la production de testostérone. 
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La cyprotérone est également responsable de nombreux effets indésirables à savoir de 

l’aménorrhée secondaire, des spottings, une atrophie de l’endomètre, une prise de poids, une 

dyspareunie, une baisse de la libido. Depuis 2007, de nombreuses études ont rapporté 

l’augmentation du risque de développer des méningiomes lors d’un usage prolongé (5 à 30 

ans) de hautes doses d’acétate de cyprotérone (25 mg–100 mg journaliers). 

 

En particulier, une étude épidémiologique de large ampleur a permis de mettre en 

évidence une augmentation très significative du risque de survenue d’un méningiome chez les 

femmes traitées par ACP (ANDROCUR) pendant de longues périodes à forte dose. Le risque est 

multiplié par 7 pour l’ensemble des patientes au-delà de 6 mois d’utilisation à une dose de 25 

mg/jour ou plus, et par 20 au-delà d’une exposition cumulée de 60 g d’ACP). Toutes les études 

concordent pour montrer que le risque de méningiome est proportionnel à la dose cumulée 

(dépendant de la durée de traitement et du dosage quotidien).(67) 

 

Il faut donc une période de réflexion pour les athlètes afin d’utiliser ce traitement. La 

cyprotérone ne fait pas partie des molécules interdites par l’AMA et peut donc être utilisée en 

compétition. 
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3.3 Flutamide 
 

 

Figure 23 : Structure moléculaire du flutamide (68) 

 

Le flutamide est un anti-androgène non stéroïdien utilisé classiquement dans le 

traitement du cancer de la prostate. Cependant, ces effets ont également été utilisés pour 

traiter l’hyperandrogénie. Dans les études animales, le flutamide démontre de puissants effets 

anti-androgènes. Il exerce son action anti-androgène en inhibant la liaison des androgènes à 

leurs récepteurs nucléaires dans les tissus cibles.(69) 

 

Plusieurs études regroupant des jeunes femmes atteintes de SOPK ont été réalisées 

pour étudier l’effet du flutamide sur les symptômes de cette pathologie (hirsutisme, trouble 

du cycle menstruel, acné). Ces études montrent une amélioration significative sur certains 

symptômes et montrent notamment une réduction du taux de T. (70) 

 

Le flutamide peut provoquer des nausées, diarrhées, vomissements. Il peut être 

également responsable de défaillance hépatique souvent très grave. Il entraine une élévation 

des transaminases qui est peut-être due à un de ces métabolites par suite d’une 

métabolisation par le CYP3A4.(71) C’est une molécule qui n’est concernée par aucune 

interdiction de la part de l’AMA mais qui n’est clairement pas une molécule à utiliser en 

première intention pour les athlètes hyperandrogènes. 
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4. Contraceptifs oraux 
 

Les contraceptifs oraux utilisés par les athlètes hyperandrogènes pour abaisser leur 

testotéronémie sont les pilules oestroprogestatives. Les pilules oestroprogestatives, dites 

également pilules combinées, contiennent à la fois un estrogène et un progestatif. Elles sont 

nombreuses et se différencient par : 

 

-  Le type et la dose d'estrogène : l'éthinylestradiol est l’estrogène le plus souvent 

utilisé. Les pilules contiennent 40 microgrammes ou moins d’éthinylestradiol. Elles 

sont dites minidosées (les pilules plus fortement dosées, dites normodosées, ne 

sont plus disponibles en France). Quelques pilules, plus récemment 

commercialisées, contiennent de l'estradiol (un estrogène naturellement présent 

chez la femme) en remplacement de l'éthinylestradiol. 

 

-  Le type de progestatif : ils se répartissent en progestatifs de première 

génération (il n'y a plus de pilule de ce type encore commercialisé en France), 

deuxième génération (lévonorgestrel), de troisième génération (désogestrel, 

gestodène, norgestimate) ou d'autres générations (drospirénone, acétate de 

chlormadinone, diénogest) parfois dits « de quatrième génération.(72) 

 

Figure 24 : Structure moléculaire de l’éthinyl œstradiol (73) 
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Concernant les effets des contraceptifs oraux sur le taux de T, ils diminuent le taux 

d’androgène parfois jusqu’à 50% dans certaines études sur des femmes aux profils 

androgéniques normaux c’est-à-dire entre 0,4nmol/L et 2,9nmol/L.(74) 

 

 

Figure 25 : Changement de la concentration en T avec quatre contraceptifs différents (74) 

 

Il y a trois mécanismes possibles responsables de cette baisse du taux d’androgène, le 

premier étant la suppression de la synthèse ovarienne d’androgènes.(75) En effet, pour exercer 

leurs effets contraceptifs, les contraceptifs oraux inhibent les gonadotrophines. Les faibles 

niveaux en LH entrainent donc une inhibition de la synthèse ovarienne LH dépendante de 

testostérone par les cellules thécales. La suppression de testostérone a déjà lieu avant la baisse 

de LH ce qui suggère que les contraceptifs oraux ont peut-être une activité inhibitrice directe 

sur la synthèse androgènique ovarienne. 

 

Le deuxième mécanisme est l’augmentation de la concentration plasmatique de SHBG. 

La SHBG est une protéine transporteuse synthétisée dans le foie. Sa formation est stimulée par 

les œstrogènes et inhibée par les androgènes. L’ethynil estradiol induit une production 

hépatique de SHBG de manière dose dépendante ce qui entraine une élévation du taux de 

SHBG circulant dans le sang. En conséquence, plus de testostérone est liée à ces protéines, 

résultant une diminution du taux de T libre active. Certains progestatifs comme le 

levonorgestrel par vont induire une élévation en SHBG moindre, d’autres progestatifs comme 

l’acétate de cyprotérone ont une activité anti-androgénique et entraine une augmentation 

encore plus importante des niveaux de SHBG. 

 

Le troisième mécanisme est la suppression de synthèse surrénale d’androgène. En 

effet, plusieurs études ont montré que les contraceptifs oraux diminuaient les concentrations 
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en DHEA et DHEA-S. Le mécanisme n’est pas encore totalement établi mais il y aurait une 

diminution de libération de l’ACTH et une élévation des niveaux de cortisol durant l’utilisation 

de contraceptifs oraux. Ceci entraine une diminution des concentrations en androgènes 

d’origine surrénale étant donné que l’ACTH est connu pour stimuler la sécrétion surrénale 

d’androgène. 

 

Les contraceptifs oraux apparaissent comme le traitement de première intention 

concernant l’hyperandrogénie en utilisation seule si les symptômes sont légers ou en 

association avec la cyprotérone ou la spironolactone lors de symptômes plus lourds.  

 

Concernant l’utilisation chez les athlètes, les contraceptifs oraux sont bien évidemment 

autorisés pour toutes les femmes athlètes d’ailleurs et également hyperandrogènes. 

Cependant, leurs effets pour diminuer la testostéronémie en dessous de 2,5 nmol/L chez des 

femmes étant dans les normes masculines en dessous 2,5 nmol/L sont très peu probables et il 

faudrait l’association de ces contraceptifs à l’acétate de cyprotérone ou la spironolactone pour 

obtenir une baisse de testostérone suffisante. 

 

 

5. Agoniste GnRH 
 

Les analogues de la GnRH peuvent être utilisés mais sont clairement pas de la première 

intention. Les agonistes de la GnRH induisent une baisse des gonadotrophines. Ils diminuent 

la production d’androgènes ovariens et surrénaliens, menant à la baisse de l’hirsutisme. Ils 

entrainent également une baisse des taux d’œstrogènes. Ceci explique le fait que les agonistes 

de la GnRH sont habituellement utilisés avec des doses faibles d’œstroprogestatifs pour 

éliminer les effets de carence en œstrogènes. L’utilisation prolongée des agonistes de la GnRH 

reste donc limitée du fait du coût, de la voie d’administration, et des effets secondaires liés à 

l’hypo-œstrogénie qu’ils entrainent qui correspondent à une castration chimique 
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6. Traitements augmentant la sensibilité à l’insuline (Metformine) 
 

 

Figure 26 : Structure moléculaire de la metformine (76) 

  

La metformine est un biguanide ayant des propriétés permettant de potentialiser les 

effets de l’insuline. Dans certaines pathologies entrainant une hyperandrogénie on peut 

également observer une insulinorésistance. L’hyperinsulinémie aggrave les dysfonctions 

hormonales et ovariennes en induisant une production excessive d’androgène et en diminuant 

la production de la SHBG. L’insulino-résistance touche majoritairement les femmes en surpoids 

mais peut également toucher les femmes à corpulence normale.(77) 

 

C’est une molécule qui peut être utilisée en compétition. Elle peut être utilisée par les 

athlètes hyperandrogènes surtout si une insulorésistance est détectée. Cependant, il est peu 

probable que son utilisation seule ait une action assez importante sur la diminution du taux 

de T mais elle peut être utilisée en association. 
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Conclusion – Ouverture pour la compétition chez les personnes 

transgenres 

 
En conclusion, la réglementation des athlètes féminines présentant une 

hyperandrogénie secondaire à un TDS est un sujet sensible qui met en lumière le fait qu’il 

existe une barrière un peu floue entre homme et femme avec l’existence de personnes 

intersexes. Le fait de soumettre ces personnes à une règlementation peut apparaître 

discriminatoire et met en avant des problèmes éthiques. Ces réglementations sont en 

constante évolution et des modifications sont apportées presque chaque année pour essayer 

de contenter toutes les parties. 

 

 De plus, le fait de soumettre ces athlètes en bonne santé à des traitements pendant 

une longue période ainsi qu’à des possibles effets négatifs sur leur santé mentale et physique 

reste éthiquement discutable. 

 

 Depuis quelques années, des débats sur les athlètes intersexes éclatent, mais 

également sur les athlètes transgenres qui sont de plus en plus nombreux à pratiquer du sport 

à haut niveau. Ceci a entrainé de nombreux nouveaux débats éthiques et d’intégration sociale. 

En effet, le président de l’IAAF Sebastien Coe et le conseil (de World Athletics) ont décidé 

d'exclure des compétitions féminines internationales les athlètes transgenres qui ont connu 

une puberté masculine. En effet, pour beaucoup, les preuves que les femmes transgenres ne 

conservent pas un avantage sur les femmes cisgenres sont insuffisantes. Il faut plus de preuves 

avant de prendre en considération l'option d'une inclusion dans la catégorie féminine. 

Aujourd’hui peu d’athlètes transgenre de très haut niveau en athlétisme, d’un niveau 

international concoure, ce qui laisse le temps de pouvoir étudier la question. 

 

 En revanche, aux Etats-Unis, une nageuse transgenre de haut niveau a provoqué des 

débats importants par ses performances élevées. Dès lors, la fédération a imposé deux critères 

qui seront examinés par un panel de médecins. Premièrement, il faudra apporter la preuve 

que le développement physique antérieur de l’athlète, en tant qu’homme, bien qu’atténué par 
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toute intervention médicale ayant eu lieu lors de la transition, ne donne pas à l’athlète un 

avantage compétitif par rapport à ses concurrentes féminines cisgenres (personnes 

s’identifiant à leur sexe biologique de naissance). Les hommes transgenres ont l’autorisation 

de concourir dans la catégorie masculine s’il le souhaite mais pas féminine. Deuxièmement, la 

preuve que la concentration de testostérone dans le sérum de l’athlète a été inférieure à 5 

nmol/L de façon continue pendant une période d’au moins trente-six mois. Au niveau 

international, cette limite de niveau de testostérone est exigée sur une période plus courte (un 

an). 

 

 L’arrivée des athlètes transgenres va poser beaucoup de questions auxquelles il faudra 

répondre avec surement une adaptation en fonction des disciplines et de l’impact d’un tel 

changement du corps pour leurs pratiques en compétition. 
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TITLE : HYPERANDROGENISM IN FEMALE ELITE ATHLETES : A DIVISIVE CONDITION 

 

ABSTRACT :  

 

Disorders of sexual development are frequently found in top-level athletes, leading to 

hyperandrogenism which can alter their appearance, giving them a more masculine 

morphotype. As a result, hyperandrogenism, with its higher testosterone concentration, gives 

them a significant advantage over other female athletes in terms of performance. Since 2011, 

regulations have been in place to oblige hyperandrogenic athletes to reduce their testosterone 

concentration via hormone treatments if they want to compete. These regulations have been 

widely criticized. More in-depth studies are needed to show significant differences. Indeed, 

these regulations appear to discriminate against these athletes and raise numerous ethical 

issues. In particular, the obligation to undergo treatment on a healthy person can lead to 

undesirable side effects. However, these regulations are necessary for fairer competition. They 

are constantly evolving, and changes are made almost every year to make them more 

legitimate. The emergence of transgender female athletes has also led to much debate, and 

new regulations are sure to emerge. 
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RESUME en français  

Les troubles du développement sexuel sont fréquemment retrouvés chez les athlètes de haut 

niveau et entrainent une hyperandrogénie qui peut modifier leur apparence, leur donnant un 

morphotype plus masculin. De ce fait, l’hyperandrogénie entraine, de part une concentration 

en testostérone plus importante, un avantage significatif et de meilleures performances par 

rapport aux autres athlètes féminines. Depuis 2011, une réglementation est donc mise en 

place pour obliger ces athlètes hyperandrogènes à diminuer leur concentration en 

testostérone via des traitements hormonaux si elles veulent concourir. Cette réglementation 

fait l’objet de nombreuses critiques. C’est alors que des études plus approfondies doivent être 

effectuées pour montrer des différences significatives. En effet, cette réglementation apparaît 

comme discriminatoire pour ces athlètes et pose de nombreux problèmes éthiques. 

Particulièrement l’obligation de suivre un traitement chez une personne saine qui peut 

entrainer des effets indésirables. Cependant, cette règlementation s’avère nécessaire pour une 

compétition plus juste. Elle est en constante évolution et des modifications sont apportées 

presque chaque année pour la rendre plus légitime. L’apparition d’athlètes féminines 

transgenres entraine aussi de nombreux débats et de nouvelles réglementations vont 

surement voir le jour. 
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