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Contrairement aux anomalies du 
récepteur des androgènes, rares sont 
les cas décrits de déficits en œstro­
gènes. La biosynthèse des œstrogè­
nes à partir de stéroïdes en Cl9  est 
catalysée par un complexe enzyma­
tique appelé aromatase, qui désature 
l'anneau A des androgènes pour for­
mer un noyau phénolique, avec 
perte concomitante du groupe 
méthyle en Cl9, aboutissant à un 
œstrogène à 18 carbones. Ce com­
plexe siège dans le tissu réticula­
endothélial et est formé de deux 
constituants : l'un est un cytochrome 

P450 spécifique, J 'aromatase P450 
(P450arom) et est le produit du 
gène CYP19. Son gène a été localisé 
en 15q2 1 [ 1 ]  ; l 'autre élément est 
une flavoprotéine ubiquitaire, la 
NADH-cytochrome P450 réductase, 
qui assure J ' équil ibre d '  oxydo­
réduction du système. 
Limitée chez les rongeurs aux gona­
des et au cerveau, J 'expression du 
P450arom est beaucoup plus géné­
rale dans les tissus humains ; toute­
fois, chez le fœtus, c 'est le placenta 
qui J 'assure essentiellement. Sa régu­
lation emploie, selon les tissus, dif-
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