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Résumé

L’endométriose est une pathologie multifactorielle, associant une dérégulation du
métabolisme des œstrogènes et des mécanismes immunologiques et inflammatoires. De
nombreuses études évoquent le rôle de la pollution environnementale et des toxines dans
la formation et le développement des lésions d’endométriose. L’endométriose est considérée
comme une maladie génétique. L’approche génomique a jusqu’à présent montré des
prédispositions familiales, mais la mise en évidence d’une composante génétique dans la
pathogénèse d’une maladie multifactorielle se heurte à de nombreuses limites telles que
la taille des cohortes de patientes nécessaires, les différences ethniques et la participation
des facteurs environnementaux. L’approche épigénétique (méthylation de l’ADN, modifi -
cations des histones et microRNA) permet de mieux comprendre l’interaction de la
pollution dans la physiopathologie de l’endométriose. En effet, une dérégulation (hyper- ou

Hôpital Tenon - AP-HP - Service de gynécologie-obstétrique et reproduction humaine - 
4 rue de la Chine - 75020 Paris
Université Pierre et Marie Curie (UPMC) - Paris 6 
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Endométriose  : physiopathologie,
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(Paris)



hypométhylation) de certains gènes a déjà pu être mise en évidence. De nouveaux outils
issus de la compréhension de la physiopathologie ouvrent de nouvelles voies pour le
diagnostic précoce de l’endométriose mais également de nouvelles thérapies non
hormonales.

Mots clés : endométriose, environnement, pollution, génétique, épigénétique

INTRODUCTION

L’endométriose se définit par la présence de tissu endométrial
(glandes et stroma) en dehors de la cavité utérine. Il s’agit d’une
pathologie bénigne touchant 3 % de la population générale et environ
10 % des femmes en âge de procréer [1]. Son incidence atteint 50 %
chez les femmes infertiles. Le diagnostic est porté dans trois situations
cliniques plus ou moins associées : les algies pelviennes chroniques,
l’infertilité ou la découverte d’un kyste ovarien. 

Il existe trois entités anatomocliniques artificiellement définies car
souvent associées à des degrés divers : péritonéale, ovarienne (kyste
ovarien endométriosique ou endométriome) et profonde, cette dernière
étant caractérisée par l’infiltration au-delà du péritoine sur une
profondeur de plus de 5 mm des structures anatomiques ou des
organes [2]. L’endométriose profonde affecterait 20 à 35 % des
patientes présentant une endométriose. Elle concerne, par ordre
décroissant de fréquence, les ligaments utéro-sacrés, le torus uterinum,
le vagin, le rectum et le côlon sigmoïde, et la vessie [3].

Plusieurs théories ont été proposées pour expliquer la formation et
le développement des lésions d’endométriose (Tableau I). La théorie de
la transplantation décrite par Sampson, basée sur le reflux menstruel
de tissu endométrial par les trompes dans la cavité péritonéale, reste la
plus plausible [4]. Une deuxième hypothèse s’appuie sur la capacité de
métaplasie de l’épithélium cœlomique en tissu endométrial [5]. De cette
hypothèse découle la théorie dite de l’induction impliquant des facteurs
biochimiques et immunologiques dans l’initiation de cette métaplasie
[6]. Cependant, ces théories n’expliquent pas les localisations extra-
pelviennes (pleuro-pulmonaires, cutanées, ganglionnaires, rénales...)
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imposant d’évoquer la possibilité d’une dissémination par voie
hématogène et lymphatique [7]. L’endométriose iatrogène existe
également expliquant les localisations pariétales post césarienne ou sur
cicatrice d’épisiotomie. 

L’endométriose est considérée comme une maladie hormono -
dépendante, liée à une dérégulation de la production et du méta -
bolisme des œstrogènes [8]. Des mécanismes immunologiques ont
également été évoqués. Enfin, de nombreux auteurs ont mis en cause
la pollution environnementale et les toxines [9], bien que, à l’heure
actuelle, il n’existe pas suffisamment de données pouvant confirmer
cette hypothèse. Enfin, l’endométriose a été considérée comme une
maladie génétique [10] en raison de cas familiaux (Tableau I). 

Dans ce travail, nous aborderons d’abord les données de la
génétique et de l’épigénétique en incluant le rôle des facteurs environ -
nementaux donnant un nouvel éclairage sur la physiopathologie de
l’endométriose.
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Théorie Physiopathologie Auteurs 

Transplantation Menstruation rétrograde Sampson 

Immunologique 
Échec de destruction des cellules 
endométriales dans la cavité 
péritonéale 

Tariverdian et coll. 

Toxique 
Stimulation pro-inflammatoire des 
cytokines 

Foster et coll. 

Métaplasie 
Cellules souches dormantes dans 
l’épithélium péritonéal 

Meyer  

Cellules embryonnaires dormantes 
Dislocation des cellules 
endométriales en dehors de la 
cavité utérine  

Signorile et coll. 

Dénervation-réinnervation 
Anomalies de la contractilité 
utérine 

Quinn 

Hormonale 
Dérégulation de la balance des 
hormones sexuelles 

Dizerega et coll. 

Infectieuse 
Inflammation de l’épithélium 
péritonéal 

Chaudhury et Chakravarty 

Génétique 
Mutations de gènes candidats et 
altération des voies de signalisation 

Rahmioglu et coll. 
Kim et Yim 

Épigénétique Altération des gènes de régulation Guo 

Tableau I  - Principales théories physiopathologiques de l’endométriose



I. GÉNÉTIQUE ET ÉPIGÉNÉTIQUE DE L’ENDOMÉTRIOSE

L’endométriose est généralement décrite comme une pathologie
complexe en raison de la probable interaction entre des facteurs
génétiques et environnementaux. La contribution des facteurs géné -
tiques est soutenue par de nombreuses d’études [11, 13]. Or, les
pathologies multifactorielles, telle que l’endométriose, sont déterminées
par plusieurs gènes avec des variations alléliques, à la différence des
maladies mendéliennes où un seul gène suffit pour provoquer la
maladie. 

I.a. Agrégation familiale et études sur les jumeaux

Les premières études génétiques sur des patientes atteintes
d’endométriose prouvée histologiquement datent des années quatre-
vingt [14]. Simpson et coll. ont rapporté que le taux d’endométriose
chez une patiente dont la sœur était porteuse d’une endométriose était
de 5,8 % comparé à 1 % dans la population témoin. Quand une mère
était porteuse d’une endométriose, le risque chez ses filles était de 8,1 %
versus 0,9 % dans la population témoin. Moen et coll. rapportaient des
taux plus faibles mais toujours nettement supérieurs à ceux de
populations témoins. Une étude norvégienne incluant 522 cas a
confirmé les résultats des études antérieures en montrant que 3,9 % des
mères et 4,8 % des sœurs de patientes endométriosiques avaient une
endométriose (contre seulement 0,6 % pour les sœurs des patientes
contrôles). Des études sur les jumeaux ont également été utilisées pour
déterminer les contri butions génétiques. Dans une population de
jumeaux, le risque relatif de développer la maladie pour un individu
dont la fratrie est atteinte a été évalué à 2,3 par rapport à la population
générale [12]. Deux autres études ont montré une concordance de
l’endométriose chez les jumeaux monozygotes ainsi qu’une
augmentation de la concordance chez les jumeaux monozygotes par
rapport aux jumeaux dizygotes avec une héritabilité estimée à 51 % 
[12, 15]. Néanmoins, dans toutes ces études, il est important de
souligner qu’il est impossible d’exclure formellement la participation de
facteurs environnementaux. 
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I.b. Études de liaison

De nombreuses maladies mendéliennes monogéniques comme les
mutations BRCA1-2 ont été cartographiées avec succès grâce à
l’analyse de liaison. Cette technique a été utilisée pour la détection de
marqueurs génétiques de l’endométriose. Elle repose sur la notion de
liaison génétique basée sur le principe que deux allèles de deux gènes
différents peuvent être transmis en bloc (plus la distance entre les deux
gènes est courte, moins il y a de risque d’un « crossing over »). La
première étude de liaison dans l’endométriose a été réalisée sur une
série de 1 176 familles comportant au moins deux sœurs atteintes
d’endométriose et a mis en évidence un locus majeur de susceptibilité
situé sur le bras long du chromosome 10 (10q26) et un deuxième sur
le bras court du chromosome 20 (20p13). Le locus en 10q26 avait déjà
été impliqué dans une étude sur gène candidat ayant montré une
expression aberrante de EMX2 (codant pour un facteur de
transcription impliqué dans le développement du tractus génital) dans
l’endométriose. Cependant, il n’existe pas de données permettant de
démontrer une implication d’EMX2 dans l’endométriose.

I.c. Études d’association génétique

Les gènes candidats sont choisis sur la base de leur pertinence
physiopathologique et leur expression est comparée entre des échantil -
lons de cas d’endométriose et de cas contrôles. Avant d’aborder l’étude
de l’association génétique, il convient de rappeler les différentes voies
de signalisation impliquées dans l’endométriose. Baranov et coll. [16]
ont rappelé le rôle important des hormones et de leurs récepteurs 
(CYP 17, ESR1, PGE2, PR a, PR-ß, AR, SRFP4, CYP19A1), des gènes
de détoxification et ceux impliqués dans le métabolisme (CYP1A1,
AHR, P62, GSTM1, GSTT1, GSTp1, NAT-2, mEPXHI), dans la
prolifération et l’embryogenèse (GALT, INHBA, HOX-10, HOX-11,
WNT4, CDKN2BAS), les oncogènes et les suppresseurs de tumeurs
(TP-53, KRAS, CDKN2A, CDKN2B, NFE213, ARF) (Figure 1).

En règle générale, les gènes candidats peuvent être divisés en
plusieurs classes : les gènes impliqués dans la régulation du métabo -
lisme, les gènes impliqués dans l’action des stéroïdes et ceux impliqués
dans la réponse inflammatoire ou angiogénique. Un ou plusieurs
variants de ces gènes, appelés polymorphismes génétiques, sont
génotypés sur un échantillon d’ADN génomique issu de malades et de
témoins sains afin de tester l’association avec la maladie. Une centaine
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de gènes de susceptibilité, comme les récepteurs aux estrogènes ou les
cytokines (TNF-a, IL-4, IL-4R, IL-8, IL-6, IL-11, SCF, TGF ß,
RANTES, NRIP), a déjà été testée dans l’endométriose, mais les
résultats ont été fréquemment discordants [13] (Tableau II).

L’exposition à des produits chimiques perturbant le système
endocrinien, comme la dioxine, a été impliquée dans la physio -
pathologie de l’endométriose chez les Macaques rhésus et chez la
femme. Les glutathion S-tranférases (GST) sont des enzymes
impliquées dans la détoxification de composés toxiques cancérigènes
tels que les dioxines [13]. Deux des polymorphismes les plus étudiés
dans les enzymes de détoxification sont les gènes GSTM1 et GSTT1.
Une méta-analyse de Zhu et coll. [17] publiée en 2014 a confirmé la
relation entre génotype de GSTT1 et le risque d’endométriose (OR :
1,41 [1,10-1,81] de même une relation entre le gène GSTM1 (OR : 
1,54 [1,30-1,03]). Pour l’association de ces deux gènes l’OR est 
1,33 [1,03-1,72] (Figure 2). 
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Figure 1  - Étude d’association génétique  : gènes impliqués dans
l’endométriose selon Baranov et coll. 2015
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Tableau  II - Gènes impliqués dans l’endométriose et dans la progression
tumorale selon Kobayashi et coll. 2014

Figure 2  - Méta-analyse colligeant 26 séries de Zhu et coll. démontrant
une relation entre le génotype GSTT1-GSTM1 et le risque d’endométriose



I.d. Études d’association à l’échelle génomique

Les outils de génomique à haute résolution permettent de réaliser
des études d’association à l’échelle génomique et offrent d’importantes
perspectives dans la découverte de gènes contribuant au dévelop -
pement de pathologies multifactorielles telles que l’endométriose. La
méthodologie évalue les variations dans l’ensemble du génome afin
d’identifier les polymorphismes associés à la maladie. Ainsi s’est
développé le Genome-Wide Association Studies (GWASs) montrant
l’existence de polymorphismes dépendant de l’origine ethnique [18].
Parmi les divers polymorphismes, Pagliardini et coll. [19] notaient entre
le « single nucleotide polymorphism » rs 10859871 proche du gène
VEZT (Vezatine) était corrélé aux stades III et IV d’endométriose (p =
2,02 x 10-4 OR 1,47 [1,20-1,81]), à la présence d’une endométriose
ovarienne (p = 1,06 x 10-4 OR 1,49 [1,22-1,83]), et l’endométriose
péritonéale (p = 1,12 x 10-2 OR 1,33 [1,06-1,67]). Zorilla et Yatsenko
[20] ont également retrouvé une relation entre infertilité associée à
l’endométriose et certaines anomalies de gènes dont HSD17B2
(16q23.3), CYP19A1 (15q21.2), STAR (8p11.23), SF1 (11q13.1) ainsi que
Ch région (10q26 et 1p36).

II. ÉPIGÉNÉTIQUE

Outre les altérations de la séquence nucléotidique de l’ADN, des
modifications épigénétiques sont observées dans l’endométriose.
Celles-ci se caractérisent par une modification de l’organisation de la
chromatine sans modification de la séquence des gènes, perturbant
ainsi l’accessibilité de l’ADN aux facteurs de régulation génique
(répresseurs, activateurs, facteurs généraux de transcription, activateurs
des micro-RNA (miRNA)) (Figure 3) [21, 22]. Les modifications
épigénétiques peuvent être secondaires à une méthylation de l’ADN, à
une modification post-transcriptionnelle des histones, à un ARN non
codant. Les modifications épigénétiques ont comme particularité d’être
transmises d’une génération cellulaire à l’autre au cours des mitoses
[23]. Wu et coll. [24] et Guo et coll. [21] ont été parmi les premiers
auteurs à évoquer la possibilité que l’endométriose puisse être une
maladie épigénétique (Figure 4) [25].
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Figure 3  - Rôle des miARN dans la traduction des ARNm selon Guo et coll.

Figure 4  - Régulation épigénétique de l’endométriose selon Kokcu et coll.



II.a. Gènes hyperméthylés dans l’endométriose

Le promoteur du gène HOXA10 est hyperméthylé dans l’endo -
mètre de patientes porteuses d’endométriose par rapport à l’endomètre
de femmes saines [24]. HOXA10 est un membre d’une famille de gènes
homéotiques servant de facteurs de transcription lors du développe -
ment et ayant montré son importance dans la fonction utérine. Il est
exprimé dans l’endomètre humain et son expression est augmentée au
cours du milieu de la phase sécrétoire, correspondant à l’augmentation
de la progestérone circulante et à la fenêtre d’implantation [26].
Cependant, l’expression de HOXA10 est considérablement réduite
dans l’endomètre de patientes souffrant d’endométriose, induisant une
altération de la réceptivité utérine et pouvant entraîner une baisse de
la fertilité. Ceci est lié à l’hyper méthylation du promoteur de HOXA10
qui altère la transcription du gène permettant d’expliquer la réduction
de l’expression du gène HOXA10 dans l’endomètre de patientes
endométriosiques [24]. De plus l’hyperméthylation du gène HOXA10
a pour conséquence une diminution de la E-cadhérine, molécule
d’adhésion intercellulaire, dont on connaît l’implication dans de
nombreux mécanismes de cancérogenèse. Enfin, le gène HOXA10
joue un rôle dans l’augmen tation de la résistance à la progestérone.

Les gènes de régulation des récepteurs à la progestérone-B sont
également hyperméthylés. La résistance à la progestérone est
considérée comme une caractéristique de l’endométriose pouvant
s’expliquer par un faible niveau de récepteurs à la progestérone (PR)
dans les tissus endométriosiques. Les deux récepteurs (PR-A et PR-B),
provenant d’un même gène, sont exprimés dans les composantes
stromales et épithéliales de l’endomètre. Dans les tissus endo -
métriosiques, le PR-B est indétectable et le PR-A est nettement réduit.
Une altération du ratio PR-A/PR-B a donc été évoquée comme
mécanisme possible de résistance à la progestérone dans l’endo -
métriose. Wu et coll. [27] ont montré que la région promotrice de PR-B
est hyperméthylée conduisant à une diminution de la régulation de PR-B
avec un blocage de l’action de la progestérone. Ces mêmes auteurs ont
démontré que certains changements phénotypiques dans
l’endométriose, tels que l’inflammation chronique et une production
accrue de cytokines pro-inflammatoires, peuvent provoquer des
aberrations épigénétiques [28].

La E-cadhérine est une glycoprotéine transmembranaire jouant un
rôle clé dans la formation des jonctions serrées au niveau du pôle basal
et, donc, dans la polarisation et la différenciation du tissu épithélial,
comme les glandes endométriales. L’inhibition de l’expression de la 
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E-cadhérine entraîne une rupture des jonctions intercellulaires avec
perte de la polarisation et de la morphologie épithéliale, conduisant à
l’invasion et à la survenue de métastases. De plus, une hyperméthy -
lation de la région promotrice du gène de la E-cadhérine a été mise en
évidence, dans deux lignées immortalisées de cellules endométriales
[29]. 

II.b. Gènes hypométhylés dans l’endométriose

À l’inverse, certains gènes peuvent être hypométhylés, ce qui
entraîne une augmentation de l’expression du gène. Les principaux
gènes pour lesquels une hypométhylation a été constatée dans
l’endométriose sont : le récepteur ß aux œstrogènes, le facteur stéro ï-
dogénique (SF-1) et l’aromatase (Figure 4). SF-1 agirait en augmentant
la secrétion d’œstrogènes. L’hypométhylation du gène de l’aromatase
induit, par son augmentation, une augmentation d’œstro gènes. Mais le
rôle prépondérant revient à l’hypométhylation des gènes du récepteur ß
aux œstrogènes qui a plusieurs conséq uences ; diminuer les récepteurs
B de la progestérone augmentant ainsi l’effet d’hyper méthylation du
gène de la PR-B, une diminution des récepteurs ER alpha, une
augmentation du gène COX2 et par consé quence de PGE2 ayant à la
fois un rôle en augmentant la secrétion d’œstrogènes et également du
VEGF impliqué dans l’angiogenèse.

III. FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX ET ENDOMÉTRIOSE

De nombreux arguments plaident en faveur de l’implication des
facteurs environnementaux dans l’endométriose dont l’expérimentation
animale et les accidents écologiques. Concernant les expériences
animales, l’exposition des singes rhésus à la dioxine augmente
l’incidence de l’endométriose qui est dose et temps dépendants. De
même, l’exposition aux polychlorobiphényles (PCB) de type dioxine
augmente le risque d’endométriose intestinale chez le Singe rhésus.
Concernant les accidents écologiques, nous avons à notre disposition le
suivi de la cohorte de femmes après l’accident de Seveso (modification
du sexe ratio, augmentation du taux de fausse couche, malformations
génitales notamment cryptorchidie et hypospadias). Cependant ces
preuves sont sujettes à discussion en fonction de la population étudiée
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(femme adulte versus enfant) et du seuil de détection et du type de
dérivé de la dioxine étudié). L’effet délétère pourrait être secondaire
aux interactions de toxiques environnementaux sur les récepteurs aux
estrogènes ou une suppression de l’expression des récepteurs à la
progestérone [30, 32] (Figures 5 et 6). Les interactions entre toxiques
environnementaux et génétiques seraient impliquées dans l’endo -
métriose par le biais de modifications de la méthylation des gènes [33].
Ainsi, les souris nouveau-nées exposées au DES ont une déméthylation
de la lactoferrine (gène de réponse aux œstrogènes) au niveau utérin
[34]. Par ailleurs, l’hyperméthylation HOXA10 a déjà été démontrée
chez les souris exposées au DES in utero. La meilleure connaissance de
l’implication de la régulation épigénétique dans l’endométriose a des
conséquences majeures. Ainsi nous pouvons espérer un dépistage
précoce de l’endométriose par le biais de la détection des miARN
circulants impliqués dans l’endométriose soit dans le sang périphérique
soit dans le sang menstruel. De même, on peut espérer des théra -
peutiques non hormonales car il a été démontré qu’il est possible d’agir
sur la méthylation des gènes. En effet, la réversibilité est une
caractéristique importante des aberrations épigénétiques. Ainsi Wu et
Guo [35] ont démontré que la méthylation du gène de la E-cadhérine
aboutissant à son inactivité dans l’endométriose pouvait être réversible
en utilisant des molécules telles que HDCAI et le TSA. On peut donc
supposer que l’utilisation d’inhibiteurs des histones désacétylases
(HDACIs) et/ou d’agents de déméthylation (DMA) permettrait de
stopper la dérégulation des miRNA dans l’endométriose (35-37]. Des
essais précliniques publiés par Arosh et coll. [38] ont également prouvé
la possibilité d’inhiber les récepteurs EP2 et EP4 de PGE2 par des
molécules non stéroïdiennes.

Outre les anomalies génétiques, la régulation épigénétique
apparaît comme une pierre angulaire dans la compréhension de la
physiopathologie de l’endométriose. Elle permet d’étayer les inter -
actions entre épigénétique et toxiques environnementaux. Enfin, elle
ouvre des pistes à la fois dans le dépistage précoce de cette pathologie
et dans des thérapeutiques non hormonales. 
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Figure 5  - Effets potentiels des perturbateurs du système endocrinien

Figure 6  - Effets des xénobiotiques
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introduction

L’endométriose touche environ 10 % des femmes et entraîne
surtout des douleurs majorées en période menstruelle. Sa prévalence
accrue chez les femmes infertiles suggère qu’elle affecte également la
reproduction par des mécanismes incomplètement connus.
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i. PHYSioPAtHoLoGiE 

Aux stades avancés, l’infertilité est facilement expliquée par des
facteurs mécaniques comme des adhérences périannexielles ou une
obstruction tubaire bilatérale interférant avec la captation ovocytaire et
le transport ovocytaire et embryonnaire.

Aux stades plus précoces, l’effet délétère sur la fertilité est moins
clair. Plusieurs hypothèses ont été formulées.

Maladie inflammatoire 

Il est observé une surproduction dans le liquide péritonéal de
facteurs angiogéniques, prostaglandines, métalloprotéinases, cytokines
(interleukine 1ß, 6) et TNF alpha, avec phagocytose des spermato -
zoïdes par les macrophages péritonéaux, réduction de leur mobilité,
anomalie des battements ciliaires tubaires et possible embryotoxicité.

Maladie ovarienne 

Dans une série de 1 059 femmes opérées avec diagnostic visuel
d'endométriose, dont 870 cas prouvés histologiquement et 307 avec
infertilité, la présence d’endométriomes ne constitue pas un facteur de
risque important pour la fertilité [1]. Ils n’affectent pas le taux
d’ovulation spontanée [2]. La réserve ovarienne peut cependant être
réduite par les endométriomes volumineux et bilatéraux. Une
altération de la qualité ovocytaire a été rapportée en cas d'endo -
métriose de stade III-IV avec un taux de fécondation réduit en FIV
classique, mais non en ICSI [3]. 

Maladie de l’implantation 

Il a été montré des modifications de l’endomètre eutopique :
réduction de HOXA 10, LIF et alpha v bêta 3 intégrine, augmentation
de la résistance à la progestérone. Une réduction du taux d'implantation
pourrait être liée soit à un nombre plus faible et de moins bonne qualité
des embryons, soit à une altération de la réceptivité endométriale. Le
don d'ovocytes, qui permet de dissocier les deux, suggère plutôt un
problème embryonnaire [4]. Dans ce même modèle, les données
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cliniques et moléculaires montrent que l'adéno myose ne modifie pas
l'implantation mais augmente le taux de fausses couches [5].

Augmentation des fausses couches  ?

En fertilité naturelle, une étude rétrospective montre un taux de
fausses couches de 29 % chez 870 femmes avec endométriose contre
19 % chez 981 femmes sans endométriose (p < 0,001). Cette différence
est retrouvée pour tous les types d’endométriose, mais est maximale en
cas d’endométriose superficielle, évoquant le rôle de facteurs inflam -
matoires produits en plus grande quantité par des lésions récentes [6].
Cette hypothèse pourrait expliquer l’absence d’augmentation du taux
de fausses couches parmi les grossesses uniques obtenues en FIV chez
les femmes endométriosiques [7]. 

Autres risques pour la grossesse 

Une étude rétrospective de l’évolution de grossesses uniques obtenues
par assistance médicale à la procréation (AMP) chez 1 204 femmes
infertiles, dont 258 avec endométriose, montre dans ce groupe une
augmentation significative des accouchements prématurés, en
particulier avant 32 semaines d'aménorrhée, des saignements
gravidiques et des placentas praevia, sans lien avec le stade AFS-R de
l’endométriose [8].

ii. MÉtHodES tHÉrAPEutiQuES

Médicales 

Les œstroprogestatifs, progestatifs de synthèse et analogues de la
GnRH bloquent la fonction ovarienne et atrophient les lésions
d’endométriose par hypœstrogénie. Ils sont efficaces sur les douleurs mais
n’améliorent pas la fertilité naturelle [9]. Un blocage préalable prolongé
par GnRH agoniste ou œstro-progestatif serait susceptible d’améliorer les
résultats de la FIV [10]. De nouvelles approches non hormonales, comme
des facteurs anti-angiogéniques, pourraient permettre de traiter
l’endométriose sans affecter la fertilité, voire d’améliorer celle-ci.
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Chirurgicales 

Du fait des progrès de l’imagerie par échographie vaginale et IRM
qui assurent le diagnostic et le bilan d’extension non invasifs de
l’endométriose, il n’y a plus de place pour une cœlioscopie
systématique lors de tout bilan d’infertilité. Il n'y a pas de preuves pour
recommander une intervention systématique avant AMP [11].
Lorsqu’elle est décidée, la cœlioscopie est opératoire en vue d’une
exérèse si possible complète des lésions. Elle est surtout efficace sur les
douleurs mais peut avoir un effet bénéfique sur la fertilité naturelle et
en préparation de l’AMP [12], avec des risques pour la fonction
ovarienne et des complications parfois sérieuses dans les formes
complexes, même dans les centres experts. 

Fécondation in vitro (FIV) 

Elle évite les facteurs mécaniques et l’impact de l’inflammation
péritonéale sur l’interaction sperme/ovocytes. Seuls interviennent les
facteurs ovarien et utérin. Sur 36 études de cohorte et essais contrôlés
randomisés, les femmes avec et sans endométriose obtiennent en AMP
des résultats comparables en termes de naissances vivantes, mais
l’endométriose sévère est associée à des résultats inférieurs [11]. Une
autre étude rétrospective sur 39 356 cycles d’AMP frais et congelés
chez des femmes endométriosiques montre qu’en cas d’endométriose
isolée (36 % des cycles), seule la réserve ovarienne est réduite avec des
taux plus élevés d'annulation et moins d'ovocytes recueillis. La qualité
ovocytaire, évaluée par le taux de développement en blastocyste, et
l’implantation ne sont pas altérées. Le taux de naissances est identique
ou plus élevé que dans le groupe contrôle. Le pronostic est moins
favorable en cas de facteurs associés d’infertilité [13]. Les risques
d’abcès de l’ovaire par ponction d’endométriomes et de poussée
évolutive de l’endométriose sont faibles en pratique [14].
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iii. indicAtionS

Elles dépendent à la fois :
— du contexte de l’infertilité : plutôt FIV/ICSI d’emblée chez les
patientes de plus de 38 ans, avec infertilité ancienne, interven -
tions multiples, insuffisance ovarienne débutante et/ou facteur
masculin associé ; 

— et du type d’endométriose. 

Endométriose péritonéale de stades I – II 

La situation est proche d’une infertilité inexpliquée avec une
fertilité spontanée non nulle. La destruction des implants superficiels
par cœlioscopie améliore la fertilité [15, 16], mais l’ASRM considère
que son apport est faible [17]. Pour l’ESHRE, si une cœlioscopie est
faite pour endométriose de stade I ou II, elle doit être opératoire et non
diagnostique [18]. La stimulation ovarienne, les inséminations, voire la
FIV, donnent les mêmes résultats que pour les infertilités tubaires ou
inexpliquées.

Endométriose de stades III – IV 

Les facteurs mécaniques et la fertilité spontanée quasi nulle
rendent logique la cœliochirurgie chez la femme jeune, sans facteur
ovarien ni masculin. La FIV/ICSI est largement indiquée dans les
autres cas ou après échec de la chirurgie.

Endométriomes ovariens 

L’indication de kystectomie est très discutée : elle n’améliore pas
la fertilité, peut créer des adhérences périannexielles et risque de
réduire la réserve ovarienne, surtout en cas de chirurgie itérative [19,
20]. Les arguments en faveur de la kystectomie première sont les
endométriomes de plus de 4 cm de diamètre, l’absence d’antécédents
chirurgicaux et l’exérèse complète espérée des lésions. À l’inverse, la
FIV d’emblée est proposée en cas d’endométriomes inférieurs à 4 cm,
asymptomatiques, de femmes multi-opérées avec pelvis adhérentiel et
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d’insuffisance ovarienne débutante. Celle-ci doit faire proposer une
préservation de la fertilité en l’absence de désir de grossesse immédiat. 

Des alternatives à la kystectomie ont été proposées pour mieux
préserver le capital folliculaire : fenestration avec vaporisation de la
paroi kystique par laser ou plasma énergie, sclérothérapie à l’éthanol.

Endométriose profonde 

Il est classiquement considéré que la chirurgie première est
efficace pour les douleurs, mais n’améliore pas la fertilité ni les résultats
de l’AMP [21]. Pourtant, des travaux récents montrent un bénéfice
significatif après résection d’endométriose colorectale [22, 23] et
vésicale [24]. D'autres études sont nécessaires pour déterminer si cette
chirurgie doit être proposée de première intention ou en cas d’échec
de l’AMP [25, 26].

concLuSion

Dans toutes les formes d’endométriose, le traitement médical a
peu d’intérêt pour l’infertilité.

La chirurgie a surtout sa place pour traiter les facteurs mécaniques
et les lésions profondes, d’emblée ou après échec de l’AMP. La
stimulation ovarienne et les inséminations débutent la prise en charge
d’une endométriose superficielle de stades I et II. La FIV/ICSI est
largement proposée dans tous les autres cas, après échec des méthodes
précédentes, ou d’emblée après 38 ans et/ou en cas de facteurs associés
d’infertilité.
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La préservation de la fertilité est devenue un thème à la mode qui
occupe une place majeure dans tous les congrès de reproduction et de
gynécologie. D’abord cantonnée aux cas de pathologies malignes, la
tendance actuelle est de l’élargir beaucoup. À tel point d’ailleurs, que
cette discussion rejoint celle de la préservation sociétale des ovocytes.
Mais sans aller jusque-là, la première indication proposée a été
l’endométriose. 

Bien sûr, tout le monde s’apitoie devant la triste histoire de cette
patiente qui a eu, à 21 ans, une kystectomie droite pour endométriome,
puis qui a récidivé et a été opérée à nouveau à 23 ans, puis qui a eu
un nouvel endométriome avec nouvelle kystectomie gauche à 25 ans
avant d’être stérile à 30 ans. Elle est alors en insuffisance ovarienne
prématurée, avec une FSH à 16, une AMH à 0,4 et un CFA à 2. 
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La fécondation in vitro (FIV) se solde par 2 oocytes, un embryon et pas
de grossesse et la seule perspective est le don d’ovocytes. Et tout le
monde de regretter que l’on n’ait pas eu recours d’emblée à la
congélation ovocytaire après la première chirurgie.

D’où cette idée de préserver, pour toutes les patientes ayant de
l’endométriose. Idée confortée par un certain nombre de dogmes
qu’internet véhicule largement. L’endométriose est une catastrophe en
FIV, il y a peu d’ovocytes, très peu d’embryons et l’implantation… est
un désastre.

Ainsi cette autre jeune femme, suspecte d’endométriose et qui ne
désire pas encore procréer immédiatement, va se retrouver au centre
d’un débat invraisemblable : dois-je ou non congeler mes ovocytes ?
C’est cette question épineuse et passionnelle que nous allons tenter
d’aborder.

I. LES PROTAGONISTES

Cette jeune femme risque très vite de se retrouver dans un combat
que nous allons volontairement caricaturer.

Un chirurgien qui lui assènera que la chirurgie est indispensable
pour éviter la progression de la maladie et que la fécondation in vitro
donne des résultats catastrophiques en cas d’endométriose, surtout sans
chirurgie préalable.

Un fiviste qui lui affirmera que la congélation est la solution qui
lui évitera les aléas du futur. Car la chirurgie c’est l’insuffisance
ovarienne… les fistules.

Et si elle va sur internet, elle apprendra que les éthiciens ne sont
pas d’accord entre eux, que pour les économistes, chiffres à l’appui,
cette histoire n’est pas rentable et que le don d’ovocytes c’est moins
cher. Les écologistes applaudiront ou lui parleront des risques
épigénétiques inconnus de la congélation. Quant aux médias, toujours
à la recherche de scoop, ils s’enthousiasmeront pour les cliniques
espagnoles et les critiqueront pour leurs dérives. Et cette jeune femme
se retrouvera bien perplexe devant des avis aussi peu argumentés et
aussi divergents. 

Seule la réalité scientifique permet de s’orienter dans ce débat
confus.
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La réalité scientifique 

Les résultats de l’assistance médicale à la procréation (AMP) en cas
d’endométriose 

Ce secteur est un des rares en médecine à disposer de
statistiques d’envergure et facilement accessibles. Il suffit de se rendre
sur le site du SART (registre américain d’AMP) pour découvrir qu’en
cas d’endométriose les résultats de la FIV sont plutôt supérieurs à la
moyenne des autres indications [1]. D’aucuns objecteront qu’il y a
endométriose et endométriose, voire s’appuieront sur la méta-analyse
ancienne de Barnhart [2] qu’il faut oublier. Et finalement ces résultats
américains confirment de nombreuses autres séries publiées qui
arrivent à des conclusions analogues [3]. Dans une étude faite par nos
soins, les résultats sont indépendants du type d’endométriose, et en
particulier ne sont pas plus faibles en cas d’endométriome [4].

Notre expérience 
Elle a consisté à reprendre de façon plus extensive la série

précédente [4] et à comparer, sur la période 2010-2015, les résultats de
FIV (ou ICSI) chez les patientes avec ou sans endométriose lors de la
première tentative, et les résultats cumulatifs chez des patientes dont la
prise en charge a démarré entre 2008 et 2013 selon la même
méthodologie que nous avons publiée précédemment [5].

Les résultats sont rapportés au diagramme 1. Ils ne montrent
aucune différence entre endométriose et pas d’endométriose, sauf pour
le nombre d’ovocytes recueillis. En particulier, les taux cumulatifs bruts
ou actuariels sont tout à fait similaires.

On pourrait donc conclure de ces deux points que le problème
n’existe pas de façon spécifique dans l’endométriose et qu’il n’y a donc
pas lieu d’envisager cette hypothèse… ou qu’il faut l’envisager pour
toutes les femmes.

Le risque d’insuffisance ovarienne prématurée (IOP) en cas
d’endométriome

C’est l’argument massue de ceux qui prônent la préservation à tout
va. L’argument vient surtout de la série de Bussaca [6] dont le titre ne
laisse aucun doute : « insuffisance ovarienne post-chirurgicale après
excision chirurgicale d’endométriomes bilatéraux ». Mais encore faut-
il bien lire : il s’agit d’endométriomes bilatéraux et le taux d’IOP est
de 3 %.
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Diagramme 1 - Comparaison des résultats de FIV entre patientes avec
endométriose (AVEC) et patientes sans endométriose (SANS) en fonction
de l’âge  et lors de la première tentative 
Taux de déprogrammation de transfert ; nombre moyen d’ovocytes et d’embryons ;
taux d’accouchement par stimulation en transfert frais ; taux de congélation ;
taux d’accouchement cumulé (transfert frais + congelés) ; taux cumulatifs brut et actuariel



D’autres séries ont confirmé ce problème, souvent en se basant sur
l’AMH dont la prédictivité est de plus en plus remise en question pour
la survenue de grossesse, même si elle est assez prédictive du nombre
d’ovocytes espérés en FIV [7].

Mais d’autres séries, comme celles que nous avons publiées avec
Canis [8], arrivent à la conclusion que cette chirurgie est loin d’être
aussi destructrice que réputée si elle est bien faite. Notre équipe [9] a
aussi montré que l’ablation de quelques follicules est plus fréquente lors
de kystectomie (KIP) pour endométriome que lors de l’excision de
kyste d’autre nature ( 53 % versus 5 %), mais que sa fréquence est
opérateur dépendante (de 10 à 80 %) et qu’elle est majeure en cas de
prétraitement par analogues.

Nous en concluons que ce risque d’IOP existe, mais qu’il est faible
après une première chirurgie et que sa survenue est minimisée par une
technique chirurgicale rigoureuse. 

Les résultats de la décongélation d’ovocytes
Peu de séries ont rapporté des résultats en cas de conservation

autologues, mais il paraît possible d’extrapoler à partir des données du
don d’ovocytes congelés.

Dans une série de 128 cycles avec ovocytes congelés en
préservation puis réutilisés, Doyle [10] montre que les résultats sont
similaires à ceux des ovocytes frais. La probabilité d’enfant par
ovocytes vitrifiés est de 6,3 %. Il en tire une courbe de probabilité
d’accouchement par nombre d’ovocytes vitrifiés. Il faut, pour les
patientes de moins de 35 ans, 7 ovocytes vitrifiés pour avoir une
chance d’enfant de 50 % et 16 pour une chance de 75 %.

Ces chiffres de Doyle sont conformes à ceux de Cobo [11] pour
l’efficacité des ovocytes vitrifiés avec un taux d’enfant par ovocytes de
6,9 % ; ceci correspond aussi à notre expérience en don d’ovocytes
vitrifiés : 6,8 %.

Dès lors, un calcul est possible en prenant en compte notre
expérience rapportée au chapitre précédant. Pour une patiente avec
endométriose et ayant moins de 30 ans, nous recueillons dans notre
série en moyenne 6,1 (± 3,9) ovocytes vitrifiables. Ceci offre, après un
cycle de préservation, environ 43 % de chance d’accoucher. Après 
2 cycles, ce chiffre monte à 66 % et à 78 % après 3 cycles. En cas
d’endométriome, ces chiffres sont probablement plus bas car le nombre
d’ovocytes recueillis est plus faible : (5,3 versus 6,3) ce qui réduit
d’autant les chances. Avec l’âge, comme l’a montré Doyle [10], les
chances déclinent de façon majeure pour la même raison, mais aussi
du fait du simple vieillissement.
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II. DISCUSSION 

Nous l’introduirons avec les titres traduits en français de 2 articles
récents.

Pour Cobo [12] : « Pourquoi toutes les femmes devraient congeler
leur ovocytes ».

Pour Somigliana [13] : « La préservation de la fertilité en cas
d’endométriose : pour toutes, pour quelques-unes ou pour aucune ».

Ces deux phrases traduisent bien la difficulté de trancher un tel
sujet et les divergences d’opinion.

En cas d’endométriose, le risque d’IOP existe. Il tient d’abord à la
présence d’endométriome, puis à la technique chirurgicale et, enfin, à
la répétition de la chirurgie.

Si nous revenons au cas caricatural que nous avons rapporté en
introduction, il pose les principaux problèmes.

À partir de quelle taille doit-on opérer un endométriome chez une
femme jeune nullipare qui ne désire par encore d’enfant ? Aucun
consensus n’existe vraiment, même si les recommandations du Collège
national des gynécologues et obstétriciens français (CNGOF) sont de
ne pas intervenir en dessous de 7 cm [14]. Le risque de méconnaître
un processus malin est tout à fait marginal et à notre sens ne représente
pas un argument opératoire. La symptomatologie alogique peut en être
un. Mais c’est surtout la taille qui sera un élément déterminant. Il
apparaît comme évident qu’au-delà de 7 ou 8 cm, la chirurgie est
préférable, voire nécessaire. D’évidence, la chirurgie est inutile pour les
endométriomes de moins de 4 cm. Reste la question des tailles
intermédiaires ; on peut largement discuter des approches moins
agressives comme la sclérothérapie. Par ailleurs, en cas de chirurgie,
une technique rigoureuse est indispensable et la chirurgie ne doit pas
être précédée d’un traitement par analogues.

Quelle attitude avoir face à une récidive ou en cas d’endométriomes
multiples ? Ce sont ces cas qui exposent le plus au risque d’IOP après
chirurgie, et probablement aussi sans. Tout doit être fait pour éviter la
chirurgie et il faut privilégier les traitements médicaux ou la
sclérothérapie. Et c’est bien dans ces cas-là, surtout en cas de lésions de
grande taille, que la préservation de la fertilité peut trouver une place
logique. Nous reviendrons plus loin sur les modalités de mise en
œuvre.
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En l’absence d’endométriome chez une femme jeune nullipare qui
ne désire par encore d’enfant ? 

C’est une situation somme toute fréquente de suspecter une
endométriose sur des dysménorrhées ou des douleurs pelviennes non
systématisées. Doit-on leur proposer une préservation ? Cela pose à
notre sens plusieurs problèmes.

Hormis les cas d’endométriomes, le diagnostic est loin d’être
certain. L’IRM et l’échographie sont peu sensibles, sauf pour les
nodules recto-vaginaux qui n’altèrent guère la réserve ovarienne. Faut-
il aller jusqu’à la cœlioscopie ? En l’absence de cet argument diagnostique
décisif, nous confinons à l’avis de Cobo de préservation pour toutes
femmes. 

Une cœlioscopie… puis une préservation de la fertilité avec 2 ou
3 cycles de stimulation peuvent avoir des conséquences psychologiques
non négligeables. Si les médecins proposent tout cela, c’est que c’est
une « maladie grave ». Cette stigmatisation peut contribuer encore à
déséquilibrer des patientes dont on sait la fréquente fragilité
psychologique.

Quant au coût financier, il est astronomique. Avec l’hypothèse que
15 % des patientes ont une suspicion d’endométriose, que 50 % feraient
une préservation (2 cycles) dont le coût est d’environ 4 000 euros, le
coût global est de l’ordre de 200 millions d’euros, soit presque autant
que celui de toutes les AMP réalisées en France par an, et sans prendre
en compte le coût des cœlioscopies pour confirmer le diagnostic. Si
l’on suit Cobo [12] et en partant sur l’hypothèse que seulement 50 %
des patientes suivraient son conseil, le coût est de 1,4 milliard d’euros,
soit 6 fois plus que celui de toutes les AMP réalisées en France. Nous
n’avons ni les moyens humains, ni les moyens financiers, ni les moyens
techniques d’une telle conduite. 

Certes, la préservation systématique en cas d’endométriose
permettrait à 75 % de ces femmes d’être enceintes, mais Wilson-Harris
[15] a montré que parmi les patientes ayant eu une endométriose
diagnostiquée à l’adolescence, 60 % sont devenues enceintes sans
aucun recours médical. Et dans la thèse de Chauffour [4], portant sur
une cohorte de patientes atteintes de stérilité par endométriose, 65 %
ont été enceintes, ce qui en cumulant les deux chiffres amènent à 83 %
d’accouchements avec seulement 30 % des femmes ayant recours à
l’AMP (moyenne de 2,2 FIV). On réalise à ces chiffres le nombre
étonnant de stimulations et de ponctions faites pour rien, sauf à
imaginer un « abandon » massif d’ovocytes qui faciliterait le don
d’ovocytes.
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Donc une attitude raisonnable est de réserver cette pratique au cas
d’endométriomes bilatéraux et/ou récidivants. Pour notre part, nous
préconisons de faire de la façon suivante (diagramme 2) : 

• mettre les patientes sous analogues pour 3 mois ;
• réaliser une sclérothérapie après un mois ;
• contrôler le résultat de la sclérothérapie un mois plus tard ;
• s’il est satisfaisant, démarrer une stimulation pour ponction et
congélation ovocytaire ;

• si le nombre d’ovocytes congelés est insuffisant (< 10), proposer
un deuxième cycle dans la foulée en poursuivant les analogues
du GnRH ;

• attendre encore 2 à 4 mois après la dernière ponction ovocytaire
pour juger si une intervention chirurgicale est nécessaire. 

CONCLUSION 

Notre avis rejoint celui de Somigliana [13] qui pense que cette
pratique doit être réservée à des cas particuliers d’endométriomes
multiples et récidivants chez des femmes jeunes et sans enfants. Mais
l’attitude sous-entend aussi une prise en charge raisonnée et peu
chirurgicale des endométrioses dépistées précocement, car rien n’est
pire que la chirurgie itérative dans cette pathologie. 
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Diagramme 2 - Schéma de mise en œuvre de la préservation de
l’infertilité en cas d’endométriome



Mais cette discussion ouvre de façon plus large le débat sur la
préservation sociétale de la fertilité. En première vue, elle peut
apparaître à certains comme un progrès médical qui apporte une
égalité entre hommes et femmes, mais aussi qui couvre les aléas de la
vie. Dès lors, elle pourrait être assimilée à une forme d’assurance. Mais
cette assurance doit-elle être financée par les patientes ou par la société,
voire par l’employeur (ce que proposent Facebook, Amazon et Apple) ?
L’enjeu est de taille. Et bien sûr les centres privés d’AMP, comme celui
dont dépend Cobo, ne peuvent qu’approuver une démarche qui
accentuera leur activité. Les arguments contraires sont de deux ordres :
un coût considérable et souvent inutile, puisqu’il est bien connu que
moins de 10 % des préservations de sperme pour traitement
gonadotoxique font l’objet d’une réutilisation. Le deuxième risque est
celui d’une fausse sécurité conduisant à des comportements anormaux,
soit des patientes retardant de façon extensive leur maternité, soit des
médecins et des chirurgiens qui seront plus tentés d’aller vers des
traitements castrateurs, puisqu’il y a des ovocytes. 

La préservation de la fertilité est un progrès technique indiscutable
mais dont les indications doivent être posées avec tempérance sans
céder à la pression des médias, des patientes…, de la mode.

Déclaration publique d’intérêt
Les auteurs déclarent ne pas avoir de conflit d’intérêt dans cette

publication. 
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Résumé

L’endométriose concerne environ 5 à 10 % de la population féminine. Elle peut être
responsable de douleurs pelviennes chroniques invalidantes (dysménorrhées, douleurs
pelviennes non cycliques, dyspareunies) et d’infertilité. Cette pathologie étant hormono-
dépendante, les contraceptions hormonales peuvent faire partie des thérapeutiques
proposées. La contraception hormonale combinée a montré un effet bénéfique plus
important en prise continue qu’en prise cyclique à la fois vis-à-vis des dysménorrhées
dans l’endométriose superficielle ou profonde et dans les endométriomes. Une réduction
des récidives des endométriomes est aussi observée avec les contraceptions hormonales
combinées. Leur efficacité, leur relative bonne tolérance et leur faible coût en font une
contraception de première intention. Peu de données sont disponibles sur les
microprogestatifs oraux et l’implant mais ces thérapeutiques semblent avoir un effet
bénéfique sur les douleurs endométriales. Le DIU au lévonorgestrel aurait une efficacité
identique à un agoniste du GnRH. Les contraceptions macroprogestatives ont une bonne
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efficacité sur les douleurs liées à l’endométriose mais peu d’études ont évalué les
progestatifs utilisés en France. Aucune contraception n’est formellement contre-indiquée
dans le contexte d’endométriose mais elle ne doit pas aggraver une endométriose
préexistante. Ainsi une réévaluation à 3 mois de son introduction est toujours nécessaire. 

Mots clés : endométriose, contraception, progestatif, contraception hormonale
combinée, dispositif intra-utérin, implant

L’endométriose est une pathologie gynécologique estrogéno-
dépendante, bénigne, responsable de douleurs pelviennes chroniques,
le plus souvent très invalidantes, et d’infertilité. Le nombre de
publications concernant cette pathologie augmente de façon expo -
nentielle depuis plusieurs années, témoignant de l’importance de cette
maladie et des recherches associées. 

I. DÉFINITION 

L’endométriose se définit comme la présence de tissu endométrial
(glandes et stroma) fonctionnel en dehors de la cavité utérine et du
myomètre. De nombreux organes peuvent être le siège de lésions
endométriosiques. Les localisations les plus fréquentes sont le péritoine
pelvien, les ovaires, et la cloison recto-vaginale [1-3]. Des localisations
thoraciques (diaphragme, plèvre) ont été rapportées entraînant des
pneumothorax cataméniaux [4]. Au niveau digestif, l’endométriose est
définie par une infiltration de la musculeuse pariétale et représente 8 à
12 % des endométrioses. Les localisations rectales, sigmoïdiennes et
iléocoliques droites sont les plus fréquentes [5]. Des localisations
ombilicales et musculaires notamment au niveau des muscles abdo -
minaux ont aussi été rapportées.

Sur le plan anatomique les lésions sont classées en trois catégories : 
1) l’endométriose superficielle qui comporte des implants périto -
néaux, localisés principalement dans le pelvis ; 
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2) l’endométriose profonde infiltrant la musculeuse des organes
pelviens, infiltrant initialement le torus utérin, les ligaments utéro-
sacrés, les culs-de-sac vaginaux et en particulier le cul-de-sac
postérieur, et les organes de voisinage (rectum, uretère, vessie) ;

3) l’endométriome correspondant à la localisation ovarienne de
l’endométriose se traduisant par la présence d’un kyste ovarien
de nature endométriosique. 

Ces trois formes d’endométriose peuvent coexister traduisant une
maladie sévère. Le diagnostic est confirmé histologiquement. 

Si la physiopathologie de l’endométriose est encore débattue,
plusieurs hypothèses ont été avancées. L’hypothèse principale est celle
de l’implantation de matériel endométrial provenant du reflux men s-
truel dans la cavité péritonéale par les trompes [6]. Cependant ce reflux
survient de façon physiologique chez près de 90 % des femmes, mais
seul un faible pourcentage de femmes développera une endométriose.
L’hypothèse de la métaplasie cœlomique suppose que les lésions endo -
métriosiques de la cavité pelvienne proviendraient de la différentiation
de cellules mésothéliales en tissu endometrial-like [7]. Une troisième
hypothèse discute le passage veineux ou lymphatique de cellules endo -
métriales infiltrant secondairement d’autres organes (Sampson, 1927).
Enfin, la transformation de cellules souches pluri potentes sanguines en
cellules endométriales ectopiques a été récem ment discutée [8]. 

Les mécanismes moléculaires liés à ces différentes hypothèses font
l’objet de nombreuses recherches, particulièrement dans le domaine de
l’inflammation [9]. De très probables facteurs de susceptibilité
individuelle, notamment génétiques, interviendraient dans le dévelop-
pement de cette maladie [10]. Enfin, l’impact de certaines expositions
environnementales, notamment des perturbateurs endocriniens, est
fortement soupçonné [11]. 

La symptomatologie typique associe dysménorrhées souvent
majeures, dyspareunies profondes, douleurs pelviennes chroniques,
parfois accompagnées d’une symptomatologie digestive (diarrhée
cataméniale, dyschésie, rectorragie…) ou urinaire (pollakiurie,
hématurie cataméniale). 

II. ÉPIDÉMIOLOGIE DE L’ENDOMÉTRIOSE

L’endométriose pelvienne concerne environ 5 à 10 % de la
population féminine en âge de procréer [2, 12]. Ce chiffre varie

65

CONTRACEPTION ET ENDOMÉTRIOSE



considérablement en fonction des populations étudiées. Ainsi, chez les
femmes ayant des douleurs pelviennes chroniques, la prévalence de
l’endométriose est de 5 à 21 % tandis que chez les femmes asympto -
matiques opérées pour ligature de trompe elle serait de 4 %. Cette
prévalence varie également en fonction de l’âge de découverte de
l’endométriose. Ainsi, une revue analysant 15 études estime une
prévalence de 62 % d’endométriose diagnostiquée chirurgicalement
chez des adolescentes explorées pour douleurs pelviennes ou
dysménorrhée. Ce chiffre atteint même 75 % dans le sous-groupe des
adolescentes ayant des douleurs pelviennes chroniques résistant au
traitement [13]. Dans le cadre de l’exploration d’une infertilité primaire,
une endométriose est retrouvée dans 9 à 50 % des cas [14]. 

Le pic de fréquence se situe autour de l’âge de 40 ans mais les
données tendent à montrer que ce pic surviendrait probablement plus
tôt. En effet, le délai moyen du diagnostic a été estimé à environ 12 ans
aux États-Unis, 8 ans en Angleterre [12]. En France, des données
récentes évaluent le délai entre les premiers symptômes d’endo métriose
et la première prise en charge médicale à 5,06 (3,66-6,47) ans [15]. 

Les facteurs de risque d’endométriose ont été identifiés par de
nombreux auteurs [12]. Certaines malformations utérines à l’origine
d’un reflux menstruel ont ainsi été rapportées. L’exposition au DES in
utero, aux perturbateurs endocriniens ainsi que les expositions
prolongées aux estrogènes endogènes (ménarche précoce, ménopause
tardive, obésité), les cycles courts, les faibles poids de naissance
constituent des facteurs de risque d’endométriose. 

III. CONTRACEPTION ET RISQUE D’ENDOMÉTRIOSE

Les contraceptions hormonales combinées (CHC) interfèrent avec
l’endométriose par leur effet antigonadotrope, la réduction du flux
menstruel, et un possible effet sur l’implantation des cellules endo -
métriales ayant reflué. Une récente revue de la littérature a analysé 
18 études épidémiologiques évaluant le risque d’endométriose chez les
utilisatrices de CHC [16]. Le risque d’endométriose pelvienne associé
à l’utilisation en cours d’une CHC apparaît diminué de façon signifi -
cative (OR combiné 0,63 [0,47-0,85]). En revanche, les résultats des
études concernant les anciennes utilisatrices de CHC tendent à
montrer des résultats inverses. Ainsi, les résultats d’une étude récente
suggèrent que les femmes ayant utilisé une CHC précocement en
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raison d’une dysménorrhée sévère ont un risque significativement
augmenté (OR 16,2 [7,8–35,3]) d’endométriose profonde par rapport
aux femmes ne l’ayant jamais utilisée [17]. Ces résultats soulignent la
difficulté d’interprétation des résultats des méta-analyses dans ce
domaine. En effet, l’indication de la CHC chez les femmes très jeunes
lorsqu’elle n’est pas explicitement disponible dans les études ne permet
pas de savoir si les jeunes femmes n’avaient pas déjà des symptômes
d’endométriose au moment de la première prescription de CHC. Ainsi
le critère de temporalité d’une relation causale (l’exposition [CHC] 
a-t-elle précédé la maladie [endométriose]) est discutable notamment
dans les études de méthodologie cas-témoins. 

Par ailleurs, si certains auteurs avaient suggéré un potentiel effet
délétère des dispositifs intra-utérins (DIU) au cuivre sur le risque d’endo-
métriose pelvienne, la plupart des études ne retrouvent pas de lien entre
utilisation de DIU au cuivre et risque d’endométriose pelvienne.

IV. LES CONTRACEPTIONS DISPONIBLES EN CAS
D’ENDOMÉTRIOSE

Compte tenu de l’hormono-dépendance de l’endométriose, les
traitements hormonaux et en particulier les différentes contraceptions
font partie des thérapeutiques proposées pour traiter cette pathologie.
De nombreuses études ont donc été publiées et ont fait l’objet de
synthèse ou de véritables méta-analyses récentes. Aucune contracep -
tion n’est contre-indiquée dans ce contexte, certaines auraient même
une action efficace sur les symptômes de l’endométriose. 

IV.a. Contraception hormonale combinée

Le mécanisme d’action de ces CHC sur l’endométriose semble
être triple : la réduction du flux menstruel, l’inhibition de l’ovulation et
l’action atrophique sur le tissu endométrial.

Dans le cas de l’endométriose superficielle ou profonde, une revue
de la littérature récente [18] rapporte une diminution significative des
dysménorrhées et des douleurs pelviennes non cycliques liée à
l’utilisation d’une CHC en continu par rapport à une CHC utilisée de
façon cyclique. En effet, la prise en continu d’une CHC permet d’une
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part d’accentuer l’effet antigonadotrope, et d’autre part, le plus souvent,
de supprimer le flux menstruel. Par contre, en ce qui concerne les
dyspareunies, aucune différence significative n’a pu être mise en
évidence entre ces deux modalités d’administration. L’hypothèse serait
que ces dernières seraient liées à des modifications anatomiques
secondaires aux adhérences.

Dans le cas des endométriomes, une réduction significative des
récidives postopératoires, de la vitesse de croissance des endo -
métriomes et de leur diamètre a été observée lors de l’utilisation d’une
CHC (cyclique ou continu) comparativement à un traitement placebo
[19]. Une méta-analyse récente suggère une diminution mais non
significative (p = 0,07) du risque de récidive des endométriomes après
chirurgie associé à l’utilisation d’une CHC en continu versus cyclique
[20]. Dans cette méta-analyse, les dysménorrhées sont significativement
diminuées par la prise continue par rapport à la prise cyclique mais la
diminution n’est pas significative concernant les douleurs pelviennes
chroniques et les dyspareunies. Les taux d’arrêt du traitement
n’apparaissent pas plus augmentés par l’une ou l’autre des modalités
d’administration même si l’administration continue est associée à une
augmentation des saignements anormaux. 

Aucune CHC n’a montré de supériorité par rapport à une autre.
En 2013, une étude comparant l’efficacité de différentes CHC
contenant du gestodène, du désogestrel ou du diénogest n’a pas montré
de supériorité entre les 3 groupes dans la prévention de la récidive
postopératoire des endométriomes [21].

Du fait de son efficacité, de sa relative bonne tolérance et de son
coût, la CHC est une des contraceptions de première intention dans
l’endométriose. Son administration en continu semble être la plus
efficace en ce qui concerne les dysménorrhées, par rapport à une prise
cyclique. Cependant, l’efficacité de cette stratégie sur les douleurs est
inconstante : 20 à 25 % des patientes se plaignent de douleurs
persistantes sous ce type de contraception. 

IV.b. Contraceptions progestatives

Contraceptions microprogestatives par voie orale 
Il existe peu de données concernant la contraception micro -

progestative dans le contexte de l’endométriose. Les effets anti-
inflammatoire, immuno-modulateur et anti-gonadotrope de certains
progestatifs à faible dose pourraient ainsi être bénéfiques. 
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Nous avons à notre disposition un essai randomisé analysant 
40 patientes ayant une endométriose modérée (stade I ou II) avec
dysménorrhées et douleurs pelviennes en postopératoire. Il compare le
désogestrel seul à une CHC à base de désogestrel associé à l’ethinyl-
estradiol [22]. Cette étude montre une diminution significative des
douleurs pelviennes dans les deux groupes, sans différence
significative. 

Contraception microprogestative par implant 
Concernant l’implant sous-cutané à l’étonogestrel, une étude pilote

randomisée le comparant à l’acétate de médroxyprogestrérone
injectable (MPA) a été réalisée chez 41 patientes [23]. La diminution
des douleurs pelviennes est significative dans les deux groupes mais
aucune différence entre l’implant et le MPA n’est observée. La
proportion de patientes de satisfaite à très satisfaite est comparable
dans les deux groupes. Les saignements sont l’effet secondaire le plus
important dans le groupe implant tandis que la prise de poids et les
troubles de l’humeur sont plus fréquents dans le groupe MPA. Le taux
d’interruption des traitements n’est pas différent entre les groupes.

Contraception microprogestative par dispositif intra-utérin 
Le DIU au lévonorgestrel délivre de petites doses de ce progestatif

directement dans l’utérus. Les concentrations intra-utérines sont donc
plus élevées que celles obtenues par voie orale. Ce DIU entraîne une
atrophie glandulaire endométriale, une décidualisation du stroma, et il
freine la prolifération des cellules endométriales, augmente l’activité
apoptotique. Le passage sérique de faibles concentrations de lévono r-
gestrel pourrait expliquer un effet systémique. En effet, le DIU-
lévonorgestrel est efficace chez certaines patientes dans la réduction des
dysménorrhées et douleurs pelviennes liées à l’endométriose (réduction
satisfaisante des douleurs chez 60 à 90 % des patientes) avec une
efficacité comparable à celle des agonistes de la GnRH [12, 24], malgré
une activité antigonadotrope très aléatoire. 

Une récente revue de la littérature [25] montre, à partir de 5 essais
randomisés avec différents groupes comparateurs, que cette contra -
ception semble aussi efficace qu’un agoniste du GNRH ou que le
MPA, avec une tolérance clinique qui semble tout à fait acceptable.
Enfin une étude récente [26] a évalué de façon rétrospective le risque
de récidive d’endométriome chez 61 femmes coréennes opérées pour
endométriome et ayant utilisé un DIU au lévonorgestrel dans les 
12 mois en postopératoire. Le taux de récidive d’endométriome après
une moyenne de suivi de 42 mois est estimé à 11 %. 
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Contraceptions macroprogestatives
Les contraceptions macroprogestatives ont une bonne efficacité

sur les douleurs liées à l’endométriose [27]. Celle-ci est liée à leur action
antigonadotrope, ainsi qu’à leurs effets directs sur le tissu endométrial
eutopique et ectopique. Il n’existe pas d’essai comparant l’efficacité des
différents progestatifs entre eux. Seuls certains progestatifs, largement
utilisés et étudiés à l’étranger mais peu utilisés en France, ont fait l’objet
d’études. En France, certains autres progestatifs sont utilisés hors
autorisation de mise sur le marché (AMM) dans cette indication pour
leur bonne tolérance et leur effet antigonadotrope [28]. Un seul essai
randomisé, effectué par l’équipe de Vercellini et al. compare l’acétate
de cyprotérone à la dose de 12,5 mg à une CHC contenant 20 µg d’EE
associé à 0,15 mg de désogestrel [29] sur le risque de récidive de
douleur après chirurgie. Ces deux traitements sont aussi efficaces sur ce
paramètre. 

IV.c. Contraceptions non hormonales 

Elles ne modifient pas la symptomatologie et ne sont donc pas à
considérer en première intention en cas d’endométriose pelvienne
douloureuse, sauf si associées à un traitement antalgique ou hormonal
non contraceptif de l’endométriose. 

CONCLUSION

Aucune contraception n’est formellement contre-indiquée dans le
contexte de l’endométriose [30]. Cependant, la contraception ne doit
pas aggraver une endométriose préexistante, et dans la mesure du
possible, devrait avoir un effet thérapeutique (Schéma 1).

Endométriose pelvienne asymptomatique 
La prise en charge de l’endométriose pelvienne a pour objectifs de

réduire les douleurs et l’infertilité liées à la pathologie. Ainsi, en cas
d’endométriose asympto matique, il n’existe pas de recommandations
particulières concernant la contraception, et il n’y a pas lieu de modifier
la stratégie classique de choix de contraception. Cependant la contra -
ception ne devant pas « réveiller » une endométriose asympto matique,
sa tolé rance doit être évaluée dans les 3 mois après son introduction. 
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En cas d’apparition d’une symptomatologie, la contra ception devra être
modifiée.

En cas de symptomatologie douloureuse liée à l’endométriose, la
mise en place d’un traitement hormonal freinateur fait partie intégrante
de la prise en charge de la maladie. Ainsi, en première intention une
contraception hormonale est privilégiée, plutôt qu’une contraception
non hormonale. On proposera en première intention une CHC
(discontinue ou continue), ou une contraception progestative plutôt à
dose antigonadotrope. À l’issue de trois mois de traitement sympto -
matique de première intention, en cas de bonne efficacité et tolérance,
il convient de continuer le même traitement. 

Déclaration publique d’intérêt
Les auteurs déclarent n'avoir aucun conflit d'intérêt.

71

CONTRACEPTION ET ENDOMÉTRIOSE

 
Endométriose asymptoma�que   

 

Pas de modifica on de la stratégie 
contracep ve 

Endométriose  douloureuse  

 

 

Contracep on hormonale en première 
inten on  

Contracep on progesta ve CHC 

Douleur ou aggrava on des lésions    

 

• Traitement hormonal en con nu ou 
• Modifica on du traitement hormonal          
• Agoniste de la GnRH  et/ou avis chirurgical 

                          Evalua on de la tolérance  clinique et/ou radiologique à 3 mois 

Schéma 1  - En pratique  : stratégie contraceptive en fonction des signes
cliniques (adaptée de la référence 30)
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introduction

La pathologie tubaire représente environ 25 % de l’ensemble des
causes d’infertilité. Tous les segments de la trompe peuvent être
intéressés, mais la pathologie distale représente plus de 90 % des cas.

En cas d’obturation proximale, le choix doit se faire entre
chirurgie réparatrice (en général anastomose) et fécondation in vitro
(FIV). Il n’y a donc pas ici de place pour une chirurgie radicale.

En cas d’obturation distale incomplète (phimosis), le choix est le
même.

Hôpital Natecia - Centre de recherche et d’étude de la stérilité (CRES) - 
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Chirurgie tubaire dans un contexte
d’infertilité  : quand être
conservateur ou radical  ?
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En revanche, en cas d’obturation distale (hydrosalpinx), les choses
se présentent différemment. 

En effet, depuis la publication de Strandell (1999) [1] confirmée
maintes fois [2] (Figure 1), on sait de façon claire que tout hydrosalpinx
doit être traité en raison de son impact négatif sur les résultats de la
fécondation in vitro qui reste la seule option thérapeutique si les
trompes sont obturées.

Deux options sont donc possibles : l’une radicale, consistant en
général, mais pas toujours, en une salpingectomie, l’autre conservatrice,
en restaurant une perméabilité tubaire ; il s’agit de la salpingostomie
ou mieux salpingonéostomie (puisqu’un nouvel ostium tubaire est
créé).

La question est donc de savoir quelles sont les patientes qui
pourront bénéficier d’un traitement conservateur – et si oui lequel et
dans quelles conditions – et quelles sont celles qui doivent plutôt se
voir proposer une salpingectomie.
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Figure 1  - Résultat du traitement des hydrosalpinx sur la FIV 
(d’après Practice Committee of the American Society for Reproductive Medicine

Salpingectomy for hydrosalpinx prior to in vitro fertilization. Fertil Steril 2008;90:S66-8)



i. diagnostic

Le diagnostic d’un hydrosalpinx est en règle générale aisé, soit par
hystérosalpingographie (HSG) soit par hystérosonographie ou même
très fortement suspecté sur une simple échographie pelvienne 
(Figure 2). Alors que l’hystérosonographie n’indique qu’une dilatation
ampul laire, l’aspect hystérographique peut déjà renseigner sur 
la qualité de la muqueuse tubaire si des plis sont encore visibles 
(Figure 3) ce qui est, a priori, de bon pronostic.
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Figure 2 - Hydrosalpinx  : aspect échographique
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Figure 3  - HSG  : hydrosalpinx bilatéral de mauvais pronostic  : multiple
dilatation, bords tubaires irréguliers, non-conservation des plis muqueux



Il faut néanmoins se méfier de diagnostic en excès : toute dila -
tation tubaire ne correspond pas à un hydrosalpinx. Il peut s’agir d’un
phimosis serré (Figure 4), dont le pronostic est différent, ou d’une
sacculation de la partie distale de la trompe. Dans ce cas, il s’agit d’une
hypoplasie majeure de la musculeuse ampullaire. De ce fait, la trompe
est distendue dès que l’on injecte un liquide (produit de contraste ou
sérum physiologique).

Il ne s’agit absolument pas d’un hydrosalpinx, et ces anomalies
congénitales font l’objet de technique de salpingoplastie spécifique.

Ces erreurs de diagnostic par excès ne peuvent être redressées que
par l’endoscopie. Classiquement il s’agit de la cœlioscopie, réfutée par
de nombreuses équipes qui, la trouvant trop invasive, ne se basent que
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Figure 4 - Classification des lésions distales
Phimosis hydrosalpinx  : noter qu’il existe parfois une frange persistante mais avec

solution de continuité avec l’ampoule tubaire.



sur l’hystérosalpingographie ou plus récemment l’hystérosonographie
pour apprécier l’état tubaire [3].

Malheureusement, ces tests non invasifs ont un taux de faux
négatifs entre 20 et 40 % [4, 5], de sorte que bon nombre d’indications
de FIV sont portées sans qu’un bilan pelvien complet n’ait été réalisé.

C’est pour cette raison qu’à la suite des travaux de Gordts [6] nous
avons proposé la fertiloscopie ou hydrolaparoscopie transvaginale [7, 8],
qui a montré sa précision (dans la FLY study) [10] et dont la lourdeur
s’apparente à la ponction ovocytaire pour FIV.

Cette technique connaît un essor remarquable dans certains pays
[11] mais est restée assez confidentielle en France, pratiquée seulement
par une quinzaine de centres, alors même que son apprentissage n’est
pas très compliqué.

En revanche, lorsque le diagnostic est certain, il n’y a pas de place
pour la fertiloscopie et la cœlioscopie doit être d’emblée réalisée ; elle
fera la sélection et le traitement de l’hydrosalpinx radical ou conser -
vateur.

ii. sÉLEction

Compte tenu des excellents résultats de la FIV, la chirurgie
conservatrice ne se conçoit que si son pronostic est très bon, après
information de la patiente sur les différentes alternatives, le choix de
celle-ci restant bien sûr primordial, nous y reviendrons.

Dès les années quatre-vingt avec le développement de la micro-
chirurgie tubaire, les facteurs pronostiques de la salpingonéostomie ont
été décrits [12, 13]. Ils restent vrais aujourd’hui.

Parmi ces facteurs, le premier est représenté par la qualité de la
muqueuse tubaire, suivie de la souplesse de la trompe, scléreuse ou pas,
et de l’importance des adhérences associées. Des scores d’opérabilité
ont d’ailleurs été proposés à l’époque par l’équipe clermontoise en
particulier [14].

Cette sélection, nous l’avons dit, ne peut se faire que par une
endoscopie, seule à même d’apprécier ces différents paramètres. 

L’examen de la muqueuse tubaire (salpingoscopie), au minimum
fimbriale mais plutôt ampullaire [15], est indispensable.

À cet égard, la fertiloscopie permet la salpingoscopie avec la
même optique, ce qui est beaucoup plus facile qu’au cours de la
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cœlioscopie [16-18], car alors il faut deux optiques, deux sources de
lumière froide et au total peu d’équipes réalisent la salpingoscopie
cœlioscopique en routine [19].

iii. La cHirurgiE consErVatricE (saLPingonÉostoMiE)

Toute une série de critères sont à envisager avant de prendre une
décision chirurgicale.

III.a. Critères liés à la trompe 

Pour envisager un traitement conservateur, il est important répé -
tons-le, que la trompe considérée présente les caractères suivants :

— muqueuse tubaire normale ou avec plis aplatis mais sans adhé -
rences intra-tubaires (qui constituent une contre-indication
absolue) ;

— paroi tubaire ayant gardé une bonne souplesse sans épaissis -
sement notable (et il vaut souvent mieux un hydrosalpinx très
dilaté avec paroi fine qu’un petit à paroi épaissie) ;

— adhérences vélamenteuses ou vascularisées mais non épaisses ni
inflammatoires ;

— obturation distale, mais excellente perméabilité des autres
segments de la trompe (une obturation bifocale est une contre-
indication à la salpingonéostomie).

Enfin, le caractère uni ou bilatéral de l’hydrosalpinx sera égale -
ment important dans la décision.

III.b. Critères liés au chirurgien et à son expérience 

L’expérience de l’opérateur et de son équipe sont certainement des
facteurs importants à prendre en compte avant d’opérer. Une étude
réalisée en Angleterre en 1990 [20] avait montré des résultats désa s-
treux (avec un taux de grossesses de seulement 4 % !) sur une série
réalisée dans deux hôpitaux généraux, sans expérience particulière
dans la chirurgie des trompes.

Dans les mains d’équipes expérimentées, les résultats sont tout à
fait différents [21].
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III.c. Critères techniques

Seule une technique rigoureuse permet d’espérer un bon résultat
en termes de grossesse.

Dès 1980, les pionniers de la microchirugie comme Winston ou
Gomel avaient décrit très précisément les prérequis de la salpingo -
néostomie (Figure 5). Ceux-ci restent d’actualité, même si l’abord
chirurgical a changé. En effet, on ne peut imaginer aujourd’hui réaliser
une salpingonéostomie autrement que par cœlioscopie. Ceci pour
plusieurs raisons : la cœlioscopie donne une meilleure vision, elle est
mini-invasive et expose moins, en théorie, à la constitution d’adhé -
rences postopératoires.

Les résultats de la salpingonéostomie par cœlioscopique sont
d’ailleurs au moins égaux à ceux obtenus par microchirurgie classique
[21] (Tableau I).
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— Bon éclairage 
— Bonne exposition
— grossissement
— instrumentation microchirurgicale et en particulier pinces atraumatiques 

(«  no touch technique »)
— Hémostase soigneuse, mais économe
— irrigation pour éviter la déssication péritonéale
— Microsutures

(tous ces critères sont aujourd’hui réunis en cœlioscopie)

Figure 5  - Critères pour la microchirurgie tubaire (d’après Winston RM, 1980)

Tableau I - Résultats de la chirurgie tubaire 
Le taux de grossesses après fimbrioplastie reste stable dans le temps. Pour les
hydrosalpinx, le taux de grossesses est beaucoup plus important en raison d’une sélection
rigoureuse des cas (in Watrelot. Current practice in tubal surgery. Reprod Biomed Online 2011).

 
1986-1998 

Microchirurgie 
1998-2008 

Laparoscopie 

Phimosis 
(fimbrioplastie) 

N = 823 
Grossesses = 448 (54,4 %)  

N = 468 
Grossesses = 236 (50,4 %)  

Hydrosalpinx 
(salpingostomie) 

N = 489 
Grossesses = 89 (18,2 %)  

N = 247 
Grossesses = 119 (48,1 %) 



Si la trompe est assez souple, il faut essayer de réaliser une néo -
stomie en manchette (cuff salpingostomy des Anglo-Saxons) (Figure 6) ;
sinon une néostomie en raquette sera pratiquée.

L’intervention débute généralement par l’adhésiolyse péri-tubo-
ovarienne car il est bien rare d’avoir un hydrosalpinx pur non situé
dans une « ambiance adhérentielle ». Une fois ce temps achevé, la
néostomie proprement dite peut débuter (Figure 6).

L’incision initiale au niveau de l’hydrosalpinx sera pratiquée si
possible au lieu de l’ancien ostium. Le grossissement donné par le
cœlioscope permet en général de repérer les zones scléreuses où la
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Figure 6 - Salpingoneostomie en manchette  
Ouverture de l’hydrosalpinx, retournement « en doigt de gant » de la muqueuse à

l’aide d’une pince atraumatique, fixation de l’éversion au 6 x 0.



coalescence des franges a eu lieu. À partir de ce point, des incisions
radiaires seront pratiquées par section ou taxis doux. Si les incisions
sont faites au bon endroit, il n’y a pratiquement aucun saignement. Si
un saignement apparaît, on fera une hémostase à la pince bipolaire en
étant le plus économe possible.

Dans tous les cas, il est important d’utiliser des instruments
atraumatiques, dépourvus de griffes.

Lorsque l’éversion des franges tubaires est obtenue, il semble
important de fixer l’éversion à l’aide de sutures fines (5 ou 6 x 0) et de
réaliser des nœuds intra-corporéaux. Le maintien de l’éversion à l’aide
du laser CO2 ou de la pince bipolaire (technique de Bruhat) (flower effect)
paraît séduisant mais cela crée un anneau de sclérose péri-fimbrial qui,
au moins en théorie, entraîne un risque accru de réobtu ration [22].

Une fois la néostomie achevée, il est important de laver le pelvis
abondamment, éventuellement avec une solution anti-adhérentielle
type Adept [23] ou de laisser un gel d’acide hyaluronique au contact
des surfaces opérées, tout cela bien sûr dans un but anti-adhérences. Il
est important de souligner que la cœlioscopie n’empêche pas la
formation d’adhérences (même si elle les minimise probablement) et
que la technique est plus importante que les « barrières » anti-
adhérences dans la prévention de la récidive ou l’apparition de novo des
adhérences.

III.d. Critères liés à la patiente

L’information et le consentement sont particulièrement impor -
tants : en effet une salpingectomie bilatérale est souvent très mal vécue,
véritable « amputation » pour la patiente, et bien évidemment seule la
FIV permet d’obtenir une grossesse. 

À l’inverse, une salpingoplastie couronnée de succès permet
éventuellement l’obtention naturelle de plusieurs grossesses. Aussi de
nombreuses patientes préfèrent tenter une salpingonéostomie dans un
premier temps, quitte à réaliser une salpingectomie secondaire en cas
de réobturation.

Cet impact psychologique ne doit pas être sous-estimé et doit faire
l’objet d’un entretien minutieux avec la patiente. 

En revanche, en cas d’hydrosalpinx unilatéral, la salpingectomie
est mieux acceptée, et ce d’autant que l’on peut expliquer à la patiente
que cela affecte peu sa fécondité spontanée, comme l’ont montré les
études comparant la fertilité après salpingectomie pour grossesse extra-
utérine (GEU).
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Le risque de GEU post-salpingonéostomie doit également être
évoqué.

Enfin, toutes ces options doivent être « mises sur la table » avant
l’intervention, puisque la décision finale sera faite en peropératoire, ce
qui implique que le contrat de confiance entre chirurgien et patiente
soit parfait.

III.e. Critères liés au couple

La discussion entre chirurgie conservatrice et radicale ne se pose
vraiment que si les chances de grossesse spontanées du couple sont
réelles. En effet, lorsqu’un facteur masculin est prépondérant imposant
l’ICSI, il y a peu d’intérêt à proposer une chirurgie conservatrice,
hormis une demande très formelle de la patiente.

III.f. Résultats de la chirurgie conservatrice

Les résultats de la chirurgie conservatrice sont aujourd’hui bien
connus.

Ils n’ont pas vraiment varié depuis l’ère de la microchirurgie. Ces
résultats dépendent des différents critères exposés plus haut.
Néanmoins, les progrès constant de la FIV imposent aujourd’hui de
n’opérer que les très bons cas. Nous avons ainsi vu dans notre équipe
nos résultats passer de 18 % à 48 % uniquement en raison d’une
sélection rigoureuse.

Ceci se retrouve dans de nombreuses publications : la dernière en
date, en 2015 [24], est une méta-analyse ayant colligé 22 études
échelonnées entre 1972 et 2014.

Bien que ces études soient peu homogènes (le taux de grossesse
varie de 19 à 77 %) et étalées sur une grande période, incluant des
patientes traitées par microchirurgie ou cœlioscopie, le taux cumulé de
grossesse est de 27 % (31 % pour les patientes entre 27 et 32 ans) avec
un taux de GEU de 10 %, un taux de fausse couche spontanée de 7 %,
et au total 25 % d’enfants vivants. 

Il faut également noter qu’il n’existe pas d’essai randomisé
comparant l’effet de la salpingostomie versus salpingectomie avant
réalisation de la FIV.

Enfin, et cela était connu dès 1980, le délai d’obtention d’une
grossesse est de 8,7 % à 6 mois, 21 % à 12 mois pour atteindre un
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plateau à 27 % à 24 mois. Cela est également à prendre en compte dans
la décision opératoire.

Par ailleurs, nous avons vu l’importance d’obtenir une adhésion de
la patiente au traitement proposé, de sorte que parfois des cas au
pronostic moyen seront opérés de façon conservative, la patiente
préférant courir le risque d’une réintervention plutôt que de subir une
salpingectomie d’emblée. Les résultats en seront bien sûr affectés.

Enfin, concernant l’âge des patientes, il est classique de dire que
la salpingonéostomie s’adresse aux patientes jeunes qui peuvent se
donner « un peu de temps » pour obtenir une grossesse spontanée.
Cela reste vrai, mais à notre avis il existe une deuxième période de la
vie où la chirurgie conservatrice peut être proposée, après 40 ans. En
effet, à partir de cette date, les résultats de la FIV diminuent très
fortement, alors que les possibilités de grossesse spontanées peuvent
être meilleures. Une chirurgie conservatrice peut donc être tentée (ce
qui n’empêche pas de proposer une FIV rapide même si cette option
n’est pas la plus économique) [25].

Au total, compte tenu d’une sélection rigoureuse, environ 40 % de
grossesses seront obtenues et l’on peut considérer que ce taux
représente ce vers quoi les équipes doivent tendre : un chiffre inférieur
est dû soit à une technique insuffisante soit à une sélection insuffisante,
un chiffre supérieur peut correspondre à une sélection trop rigoureuse
et il est alors légitime de se demander si l’on n’est pas trop radical.

iV. cHirurgiE radicaLE

Quand le pronostic est mauvais, il n’y a pas d’autres solutions que
de proposer une chirurgie radicale. La salpingectomie doit être faite de
façon rigoureuse, c’est-à-dire en respectant la vascularisation ovarienne.
En effet, même si cela est controversé, une salpingectomie qui ne serait
pas économe pour le méso risque d’avoir des conséquences sur la
vascularisation ovarienne, et donc sur la fonction de l’ovaire [26].

Par ailleurs, la salpingectomie est parfois difficile et d’autres
méthodes ont été proposées, comme la pose de clips tubaires, voire
d’Essure®.

Les résultats à court terme semblent bons mais sujets à de nom-
b reuses controverses, en particulier en ce qui concerne Essure® [27].
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concLusion

Moyennant une sélection, une technique et une information rigou -
reuses, la chirurgie tubaire reste d’actualité.

Malheureusement, elle intéresse peu les spécialistes de la repro -
duction, d’autant que la majorité des « fivistes »  n’ont aujourd’hui plus
de compétence chirurgicale.

Il semble urgent que l’enseignement de la chirurgie tubaire soit
repensé et que celle-ci soit repositionnée en complément et non en
concurrence de la FIV. La pratique des staffs d’équipe (ou des réunions
de concertation pluridisciplinaires (RCP)), incluant un ou plusieurs
chirurgiens de la reproduction, devrait être systématique en présence
d’une patiente présentant une pathologie pouvant faire discuter une
indication chirurgicale, que ce soient des myomes, une endométriose
et bien sûr un hydrosalpinx.

Les dernières recommandations de l’American Society for Reproductive
Medicine (ASRM) [28] sont les suivantes : « The evidence is fair to
recommend laparoscopic neosalpingostomy for the treatment of mild
hydrosalpinges in young women with no other significant infertility factors » 
(Il est logique de recommander la salpingonéostomie pour le traitement
des hydro salpinx de pronostic bon ou moyen chez les patientes jeunes
sans autres facteurs importants d’infertilité). Elles nous semblent tout à
fait adaptées en guise de conclusion. 
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progestérone (SPRM)

introduction

La myomectomie est une intervention fréquente en France et permet
un traitement chirurgical conservateur des fibromes [1]. La principale
complication peropératoire est l’hémorragie avec risque de transfusion et
d’hystérectomie d’hémostase. Afin de diminuer ce risque, plusieurs
procédures pré ou peropératoires sont proposées, telles que l’embolisation
préopératoire des artères utérines, la technique du tourniquet ou la
ligature temporaire ou définitive des artères utérines [2]. Le risque
hémorragique de la myomectomie dépend de plusieurs facteurs mais l’un
des plus importants est probablement le plan de clivage chirurgical.
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i. PSEudo-cAPSuLE PÉriFiBroMAtEuSE

D’après certains auteurs, il existe une pseudo-capsule entre le
fibrome et le myomètre sain. Cette pseudo-capsule est constituée
d’éléments collagéniques et neurovasculaires [3]. Au sein de cette
pseudo-capsule, il existe un réseau vasculaire intense, distinct de la
vascularisation myométriale adjacente. Ce réseau vasculaire entoure le
fibrome avec très peu de vaisseaux pénétrant ce dernier [4]. L’angio -
genèse au niveau de ce réseau vasculaire est stimulée par différents
facteurs et semble différente de celle du myomètre adjacent. Au sein
de cette pseudo-capsule, il existe un tissu nerveux et la présence de
neuromédiateurs impliqués dans la réparation tissulaire [5, 6]. Il en
découle deux éléments importants au niveau chirurgical. Le premier
est d’éviter une effraction de cette capsule pendant la myomectomie
afin d’éviter les saignements. Le deuxième est la nécessité de conserver
cette pseudo-capsule qui aura un rôle important dans la régénération
du tissu neuromusculaire utérin.

ii. MyoMEctoMiE intrAcAPSuLAirE

L’incision utérine doit être réalisée en regard du myome. Il n’existe
pas de préférence concernant l’orientation de l’incision car le réseau
vasculaire périmyomateux est dense et entoure la totalité du fibrome
[7]. La technique de la myomectomie par voie abdominale haute pour
les myomes à composante interstitielle doit respecter cette pseudo-
capsule et doit être une énucléation [2]. Le fibrome doit être libéré
progressivement de ces attaches à cette pseudo-capsule qui doit rester
au sein de la loge de myomectomie [5, 8]. Si le plan de clivage
chirurgical est trop loin au sein de la pseudo-capsule, ceci augmentera
les saignements avec comme principales conséquences une utilisation
massive d’électrocoagulation, probablement délétère pour la qualité de
cicatrisation [9].

Il n’existe pas d’étude permettant d’évaluer cliniquement si le fait
de respecter cette pseudo-capsule permet une meilleure cicatrisation
par rapport à une exérèse plus large. Cependant, il semble qu’il soit
bénéfique de laisser en place cette pseudo-capsule richement vascu -
larisée et contenant une concentration élevée de neuropeptides
impliqués dans la réparation tissulaire [3].
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iii. ModiFicAtionS dE LA cAPSuLE APrÈS AnALoGuES
dE LA GnrH LH-rH Et iMPLicAtion cHirurGicALE

L’utilisation des analogues permet une réduction du volume des
fibromes et une correction de l’anémie en préopératoire [10]. Concer -
nant les bénéfices peropératoires, une méta-analyse récente sur la
myomectomie par cœlioscopie rapporte une diminution des pertes
sanguines sans modification de la durée opératoire [11]. En ce qui
concerne les bénéfices par laparotomie, dans une revue de la Cochrane
Database qui comprenait indifféremment les études avec laparotomie
ou cœlioscopie, il n’existait pas de diminution de la durée opératoire
ou des pertes sanguines [10]. Le seul bénéfice est la diminution du taux
d’incision verticale [10].

Plusieurs auteurs ont rapporté des difficultés techniques
concernant les modifications du plan de clivage entre fibrome et
myomètre sain, que ce soit par cœlioscopie ou laparotomie [12, 13].
Une étude histologique de la zone frontière entre le fibrome et le
myomètre sain rapporte des modifications histologiques et immuno -
histochimiques au sein de la pseudo-capsule. En effet, les aspects de
limites franches au niveau de la pseudo-capsule deviennent plus flous
en cas de traitement préopératoire par analogues. Parallèlement, la
vascularisation diffuse de la pseudo-capsule diminue après traitement
préopératoire par analogues. Ces modifications expliqueraient les
difficultés à trouver un plan de clivage [14].

iV. ModiFicAtionS dE LA cAPSuLE APrÈS AcÉtAtE
d’uLiPriStAL

L’acétate d’ulipristal est indiqué en préopératoire en cas de
fibromes avec des symptômes modérés à sévères chez la femme adulte
en âge de procréer. Le terme symptôme comprend notamment les
symptômes liés à une anémie.

Il est important de souligner l’importance de l’anémie pré -
opératoire sur le devenir postopératoire. En effet, la présence d’une
anémie préopératoire est un facteur indépendant sur le risque de
complications et morbidité globale en chirurgie gynécologique [15].
Cette situation d’anémie préopératoire est bien entendu très fréquente
dans la pathologie fibromateuse. Ainsi, il nous semble essentiel que les
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patientes aient une correction de l’anémie avant toute intervention
chirurgicale pour fibrome. 

Il existe une diminution du volume des fibromes après
administration d’ulipristal [16]. Cette diminution du volume est
secondaire à différents mécanismes [17]. Au niveau de la pseudo-
capsule, il n’existe à ce jour aucune étude permettant d’affirmer qu’il
existe des modifications. Cependant, plusieurs opérateurs entraînés
rapportent des cas d’interventions de myomectomie ayant été parti -
culièrement difficiles ou hémorragiques après l’utilisation d’ulipristal,
mais aucun cas clinique ou étude comparative ne sont disponibles. Il
semble cependant logique de penser qu’étant donné qu’il existe des
modifications de la taille du fibrome, il existe directement ou
indirectement des modifications de la pseudo-capsule.

Deux modifications indirectes de la pseudo-capsule sont à
envisager : l’augmentation du rapport entre la taille de la pseudo-
capsule et celle du fibrome et la modification de la pression sur le
réseau veineux de la pseudo-capsule.

La taille de la pseudo-capsule est en moyenne de 10 mm [18]. Le
fibrome diminue de taille après administration d’ulipristal ; la taille de
la pseudo-capsule n’est peut-être pas modifiée. Ainsi, en cas de
diminution de taille du fibrome, le rapport entre la taille de la pseudo-
capsule et le fibrome augmente. On peut aussi supposer qu’il existe une
expansion de la taille de la pseudo-capsule, étant donné la diminution
de la pression du fibrome, ce qui augmenterait encore plus le rapport
entre la taille de la pseudo-capsule et le fibrome. Au niveau chirurgical,
cela implique que lorsqu’on essaye d’atteindre un fibrome ayant
largement diminué sous ulipristal, la couche intermédiaire entre
myomètre sain et fibrome – qui est la pseudo-capsule – semblera
relativement augmentée. Il convient donc de ne pas hésiter à continuer
à inciser cette pseudo-capsule jusqu’à atteindre le fibrome lui-même. Ce
n’est qu’après avoir repéré correctement le fibrome qu’on essayera de
réaliser une myomectomie intracapsulaire. L’une des erreurs chirur -
gicales consiste à ne pas atteindre le fibrome et à commencer à effectuer
la myomectomie en essayant de trouver un plan de clivage dans la
pseudo-capsule. Ce plan de clivage est par définition hémorragique. Il
est probable qu’il soit encore plus hémorragique dans le cas de fibrome
ayant diminué de taille sous ulipristal. En effet, l’étude de la couronne
vasculaire de la pseudo-capsule met en évidence un réseau veineux
aplati par la pression du fibrome adjacent. La diminution du volume du
fibrome entraîne une diminution de cette pression au niveau de ce
réseau veineux. Ainsi, il est fort probable qu’en cas de clivage effectué
au niveau de la pseudo-capsule, les saignements seront augmentés.
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Les modifications directes sur la pseudo-capsule ne sont pas
connues mais il est logique de penser que l’acétate d’ulipristal agit à ce
niveau et expliquerait en partie la modification du volume des
fibromes. Ces modifications directes ont peut-être un retentissement sur
les gestes chirurgicaux de la myomectomie. Il est donc nécessaire
d’avoir des études spécifiques, radiologiques ou histologiques permet -
tant d’évaluer les modifications de la pseudo-capsule périfibromateuse.

concLuSion

Il existe probablement une modification de la zone périfibro -
mateuse pouvant changer les conditions de réalisation de la
myomectomie. Cependant, il semble que les risques de difficultés
chirurgicales qui pourraient en découler sont évitables si les règles de
bonnes pratiques chirurgicales sont respectées. Ces modifications de la
zone périfibromateuse ne doivent pas remettre en cause le rapport
bénéfice-inconvénient du traitement préopératoire par ulipristal.
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Résumé

Le traitement de l’endométriose du cul-de-sac postérieur avec infiltration digestive
est un geste complexe qui doit être guidé par les données cliniques et par les données
d’imagerie fournies par un radiologue formé à cette pathologie. Le traitement de ces
lésions doit être réalisé par une équipe chirurgicale multidisciplinaire dont le chef
d’orchestre est le chirurgien gynécologue qui prend les décisions en fonction de la clinique
et des contraintes techniques qu’il impose aux autres chirurgiens. Le choix entre shaving
et résection digestive ne peut être définitif que pendant l’intervention. Même entre les
mains d’expert, les données de l’imagerie ne permettent pas toujours un bilan suffisam -
ment précis pour une décision définitive.

Nous privilégions le shaving à chaque fois qu’il est possible. Pour cela nous libérons
la lésion infiltrante de toutes ses attaches avec les organes gynécologiques. Cela permet
une mobilité optimale de la lésion au moment où débute le traitement de l’infiltration
digestive. Le nodule est extrait de la paroi digestive grâce à la dissection progressive de
chacune des surfaces rectales. Le principe est de faire toujours ce qui est facile pour faire
plus facilement ce qui était difficile.
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INTRODUCTION

L’endométriose est une maladie bénigne. Dans le cul-de-sac
postérieur, les lésions infiltrent souvent le tube digestif de manière
superficielle ou profonde. Un traitement aussi complet que possible de
ces lésions est nécessaire pour limiter le risque de récidive des
douleurs. Lorsque la musculeuse digestive est concernée, quatre
approches chirurgicales ont été décrites pour le traitement de ces
lésions [1-5] :

— la résection colique et/ou rectale systématique avec l’hypothèse
que les marges de résection doivent être saines comme dans le
cadre d’une pathologie maligne ; cette approche permet une
exérèse carcinologique de la maladie mais expose à des consé -
quences fonctionnelles digestives spécifiques [2] ;

— le shaving superficiel qui réalise le traitement des lésions
gynécologiques en laissant en place toute ou la majorité de
l’infiltration digestive ; ce geste prudent limite le risque de
complications postopératoires mais laisse en place une partie
importante de la maladie dans l’épaisseur du tube digestif [3] ;

— le shaving profond qui, en plus de l’exérèse des lésions gynéco -
logiques réalise l’excision de la lésion digestive, en recherchant
un plan de clivage dans l’épaisseur de la paroi digestive. Cette
approche comporte un risque de complication sévère immédiate,
proche de celui de la résection colique mais expose moins aux
conséquences fonctionnelles digestives [4] ;

— la résection discoïde par voie transanale ou par voie abdominale,
qui va exciser un quartier d’orange sur le rectum pour réaliser
l’ablation complète de la zone d’infiltration digestive. Cette
approche intermédiaire peut utiliser une résection avec suture ou
un voire deux agrafages transanaux ; elle est possible si l’infil -
tration digestive n’est pas très étendue mais peut être réalisée
pour des lésions volumineuses [5, 6]. 

100

CANIS & COLL. 



Ces différentes approches sont justifiées par le risque de compli -
cations et la morbidité de la résection colorectale qui peuvent influer
de manière importante sur la qualité de vie des patientes, et à l’inverse
par la nécessité de réaliser un traitement exhaustif pour limiter le risque
de réintervention. En effet, le risque de complication et de traitement
incomplet est plus élevé lors de la réintervention. 

Le shaving, qui ne comporte pas d’ouverture de la lumière ni de
suture digestive, permet un traitement complet « plus serein » de la
partie vaginale de la lésion. Nous privilégions le shaving profond chaque
fois que cela est possible. Notre approche est basée sur quelques idées
simples. 

1. La valeur prédictive des examens complémentaires en matière
d’infiltration digestive n’est pas absolument fiable. Les informa -
tions apportées par les imageurs sont indispensables pour
organiser le geste chirurgical, et en particulier la présence du
chirurgien digestif, mais la décision définitive de résection
digestive ne peut être prise qu’en peropératoire. La dissection
partielle des lésions permet seule de préciser la gravité des
lésions du tube digestif et l’intérêt thérapeutique d’une résection
colique. Cependant, les lésions vues pendant la chirurgie doivent
être interprétées en tenant compte des résultats de l’imagerie, le
chirurgien peut aussi sous-estimer les lésions ! La décision
définitive doit tenir compte de la clinique de chaque patiente, en
particulier des signes digestifs ou des douleurs continues.
Toujours faire en peropératoire la résection qui a été décidée en
préopératoire expose à un risque de résection colique inutile,
comme le montrent les nombreuses séries qui comportent
presque toujours quelques cas de côlon indemne de lésions [1].

2. Le traitement de la partie digestive du nodule est le geste le plus
complexe et le plus important pour les suites opératoires. Il doit
être réalisé dans les meilleures conditions pour permettre une
exérèse optimale de la maladie avec un minimum de risque [4].

3. L’exposition est le temps clé dans la réalisation d’un geste
chirurgical. Une bonne exposition peut être obtenue grâce à la
mobilisation des structures que l’on doit traiter. C’est ce qui nous
a conduit à développer la « reverse technique » au cours de laquelle
le nodule est libéré de tous les organes gynécologiques avant la
décision concernant le traitement de la partie digestive du nodule.
La dissection digestive peut ainsi se faire avec la meilleure
exposition possible. Le chirurgien compense ainsi autant que
possible les conséquences de la rétraction induite par la fibrose qui
entoure les lésions infiltrantes du cul-de-sac postérieur. 
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4. L’identification des limites entre tissu pathologique et tissu sain
est difficile, voire très difficile, de même que l’identification des
organes vulnérables au sein de la lésion. Il est capital de débuter
la dissection en tissu sain à distance raisonnable de la maladie
pour identifier les structures qui doivent et/ou peuvent être
respectées avant leur contact direct avec la maladie. Mais
l’endométriose est une maladie bénigne, il n’est pas utile de
prévoir des marges de plusieurs centimètres de tissu sain.

5. À l’inverse, les dissections systématiques d’organes de voisinage
peuvent être traumatiques et dangereuses, elles ont parfois des
conséquences à long terme. Tout chirurgien peut faire une erreur
dans la dissection de l’uretère ou du rectum, même si cette
dissection est facile et probablement pas indispensable. Toute
dissection urétérale peut compromettre la vascularisation de cet
organe, ce qui explique pourquoi il n’est pas exceptionnel
d’induire une dévascularisation urétérale « surprenante » lors
d’une deuxième ou d’une troisième urétérolyse qui paraissait
plutôt simple. 

6. Les décisions concernant l’ouverture vaginale doivent être prises
avant ou au début de l’intervention. Elles doivent être respectées
et maintenues en peropératoire, sauf situation exceptionnelle.
Un toucher vaginal réalisé en fin d’intervention quand le nodule
a été mobilisé et libéré de la sclérose va généralement sous-
estimer l’atteinte vaginale. Si la décision de colpectomie partielle
est modifiée à ce moment-là, ce changement est généralement
regretté dès la consultation postopératoire. En effet, la partie
vaginale se « reforme », et la zone douloureuse que la patiente
connaît si bien est de nouveau palpable lors du premier examen.
Seul un risque majeur de complication peut justifier une attitude
différente, mais dans ce cas un deuxième temps vaginal à
distance du temps digestif pourra être nécessaire. Si les lumières
digestives et vaginales doivent être ouvertes en même temps et
que les sutures sont situées en regard l’une de l’autre, la mise en
place d’une stomie ou la réalisation d’un abaissement transanal
avec anastomose colo-anale différée peuvent être envisagées.

7. L’excision du nodule se fait en restant proche de la lésion, les
rétractions sont levées peu à peu et la direction de la dissection
est adaptée en fonction de la mobilité obtenue. Il faut suivre le
nodule et non les plans ouverts lors des temps initiaux de la
dissection. On va « dérouler » le nodule, « l’extraire » peu à peu
des organes de voisinage.

102

CANIS & COLL. 



8. L’hémostase doit être soigneuse pour identifier les limites de la
lésion et en particulier les petits points noirs qui témoignent
d’une exérèse incomplète. La coagulation est généralement
préventive, sauf lors de l’excision réalisée dans la paroi rectale. 

I. LE BILAN PRÉOPÉRATOIRE

I.a. Clinique

La clinique est essentielle. La douleur doit être évaluée en termes
d’intensité et de durée dans le mois. Pour cela, l’utilisation d’échelle
visuelle analogique ou d’échelle numérique sont souhaitables [7].
L’interrogatoire doit aussi prendre en compte les signes digestifs et/ou
urinaires, les douleurs épigastriques (évocatrices d’atteinte du carrefour
iléo-cæcal), les scapulalgies et le retentissement sur la qualité de vie [8].
Les touchers pelviens doivent être doux. Ils ne peuvent pas être rem -
placés par l’imagerie. L’atteinte vaginale est souvent difficile à préciser
pour les radiologues, même avec des techniques d’opacification du
vagin. À l’inverse, cette atteinte est facile à confirmer avec un spéculum
qui permet de voir des lésions bleutées, de pseudo-polypes vaginaux,
une rétraction ou une raideur vaginale. La rétraction ou la raideur sont
encore mieux mises en évidence par le toucher vaginal lorsqu’il palpe
les zones douloureuses. Le toucher rectal est indispensable. Il permet
d’évaluer un clivage possible entre les tuniques du rectum et la lésion,
en sachant que seule l’imagerie permet d’évaluer la partie haute des
lésions parfois inaccessible au doigt. Le rôle essentiel du toucher rectal
reste d’apprécier la mobilité de la lésion et son extension éventuelle
vers la paroi pelvienne et en particulier vers l’arrière en direction des
vaisseaux hypogastriques. C’est cette zone dont la dissection est la plus
dangereuse pour la patiente ; les plaies des vaisseaux hypogastriques
dans la fibrose induite par la maladie peuvent être difficiles à contrôler.
Cela doit être anticipé, lors de l’intervention il faut exposer les
vaisseaux hypogastriques avant de débuter le traitement de cette zone
postérieure et latérale pour pouvoir limiter le saignement. Ce rensei -
gnement peut être appréhendé à l’imagerie, mais la clinique est très
utile. Ce qui « bouge » est toujours relativement facile à opérer, ce qui
« ne bouge pas » difficile à extraire.
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I.b. Imagerie

L’imagerie doit permettre un bilan du nombre, de la localisation
et du degré d’infiltration des différents nodules présents. Les examens
doivent être réalisés par des radiologues compétents formés au
diagnostic de l’endométriose [9]. Les chirurgiens doivent accepter une
courbe d’apprentissage de radiologues motivés. L’apprentissage peut
prendre un à deux ans. Au terme de cette période, les renseignements
qu’ils apportent deviennent indispensables à la pratique quotidienne du
chirurgien des formes sévères d’endométriose. À l’inverse, les IRM
aujourd’hui de plus en plus facilement obtenues et réalisées par des
gens non formés à cette pathologie sont inutiles voire dangereuses.
Elles doivent le plus souvent être refaites. Elles peuvent être néfastes si
elles affirment des lésions inexistantes ou plus graves que celles pour
lesquelles la patiente consulte. Nous utilisons deux techniques
d’imagerie, IRM et échographie endovaginale. Nos radiologues
peuvent avec ces deux examens nous donner tous les renseignements
dont nous avons besoin : nombre, localisation et degré d’infiltration des
lésions. Dans notre pratique, l’échographie endorectale et le
coloscanner ont très peu de place. Mais l’attitude de chaque centre doit
être décidée en fonction des compétences. 

I.c. La préparation de l’intervention

Le shaving d’une lésion qui infiltre le tube digestif ne peut pas et
ne doit pas être envisagé chez une patiente qui n’accepte pas le risque
de résection colique, voire de colostomie. Nous expliquons que les
complications graves sont rares, que leur traitement peut nécessiter une
colostomie pendant une durée de 6 mois. Si les douleurs sont sévères,
les patientes acceptent ce risque quand elles réalisent que sans
traitement chirurgical la douleur peut persister des mois ou des années
et que ce risque est pire pour elles qu’un risque de 5 % de colostomie
pendant 6 mois. 

Le chirurgien digestif doit être disponible le jour de l’intervention.
Il peut assister à toute l’intervention ou venir quand le gynécologue le
juge nécessaire. Là encore, les modalités de la collaboration sont au
mieux décidées au cas par cas, centre par centre, en fonction des
compétences et des habitudes de chacun des intervenants. Il reste plus
logique aujourd’hui de réunir une équipe de compétences plutôt que
toutes les compétences dans la même personne. Les chirurgiens
digestifs font plusieurs dizaines de résections digestives par an, ils ont
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une habitude de la gestion des complications qui rendent leur expertise
irremplaçable dans la plupart des centres. De même, il est bon d’avoir
un urologue référent disponible si une dilatation urétérale est constatée
en préopératoire. Là encore, la nécessité d’une résection urétérale n’est
pas toujours prévisible mais sa réalisation doit être anticipée pour
qu’elle soit réalisée dans les meilleures conditions. Les collaborations
avec les chirurgiens thoraciques, vasculaires, plasticiens ou les
neurochirurgiens sont plus rares mais peuvent être nécessaires. 

La présence d’une instrumentiste est très souhaitable, même s’il est
de plus en plus rare de pouvoir en disposer dans le cadre de la
financia risation de la chirurgie. Nous réalisons ce geste avec des
instruments conventionnels : ciseaux, pinces grip et coagulation
bipolaire. La pince bipolaire permet la préhension, la dissection et la
coagulation. L’emploi de l’ultracision est rare, sauf en cas de résection
digestive. 

La préparation digestive est un sujet de débats avec les chirurgiens
digestifs qui ont montré qu’elle ne diminue pas le risque postopératoire,
mais elle reste la règle. Elle facilite l’exposition et aussi la gestion des
complications postopératoires rectales. 

II. LA TECHNIQUE OPÉRATOIRE

II.a. La voie d’abord

La cœlioscopie est la voie d’abord de référence dans le traitement
des lésions infiltrantes du cul-de-sac postérieur. Ces lésions sont situées
en arrière de l’utérus et leur abord est plus simple en utilisant un axe
de vision qui vient de l’ombilic. Nous utilisons un optique à 0 °, mais
un optique à 30 ° peut être utile pour aborder la partie postérieure des
lésions latérales au contact du sacrum ou du plexus sacré.

La canulation utérine permet d’exposer le cul-de-sac postérieur.
Deux solutions techniques sont possibles : la mise en place d’une
curette mousse de numéro 8 ou le canulateur de Valtchev avec un
embout mousse de numéro 8. La curette a l’avantage de permettre le
toucher vaginal peropératoire qui aide au repérage des limites de la
lésion. Le Valtchev permet de « forcer » l’exposition grâce à l’anté -
flexion. 

Trois trocarts sus-pubiens de 5 mm sont insérés, deux dans les
fosses iliaques en dehors des muscles grands droits de l’abdomen (sur
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les lignes théoriques d’une incision de Mac Burney) et un sur la ligne
médiane. Il faut veiller à maintenir une distance suffisante (au moins 
12 cm) entre le trocart médian et le trocart ombilical, pour éviter que
les instruments ne soient trop parallèles lorsque la dissection se déroule
dans les parties les plus basses du pelvis, au contact ou à proximité des
releveurs de l’anus. Les chirurgiens digestifs rajoutent souvent un
trocart de 5 mm dans l’hypochondre droit et remplacent le trocart de
5 mm de la fosse iliaque droite par un trocart de 12 mm, permettant
l’utilisation d’une endoGIA puis un écarteur d’Alexis après
l’extériorisation du bout colique proximal et la mise en place de
l’enclume.

II.b. L’exposition

Le pelvis et le nodule doivent être visibles sans l’aide de l’un des
instruments opératoires. Le geste est souvent complexe, toutes les
mains disponibles sont indispensables ! Le Trendelenbourg et la
curarisation doivent être suffisants pour maintenir les anses digestives
normales à distance du site opératoire. L’intervention débute par la
libération du méso-sigmoïde, dont la dissection est poursuivie au
niveau du détroit supérieur jusqu’à la mise en évidence de l’uretère
gauche, et dans le pelvis jusqu’à obtenir une vision permanente et facile
de l’annexe gauche. La dissection digestive du côté droit est plus
rarement nécessaire. Il faut explorer le cul-de-sac vésico-utérin qui peut
être « oublié » quand les lésions postérieures sont sévères. Enfin il faut
explorer les annexes. Si elles sont normales, elles sont mobilisées en
dehors du pelvis grâce à une suspension temporaire qui utilise soit une
aiguille droite transpariétale, soit un système de suspension à usage
unique. Si les annexes sont pathologiques, elles sont libérées de leurs
adhérences avec le ligament large. L’ovariolyse débute au détroit
supérieur et se poursuit en direction de l’utérus. Si un endométriome
est découvert pendant ce geste, l’incision ovarienne est agrandie
immédiatement pour faciliter l’identification et le traitement du kyste
en fin d’intervention. La suspension des ovaires porteurs d’un
endométriome doit être prudente pour ne pas déchirer les vaisseaux du
hile. 
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III. LA DISSECTION

III.a. La dissection latérale

La dissection débute en tissu sain, mais reste à proximité des
limites de la maladie. Une dissection complète de tout le pelvis à partir
du détroit supérieur est inutile si l’atteinte ne concerne pas cette zone.
En pratique, l’incision du péritoine se fait environ à 10 mm de la lésion.
La dissection va du haut vers le bas en direction de l’utérus. Elle
concerne d’abord les limites latérales de la lésion. L’urétérolyse est
systématique si les ligaments utéro-sacrés sont concernés. Si le ligament
large est pathologique sous l’ovaire, il est excisé. Cette dissection
latérale va jusqu’à l’utérus en haut. Plus bas, elle identifie la fosse para-
rectale jusqu'à trouver la limite inférieure et latérale de la lésion, en
général au niveau du cul-de-sac du vagin. Pour identifier cette limite,
le toucher vaginal peropératoire est très utile. Cette dissection est
souvent moins fastidieuse à gauche puisque l’instrument de l’aide qui
tracte les lésions ou expose le rectum ne croise pas les instruments du
chirurgien. À droite, le rôle de l’aide est plus complexe. Les limites de
la dissection sont identifiées grâce aux bulles que l’on voit dans le tissu
sain, aux flèches que l’exposition permet d’identifier autour de la
lésion, à la mobilité obtenue par une section limitée quand on rejoint
une zone de tissu sain, au tissu fibreux, noirâtre ou aux points noirs que
l’on voit si la section passe en tissu pathologique [10]. 

III.b. La dissection antérieure

Après la dissection des deux faces latérales du nodule, nous
libérons la lésion de l’utérus et du vagin avant de la libérer du rectum.
Le site de l’incision utérine dépend du degré de rétraction de l’utérus.
Elle concerne la face postérieure, le torus utérinum ou le cul-de-sac
postérieur du vagin. Le nodule est libéré de ces structures jusqu’à
identifier la limite supérieure du nodule au contact du cul-de-sac
postérieur du vagin. Si la lésion infiltre la paroi postérieure du col de
l’utérus de manière importante, il faut autant que possible éviter
d’ouvrir le col. Si cela arrive, il doit être suturé par des points simples
en fin d’intervention. L’identification des limites est difficile, il faut être
attentif aux petits kystes brunâtres qui s’ouvrent lors de la section aux
ciseaux froids. De même, la présence de points noirs sur le côté laissé
en place témoigne d’un traitement incomplet. L’absence de saignement
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peut témoigner d’un tissu fibreux anormal. Pendant ce temps de la
dissection, le saignement est souvent une bonne nouvelle ; il signifie
que l’on coupe en tissu sain. 

La mobilisation progressive du nodule aux dépens de la filière
utéro-vaginale permet de faciliter beaucoup l’exposition des zones de
dissection. Ce moment de la dissection peut même débuter avant la fin
des dissections latérales pour faciliter celles-ci. Tous les nodules sont
différents, il faut savoir s’adapter à leurs particularités propres. 

Lorsque le cul-de-sac postérieur du vagin est atteint, il est ouvert
si une vaginectomie était prévue ou un « shaving » vaginal est réalisé.
On va, sous contrôle de la vue (si le vagin est ouvert) ou en fonction
du tissu sain identifié et de la mobilité obtenue, exciser la totalité de la
lésion vaginale. Pour libérer complètement le nodule du vagin, il est
souvent nécessaire de reprendre les dissections latérales en restant un
peu à distance du rectum. 

III.c. La dissection du rectum

Une fois le nodule libéré de la filière génitale, la dissection devient
plus simple. Pour minimiser les risques de résection digestive, il faut
faire une dissection progressive des différentes faces du nodule. Le
nodule rétracte le méso-rectum et le rectum dans les trois plans de
l’espace, la dissection d’une face facilite la dissection d’une autre.
Chaque fois que l’on arrive au contact de la paroi du rectum, il faut
reprendre la dissection dans une autre zone pour vérifier si oui ou non
il est possible de limiter le traumatisme rectal dans la zone où l’on se
trouve. La décision d’exciser une partie de la musculeuse ne doit être
prise que s’il n’est plus possible de progresser sans faire ce geste. 

Il est important de bien terminer la mobilisation du nodule aux
dépens du vagin, en particulier latéralement au niveau de la limite
inférieure de l’attache vaginale. Latéralement, le nodule est libéré du
méso-rectum. Le tissu graisseux est un guide important. Des coagu -
lations brèves sont réalisées avant la section pour limiter le saignement.
La section doit être prudente. Si le tissu dans le ciseau est « ferme », il
s’agit soit de tissu pathologique et il faudra reprendre l’excision plus en
dehors, soit d’un vaisseau. Il n’est pas rare de rencontrer de grosses
branches artérielles si le nodule est volumineux. C’est pour cela qu’il
faut couper doucement pour identifier le vaisseau dès que possible et
le coaguler immédiatement. En cas de section d’une artère importante,
il faut la comprimer immédiatement et la coaguler, le recours à
l’aspiration-lavage peut être nécessaire, mais il est préférable de faire
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l’hémostase avant que cela ne soit indispensable. Le temps de changer
d’instrument, le vaisseau se rétracte et son identi fication dans la graisse
est toujours fastidieuse. Si la section du tissu graisseux péri-rectal
n’induit pas de saignement après une coagulation brève, c’est que la
paroi rectale est loin. Si la section du tissu graisseux est suivie d’un
saignement, en général facile à contrôler, cela signifie que l’on est très
proche de la paroi rectale proprement dite. Quand le tissu latéral n’est
plus graisseux mais blanchâtre, c’est que l’on pénètre dans la paroi du
rectum. Dans cette paroi, il est souvent possible de trouver un plan
parmi les couches de la musculeuse. 

Il faut à ce moment-là décider avec soin et en reprenant les
données cliniques de la profondeur de l’excision rectale que l’on pense
nécessaire. Il faut aussi s’assurer que la dissection des autres faces du
rectum ne permet pas d’éviter un traumatisme significatif de la paroi
rectale elle-même. 

Dans l’épaisseur de la paroi digestive, la section se fait sans
coagulation préalable, à l’aide de ciseaux neufs pour utiliser seulement
la section et aussi peu de force mécanique que possible. La coagulation
est limitée au maximum. Mais il faut voir ce que l’on fait. Le chirurgien
aveuglé par le sang reste le principal facteur de risque de lésions
rectales inutiles ou d’excision incomplète. La dissection doit toujours
rester prudente, c’est souvent quand on pense le geste presque terminé
que l’on fait une plaie rectale transfixiante inutile. Il n’est pas rare de
trouver deux zones distinctes d’atteinte de la musculeuse rectale. On
fait alors la plaie sur la partie basse, souvent moins atteinte mais plus
vulnérable ; on pensait que le plus dur était fait !! Lorsque l’on est en
tissu sain, la dissection progresse entre les plans de la musculeuse. Si
on laisse un peu de tissu pathologique, la section identifie généralement
un tissu fibreux et la dissection progresse moins que la distance
sectionnée le laissait penser. À l’inverse, si la section passe en tissu sain,
la mobilisation obtenue est plus importante que ce que la distance
sectionnée laissait penser. Enfin si on découvre une lésion kystique
dans la section, il faut savoir que, d’après le travail de Roman et al., il
s’agit probablement de l’atteinte la plus profondément enchâssée dans
la musculeuse digestive [11]. 

III.d. Les étapes finales

La première vérification concerne la qualité du traitement du
rectum. L’inspection et la palpation par le toucher rectal permettent de
contrôler s’il reste des lésions importantes. Ce temps est souvent réalisé
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avec le chirurgien digestif. Le complément d’exérèse est réalisé si
nécessaire en tenant compte de la clinique et de la lésion identifiée. 

La deuxième vérification concerne l’étanchéité et/ou la solidité de
la paroi digestive. Nous réalisons un test pneumatique (dit « Michelin »)
en plaçant du sérum physiologique dans le pelvis puis de l’air sous
pression dans le rectum. Si une fuite ou une hernie muqueuse sont
observées, une réparation est indispensable. Là aussi la technique de
réparation doit être choisie avec le chirurgien. Puis on vérifie l’état des
uretères et l’hémostase en levant l’effet hémostatique éventuel de la
canulation utérine. 

La suture vaginale est réalisée par voie vaginale ou par voie
cœlioscopique mais en plaçant les nœuds dans le vagin. Nous utilisons
des points simples pour ne pas ajouter de l’ischémie à des tissus déjà
fragilisés par les coagulations importantes qui sont nécessaires pendant
le traitement. Chaque fois que possible, la suture vaginale est longi -
tudinale et non transversale. Nous avons utilisé longtemps une suture
transversale pour éviter un rétrécissement du vagin. Mais cette
méthode raccourcit le vagin et la cicatrice peut être gênante pour les
patientes pendant les rapports. À l’inverse, le rétrécissement induit par
la suture longitudinale n’est pas gênant car la suture est située loin dans
le cul-de-sac postérieur. 

IV. PÉRIODE POSTOPÉRATOIRE

Nous ne laissons pas de drainage. En postopératoire, la sonde
vésicale est retirée à J1. La qualité des mictions est vérifiée systéma -
tiquement après les premières mictions à l’aide d’un bladderscan
réalisé par les infirmières. La durée de l’hospitalisation dépend de la
sévérité de la dissection digestive et de la distance du domicile. Le
diagnostic des complications doit être très précoce. La respiration
abdominale et/ou la présence d’une défense abdominale le lendemain
matin à 8 heures peut annoncer une complication qui va apparaître 3
ou 4 jours plus tard. Cet horaire correspond à un moment où le
chirurgien voit la malade avant l’injection systématique d’antalgique, ce
qui explique probablement pourquoi l’examen est très sensible pour le
dépistage des complications à cette heure-là dans notre service. Nous
utilisons aussi un score validé par les chirurgiens digestifs qui utilise la
CRP et qui permet un diagnostic précoce des complications [12]. Au
moindre doute, il faut faire une cœlioscopie. Si l’incision initiale a été
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réalisée dans l’ombilic et est assez large, on peut remettre un trocart et
un cœlioscope sans utiliser d’aiguille à pneumopéritoine et sans
mandrin dans le trocart ombilical, c’est-à-dire sans aucun élément
coupant ou tranchant, sans risque lié à la mise en place de la cœlio -
scopie. Le diagnostic précoce des complications permet un traitement
plus facile et limite les séquelles. 

Nous prescrivons des ovules d’estrogènes vaginaux pendant un
mois pour faciliter la cicatrisation du vagin. En l’absence de désir de
grossesse, nous prescrivons une aménorrhée postopératoire pour éviter
la contamination des cicatrices par le reflux menstruel, conta mination
dont nous pensons qu’elle est propice à la constitution de nouvelles
lésions [13]. En cas de vaginectomie, les rapports sexuels sont contre-
indiqués pendant 6 semaines et ne sont autorisés qu’après vérification
de la cicatrice vaginale lors d’une consultation réalisée dans le service.

V. DISCUSSION

Dans notre expérience, le taux de résection digestive pour les
lésions recto-vaginales de plus de 2 cm est d’environ 10 %. Les taux de
complications graves après shaving sont inférieurs à 5 % [14]. La qualité
de vie obtenue est satisfaisante [14]. Les réinterventions sont peu
fréquentes. Le shaving n’est pas toujours possible si on n’accepte pas de
laisser en place des lésions digestives volumineuses, mais la résection
rectale peut être évitée dans la grande majorité des cas. Des techniques
de résection discoïde ont été proposées pour traiter les lésions
résiduelles en fin de shaving, nous les utilisons rarement car la zone
d’excision est souvent longue et difficile à faire entrer dans une pince
introduite par voie transanale. Nous n’avons pas d’expérience de la
double résection discoïde transanale décrite par Kondo et al. D’autres
équipes ont des taux de résections rectales de l’ordre de 30 % [15]. Pour
Donnez, le pourcentage est très proche de 1 % [3]. Pour d’autres
équipes, l’indication de résection est quasi systématique si la patiente
l’accepte et si la chirurgie est prévue [2, 16]. La discussion entre ces
groupes sera encore longue, même si les résultats fonctionnels digestifs
à deux ans plaident en faveur d’une attitude qui ne comporte pas de
résection rectale systématique. Les arguments contre ces attitudes très
radicales sont nombreux. La chirurgie du rectum a une morbidité
propre, le traitement des lésions gynécologiques prime, car ce sont
souvent les troubles gynécologiques qui sont sur le devant de la scène
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clinique. Le traitement ne peut pas toujours être complet sur la filière
génitale pour préserver l’utérus voire les ovaires, il n’est pas très
logique d’être plus agressif sur le tube digestif que sur l’utérus. Enfin,
les résultats cliniques à long terme sont bons, de même que les taux de
grossesse, et il est peu probable que la résection systématique améliore
considérablement ces chiffres [14]. 

Attention, le shaving n’est pas possible sur le sigmoïde dont la paroi
est plus fragile. Dans cette localisation, le taux de fistule postopératoire
est très élevé. De même, il ne faut pas faire de shaving urétéral si la
musculeuse urétérale est atteinte, la sténose récidive toujours et impose
une réimplantation dans un second temps !

Déclaration publique d’intérêt
Les auteurs déclarent ne pas avoir de conflit d’intérêt.

112

CANIS & COLL. 



113

ENDOMÉTRIOSE DE LA CLOISON RECTO-VAGINALE : TECHNIQUE DU SHAVING

[1] Meuleman C, Tomassetti C, D'Hoore A,
Van Cleynenbreugel B, Penninckx F, Vergote I,
D'Hooghe T. Surgical treatment of deeply
infiltrating endometriosis with colorectal
involvement. Hum Reprod Update. 2011 May-
Jun;17(3):311-26.
[2] Dousset B, Leconte M, Borghese B,

Millischer AE, Roseau G, Arkwright S, Chapron
C. Complete surgery for low rectal endo metriosis:
long-term results of a 100-case prospective study.
Ann Surg. 2010 May; 251(5):887-95.
[3] Donnez J, Squifflet J. Complications,

pregnancy and recurrence in a prospective series
of 500 patients operated on by the shaving
technique for deep rectovaginal endometriotic
nodules. Hum Reprod. 2010 Aug;25(8):1949-58.
[4] Kondo W, Bourdel N, Jardon K,

Tamburro S, Cavoli D, Matsuzaki S,
Botchorishvili R, Rabischong B, Pouly JL, Mage
G, Canis M. Comparison between standard and
reverse laparo scopic techniques for rectovaginal
endo metriosis. Surg Endosc. 2011 Aug;25(8):
2711-7.
[5] Roman H, Abo C, Huet E, Tuech JJ.

Deep shaving and transanal disc excision in large
endometriosis of mid and lower rectum: the
Rouen technique. Surg Endosc. 2016 Jun;
30(6):2626-7.
[6] Kondo W, Ribeiro R, Zomer MT,

Hayashi R. Laparoscopic Double Discoid
Resection With a Circular Stapler for Bowel
Endometriosis. J Minim Invasive Gynecol. 2015
Sep-Oct;22(6): 929-31.
[7] Bourdel N, Alves J, Pickering G, Ramilo

I, Roman H, Canis M. Systematic review of
endometriosis pain assessment: how to choose a
scale? Hum Reprod Update. 2015 Jan-Feb;
21(1):136-52.
[8] Chauvet P, Auclair C, Mourgues C,

Canis M, Gerbaud L, Bourdel B. Psychometric
properties of the French version of the
Endometriosis Health-Profile-30, a Health-
Related Quality of Life instrument. Submitted.

[9] Saba L, Guerriero S, Sulis R, Pilloni M,
Ajossa S, Melis G, Mallarini G. Learning curve
in the detection of ovarian and deep endo -
metriosis by using Magnetic Resonance:
comparison with surgical results. Eur J Radiol.
2011 Aug;79(2):237-44.
[10] Kondo W, Bourdel N, Zomer MT, Slim

K, Botchorischvili R, Rabischong B, Mage G,
Canis M. Surgery for deep infiltrating
endometriosis: technique and rationale. Front
Biosci (Elite Ed). 2013 Jan 1;5:316-32.
[11] Roman H, Opris I, Resch B, Tuech JJ,

Sabourin JC, Marpeau L. Histopathologic
features of endometriotic rectal nodules and 
the implications for management by rectal
nodule excision. Fertil Steril. 2009 Oct;92(4):
1250-2.
[12] Martin G, Dupré A, Mulliez A, Prunel F,

Slim K, Pezet D. Validation of a score for the
early diagnosis of anastomotic leakage following
elective colorectal surgery. J Visc Surg. 2015
Feb;152(1):5-10.
[13] Canis M, Bourdel N, Houlle C, Gremeau

AS, Botchorishvili R, Matsuzaki S. Endo -
metriosis may not be a chronic disease: an
alternative theory offering more optimistic
prospects for our patients. Fertil Steril. 2016
Jan;105(1):32-4.
[14] Bourdel N, Comptour A, Bouchet P,

Gremeau AS, Pouly JL, Pereira B, Canis M.
Long-term evaluation of painful symptoms and
fertility after surgery for deep infiltrating endo -
metriosis. Soumis pour publication.
[15] Darwish B, Roman H. Surgical treatment

of deep infiltrating rectal endometriosis: in favor
of less aggressive surgery. Am J Obstet Gynecol.
2016 Aug;215(2):195-200.
[16] Dubernard G, Rouzier R, David-

Montefiore E, Bazot M, Darai E. Use of the SF-
36 questionnaire to predict quality-of-life
improvement after laparoscopic colorectal
resection for endometriosis. Hum Reprod. 2008
Apr;23(4):846-51.

Bibliographie





115

Mots clés : chirurgie, prolapsus, rectocèle

La rectocèle est définie comme une protrusion du rectum dans le
vagin avec un bombement de la paroi vaginale postérieure. Elle peut
être isolée ou associée à un autre élément de prolapsus (étage antérieur
et/ou moyen, prolapsus intrarectal, élythrocèle, hédrocèle). Son stade
est déterminé par les points Ba et Bp de la classification POP Q [1].
Les signes fonctionnels peuvent être une gêne avec la perception d'une
boule, une pesanteur, des symptômes digestifs à type de dyschésie, une
constipation terminale avec parfois des manœuvres digitales néces -
saires à l'évacuation des selles. Le bilan préopératoire est primordial
afin de ne pas démasquer une incontinence anale par exemple, ou de
traiter une constipation dont la chronicité pourrait favoriser la récidive
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du prolapsus. L'interrogatoire est donc parti culièrement important et
pourra être aidé par des questionnaires. Des examens complémentaires
sont le plus souvent nécessaires en cas de rectocèle, d'autant plus s'il
existe une symptomatologie ano-rectale. Une IRM dynamique devra
être réalisée, notamment en cas de récidive, lorsqu'il existe une
discordance entre les symptômes et l'examen clinique ou un
antécédent d'hystérectomie. En effet, le col étant absent, il est parfois
difficile de bien évaluer les étages concernés par le prolapsus. Il peut
arriver de méconnaître une élythrocèle qui peut être un facteur de
risque d'échec de la chirurgie ou de récidive si elle n'est pas traitée dans
le même temps opératoire. On pourra également effectuer une
défécographie qui permettra de bien définir le prolapsus du
compartiment postérieur. Un prolapsus intrarectal pourra être dépisté
par l'examen clinique et confirmé par l'IRM dynamique ou la
défécographie. Il en est de même d'une élythrocèle ou d'une hédrocèle,
importantes à dépister en préopératoire. Une manométrie ano-rectale
sera également utile afin de dépister des signes d'anisme ou une
incompétence sphinctérienne. L'échographie périnéale pourra aider au
diagnostic de lésions du sphincter anal. Il est cependant toujours
difficile d'attribuer à la rectocèle la responsabilité des symptômes
présentés. L'objectif du traitement chirurgical sera la correction
anatomique permettant de traiter les signes fonctionnels associés. Le
plus souvent, ces dossiers doivent être discutés en réunion de
concertation multidisciplinaire, idéalement constituée de chirurgiens
gynécologues, urologues et digestifs, de gastro-entérologues, de
radiologues, de médecins de la douleur et de rééducateurs, notamment
dans les cas difficiles, en cas de symptomatologie ano-rectale ou de
prolapsus complexe ou récidivé. 

Le traitement chirurgical pourra faire appel à différentes tech niques
opératoires : la voie vaginale avec ou sans prothèse, la promontofixation
par voie cœlioscopique ou laparotomique plus ou moins rectopexie, la
voie transanale (intervention de Longo Starr). Nous ne traiterons ici que
du traitement chirurgical des rectocèles isolées, les rectocèles d'entraî -
nement pouvant être traitées par celui de l'apex. Lorsqu'il existe une
rectocèle haute, il existe toujours un prolapsus de l'étage moyen (fond
vaginal ou col). Ainsi, lorsque le col utérin ou le fond vaginal est remis
en place, la plupart des rectocèles sont corrigées. Les rectocèles isolées
sont finalement assez rares. Anatomiquement, il faudra distinguer les
rectocèles hautes et les rectocèles basses, éliminer une élythrocèle, une
hédrocèle et/ou un prolapsus intrarectal associé.
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I. VOIE VAGINALE AVEC PROTHÈSE

L'utilisation de matériel prothétique par voie vaginale dans le
traitement des prolapsus est actuellement très controversée. S'il est
reconnu qu'il existe moins de récidives anatomiques de l'étage antérieur
quand on compare la voie vaginale avec prothèse à la voie vaginale avec
tissus autologues, cela n'a pas été prouvé pour les prolapsus de l'étage
postérieur. Cependant, aucune étude comparative n'a été effectuée. En
l'absence de données, la Cochrane et le Collège national des
gynécologues et obstétriciens français (CNGOF) ne recom mandent donc
pas de traiter une rectocèle isolée par interposition de matériel
prothétique par voie vaginale en première intention [2, 3]. Cependant, en
cas de récidive, après échec d'autres techniques – prenons par exemple le
cas d'une patiente âgée ne pouvant supporter une cœlio scopie et qui
récidive d'une rectocèle – il paraît alors légitime d'utiliser du matériel
prothétique. Une prothèse sera alors interposée dans la cloison
rectovaginale. Après infiltration et colpotomie posté rieure, les deux fosses
pararectales sont disséquées afin d'accéder aux ligaments sacro-épineux.
Des kits prothétiques sont commercialisés et mettent à disposition des
instruments de type passe-fil ou harpon permettant d'ancrer les bras
prothétiques dans le ligament. La prothèse est ensuite fixée au col de
l'utérus ou au fond vaginal par un point de fil mono filament non
résorbable, puis étalée devant le rectum. Elle peut être fixée au niveau
périnéal par un point bilatéral de fil résorbable permettant de la maintenir
en bonne position durant le temps de cicatrisation.

La décision de traiter une rectocèle par voie vaginale avec
interposition de matériel prothétique doit être validée en réunion de
concertation pluridisciplinaire (RCP).

II. TECHNIQUES AUTOLOGUES PAR VOIE VAGINALE

La chirurgie par voie vaginale peut également être réalisée avec
les tissus autologues. La plupart des rectocèles seront traitées par la
correction anatomique du prolapsus de l'apex. En effet, en se
prolabant, le fond vaginal ou le col entraîne la paroi vaginale posté -
rieure créant une rectocèle. La correction de cette rectocèle 
« d'entraîne ment » pourra alors être effectuée par une fixation du col
utérin (intervention de Richardson), ou du fond vaginal en cas
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d'antécédent d'hystérectomie (intervention de Richter), au ligament
sacro-épineux puisque la position anatomique « normale » de l'apex est
à la hauteur des épines sciatiques [4]. Après infiltration et colpotomie
longitudinale postérieure, on dissèque l'espace rectovaginal afin d'isoler
la rectocèle. On ouvre ensuite une des deux fosses pararectales afin
d'isoler le ligament sacro-épineux. Un fil sera passé dans celui-ci afin
d'y fixer l'isthme ou les ligaments utéro-sacrés (Richardson) ou le fond
vaginal (Richter). On effectue deux passages pour plus de sécurité. Le
fil utilisé est plutôt non résorbable monofilament, mais plusieurs
techniques ont été décrites sans comparaison. Les points ne devront
pas trop être serrés en raison des risques de dyspareunies. En effet, il
a été montré que cette chirurgie pouvait entraîner autant de douleurs
postopératoires que la mise en place de prothèses par voie vaginale.
Lorsque la rectocèle est moyenne ou basse, la correction du prolapsus
de l'apex ne permet pas toujours son traitement qui pourra alors faire
appel à d'autres techniques, comme la colporraphie postérieure avec ou
sans plicature prérectal plus ou moins colpectomie. Les techniques de
colporraphies postérieures ne sont absolument pas standardisées, ce qui
rend difficile leur comparaison et leur évaluation. Certains ont décrit
des techniques de « réparation sur mesure » qui consistent à repérer le
défect en peropératoire et à corriger uniquement le site responsable du
prolapsus (« site specific repair ») [5]. Il paraît cependant difficile de bien
repérer la zone anatomique responsable. D'autres individualisent le
fascia prérectal du rectum et du vagin puis le plicaturent afin de le 
« renforcer » [6]. Il est également possible de laisser le fascia souvent
difficilement individualisable en postérieur sur le rectum puis de le
plicaturer. Les techniques opératoires diffèrent également selon le fil
utilisé (résor bable, non résorbable, monofilament, multifilament). Une
colpectomie est souvent réalisée en complément, en raison de l'excès
de tissu vaginal existant. Celle-ci devra être précautionneuse et
économe pour ne pas trop rétrécir et raccourcir le vagin afin de
permettre des rapports sexuels satisfaisants. Une myorraphie des
releveurs de l'anus peut être associée, notamment en cas de rectocèle
basse [7]. Cette dernière présente néanmoins l'inconvénient d'entraîner
jusqu'à 50 % de dyspareunies de novo en postopératoire. Elle devra
donc être évitée.

Il existe donc une multitude de techniques différentes rendant
toute comparaison impossible en dehors d'essais contrôlés randomisés
avec une technique opératoire qui serait standardisée. 

Les techniques autologues comportent un taux de récidives
pouvant aller jusqu'à 30 % selon les séries, mais présentent l'avantage
de laisser la possibilité d'un renforcement prothétique ultérieur.
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III. PROMONTOFIXATION

La promontofixation est actuellement la technique opératoire
permettant d'allier une bonne correction anatomique avec un taux de
récidive acceptable en limitant les complications. C'est actuellement la
technique de choix pour les prolapsus de l'étage moyen, mais qu'en est-
il pour les rectocèles ? La technique opératoire n'est absolument pas
standardisée. Elle devra être réalisée par voie cœlioscopique plutôt que
par laparotomie, en raison de tous les avantages connus de cette voie
d'abord (temps de récupération, durée d'hospitalisation). La rectocèle
sera traitée par la mise en place d'une prothèse dans la cloison
rectovaginale. Cette prothèse peut être fixée aux muscles releveurs de
l'anus, au vagin, par des fils résorbables ou non, par des agrafes ou
tackers (à éviter sur le vagin). La prothèse est ensuite étalée devant le
rectum et solidarisée au fond vaginal, aux ligaments utéro-sacrés ou au
col de l'utérus sans tension et/ou fixée au promontoire sacré. Elle sera
la technique de choix en cas de prolapsus rectal interne associé, car elle
permettra la réalisation d'une rectopexie qui consiste à fixer la prothèse
sur le rectum par des fils résorbables ou non selon les techniques,
jusqu'au péritoine non décollable. La rectocèle, notamment lorsqu'elle
est basse, peut être difficile à traiter par voie haute en raison des
difficultés d'accès au périnée par cette voie d'abord. Cela est encore
plus compliqué lorsque cette chirurgie est réalisée par laparotomie.

IV. VOIE TRANSANALE

La troisième voie d'abord pour le traitement d'une rectocèle est la
voie transanale. Elle est contre-indiquée en cas d'antécédent de chirur -
gie prothétique en raison des risques infectieux, en cas d'insuffisance
sphinctérienne en raison des risques d'incontinence anale secondaire.
En effet, la voie transanale nécessite de mettre un écarteur qui peut
entraîner de sévères lésions sphinctériennes responsables d'une
incontinence postopératoire. Il conviendra donc d'avoir réalisé une
manométrie ano-rectale avant de décider de cette technique opératoire.
Le principe est d'invaginer en intrarectal le « bourrelet de muqueuse »
contenant la rectocèle afin de le sectionner puis de suturer. La tech -
nique a été facilitée par l'arrivée des pinces automatiques d'agrafage
(technique de STARR « Stapled TransAnal Rectal Resection »). La section
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peut être hémicirconférentielle antérieure ou circonférentielle. Cette
technique présente l'avantage de traiter également un prolapsus rectal
interne associé. Elle peut cependant être pourvoyeuse de complications
postopératoires sévères avec un risque d'incontinence anale,
d'infections postopératoires et de fistules rectovaginales [8]. 

V. TRAITEMENT D'UNE ÉLYTHROCÈLE ASSOCIÉE

Au même titre qu'une procidence interne du rectum, une
élythrocèle devra être diagnostiquée en préopératoire. En effet, sa
méconnaissance peut entraîner un échec inexpliqué de la chirurgie.
Cette élythrocèle pourra être dépistée par l'examen clinique avec la
réalisation d'un toucher rectal pouvant la différentier d'une rectocèle.
Elle sera également diagnostiquée par l'imagerie si celle-ci est réalisée.
L'élythrocèle pourra être traitée par voie vaginale. Après colpotomie
longitudinale postérieure, on ouvre le cul-de-sac de Douglas afin de
repérer le « sac d'élythrocèle ». Celui-ci devra être largement disséqué,
puis le péritoine refermé avant de traiter le prolapsus. Par voie haute,
la douglassectomie peut également être effectuée. L'élythrocèle est
cependant le plus souvent exclue par la fixation de la prothèse au col
ou au fond vaginal avec une péritonisation large de la prothèse, ce qui
« exclut le cul-de-sac de Douglas ». La fixation de la prothèse au
péritoine non décollable permet également de traiter l'élythrocèle. 

CONCLUSION

Plusieurs techniques chirurgicales peuvent traiter une rectocèle. Le
bilan préopératoire est extrêmement important afin de bien déterminer les
symptômes de la patiente, même s'il est difficile de les corréler au déficit
anatomique. L'interrogatoire et l'examen clinique pourront orienter vers la
réalisation d'examens complémentaires qui sont le plus souvent
nécessaires. Toute patiente présentant une rectocèle complexe avec
symptomatologie ano-rectale doit être discutée en réunion de concertation
multidisciplinaire afin de décider de la prise en charge la plus adaptée. La
correction anatomique du prolapsus n'est pas synonyme de traitement des
symptômes. La patiente devra en être informée en préopératoire.
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Résumé

La simulation est une méthode en plein essor pour améliorer l’enseignement en
médecine. Un récent rapport de la Haute Autorité de santé souligne ses nombreux
avantages et son intérêt afin d’améliorer la qualité et la sécurité des soins. Il existe
différents types de simulation adaptés aux objectifs pédagogiques. Ainsi, la communi -
cation avec le patient peut être évaluée par des consultations simulées avec acteurs. La
simulation procédurale va permettre la répétition des gestes techniques sur des
mannequins et la simulation hybride va combiner les deux précédentes techniques. La
simulation tactile permet l’apprentissage en chirurgie notamment. D’autres méthodes
existent, plus onéreuses, telles la simulation haute fidélité où le mannequin est piloté par
ordinateur ou la réalité virtuelle avec modèles informatiques. La formation en
gynécologie-obstétrique, du fait des spécificités de notre spécialité alliant annonces
diagnostiques difficiles, gestes techniques, situations de crises extrêmes et de ses différents
domaines d’excellence (chirurgie, obstétrique, échographie…) est directement impactée par
la simulation. 
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I. LA SIMULATION EN OBSTÉTRIQUE 

Loin d’être une méthode d’apprentissage nouvelle, l’utilisation de
la simulation existe en obstétrique depuis longtemps. Différents
modèles étaient utilisés pour enseigner l’anatomie et la physiologie. 
À partir du XVIIIe siècle, les simulateurs obstétricaux se complexifient
et sont utilisés pour former les sages-femmes et les obstétriciens aux
complications de l’accouchement [1]. 

La simulation en santé permet selon la Haute Autorité de santé  :
(i) réalisation de gestes techniques (usuels ou exceptionnels) ; (ii) mise
en œuvre de procédures (individuelles ou collectives) ; (iii) raison -
nement clinique diagnostique et/ou thérapeutique ; (iv) gestion des
comportements (mise en situation professionnelle, travail en équipe,
communication, etc.) ; (v) gestion des risques (reproduction d’événe -
ments indésirables, capacité à faire face à des situations exception nelles,
etc.) [2]. 

L’obstétrique est une spécialité où se rencontrent des urgences
graves fréquentes, comme l’hémorragie de la délivrance, ou excep -
tionnelles, comme la dystocie des épaules. La gestion de ces situations
à risque a comme point commun la nécessité d’une connaissance
technique de chaque intervenant, mais aussi une collaboration et une
coordination d’une équipe multidisciplinaire. La simulation permet un
entraînement sécurisé d’une équipe multidisciplinaire sur les différentes
urgences obstétricales sans risque pour le patient. 

Les simulateurs patients haute fidélité destinés à l’obstétrique
permettent de répondre aux besoins de ces formations multidisci -
plinaires sur les urgences obstétricales. Il s’agit de mannequins
grandeur nature réalistes pilotés à distance par des ordinateurs. Ces
mannequins parlent, respirent, peuvent accoucher normalement ou
avec certaines dystocies (siège, dystocie des épaules), peuvent présenter
une hémorragie de délivrance, convulser et permettent une prise en
charge anesthésique (intubation, réanimation cardiorespiratoire). 
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Une formation en simulation se construit sur la base d’objectifs
généraux qui ont été identifiés au préalable. Ceux-ci sont définis en
fonction de la problématique et des axes d’amélioration adaptés aux
besoins de l’institution et des apprenants. Par exemple, l’objectif pour
une maternité est l’amélioration de la prise en charge des hémorragies
de la délivrance. 

Les formateurs de ces programmes de simulation doivent bénéficier
d’une compétence réelle validée par l’obtention de diplômes univer -
sitaires spécifiques. Ils vont ensuite établir des objectifs pédago giques à
partir de ces objectifs généraux. Les objectifs pédagogiques comprennent
des objectifs techniques et non techniques. Les objectifs techniques seront
dans notre exemple la prévention de l’hémorragie de la délivrance, son
diagnostic et sa prise en charge. Les objectifs non techniques seront issus
des « Crisis Ressource Management » (CRM) comme l’appel à l’aide précoce,
le leadership, la coordination de l’équipe. 

En fonction des objectifs pédagogiques, les moyens utilisés (type
de simulateur : basse ou haute fidélité ; l’environnement : salle
d’accouchement dans un centre de simulation ou simulation in situ)
sont choisis et un scénario d’une situation réaliste est construit [3]. 

Chaque séance de simulation se déroule en trois phases : 
— une phase de briefing. Durant cette première phase, les forma -

teurs vont rappeler le déroulement de la séance, les principes de
confidentialité et les règles de déontologie. Une présentation du
mannequin, de la salle et du matériel est réalisée. L’objectif de
ce premier temps est de mettre en place un environnement
propice à l’apprentissage. À la fin du briefing, une présentation
du contexte et du cas est réalisée ;

— le scénario est déroulé par les apprenants, guidés par le forma -
teur en fonction de leurs actions. Des aides peuvent être appor -
tées afin d’éviter d’évoluer vers une situation d’échec ;

— la troisième phase est le débriefing. Il s’agit d’une phase
d’analyse et de synthèse de la séance de simulation, réalisée sous
forme d’échange entre les formateurs et les apprenants. C’est un
temps majeur pour l’apprentissage en rapport aux objectifs
pédagogiques (techniques et non techniques) préétablis. En effet,
les objectifs sont renforcés grâce à la réflexion collective qui se
fait lors de cette 3e phase guidée par les formateurs [3]. 

La compétence globale de l’équipe du bloc obstétrical face à une
urgence obstétricale peut, grâce à cet outil, être améliorée [4]. La
simulation multidisciplinaire améliore la connaissance du rôle de
chacun et la collaboration des équipes dans une situation d’urgence, en
plus de mettre à jour les connaissances médicales. Ces formations
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permettent à terme d’améliorer la prise en charge globale des patients
avec une diminution de la morbidité maternelle et néonatale [5].

L’efficacité de la simulation a été prouvée dans la gestion des
urgences obstétricales [6], à savoir : l’arrêt cardiaque maternel et la
réanimation cardio-pulmonaire, la prise en charge de la prééclampsie
ou de la procidence du cordon, l’hémorragie de la délivrance, la
dystocie des épaules ou l’accouchement par le siège. 

II. LA SIMULATION EN CHIRURGIE GYNÉCOLOGIQUE

La simulation s’est initialement développée en aéronautique ou
dans l’armée, où elle fait partie intégrante de la formation afin de se
confronter à différentes complications ou situations stressantes. Cette
méthode d’enseignement s’est progressivement développée dans le
milieu médical. Certains auteurs considèrent qu’un certain nombre
d’heures de pratique chirurgicale sur simulateur serait indispensable
avant d’exercer sur des patients. De plus, le bloc opératoire offre
certaines contraintes liées au temps opératoire, aux coûts liés au temps
d’occupation du bloc. Cela est associé à la nécessité de manipuler de
nouvelles techniques avant leur application clinique. Tout concourt
donc au développement de la simulation [7]. Kilkpatrick a proposé
différents niveaux de simulation au sein desquels peuvent se classer les
différentes études. Les deux premiers niveaux sont les plus concernés
dans les études, à savoir la satisfaction des apprenants ou l’acquisition
de compétences. Peu d’études atteignent le niveau 3, impact sur les
pratiques des soignants, et aucune le niveau 4 qui concerne les
bénéfices pour le patient [8].

De nombreux auteurs ont démontré l’intérêt de la simulation dans
l’amélioration des performances et des compétences techniques
chirurgicales. Ainsi, la simulation apporterait une réduction des temps
opératoires notamment en laparoscopie [9], que ce soit sur modèle
porcin [10], statique [11, 12] ou simulateur de réalité virtuelle [13].
D’autres domains, tels que l’apprentissage de l’anatomie périnéale [14]
ou les réparations du sphincter anal [15] ont prouvé l’intérêt de la
simulation dans notre spécialité. Récemment, l’apprentissage de
l’échographie gynécologique à l’aide de la simulation semble apporter
des résultats probants en termes de reproductibilité des images [16].
L’apport de la simulation dans le domaine de l’hystéroscopie en termes
de dexterité et de confiance en soi a également été démontrée [17].
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Les avantages mis en évidence sont la répétition des gestes afin de
progresser et de diminuer les erreurs, le gain en autonomie ou la
diminution du niveau d’anxiété [7].

Tout ceci s’inscrit dans le souhait de diminuer le risque pour le
patient et de respecter ainsi la première proposition de la HAS : « un
objectif éthique devrait être prioritaire : jamais la première fois sur le
patient » [2]. 

CONCLUSION

La révolution de la simulation est en marche. Il s’agit d’un outil
formidable d’apprentissage en médecine, avec des domaines d’appli -
cation extrêmement variés, allant de la simulation d’annonce d’un
cancer à une simulation d’arrêt cardiaque en salle de naissance, en
passant par des gestes plus techniques comme l’amniocentèse ou
l’hystérectomie virtuelle. La place de la simulation en gynécologie-
obstétrique est encore trop souvent perçue comme associée à la
formation initiale des internes ou des jeunes seniors, alors qu’il s’agit
d’un outil formidable de formation continue, en équipe notamment. De
plus, la simulation s’intègre complètement au compagnonnage car la
simulation sans formation est inopérante.

En obstétrique, son intérêt pour la morbi-mortalité maternelle et
néonatale dans certaines situations d’urgence est démontré. Certaines
sociétés savantes de gynécologie-obstétrique anglo-saxonnes ont
franchi le pas en recommandant la réalisation de séances annuelles de
simulation pour les urgences obstétricales comme la dystocie des
épaules ou l’hémorragie du post-partum. En chirurgie, le principal
problème réside encore dans la limitation des simulateurs virtuels, ce
malgré leurs progrès constants, qui ne permettent pas encore de
démontrer un bénéfice direct de la simulation en termes de morbi-
mortalité. Ces simulateurs haute fidélité sont souvent cantonnés à
l’apprentissage des plus jeunes en complément du compagnonnage, et
les études limitées à des évaluations de la satisfaction des apprenants
ou à une diminution du temps opératoire sans diminution des
complications opératoires.
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INTRODUCTION

Depuis les premières publications sur l’utilisation de la chirurgie
robotique en gynécologie chez l’animal en 2001 [1] et chez la femme
en 2002 [2], de nombreuses études sur l’utilisation du robot dans
différentes indications ont été publiées (400 références dans Pubmed
avec les mots clés « robotic surgery » et « gynecology »). Les indi cations
sont variées, de l’hystérectomie pour lésions bénignes ou malignes à la
promontofixation, en passant par les anastomoses tubaires et les
myomectomies [3].
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Les principaux avantages avancés par les utilisateurs de la
chirurgie robotique sont la vision 3D, le confort et la liberté de
mouvement du chirurgien, mais aussi l’apprentissage plus aisé que la
laparoscopie. Cependant, comme le souligne largement l’équipe du 
Pr Wattiez, il persiste de nombreux inconvénients tels que la taille du
robot, la perte de temps liée à l’installation, l’absence de retour de force
et le coût des procédures [4]. Le bénéfice actuel de la chirurgie
robotisée n’est pas démontré par rapport à la laparoscopie et les
conséquences monétaires et organisationnelles seront à mettre aussi
dans la balance coût/bénéfices. Une analyse de coût conclut effective -
ment à une diminution des coûts lorsque le nombre de procédures sur
une période augmente, mais la chirurgie robotisée demeure systéma -
tiquement plus coûteuse que la laparoscopie, avec une différence par
procédure de 688 $ à 2 471 $ selon le nombre de procé dures par
chirurgien ou par structure [5]. 

Le développement de nouveaux outils tels que la caméra 3D et les
instruments robotisés peuvent être une alternative économique à
l’utilisation du robot.

DÉVELOPPEMENT

L’utilisation de la caméra 3D a été évaluée dans plusieurs publi -
cations ; initialement sur des exercices de manipulation destinés à des
chirurgiens expérimentés ou non. Une étude consistait à faire réaliser
3 tâches par 30 chirurgiens (15 chirurgiens experts en laparoscopie et
15 chirurgiens débutants). Ces tâches étaient réalisées successivement
avec une vision 2D puis 3D. Le temps de réalisation des exercices était
significativement plus court en utilisant la caméra 3D pour tous les
chirurgiens avec une réduction de la durée de 18 à 31 % (p < 0,05). Les
chirurgiens expérimentés étaient plus rapides mais leurs performances
étaient aussi améliorées par la vision 3D [6]. Une autre étude évaluait
24 participants sur 10 tâches différentes. Les participants étaient 
8 chirurgiens expérimentés à la laparoscopie, 8 chirurgiens avec une
expérience peu importante et 8 chirurgiens sans expérience. La durée
de réalisation était significativement plus courte en utilisant la caméra
3D par rapport à la caméra 2D. La vision 3D était aussi préférée par
les participants [7].
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Une revue de la littérature sur l’utilisation de la caméra 3D a par
ailleurs permis de retrouver 31 essais portant sur le sujet. Vingt-huit
portaient sur des exercices en simulation et 3 sur de l’évaluation
clinique. Une diminution de la durée de réalisation de la performance
était objectivée dans 22 des 31 essais (71 %), et 12 des 19 essais (63 %)
évaluant le nombre d’erreurs montraient une diminution des erreurs
réalisées en utilisant la caméra 3D [8].

Au-delà de ces performances techniques, les premières études
évaluant le bénéfice de la vision 3D en pratique clinique ont aussi été
publiées. Il n’y a aucune publication en gynécologie mais plusieurs
études en chirurgie digestive.

La première étude concerne la chirurgie bariatrique et met en
évidence une satisfaction du chirurgien à l’utilisation de la vision 3D.
Aucun bénéfice en termes de durée opératoire n’a été mis en évidence
lors des sleeve gastrectomies ; en revanche, une diminution signifi cative
de la durée opératoire était constatée pour le bypass [9]. Pour la
cholécystectomie, la durée d’intervention était inchangée pour les
chirurgiens expérimentés ; en revanche, elle était diminuée pour les
chirurgiens non expérimentés. L’ensemble des chirurgiens signalaient
une meilleure perception de la profondeur et moins de tension lors de
l’utilisation de la 3D [10].

Enfin, pour la chirurgie du cancer de l’œsophage en thoraco -
scopie, une étude montre la faisabilité de la chirurgie du cancer de
l’œsophage avec la caméra 3D [11]. Une autre étude prospective
compare l’utilisation de la caméra 2D et 3D et ne met pas en évidence
de différence de morbi-mortalité. En revanche, une durée opératoire
plus courte était observée dans le groupe caméra 3D ainsi que des
pertes sanguines moindres, une durée d’hospitalisation plus courte, des
douleurs moindres et une récupération plus rapide [12].

Ces résultats concernant l’utilisation de la caméra 3D sont
encoura geants pour cette technologie. 

Les instruments robotisés n’ont pas encore été évalués ni en
simulation ni en clinique et tout reste à faire pour démontrer un
bénéfice éventuel.
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CONCLUSION

L’utilisation de la caméra 3D et des instruments robotisés pourrait
être une alternative coût efficace à l’utilisation du robot en gynécologie.
Les premières études, non réalisées en chirurgie gynécologique, sont
encourageantes, mais une étude prospective comparant chirurgie
standard et utilisation de ces nouveaux outils d’une part et chirurgie
robotisée à l’utilisation de ces outils en chirurgie gynécologique d’autre
part est indispensable. Une analyse de coût devra y être associée afin
de définir au mieux la place de chacun de ces outils dans la prise en
charge des patientes.
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OBJECTIF

Déterminer si la réalisation systématique d'une résection colo -
rectale en cas d'endométriose rectale sévère conduit à des résultats
fonctionnels digestifs et urinaires différents par rapport aux techniques
conservatives de chirurgie rectale (shaving et exérèse discoïde) (ENDORE,
NCT 01291576).
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MÉTHODES

C’est un essai randomisé en intention de traiter incluant 60
patientes présentant une endométriose profonde infiltrant le rectum
jusqu'à 15 cm de la marge anale, sur une longueur de minimum 20
mm, dans ou au-delà de la couche musculaire, et jusqu'à 50 % de la
circonférence rectale (estimation macroscopique). Le critère de
jugement principal concernait le résultat fonctionnel de la chirurgie et
était composé d’un des symptômes suivants : une constipation sévère
(< 1 selle/5 jours), une augmentation de la fréquence des selles (≥ 3
selles/j), présence des douleurs de défécation, présence d’une
incontinence anale, la survenue d’une dysurie ou d’une atonie vésicale.
Des scores standar disés gastro-intestinaux ont été comparés entre les 2
bras : le score de constipation Knowles Eccersley Scott Symptom (KESS),
le score GIQLi de qualité de vie digestive et le score Wexner de
continence anale.

RÉSULTATS

La randomisation par centre a attribué 27 patientes dans le bras
de la chirurgie conservative (bras 1) et 33 dans celui de la résection
colorectale (bras 2). Dans le bras 1, le shaving rectal a été réalisé chez
10 patientes (37 %), l'exérèse discoïde chez 15 (55,6 %) ; en revanche 
2 patientes ont eu finalement une résection colorectale (7,4 %). Dans le
bras 2, les 33 patientes ont eu une résection colorectale (100 %).

Les caractéristiques des patientes sont comparables : diamètre de
l'infiltration rectale 3,4 cm (écart type 1,1) versus 3,1 cm (1), la hauteur
82 mm (24) versus 92 mm (29), la réduction du calibre rectal dans 
81 et 61 %. Le diamètre des disques réséqués était de 47 mm (14). La
longueur de la résection colorectale était de 97 mm (48).

Deux fistules rectovaginales sont survenues chez 2 patientes dans
le bras 1 (7,4 %), dont une avait en réalité eu une résection colorectale
(p = 0,11). Quatre patientes (12,1 %) dans le bras 2 ont eu une sténose
de l'anastomose colorectale et ont eu des interventions endoscopiques
ou chirurgicales de réparation (p = 0,06). Une rectorragie à partir de la
ligne des agrafes a été observée chez 3 patientes (9,1 %) dans le bras 2
(p = 0,11). La comparaison en intention de traiter des patientes avec
des complications Clavien 3, dues strictement au geste chirurgical
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rectal, ne trouve pas une différence significative : 2 patientes (8 %)
versus 5 patientes (15 %) (p = 0,68). Une dysfonction vésicale post-
opératoire a été identifiée chez 18 % des patientes, mais dans 10 % des
cas elle était également présente avant la chirurgie. La dysfonction
vésicale de novo a été retrouvée chez 3 patientes du bras 1 (11 %, dont
une a finalement eu une résection colorectale) et 2 patientes du bras 2
(6 %, p = 0,65). 

Le critère de jugement principal était présent chez 13 patientes
dans chaque bras (p = 0,60). Il n’y avait pas de différences significatives
entre les 2 bras concernant les valeurs médianes (Q1, Q3) des scores
de KESS : 10 (5-15) versus 9 (5-17) (p = 0,83), GIQLI : 111 (97-135)
versus 121 (99-128) (p = 0,65) et Wexner : 0 (0-1) versus 0 (0-2) (p = 0,23).

Parmi les 34 patientes qui ont tenté une grossesse au cours des 
2 années de suivi, le taux de grossesses dans les deux bras était de
69,2 % versus 52,4 %, avec 70 % de conceptions obtenues sponta-
nément. 

CONCLUSION

La conservation du rectum est possible chez 93 % des patientes
atteintes d'une endométriose rectale sévère non circonférentielle. Par
rapport à la chirurgie conservatrice, la chirurgie radicale n’améliore pas
les résultats fonctionnels digestifs ou urinaires évalués 2 ans après la
chirurgie. Le taux de grossesse observé 2 ans après l’intervention dans
cette population de patientes bénéficiant d’une chirurgie de première
ligne est satisfaisant, avec une large majorité de conceptions spon -
tanées. 
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Résumé

La voie vaginale isolée ou cœlio-assistée représente plus de 50 % des voies d’abord
chirurgicales pour réaliser une hystérectomie. La connaissance des techniques, tant
médicales (agonistes de la LHRH, ulipristal acétate) que chirurgicales (hémisection
utérine, morcèlement, myomectomie, évidement sous-séreux), permet de réduire le volume
utérin et de faciliter la réalisation de l’hystérectomie sans que le volume soit considéré
comme un obstacle.

L’utilisation des nouvelles énergies, bipolaire avancée et/ou ultracision, facilite
l’abord utérin et l’hémostase des ligaments utéro-sacrés, des pédicules utérins et autorise
avec une plus grande facilité la réalisation de gestes complémentaires comme la
salpingectomie ou l’annexectomie quand celles-ci sont indiquées.

La réalisation de la voie vaginale diminue la durée opératoire et le coût hospitalier
global sans pour autant majorer le risque de complications. Le compagnonnage est

1. Hôpital du Kremlin-Bicêtre - AP-HP - Service de gynécologie-obstétrique - 
78 avenue du Général Leclerc - 94275 Le Kremlin-Bicêtre 

2. CESP-Inserm U1018 - Reproduction et développement de l’enfant - 
82 rue du Général Leclerc - 94276 Le Kremlin-Bicêtre

3. Université Paris-Sud - 63 rue Gabriel Péri - 94276 Le Kremlin-Bicêtre

* Correspondance : herve.fernandez@aphp.fr

Hystérectomie par voie vaginale :
si le volume n’était pas 

un obstacle

M. MATURA-BEDOUHENE1, J. BOUYOU1, H. FERNANDEZ1, 2, 3 *
(Le Kremlin-Bicêtre)



l’élément clé pour diffuser l’enseignement et continuer à faire de la voie vaginale ce que
l’American College en 2015 a confirmé comme la voie d’abord de référence pour la
pratique de l’hystérectomie.

Mots clés : hystérectomie vaginale, morcèlement, gros utérus, énergie bipolaire
avancée, ultracision

INTRODUCTION

La proportion d’hystérectomies par voie vaginale pour pathologie
bénigne représente 38,5 % de la totalité des hystérectomies réalisées en
France en 2011 et peut atteindre jusqu’à 80 % dans des équipes entraînées. 

Malgré l’engouement suscité par le développement de la cœlio -
scopie, la proportion d’hystérectomies réalisées totalement par voie
laparoscopique reste faible et atteint entre 10 % et 15 % de la totalité
des hystérectomies selon l’agence technique de l’information sur
l’hospitalisation [1], bien que la proportion progresse depuis 10 ans. La
cœlio-assistance garde sa place, notamment en cas de pathologie
annexielle associée ou d’antécédents chirurgicaux adhésiogènes, et
suivant les mêmes sources atteint près de 17 % (Figure 1). Cependant,
cette voie d’abord mixte se rapproche plus de la voie vaginale que de
la voie cœlioscopique pure. Une revue récente de la Cochrane en 2015
a confirmé le bénéfice de l’hystérectomie par voie vaginale par rapport
à la laparotomie et à la laparoscopie : durée opératoire et d’hospita -
lisation diminuées, morbidité et douleurs postopératoires diminuées,
récupération plus rapide, impact médico-économique [2], ce qui a
conduit l’American College of Surgery à déclarer la voie vaginale comme
la technique de référence en première intention.

Le volume utérin est un élément important qui participe au choix
de la voie d’abord de l’hystérectomie. La limite de 280 grammes,
définie par l’American Congress of Obstetricians and Gynecologists (ACOG)
pour l’hystérectomie vaginale dans ses recom mandations de 1990, est
obsolète et restrictive [3]. La notion de gros volume utérin est
principalement liée à la nécessité de réaliser un morcellement utérin
pour l’extraction de la pièce au cours d’une hystérectomie par voie
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vaginale. Dans une étude de l’équipe de Lille, la limite de poids de 500
grammes a été fixée comme étant le poids au-delà duquel
apparaissaient des difficultés techniques et opératoires (allongement du
temps d’intervention et augmentation du risque hémorragique), mais
avec une conservation du bénéfice de la voie vaginale par rapport à la
laparotomie [4].

Le développement de l’hystérectomie vaginale en France par
l’équipe de Daniel Dargent dans les années 1970 a permis la diffusion
des techniques de morcellement utérin. Elles restent à ce jour fonda -
mentales pour poursuivre l’extension de la pratique de la voie vaginale,
en repoussant la limite admise que constitue le volume utérin et ainsi
éviter autant que possible le recours à la laparotomie. 

I. ÉVALUATION PRÉOPÉRATOIRE

La décision de l’indication chirurgicale et le choix de la voie
d’abord de l’hystérectomie reposent sur des paramètres cliniques et
paracliniques qui doivent être étudiés au cours de l’évaluation pré -
opératoire.

L’interrogatoire permet de préciser les antécédents qui peuvent
influencer le déroulement de la procédure (parité et antécédents de
césarienne, antécédents d’infection et de chirurgie abdomino-pel -
vienne). Un examen clinique soigneux est primordial : il doit évaluer
l’accès vaginal, le volume utérin ainsi que sa mobilité dans le pelvis. 
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Figure 1 – Voie d’abord hystérectomie en France



Le bilan d’imagerie par échographie pelvienne permet de préciser
le volume utérin par des mesures précises de ses différents diamètres,
l’existence de myomes et leur nombre et de déterminer l’épaisseur de
l’endomètre. Il permet également de s’assurer de l’absence de patho -
logie annexielle associée et de signes d’endométriose pelvienne
profonde. La place de l’IRM pelvienne n’est pas définie et celle-ci ne
doit pas être proposée de manière systématique. 

Après 45 ans, la biopsie d’endomètre doit être largement réalisée.
Il est à noter que 30 % des sarcomes sont diagnostiqués sur biopsie
d’endomètre. La possibilité de développement endo-cavitaire de ces
tumeurs ne doit pas être négligée. En cas de métrorragies post-
ménopausiques, ce bilan doit être complété par un frottis cervico-utérin
et par une exploration hystéroscopique de l’endomètre réalisée en
consultation par vaginoscopie.

L’ensemble de ces investigations a pour but d’éliminer un proces -
sus tumoral qui est d’une part une contre-indication aux techniques de
morcellement utérin, et qui peut d’autre part modifier la voie d’abord
proposée.

Si le volume est jugé trop important et que le chirurgien souhaite
optimiser la voie d’abord vaginale, il peut s’aider d’une préparation
préopératoire soit par agoniste de LHRH, une injection IM par mois
durant 2 ou 3 mois ou une injection trimestrielle sans Add back thérapie
qui réduirait la diminution de volume des myomes [5], soit par un
traitement par ulipristal acétate, 5 mg/jour pendant 3 mois puis une
nouvelle cure de 3 mois, séparée par un intervalle libre de tout
traitement pendant 2 mois, qui diminue le volume des myomes de
50 % pour 50 % des patientes (Figure 2) [6]. 

De plus ces deux traitements préopératoires corrigent l’anémie, ce
qui limite la morbidité et la mortalité opératoire [7] (Figure 3), ce
d’autant que les techniques de morcellation, quelle que soit la tech -
nique utilisée, peuvent s’associer à une majoration du saignement
peropératoire.
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Figure 2 - Pourcentage de patientes avec une diminution du volume des
fibromes* ≥ 50 %

Figure 3 - Impact de l’anémie sur la morbi-mortalité postopératoire



II. TECHNIQUES DE RÉDUCTION DU VOLUME UTÉRIN

Le choix de la voie vaginale implique la maîtrise des techniques
de réduction du volume utérin, afin de mener à bien l’ensemble des
procédures et de pallier toute difficulté. Ces techniques sont utilisées en
cas de filière génitale étroite ou de volume utérin augmenté. En cas
d’augmentation du volume utérin, les séries de la littérature s’accordent
sur la nécessité de recourir à ces techniques au-delà d’un poids utérin
supérieur à 300 grammes [4, 8-10]. 

L’installation initiale de la patiente et l’instrumentation utilisée sont
identiques à celles de l’hystérectomie vaginale « simple ».

Les techniques de réduction du volume utérin nécessitent des
précautions communes, quelle que soit la technique choisie : il est
essentiel de travailler sous contrôle de la vue, de manière méthodique
et sans précipitation, de veiller à repositionner les valves régulièrement
en fonction de la progression et à ne pas effectuer de traction excessive
sur les pinces. Dans l’idéal, ces techniques doivent être utilisées après
avoir assuré le contrôle des ligaments utéro-sacrés et des pédicules
utérins.

L’utilisation des valves de Breisky et de la valve à poids de
Schmerz sont des éléments facilitateurs pour un déroulement optimisé
de l’intervention de réduction du volume utérin. L’aspiration murale est
nécessaire pour garder une vision nette du champ opératoire.

L’injection peropératoire d’indigo carmin avec 20 mg de furosé -
mide permet de teinter les urines en bleu et de permettre un diagnostic
précoce d’éventuelle plaie vésicale ou urétérale qui pourrait passer
inaperçue, ce qui en cas de volume utérin important est une compli -
cation possible, en particulier due aux jeux de valves pour améliorer
l’exposition opératoire.

L’ouverture du cul-de-sac antérieur vésico-utérin est nécessaire
pour réaliser toutes les techniques de réduction de volume, alors que
ce temps n’est pas obligatoire dans la technique « classique » de
l’hystérectomie vaginale.

II.a. Hémisection de l’utérus

Après avoir protégé la vessie à l’aide d’une valve placée dans le
cul-de-sac péritonéal antérieur et le rectum à l’aide d’une valve placée
dans le cul-de-sac de Douglas, deux pinces de Museux sont placées de
chaque côté du col utérin et tractées par les aides opératoires. On
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réalise une section à la lame froide, allant de la lèvre antérieure du col
jusqu’à la dissection vésico-utérine, puis de la partie postérieure du col
jusqu’à l’isthme et au corps utérin, dans les limites permises par la
vision et la mobilité utérine. La valve antérieure est ensuite retirée et
les pinces de Museux sont repositionnées sur la partie postérieure de
l’utérus de part et d’autre de l’incision, afin de poursuivre celle-ci en
arrière jusqu’à l’obtention de la bascule utérine. On peut alors réaliser
le contrôle du pédicule utéro-ovarien de chaque côté. 

II.b. Myomectomie vaginale

La technique d’hémisection peut permettre l’accès à un myome
utérin intra-mural ou de type 3, 4 ou 5, qu’il est alors aisé d’énucléer
sans danger, ceci afin de faciliter la poursuite de l’hémisection et la
réduction du volume utérin. Le myome est saisi à l’aide d’une pince de
Pozzi ou de Museux, puis tracté solidement de manière à le disséquer.
En cas d’exérèse difficile, on procède à une hémisection, ou bien à un
morcellement du fibrome, afin de permettre son énucléation. Il faut
rester prudent quant à l’exérèse de myomes sous-séreux pédiculés, qui
peuvent aisément être perdus dans la cavité péritonéale et compliquer
l’intervention.

II.c. Morcellement utérin

La technique d’hémisection peut s’avérer insuffisante pour obtenir
la bascule postérieure de l’utérus, notamment en cas d’utérus globa -
lement augmenté de volume. Après mise en place des valves antérieure
et postérieure et vérification de la localisation des pédicules utéro-
annexiels, on réalise un morcellement utérin en quartiers d’orange de
part et d’autre de la ligne médiane. Cette technique de réduction du
volume utérin peut permettre la poursuite de l’hémisection ou bien
mettre en évidence des myomes utérins (qu’il est alors aisé de retirer
par la technique de myomectomie).

II.d. Évidement sous-séreux

Cette technique a l’avantage de limiter le phénomène de traction
et de pouvoir être réalisée sans augmentation du risque hémorragique.
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Après avoir réalisé une incision circulaire au niveau de la base du
col en regard de l’isthme utérin, l’évidement sous-séreux est réalisé au
bistouri froid ou aux ciseaux, de manière parallèle au plan de clivage
situé entre le tiers externe et les deux tiers internes du myomètre
(Figure 4).

L’évidement sous-séreux permet une réduction de volume efficace
et sûre, notamment en cas d’adhérences du fond utérin (puisqu’il n’y a
pas de mise en tension de ces adhérences). Son association au
morcellement en fait une technique de choix (Figure 5).

II.e. Adhésiolyse par voie basse

La voie cœlio-assistée a toute sa place en cas de suspicion d’adhé -
rences pelviennes denses (surtout dans les cas d’antécédents chirur -
gicaux adhésiogènes ou de suspicion d’endométriose pelvienne
profonde). Après un premier temps cœlioscopique qui permet le
diagnostic et le traitement de ces adhérences, l’intervention peut être
poursuivie par voie vaginale, notamment en cas de difficulté d’accès
aux pédicules utérins si l’utérus est augmenté de volume.
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Figure 4 - Position du bistouri pour réaliser l’évidement sous-séreux



III. COMPARAISON DES SÉRIES

Une méta-analyse de la Cochrane en 2015 a permis la compa -
raison des quatre voies d’abord (laparotomie, voie vaginale, cœlio -
scopie, cœlioscopie robot-assistée) [2]. Elle a permis de réaliser la
comparaison de 47 études pertinentes existant dans la littérature sur le
sujet et incluant au total 5 102 patientes. La conclusion globale de cette
méta-analyse confirme la supériorité de la voie vaginale par rapport
aux autres voies d’abord : la durée opératoire, la morbidité
postopératoire, la convalescence postopératoire et le coût global sont
diminués de manière significative. Il n’a pas été démontré de différence
significative en ce qui concerne les complications peropératoires entre
la voie vaginale et la voie laparoscopique.
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Figure 5 - Traction utérine et repositionnement des pinces



IV. ANNEXECTOMIES ET SALPINGECTOMIES ASSOCIÉES

Les études traitant ce sujet s’accordent sur le fait que le nombre
d’annexectomies associées lors des hystérectomies vaginales est
inférieur à celui associé aux hystérectomies par laparoscopie ou
laparotomie. Les données sont hétérogènes et varient entre 45 %
d’annexectomies par voie vaginale et 85 % par laparotomie [11].
Malgré le fait que la technique de l’ovariectomie vaginale soit bien
décrite, elle peut être difficile à mettre en œuvre dans certaines situa -
tions anatomiques. La cœlio-assistance pour le traitement des annexes
en cas d’hystérectomie avec volume utérin augmenté doit être discutée
au cas par cas.

La réalisation d’une salpingectomie bilatérale systématique en cas
d’hystérectomie inter-annexielle est actuellement discutée. Cette
indication s’appuie sur la théorie de l’origine tubaire des tumeurs
séreuses de l’ovaire (STIC) et est en cours d’étude dans plusieurs
programmes hospitaliers de recherche clinique (PHRC). Les
recommandations canadiennes sont en faveur de la réali sation d’une
salpingectomie prophylactique systématique [12].

Toutefois, les résultats d’une étude récente concernant la faisabilité
de la salpingectomie par voie vaginale laissent penser que la générali -
sation de cette pratique risque de se heurter à des difficultés : d’après
l’enquête réalisée auprès de gynécologues-obstétriciens français, seuls
12,6 % réalisaient une salpingectomie en cas d’hystérectomie par voie
vaginale contre 43 % en cas de laparotomie dans des contextes simi -
laires [13]. 

Cette indication doit être également réfléchie du fait de la
description dans la littérature de cas de grossesses tubaires à distance
d’une hystérectomie [14, 15].

V. UTILISATION DES NOUVELLES ÉNERGIES

La généralisation de l’utilisation des pinces de thermofusion et à
ultrasons en chirurgie ouverte et laparoscopique confirme leur place
dans l’hystérectomie par voie vaginale. De nombreuses études s’accor -
dent sur la nette diminution de la durée opératoire et des douleurs
postopératoires lors d’hystérectomies vaginales pratiquées à l’aide de
ces dispositifs [16-18]. La diminution de la durée opératoire et de la

148

FERNANDEZ & COLL. 



durée de séjour ont un impact médico-économique direct. Le coût de
ces dispositifs à usage unique est donc immédiatement compensé par
ces paramètres. Concernant les plaies urétérales suspectées initiale -
ment, aucune étude randomisée n’a permis de mettre en évidence une
supériorité des techniques classiques par rapport à ces techniques
d’hémostase de nouvelle génération. Les dernières recommandations
françaises pour la pratique clinique n’ont pas émis de réserve à ce sujet
[19]. De plus la réalisation de salpingectomie ou d’annexectomie par
voie vaginale est facilitée par l’emploi des pinces à énergie bipolaire
avancée ou à ultrasons. Cette même technique permet, en cas de
conservation annexielle, de réaliser la section sur la corne utérine du
ligament rond, de la trompe et du ligament lombo-ovarien sans mise
en place de fils de sutures. 

La seule précaution à l’emploi des nouvelles énergies est d’éviter
de les utiliser sur des tissus en traction, mais toujours sur des tissus
relâchés après mise en place de la pince utilisant l’énergie choisie.

CONCLUSION

La maîtrise des techniques de réduction du volume utérin est un
point fondamental dans l’apprentissage de la technique d’hystérectomie
vaginale, ceci afin de pouvoir mener à bien toute procédure, quel que
soit le volume utérin.

La formation du chirurgien et la meilleure maîtrise d’une voie
d’abord sera toujours un élément décisif dans le choix de la technique
chirurgicale. La connaissance des techniques tant médicales que
chirurgicales pour réduire le volume doit permettre de dire que ce
dernier ne doit pas représenter un obstacle. Même s’il existe le « one
kilo club » et le « two kilo club » (http://www.obgyn.net/), il est clair que la
chirurgie n’est pas faite pour battre des records, mais cependant il est
important de comprendre que le volume ne fait pas la difficulté quand
les techniques de morcellations sont intégrées dans nos pratiques.

À l’ère de la chirurgie ambulatoire, la chirurgie vaginale confirme
sa place actuelle et son avenir en tant que chirurgie moderne et mini-
invasive.
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introduction

En 2012, dans le monde, près de 320 000 nouveaux cas de cancer
de l’endomètre (CE) ont été recensés, ce qui représente environ 5 %
des nouveaux cas de cancer chez la femme. Ces taux le situent au
quatrième rang en termes d’incidence, après le cancer du sein, du
poumon et du côlon-rectum. Les incidences les plus élevées ont été
comptabilisées en Amérique du Nord et en Europe occidentale [1, 2].
En France, en 2012, le CE est le premier cancer gynécologique en
termes d’incidence et la 4e cause de cancer de la femme. Environ 
7 275 nouveaux cas et près de 2 075 décès ont été rapportés [3]. 
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Les traitements (chirurgie, radiothérapie externe, curiethérapie et
chimiothérapie) sont actuellement délivrés selon un risque théorique de
récidive ou de métastase ganglionnaire [4-9]. Ce risque est estimé à
partir de facteurs pronostiques (cliniques, histologiques, d’imagerie et
biologiques) isolés ou regroupés sous la forme de systèmes de classifi -
cation ou de stratification [10-13]. 

Cependant, même combinés, ces facteurs ou ces classifications
sont actuellement insuffisants pour rendre compte de l’hétérogénéité à
la fois évolutive et pronostique de ce cancer [5, 14, 15]. D'autre part, le
CE de stade précoce présente la particularité d'être soumis à de
nombreuses disparités de prise en charge à travers le monde. Ces
disparités concernent surtout la question de la stadification ganglion -
naire par la lymphadénectomie pelvienne plus ou moins lombo-
aortique, mais aussi les indications du traitement adjuvant après
chirurgie première [2-4, 7, 9, 16]. En conséquence, un certain nombre
de patientes se voit attribuer des traitements qui se révèlent inadaptés,
inutiles ou ineffi caces, et potentiellement délétères [4, 7, 8, 17]. 

Les indications de stadification ganglionnaire restent donc un sujet
à controverse dans le CE de stade précoce. Ainsi, l’enjeu des
prochaines années consiste à trouver des outils permettant de mieux
sélectionner les patientes devant bénéficier d’une stadification
ganglion naire mais aussi à savoir s’il existe une place à la procédure du
ganglion sentinelle (GS) en lieu et place de la lymphadénectomie
conven tionnelle. 

i. LES EnJEuX cLiniQuES dE L’ÉVALuAtion
cHirurGicALE du StAtut GAnGLionnAirE 

Dès 1987, Creasman et coll. ont publié une étude « princeps »
(GOG 33) sur les voies de dissémination anatomique du CE suggérant
que presque 22 % des stades I présentaient une extension ganglionnaire
[18]. Ce travail marquait le début de la considération de la lympha -
dénectomie dans la prise en charge chirurgicale des CE. Depuis,
plusieurs périodes de pratiques chirurgicales se sont succédé au gré des
publications (rétrospectives, puis randomisées). Trois courants de
pratiques cliniques ont émergé et coexistent à l’heure actuelle selon les
pays et les auteurs : 

(i) le premier préconise une lymphadénectomie systématique
pelvienne et lombo-aortique ; 
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(ii) le second ne préconise aucune lymphadénectomie, considé -
rant que l’évaluation préopératoire permet de guider les
indications du traitement adjuvant en omettant l’information
du statut ganglionnaire ; 

(iii) le troisième préconise la réalisation d’une lymphadénectomie
uniquement en cas de CE de stade précoce à risques inter -
médiaire et élevé de récidive. 

La chirurgie reste donc le traitement de première intention du CE
de stade précoce correspondant aux cancers de stade I de la classifi -
cation FIGO. Les indications de ce traitement sont guidées par la
présence des facteurs pronostiques définis dans le bilan préopératoire
[4]. L’extension de la chirurgie est conditionnée par le risque initial de
récidive et d’envahissement ganglionnaire. L’évaluation de ce risque de
récidive repose en France sur les recommandations européennes de
l’European Society for Medical Oncology (ESMO) et les recomman dations
de l’INCa [3, 4]. En cas de CE de stade précoce, l’hysté rectomie totale
associée à une annexectomie bilatérale est systéma tiquement proposée
en première intention, indépendamment du risque initial [3]. 

Pour ces stades précoces, la réalisation de gestes complémentaires
à l’hystérectomie, comme une chirurgie de stadification ganglionnaire,
définie par une lymphadénectomie pelvienne et lombo-aortique (ou
curage pelvien et lombo-aortique), est largement débattue dans la
littérature [7, 8, 17, 19]. Les indications de cette chirurgie sont variables
selon les pays et les recommandations des sociétés savantes. Nous
proposons dans le tableau I une synthèse de ces pratiques selon les
pays (données inspirées de Querleu et coll. et réactualisées) [3, 20]. 

En Europe et en France, sur la base des recommandations de
l’ESMO/ESGO/ESTRO et de l’INCa, la chirurgie de stadification
ganglionnaire du CE de stade précoce de type 1 est proposée exclu -
sivement pour les patientes à risque élevé de récidive [3, 4]. Les
patientes à risque bas et intermédiaire ne doivent pas bénéficier d’une
chirurgie de stadification ganglionnaire systématique. Cette stratégie a
pour conséquence de poser les indications du traitement adjuvant pour
ces patientes exclusivement sur des critères histologiques obtenus après
l’analyse de la pièce d’hystérectomie (type et grade histologique, degré
d’envahissement du myomètre, présence d’emboles lymphovascu -
laires), sans tenir compte du statut ganglionnaire. Or, un pourcentage
non négligeable de ces patientes dites à risque bas (5 %) ou intermé -
diaire (15 %) présente un envahissement ganglionnaire qui justifierait
d’une thérapeutique adjuvante [14, 17]. 
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L’exclusion du statut ganglionnaire du raisonnement thérapeutique
impose de discuter deux points importants : 

(i) l’intérêt pronostique et thérapeutique du statut ganglionnaire
dans ces différents sous-groupes [14, 20, 21] ; 

(ii) l’intérêt de développer des méthodes alternatives à la chirurgie
(imagerie, ganglion sentinelle, modélisation mathématique) en
vue de sélectionner au sein de ces patientes le sous-groupe qui
justifierait d’une stadification ganglionnaire [17, 22-25]. 

ii. VALEur tHÉrAPEutiQuE Et PronoStiQuE 
dE LA LYMPHAdÉnEctoMiE 

Discuter l’intérêt thérapeutique et pronostique de la lympha -
dénectomie pelvienne et lombo-aortique dans le CE de stade précoce
implique de différencier deux situations bien distinctes. De nombreuses
études rétrospectives ont rapporté un rôle thérapeutique de la lympha -
dénectomie pelvienne et lombo-aortique [26-28]. Ce rôle thérapeutique
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 INCa (France) 
ESMO-ESGO-

ESTRO (Europe) 
SOGC (Canada) 

JSGO 
(Japon) 

NCCN 
(États-Unis) 

Risque bas 
Curage non 
recommandé 

Curage non 
recommandé 

Curage non 
recommandé 

Curage non 
recommandé 

Curage pelvien et 
lombo-aortique 
recommandé/ 
GS optionnel 

Risque 
intermédiaire 

Curage pelvien 
optionnel 
Si IA grade 3 
Si IB grade 2 
GS optionnel 

Curage pelvien et 
lombo-aortique 
optionnel 

Curage pelvien et 
lombo-aortique 
recommandé 

Curage 
rétropéritonéal 
optionnel 

Curage pelvien et 
lombo-aortique 
recommandé/  
GS optionnel 

Risque élevé 

Curage pelvien et  
lombo-aortique 
recommandé/ curage 
pelvien optionnel 

Curage pelvien et 
lombo-aortique 
recommandé 

Curage pelvien et 
lombo-aortique 
recommandé 

Curage 
rétropéritonéal 
optionnel 

Curage pelvien et 
lombo-aortique 
recommandé/  
GS optionnel pour 
type 1 

Tableau I - Synthèse des pratiques concernant la stadification ganglionnaire dans
les CE de stade précoce (données inspirées de Querleu et coll. et réactualisées)

inca : institut national du cancer ; ESMo : European Society for Medical Oncology ; ESGo :
European Society of Gynaecological Oncology ; EStro : European Society for Radiotherapy &
Oncology ; SoGc : Society of Obstetricians and Gynaecologists of Canada ; JSGo : Japan Society
of Gynecologic Oncology ; nccn : National Comprehensive Cancer Network



de la lymphadénectomie dans les stades précoces a été remis en cause
par deux essais randomisés et une méta-analyse [7, 8, 29]. 

Benedetti-Panici et coll. [7] ont évalué, entre 1996 et 2006, l’impact
de la lymphadénectomie pelvienne sur la survie globale et la survie
sans récidive chez 514 patientes présentant un CE de stade I. Les
auteurs rapportaient les résultats suivants : 

— à 5 ans, la survie globale était respectivement de 85,9 % et
90,0 % dans le groupe lymphadénectomie et le groupe sans
lymphadénectomie (p = 0,50) ;

— à 5 ans, la survie sans récidive était respectivement de 81,0 % et
81,7 %, dans le groupe lymphadénectomie et le groupe sans
lymphadénectomie (p = 0,68). 

Kitchener et coll. [8] dans l’essai ASTEC « A study in the treat ment
of endometrial cancer » rapportaient les résultats suivants :

— après un recul médian de 37 mois, la survie globale était
comparable entre les deux groupes ;

— la survie sans récidive était significativement améliorée dans le
groupe chirurgie standard, avec une différence de 6 % à 5 ans
(79 % versus 73 %). 

Pour les auteurs de ces travaux, la lymphadénectomie systéma tique
pelvienne ne se justifie pas en cas de CE de stade précoce et de type I
du fait de l’absence d’impact sur la survie sans récidive et la survie
globale. La méta-analyse de la Cochrane publiée en 2010, proposée par
May et coll. [29] et réalisée à partir de ces deux études, confirmait
l’absence de preuve en faveur de la lymphadénectomie chez les femmes
présentant un CE de stade précoce de type I. De ces travaux ont été
tirées les recommandations européennes de l’ESMO de 2013 puis 2015,
qui ne proposent pas de stadification ganglionnaire pelvienne et lombo-
aortique pour les patientes ayant un CE limité à l’utérus à risque faible
ou intermédiaire de récidive [4]. Si le bénéfice thérapeutique de la
lymphadénectomie est discutable et discuté, l’argument principal retenu
par les auteurs justifiant cette chirurgie est l’intérêt majeur du statut
ganglionnaire dans l’orientation et l’ajuste ment de la thérapie adjuvante.
Cependant, pour certains auteurs, les taux non négligeables d'atteinte
ganglionnaire de 5 % et 15 % chez les patientes à risque bas et
intermédiaire justifient la poursuite de cette chirurgie comme une
recommandation ou comme une option théra peutique. 
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iii. LES riSQuES ASSociÉS À LA LYMPHAdÉnEctoMiE 

Discuter l’intérêt de la stadification ganglionnaire chirurgicale
implique une réflexion sur la balance bénéfice-risque d’un tel geste
chirurgical. La procédure est potentiellement réalisée chez des
patientes âgées (âge moyen au diagnostic de 63 ans) pouvant présenter
de nombreuses comorbidités médicales (diabète, obésité, pathologies
cardiovasculaires) [7, 8, 30, 31]. Dans ce contexte, la morbi-mortalité
propre à la lymphadénectomie n’a que très rarement été évaluée
comme critère de jugement primaire. Ce point explique la variabilité
des taux de complications imputables aux lymphadénectomies
pelviennes et lombo-aortiques rapportés dans la littérature. De plus, ces
données, parfois anciennes, ne reflètent pas les avantages tirés du
développement de la chirurgie endoscopique. Celle-ci a en effet
transformé la prise en charge de ces patientes en permettant d’obtenir
une stadification équivalente à la laparotomie au prix d’une morbidité
plus faible [32-34]. Le taux global de complications sans radiothérapie
se situe entre 6 et 24 % [12, 35, 36]. Il convient de distinguer : 

(i) les complications peropératoires qui sont favorisées par
l’obésité et le stade avancé de la maladie. Elles sont repré -
sentées par les complications hémorragiques (plaies vascu -
laires) et, plus rarement, par les plaies vésicales [7, 8, 30, 35].
Les complications digestives (de 0,6 à 1,63 %) et les 
lésions nerveuses (0,43 %-2,46 %) sont rares au cours de cette
chirurgie [30]. Le taux de laparoconversion varie de 0 à 26 %
selon les études pour une moyenne à 2 % [32, 37] ;

(ii) les complications postopératoires sont marquées par des
hématomes et des lymphocèles. La méta-analyse de la
Cochrane Database de 2010 confirmait que des taux plus
élevés de lymphœdème et de lymphocèle étaient observés en
cas de lymphadénectomie (RR = 8,39, IC à 95 % : 4,06-17,33).
Les accidents thrombo-emboliques peuvent être observés dans
1 à 2 % des cas. Ils sont le plus souvent graves (25 à 50 % de
décès), surtout en cas d'obésité [31, 38] ;

(iii) le taux de mortalité imputable à cette chirurgie est d’environ
1 % et survient surtout chez des patientes âgées ayant des co-
morbidités vasculaires [30, 31].

Ces éléments expliquent la réflexion qui vise à réduire et optimiser
les indications de la chirurgie de lymphadénectomie pour ces patientes. 
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iV. LES riSQuES ASSociÉS À L’ABSEncE dE
StAdiFicAtion GAnGLionnAirE 

En l’absence d’information sur le statut ganglionnaire se pose le
problème du risque de sous-estimation initiale de la maladie du fait de
discordances importantes entre le stade/risque histologique présumé en
préopératoire et le stade/risque histologique définitif. Il existe en effet
une sous-estimation fréquente du grade histologique, du degré
d’infiltration du myomètre et de la présence d’emboles lympho vascu -
laires qui sont les principaux critères définissant le risque de récidive
et donc l’indication à une stadification ganglionnaire [39]. Ce taux de
discordances peut atteindre 40 %. Ceci implique un risque théorique
de sous-traitement des patientes : les indications du traitement adjuvant
pour ces patientes sont posées exclusivement sur des critères histo -
logiques obtenus après l’analyse de la pièce d’hystérectomie (type et
grade histologique, degré d’envahissement du myomètre) sans tenir
compte du statut ganglionnaire [5, 11]. Or, un pourcentage non
négligeable de ces patientes dites à risque bas (5 %) ou intermédiaire
(15 %) de récidive présente un envahissement ganglionnaire qui
justifierait d’une thérapeutique adjuvante. 

Ceci expose donc ces patientes à devoir bénéficier d’une chirurgie
en deux temps ; la lymphadénectomie pelvienne et lombo-aortique
correspondant au second temps de restadification. Il est important de
signaler que cette chirurgie est source de morbidité, ce d’autant qu’elle
s’adresse à une population de patientes ayant de lourdes comorbidités
(diabète, HTA, obésité) et qu’elle est réalisée en seconde intention. 

V. rÔLE dE LA ProcÉdurE du GAnGLion SEntinELLE  : 
un coMProMiS EntrE LA LYMPHAdÉnEctoMiE

SYStÉMAtiQuE Et L’ABSEncE d’inForMAtion
GAnGLionnAirE  ?

Dans les années soixante-dix, la procédure du ganglion sentinelle
(GS) a été proposée à la suite des travaux réalisés dans le mélanome et
le cancer du pénis. Le principe repose sur l’identification, à l’aide de
traceurs colorimétriques et/ou radioactifs, du premier relais ganglion -
naire d’une région (le GS), qui serait représentatif de l’ensemble des
ganglions du territoire de drainage de la tumeur [40]. 
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Plusieurs raisons théoriques sont susceptibles de justifier son
intérêt dans le CE de stade précoce de type 1 : 

(i) la procédure permettrait la réalisation d’un geste chirurgical
moins extensif et une évaluation du territoire ganglionnaire
plus élective [41] ;

(ii) la procédure permettrait, en cas de négativité des GS prélevés,
l’omission d’une lymphadénectomie pelvienne et lombo-
aortique tout en connaissant le statut ganglionnaire à visée
pronostique [25] ;

(iii) la procédure permettrait d’affiner l’analyse des GS (« ultra -
stadification » ) grâce aux coupes sériées et à l’immuno histo -
chimie facilitant l’identification de métastases « occultes »
ganglionnaires [17, 25, 42, 43]. 

Cependant, plusieurs raisons théoriques sont aussi des limites à sa
diffusion : 

(i) le site d’injection du radio-colloïde et du bleu patenté est
discuté [42]. En effet, l’injection cervicale ne permettrait pas de
refléter le drainage lymphatique de la tumeur, mais plutôt
celui de l’organe. Pour le CE, la validation histologique du GS
n’a été prouvée qu’en utilisant l’injection cervicale. Une méta-
analyse colligeant 26 séries de CE avec procédure du GS [24]
mettait en évidence que l’injection cervicale était associée à
une augmentation du taux de détection comparée à l’injection
hystéroscopique ou l’injection sous-séreuse ; 

(ii) la seconde limite de la procédure du GS est le taux faible de
détection bilatérale, exposant au risque de méconnaissance du
statut ganglionnaire sur l’hémipelvis sans détection. Les
détracteurs de la procédure du GS soulignent que cette
situation imposerait une lymphadénectomie pelvienne sur
l’hémipelvis sans GS détecté [3].

La procédure du GS pourrait s’imposer à l’avenir comme un bon
compromis entre l’absence de stadification et la lymphadénectomie
systématique en cas de CE de stade précoce de type 1 à risque bas ou
intermédiaire. La pertinence diagnostique et la faible morbidité
plaident en faveur de cette procédure [2, 17, 25]. Cependant, la
procédure n’a pas encore fait la preuve de son intérêt pronostique ni
thérapeutique en termes de survie sans récidive ou globale. À l’heure
actuelle, seules les recommandations américaines [2] tiennent compte
de ces arguments. La procédure du GS est une option thérapeutique
dans les groupes à risque bas et intermédiaire, qui est proposée à titre
systématique. Bien que les dernières recommandations européennes
publiées conjointement par l’ESMO/ESGO/ESTRO ne retiennent pas
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la procédure du GS (qui reste qualifiée de procédure expérimentale),
les recommandations françaises publiées par l’INCa en 2010 lui
trouvent une place (option) dans la prise en charge des CE à risque
intermédiaire [3, 4]. 

Plus récemment, la faisabilité d'un nouveau système infrarouge
(NIR) d'imagerie par fluorescence utilisant le vert d'indocyanine (ICG)
a été décrite, dans le but d’optimiser à la fois les taux de détection mais
aussi la cartographie du ganglion sentinelle. Les premiers travaux
publiés dans le CE rapportent des taux de détection globale et
bilatérale qui varient respectivement de 82 à 100 % et de 47 à 97 %
[44, 45] (Tableau II). 

concLuSion

À l’heure où la place de la lymphadénectomie dans la prise en
charge des CE de stade précoce reste floue, la procédure du GS
apparaît comme une bonne alternative avec un taux de faux négatifs
faible et un taux de détection relativement élevé. Dans ce contexte, le
développement de nouvelles techniques d’identification des GS (vert
d’indocyanine) semble apporter un gain en termes de performance
diagnostique. Cette technique semble être un bon outil pour mieux
adapter les thérapeutiques adjuvantes, surtout dans le groupe de
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 Nombre de patientes Taux de détection globale  
n (%) 

Taux de détection bilatérale  
n (%) 

Taux de GS positifs  
n (%) 

Rossi 2012 [46] 20 17/20 (85 %) 12/20 (60 %) 3/20 (15 %) 

Rossi 2013 [47] 17 14/17 (82 %) 8/17 (47 %) 1/17 (18 %) 

Holloway 2012 [48] 35 35/35 (100 %) 34/35 (97 %) 10/35 (29 %) 

Sinno 2014 [49] 38 34/38 (89 %) 30/38 (79 %) 4/38 (11 %) 

Jewell 2014 [44] 197 188/197 (95 %) 156/197 (79 %) NR 

Plante 2015 [45] 50 48/50 (96 %) 40/50 (88 %) 11/50 (22 %) 

Total 357 335/357 (94 %) 284/357 (80 %) 31/153 (20 %) 

Tableau II  - Revue de la littérature sur la détection du GS utilisant le vert
d’indocyanine (selon Plante et coll.)



patientes à risque intermédiaire de récidive qui reste un groupe
extrêmement hétérogène avec un potentiel de métastases ganglion naires
non négligeable. Elle permettrait probablement d’éviter les chirurgies en
deux temps, qui représentent actuellement un réel problème auquel
sont confrontés les praticiens au quotidien. Bien que cette technique
apporte des résultats encourageants depuis de nombreuses années, son
utilité clinique doit encore être démontrée à travers des essais
randomisés.
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INTRODUCTION

La myéloméningocèle (MMC) représente une extériorisation à la
peau de la moelle et des racines par défaut de fermeture du tube
neural. Il s'agit de l’une des malformations du système nerveux central
la plus fréquente, avec une incidence de 1/500 à 1/2 000 naissances
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selon les zones géographiques [1]. Elle est associée à une ouverture
anormale des arcs postérieurs vertébraux (spina bifida), avec une
localisation le plus souvent lombo-sacrée [2]. Le taux de dépistage de
cette anomalie par échographie prénatale est en France supérieur à
90 % [3]. Compte tenu du handicap lourd associé à cette malformation,
une grande majorité des couples en France optent pour l'interruption
médicale de la grossesse (IMG) après information prénatale.

I. PHYSIOPATHOLOGIE

En l’absence d’intervention prénatale, les enfants bénéficient le
plus souvent dans les 48 premières heures de vie d’une réparation qui
consiste en un recouvrement de la moelle par la dure-mère et une
fermeture cutanée. Cette intervention est sans effet sur les séquelles, et
les anomalies observées sont donc « fixées » à la naissance. Cette
intervention n’a en effet pas d’effet bénéfique sur la moelle mais elle
permet de limiter le risque infectieux (méningite) immédiat et de
limiter le sur-handicap secondaire.

Les conséquences de cette malformation sont multiples ; 85 % des
enfants avec une MMC présentent une hydrocéphalie à la naissance ou
en développent une dans les premiers mois de vie [4, 5]. Dans ce cas,
une dérivation ventriculo-péritonéale est souvent nécessaire (85 à 98 %
des cas) et 46 % développeront une complication dans la première
année suivant la pose d’une dérivation (obstruction ou infection),
pouvant nécessiter une révision du shunt [6, 8]. 

Une malformation d'Arnold-Chiari de type II (correspondant à une
ptose de la partie inférieure du cervelet et du tronc cérébral dans le canal
cervical au travers du foramen magnum) est présente chez plus de 90 %
des nouveau-nés. Elle représente la première cause de décès et est
responsable en partie des anomalies de développement observées chez
ces enfants [8]. Environ 70 % des patients ont un QI > 80 mais seulement
la moitié des patients est capable de vivre de manière autonome [9, 11]. 

Les autres atteintes concernent la fonction motrice, avec un degré
variable selon le niveau lésionnel [12]. À l’âge adulte, 34 % des patients
marchent de façon indépendante, 22 % marchent avec aide, 8 % se
déplacent en fauteuil de façon non exclusive et 36 % se déplacent
exclusivement en fauteuil [13]. Enfin, ces enfants présentent des
troubles sphinctériens. Les troubles urodynamiques sont à type
d'anomalies du remplissage et surtout de la vidange vésicale : 25 % de
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vidange synergique, 50 % de dyssynergie détruso-sphinctérienne, et
25 % d'activité sphinctérienne nulle [13, 14]. Dans une étude rétro spective
sur des sujets de 15 à 25 ans, la continence urinaire « sociale » est obtenue
dans 75 % des cas [15]. Dans la même population, la continence anale
est obtenue dans 83 % des cas, spontanément pour certains (27 %), avec
l'aide de régimes, de laxatifs et/ou de manœuvres de vidange rectale
pour les autres (56 %).

II. RATIONNEL POUR LA RÉPARATION PRÉNATALE DES
MYÉLOMÉNINGOCÈLES

L'histoire naturelle de cette malformation, avec une séquence
aggravative tout au long de la grossesse, est connue. Les structures
nerveuses extériorisées (moelle et racines nerveuses) sont exposées in utero
à des traumatismes chimiques et mécaniques. Les lésions constituées
tout au long de la gestation sont irréversibles et sont responsables d'un
tableau de paralysie des membres inférieurs et de troubles du contrôle
des sphincters [16]. De plus, la fuite de liquide céphalo-rachidien (LCR)
à partir de la malformation conduit à des modifications des structures
cérébrales telles que l'engagement du cervelet au niveau cérébral,
réalisant l'anomalie d'Arnold-Chiari de type II qui est présente chez la
majorité des nouveau-nés, des phénomènes de déformation du tronc
cérébral, et l'apparition d'une hydrocéphalie secondaire à un obstacle à
la libre circulation du LCR au niveau cérébral [16]. De manière
intéressante, les répercussions de cette fuite de LCR au niveau du défect
sont déjà responsables de modifications mineures des structures
cérébrales de la fosse postérieure dès la fin du premier trimestre et
peuvent être mises en évidence par échographie [17, 18]. 

Une réparation chirurgicale de cette malformation chez le fœtus
est susceptible de modifier cette séquence aggravatrice prénatale. Il a
pu être démontré, à partir d'un modèle expérimental chez le fœtus de
brebis, qu’un recouvrement ou une réparation par chirurgie conven -
tionnelle à utérus ouvert de ce défect permettait de réduire l’incidence
et la gravité, à la fois de la malformation de Arnold-Chiari et de
l’hydrocéphalie associée [19]. La première intervention de réparation
prénatale d’une MMC chez le fœtus humain a eu lieu en 1997. Par la
suite, environ 200 fœtus ont eu une réparation prénatale jusqu’en 2003,
avant la mise en place de l'essai randomisé américain MOM trial.
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Le MOM trial (Management of Myelomeningocele) est un essai
randomisé comparant la chirurgie in utero à la chirurgie postnatale qui a
débuté en 2003 [7]. La chirurgie de réparation prénatale été organisée
dans 3 centres référents américains recrutant ainsi tous les cas du pays.
Les critères d’inclusion étaient : une grossesse singleton, une myélo -
méningocèle avec un niveau supérieur compris entre T1 et S1, la pré sence
d’une hernie cérébelleuse, un âge gestationnel compris entre 19 et 
25+6j SA au moment de la randomisation, un caryotype fœtal normal et
un âge maternel supérieur à 18 ans. Suivant l’inclusion, les patientes
étaient randomisées en deux groupes : groupe à prise en charge conven -
tionnelle avec chirurgie postnatale et groupe réparation prénatale avant
26 SA.

La chirurgie prénatale était réalisée sous anesthésie générale
maternelle. Une laparotomie segmentaire transversale était réalisée
permettant l’extériorisation de l’utérus gravide. Une hystérotomie était
pratiquée en dehors de toute zone d’insertion placentaire de manière à
exposer la MMC. La réparation était alors réalisée suivant une
technique comparable à celle utilisée en postnatal. La patiente
bénéficiait par ailleurs d’un traitement tocolytique en période péri-
opératoire et la naissance était programmée pour le groupe chirurgie
fœtale à 37 SA par césarienne.

L’essai a été arrêté en cours d’étude (après recrutement de 183 fœtus
sur les 200 prévus) devant l’efficacité de la chirurgie prénatale. 

Le premier critère principal de jugement était une valeur composite
basée sur la survenue d’une mort in utero ou un décès néonatal et la
nécessité de mise en place d’un shunt ventriculo-péritonéal dans les 
12 premiers mois de vie. Les résultats montrent une valeur de 68 % dans
le groupe chirurgie in utero versus 98 % dans le groupe chirurgie
postnatale, avec nécessité de pose d’un shunt respectivement dans 40 %
et 82 % des cas. Il existait une réduction significative de la survenue
d’une hydrocéphalie postnatale nécessitant la mise en place d’une
dérivation ventriculo-péritonéale. Le deuxième critère principal de
jugement de cette étude était l’évaluation des fonctions mentales et
motrices à 30 mois de vie. Le score était significativement meilleur dans
le groupe chirurgie in utero par rapport à l’autre groupe (p = 0,007). En
particulier, on observait une plus grande proportion dans le groupe
chirurgie prénatale d’enfants qui présentaient un niveau de déficit
inférieur de deux niveaux par rapport à celui attendu, en fonction du
niveau anatomique du défect. Enfin, la proportion d’enfants avec
marche acquise sans aide orthopédique était significativement plus
grande dans le groupe chirurgie prénatale.
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Les complications de la chirurgie fœtale ont été un terme moyen
à la naissance de 34 SA (versus 37 SA dans le groupe sans intervention
prénatale) et une naissance avant 30 SA a été observée dans 10 % des
cas du groupe chirurgie prénatale. Cette prématurité a été à l’origine
d’un taux plus important de détresse respiratoire néonatale dans le
groupe chirurgie prénatale. Par ailleurs, 46 % des grossesses ont été
marquées par une rupture prématurée des membranes et 21 % par la
survenue d’un oligoamnios. 

Au plan maternel, 6 % des interventions ont été compliquées par
la survenue d’un œdème aigu du poumon d’évolution favorable sous
traitement médical. L’autre complication importante a été représentée
par l’existence d’une déhiscence de la cicatrice utérine : dans 25 % cas,
la cicatrice était très fine lors de la césarienne, dans 9 % une zone de
déhiscence a été observée, et dans un cas une rupture complète a été
observée sans retentissement clinique maternel ou fœtal. 

III. ÉTUDE PRIUM (PROGRAMME DE RÉPARATION IN
UTERO DES MYÉLOMÉNINGOCÈLES)

À partir des années 2000, nous avons observé une augmentation
du nombre de cas pour lesquels les parents souhaitent poursuivre la
grossesse après un diagnostic prénatal de MMC. Dans la période 2005-
2010, 45 nouveau-nés ont été pris en charge en Île-de-France après la
naissance, parmi lesquels 38 cas avaient été diagnostiqués en période
prénatale et pour lesquels les couples avaient souhaité la poursuite de la
grossesse. Cette donnée, associée aux résultats de l'étude randomisée
MOM, nous a conduit à mettre en place l'étude PRIUM afin
d'introduire cette technique en France et de la proposer aux couples ne
souhaitant pas recourir à une IMG après diagnostic prénatal de MMC
(ClinicalTrials : NTC01983345). 

L'étude PRIUM consiste à proposer la réparation prénatale à une
série préliminaire de 10 cas de myéloméningocèle au 2e trimestre, sur
une période de 4 ans, avec évaluation objective du devenir de ces
enfants en période périnatale et jusqu’à l’âge de 3 ans. 

Suivant le protocole de l'étude, dans les cas où une patiente ou un
couple n'ont pas choisi la réalisation d'une IMG après un diagnostic
prénatal de myéloméningocèle, une information complémentaire
concernant la possibilité d'une chirurgie fœtale de réparation est
donnée. Après information pronostique délivrée par le centre
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pluridisciplinaire de diagnostic prénatal (CPDP) ayant pris en charge le
cas, une proposition de consultation pluridisciplinaire à l'hôpital
Trousseau est proposée. Au cours de cette consultation, une écho -
graphie de référence est systématiquement réalisée et il est ensuite
discuté avec le couple la possibilité d'une réparation chirurgicale
prénatale de cette anomalie, permettant une possible amélioration du
développement et du handicap moteur des membres inférieurs, sans
certitude d’effet bénéfique. Cette réparation pourra être associée à des
complications materno-fœtales décrites dans l’essai randomisé
américain [7] après vérification des critères d'inclusion et d'exclusion
de l'étude. À l’issue de cette information sur les modalités de réalisation
de la chirurgie de réparation in utero, un délai de réflexion de 7 jours
est systématiquement proposé aux couples.

III.a. Critères d'inclusion

— patiente majeure, bénéficiant d’une prise en charge par l’assu -
rance maladie, parlant et comprenant le français ;

— inclusion avant 25 SA+6j ;
— grossesse unique ;
— myéloméningocèle avec niveau supérieur du défect compris
entre S1 et T1 ;

— placenta non bas inséré ou non recouvrant ;
— anomalie isolée à l’échographie de référence.

III.b. Critères de non-inclusion

— patiente mineure ;
— patiente étrangère ne comprenant pas le français ;
— grossesse multiple ;
— placenta bas inséré ou recouvrant ;
— malformation fœtale associée sans rapport avec l’existence de la
myéloméningocèle (l’existence d’une malposition d’un ou des deux
pieds ne représente pas un critère d’exclusion). Les ano malies céré -
brales communément associées à une myéloméning ocèle (anomalie
de Arnold-Chiari, ventriculomégalie, anomalie de la biométrie
céphalique) ne représentent pas un critère d'exclusion ;

— risque accru d’accouchement prématuré : antécédent d’accouche -
ment prématuré avant 37 SA, longueur cervicale < 26 mm avant
26 SA ;
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— métrorragies actives entre 20 et 26 SA ;
— obésité maternelle avec indice de masse corporelle (IMC) > 35 ;
— antécédent de chirurgie utérine intéressant la face antérieure de
l’utérus ;

— contre-indication maternelle à la chirurgie ou à l’anesthésie
générale.

III.c. Chirurgie fœtale de réparation

La chirurgie fœtale de réparation est réalisée avant 26 SA sous
anesthésie générale maternelle. Un cathéter de péridurale est par
ailleurs mis en place, permettant d’assurer une parfaite analgésie
maternelle dans les 48 premières heures suivant l’intervention. Celle-ci
est réalisée sous couverture antibiotique et comporte un protocole de
tocolyse spécifique [20].

L’équipe chirurgicale comprend deux obstétriciens et deux
neurochirurgiens. Il est pratiqué un abord selon Pfannenstiel puis une
ouverture de la cavité péritonéale permettant d'extérioriser l'utérus
gravide. Les limites de l'insertion placentaire et la position fœtale sont
repérées par échographie (Voluson Expert, GE), puis on réalise une
hystérotomie sur environ 5-6 cm. Après une suture des berges de
l'hystéro tomie, le dos fœtal est exposé. On assure un monitorage
échographique du cœur fœtal tout au long de la procédure. On réalise
ensuite un complément d’anesthésie fœtale et une curarisation.

La réparation de la myéloméningocèle est réalisée sous magni -
fication optique. On réalise une dissection progressive de la plaque,
puis un refoulement de la myéloméningocèle dans le canal rachidien.
La dure-mère est repérée puis libérée de proche en proche avant d’en
assurer la fermeture au PDS 6/0. En cas d’impossibilité de fermeture
directe, une plastie d’agrandissement est réalisée pour assurer une
bonne étanchéité. On termine le temps neuro-chirurgical par une
fermeture cutanée par un surjet au monofilament 6/0.

On procède ensuite à une hystérographie en 2 plans avec instil -
lation d’un volume adapté (environ 200 à 300 ml) de solution Ringer
Lactate à 37 ° pour restaurer un volume normal de liquide amniotique.
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III.d. Surveillance de la grossesse et organisation de la
naissance

La surveillance postopératoire est assurée au sein de l'unité de
surveillance continue pendant les 48 premières heures, puis en secteur
d'hospitalisation conventionnelle pendant 4 à 8 jours. La surveillance
est ensuite assurée par la visite hebdomadaire d'une sage-femme. Une
échographie fœtale est réalisée toutes les 2 semaines avec suivi des
biométries, de la ventriculomégalie et de l'anomalie de Arnold-Chiari.
La naissance est programmée vers 37 SA par césarienne. Le suivi de
l’enfant est alors comparable à celui mis en place en cas de réparation
postnatale et est assuré par une équipe pluridisciplinaire de neuro -
chirurgiens, neuropédiatres et pédiatres spécialistes de médecine
physique et de réadaptation. 

III.e. Résultats préliminaires

Au 1er septembre 2016, parmi les 28 cas potentiellement éligibles
pour une inclusion, le choix final de la patiente a été : la réalisation
d'une IMG dans 16 cas, la poursuite de la grossesse sans réparation
prénatale avec une chirurgie néonatale dans 7 cas et la réalisation d'une
chirurgie fœtale de réparation dans 5 cas.

Pour les 5 cas où une chirurgie fœtale a été pratiquée, le terme
moyen lors de la réparation était de 24+2 SA (21+1 SA-25+6 SA). La
durée moyenne de l'intervention a été de 2 heures 10 minutes. Deux
patientes ont présenté une rupture prématurée des membranes à 
30+1 SA et 30+5 SA avec une prolongation de grossesse de 22 jours et
5 jours respectivement. Au total, le terme moyen de naissance était de
34 SA (31+3 SA-36 SA) avec un poids moyen de naissance de 2 018 g
(1 855 g-2 350 g). Tous les enfants présentaient un score d’Apgar de 
10 à 5 minutes et dans aucun cas un transfert en réanimation ou en
unité de soins intensifs n’a été nécessaire. 

Le suivi neurologique spécialisé des enfants à 3, 6 et 12 mois a
permis de mettre en évidence un niveau lésionnel sensitivo-moteur un à
deux étages plus haut que le niveau évalué par l’imagerie prénatale. Tous
les enfants présentent néanmoins une vessie et un côlon neuro logique.

170

JOUANNIC & COLL. 



IV. DISCUSSION

La mise en place de l'étude PRIUM a permis de confirmer que
cette offre de soins en France était justifiée par l'existence d'une
demande de certains couples d'une poursuite de la grossesse en
souhaitant pouvoir bénéficier de cette prise en charge après un
diagnostic prénatal de myéloméningocèle lombo-sacrée. Nous avons
globalement observé que cette demande concernait environ 14 % des
couples potentiellement éligibles à une chirurgie fœtale de réparation
qui, après un premier temps d'information sur le pronostic de la
malformation, n'avaient pas opté pour la réalisation d'une interruption
médicale de la grossesse.

Le taux de dépistage prénatal des myéloméningocèles est actuel -
lement supérieur à 90 % en France [3]. Une fois le diagnostic posé,
l'immense majorité des couples optent pour la réalisation d'une IMG.
On estime cependant qu'environ 50 à 60 cas de myéloméningocèles
fœtales conduisent à la naissance d'un enfant vivant après un diagnostic
prénatal. Cette donnée a représenté pour notre équipe un argument
important pour décider d'introduire la technique de réparation
prénatale des myéloméningocèles fœtales en France. En effet, les
résultats de l'étude pionnière américaine ont établi un bénéfice de la
chirurgie fœtale de réparation des myélo méningocèles. Cette étude
randomisée a ainsi démontré une réduction de moitié de la nécessité
de la mise en place d'une dérivation ventriculo-péritonéale avant l'âge
d'un an (40 % versus 80 %) dans le groupe chirurgie fœtale [7]. Par
ailleurs, il existait un meilleur score évaluant les fonctions mentales et
motrices dans le groupe chirurgie fœtale à l'âge de 30 mois. La
morbidité materno-fœtale de cette intervention doit cependant être
prise en compte. L'intervention est associée à un risque de prématurité,
de fragilité de la cicatrice d'hystérotomie (30 % de déhiscence lors de
la réalisation de la césarienne). Cette intervention impose également la
réalisation d'une césarienne pour la grossesse en cours et les suivantes. 

À ce stade, nous n'avons pas observé de complications maternelles
dans les suites de la chirurgie fœtale. Cet élément est bien sûr capital
dans une situation où les risques maternels potentiels doivent être mis
en balance avec les bénéfices attendus pour le fœtus. Sur le plan fœtal,
nous avons observé une amélioration, voire une correction complète
de l'anomalie d'Arnold-Chiari II, dans les 15 jours suivant la réparation
fœtale. Cette donnée confirme ainsi l'un des bénéfices immédiats les
plus évidents de cette intervention et correspondant à un effet de
protection des structures cérébrales en développement. Il est bien
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entendu prématuré de détailler l'effet de cette chirurgie sur le
développement ultérieur des enfants et sur les fonctions motrices de
leurs membres inférieurs, ou encore sur l'impact sur leur fonction
sphinctérienne. Il sera cependant indispensable dans le futur de
procéder à cette évaluation à court et moyen terme.

Parmi les 28 couples qui ont été pris en charge dans le cadre de
l'étude PRIUM et qui étaient éligibles à une chirurgie fœtale de
réparation, 23 n'ont pas souhaité recourir à la chirurgie fœtale. Il est
intéressant de noter que nous avons observé dans ce groupe un
nombre majoritaire de couples (57 %) qui ont finalement opté pour la
réalisation d'une IMG. Cet élément est important car il répond à nos
interrogations initiales concernant l'autonomie décisionnelle des
patientes dans un tel contexte. Pour les patientes n'ayant pas souhaité
la chirurgie fœtale et ayant opté pour la prise en charge conven -
tionnelle (25 %), les risques materno-fœtaux en lien avec cette
intervention ont expliqué ce choix. Une nouvelle fois, cette observation
a pour nous une importance, car elle pourrait illustrer une relative
autonomie décisionnelle des patientes suivant une information loyale et
éclairée autour de cette prise en charge.

L'analyse préliminaire des 30 premiers mois de l'étude nous laisse
penser qu'un recours à une chirurgie fœtale de réparation pourrait actuel -
lement concerner 7 à 10 couples par an en France. Il sera cependant
intéressant de suivre l'évolution de ces chiffres dans le futur, afin de
permettre une adaptation des ressources médico-chirurgicales dans ce
contexte très spécialisé de la chirurgie fœtale, qui engage une expertise de
neuro-imagerie, de neuro-chirurgie, de chirurgie fœtale et d'anesthésie. 

La mise en place de l'étude PRIUM a enfin conduit à un résultat
qui n'était pas attendu. En effet, suivant notre protocole, l'analyse
anatomique des cas par un échographiste de référence en neuro-
imagerie périnatale a permis de redresser le diagnostic du type de
dysraphisme dans 6 cas. Il a été diagnostiqué dans 5 cas une entité qui
n'avait jusqu'alors été que très peu décrite dans la littérature en prénatal
et correspondant à un « limited dorsal myeloschisis », qui présente des
caractéristiques propres [22]. Dans ce type de dysraphisme fermé, le
pronostic est totalement différent puisqu’après une prise en charge
neuro-chirurgicale postnatale adaptée, le pronostic neurologique de ces
enfants est excellent. Cette observation illustre la nécessité d'une
analyse échographique rigoureuse de l'anatomie du défect face à une
lésion évocatrice de MMC. Suivant notre expérience, il apparaît que
lorsqu'un défect lombo-sacré est mis en évidence sans que les
anomalies cérébrales caractéristiques des MMC soient observées 
(en particulier en cas d'absence d'anomalie d'Arnold-Chiari II ou
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d'aplatis sement des os frontaux), le diagnostic de MMC doit être
reconsidéré et une description précise de la lésion à l'étage lombo-sacré
doit être réalisée par un échographiste référent. 

La place de la chirurgie fœtale dans la prise en charge périnatale
des MMC nécessitera une évaluation à plus long terme du devenir des
enfants. Les résultats de l'essai américain ont été récemment minorés
par la publication d'une méta-analyse qui a établi que les données
actuellement disponibles étaient insuffisantes pour conclure à un
bénéfice indiscutable de la chirurgie fœtale [21]. Il faut cependant noter
que cette méta-analyse n'a finalement retenu que les résultats de la série
américaine, en mettant l'accent sur un manque de puissance de cette
dernière pour l'étude de certaines données concernant le devenir des
enfants. Dans tous les cas, il sera très important d'étudier le devenir à
moyen et long terme des enfants inclus dans l'essai américain.

L'étude PRIUM a permis d'offrir la possibilité de réaliser une
chirurgie fœtale de réparation prénatale des MMC pour les couples ne
souhaitant pas d'IMG. Il sera essentiel dans le futur d'étudier le
devenir, à moyen et long terme, à la fois des mères et des fœtus opérés.
Parallèlement, notre équipe poursuit le développement de techniques
chirurgicales mini-invasives visant à réduire les risques materno-fœtaux
notamment liés à la double hystérotomie. Actuellement, les résultats
obtenus sont inférieurs à ceux observés dans la réparation « à ciel
ouvert », notamment en raison d'un taux très important de rupture
prématurée des membranes (risque jusqu'à deux fois supérieur à la
réparation classique) et de nécessité de réintervention postnatale.

Déclaration publique d’intérêt
Les auteurs déclarent ne pas avoir de conflit d’intérêt en relation

avec cet article.
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Résumé

Le cerclage « à chaud », en urgence ou de sauvetage, du col de l’utérus est une
procédure thérapeutique de sauvetage visant à prolonger la grossesse chez les gestantes
présentant des modifications majeures du col utérin, associées ou non à une protrusion
des membranes fœtales au cours du 2e trimestre. Ces modifications peuvent être identifiées
cliniquement (toucher vaginal, au spéculum) ou par échographie, chez des femmes
symptomatiques ou non (saignements vaginaux, contractions utérines ou sensation de
pesanteur pelvienne).

L’efficacité et l’innocuité de cette procédure font l’objet de controverses et aucune
étude randomisée solide n’est disponible. Toutefois, la pratique d’un cerclage « à chaud »
est encouragée au 2e trimestre en cas de modification majeure du col, en présence ou non
de protrusion de la poche des eaux, mais en l’absence de rupture prématurée de
membranes ou de chorioamniotite. L’association à une tocolyse et une antibiothérapie est
à discuter au cas par cas et il n’y a pas d’argument pour respecter un délai d’expectative
avant d’envisager le cerclage de sauvetage.
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INTRODUCTION

Le cerclage du col utérin constitue un des moyens permettant de
lutter contre l’insuffisance cervicale. Celle-ci est définie par l’incapacité
du col à retenir le fœtus in utero jusqu’au terme, en raison d’une
faiblesse anatomique (traumatique, iatrogène ou congénitale) ou
fonctionnelle. L’insuffisance cervicale touche 0,5 % des femmes
enceintes, est responsable de 15 à 25 % des pertes fœtales du second
trimestre [1, 2] et est une cause majeure d’accouchement prématuré
(OR = 4,3 (2,7-6,8)) [3]. Elle est caractérisée par une dilatation souvent
non douloureuse et un effacement du col utérin, habituellement au
second trimestre de la grossesse, évoluant vers une rupture prématurée
des membranes (RPM) puis une expulsion rapide du fœtus.

Il existe quatre types de cerclage : prophylactique, thérapeutique,
cervico-isthmique et le cerclage en urgence ou « à chaud ». Les indi -
cations des trois premiers types de cerclage sont très dépendantes des
antécédents obstétricaux [4-9] ; pour notre part, nous allons ici traiter
du cerclage à chaud ou encore dénommé cerclage de sauvetage.

I. INDICATIONS

La principale indication du cerclage à chaud est la menace
d’avortement spontané tardif ou d’accouchement prématuré sévère au
cours d’une grossesse simple chez une patiente sans antécédents
obstétricaux [10] ou n’ayant pas bénéficié préalablement d’un cerclage
prophylactique ou thérapeutique. Il est ainsi proposé aux patientes se
présentant avec un col effacé et/ou dilaté, associé ou non à une
protrusion des membranes au niveau ou au-delà de l’orifice externe, au
cours du second trimestre de grossesse.

En ce qui concerne les cerclages de sauvetage sur grossesses
gémellaires, peu de données sont disponibles (7 grossesses gémellaires dans
l’étude randomisée d’Althuisius en 2003 [11] et 11 dans la cohorte
rétrospective de Gupta en 2010 [12]), ce qui rend toute conclusion peu fiable.
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Une autre indication a été décrite par Salomon et al. en 2008. Il
s’agit des grossesses gémellaires monochoriales avec syndrome
transfuseur-transfusé diagnostiqué avant 26 semaines d’aménorrhée
(SA) et qui présentaient un col raccourci en dessous de 15 mm [13]. Le
cerclage était alors réalisé dans le même temps que la coagulation au
laser par fœtoscopie, et permettait de prolonger la grossesse et
d’améliorer les résultats périnataux.

Les contre-indications du cerclage sont le travail actif, le saigne -
ment d’origine endo-utérine inexpliqué et la présence de marqueurs
évidents d’infection [14].

II. TECHNIQUES

Les deux types de cerclages réalisés en urgence sont le cerclage de
McDonald, secondairement modifié par Hervet, et le cerclage de
Shirodkar.

La technique de Shirodkar a été décrite en 1955 [15] et utilisait, à
l’origine, une bandelette de fascia lata de la patiente. On réalise une
incision cervicale antérieure transversale permettant le refoulement
vésical, puis une incision cervicale postérieure permettant le refoule -
ment du fascia recto-vaginal vers le bas, ces dissections ayant pour but
de rester au plus près de l’orifice cervical interne. Une fois la dissection
réalisée, les deux bandelettes de fascia lata précédemment disséquées
sont passées puis nouées, et enfin les incisions cervicales suturées.
Actuellement, le fascia lata est remplacé par une bandelette synthé tique,
ce qui rend le cerclage définitif et impose un accouchement par
césarienne [14].

La technique de McDonald a été décrite en 1957 [16] et ne
nécessite aucune dissection paracervicale. Elle consiste en un faufilage
du col par un fil non résorbable ; l’entrée de l’aiguille se fait à la face
antérieure du col, à la jonction exocol-vagin rugueux, puis le cerclage
du col est fait en cinq ou six prises en piquant profondément sans
atteindre le canal cervical. Le nœud est ensuite placé à 12 heures, en
laissant les chefs assez longs. La variante de Hervet utilise un trajet
strictement sous-muqueux du fil de cerclage, au lieu d’un trajet
profond. Il est également possible de placer deux sutures parallèles
distantes de 1 cm [14].

Plusieurs études comparant ces deux types de cerclages n’ont pas
retrouvé de différence en termes de pronostic périnatal malgré une
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position plus haute du cerclage, une augmentation plus importante de
la longueur cervicale et une réduction plus marquée de la profondeur
du funnel avec la technique de Shirodkar [1, 17, 18]. Le cerclage de
McDonald est le plus couramment pratiqué en raison de sa simplicité,
de sa facilité d’apprentissage et de sa bonne efficacité.

Un délai d’expectative de 48 heures entre le diagnostic et le geste
chirurgical a été recommandé par le Collège national des gynécologues
et obstétriciens français (CNGOF) en 2002 afin d’éliminer les
chorioamniotites et les mises en travail [19]. Cependant, Delabaere et al.
en 2011 ne retrouvaient pas d’amélioration du devenir périnatal après
48 heures d’expectative, en l’absence de contractions utérines ou de
syndrome inflammatoire à l’admission [20].

Cette intervention chirurgicale peut être réalisée sous anesthésie
générale ou loco-régionale. La patiente est installée en position de
Trendelenburg. Lorsqu’il existe une protrusion des membranes, elle est
généralement réduite par un ballonnet gonflé (de sonde Folley par
exemple) [21, 22] ; certains auteurs ont également décrit le remplissage
vésical [23] ou l’amnio-réduction, permettant dans le même temps une
analyse bactériologique du liquide amniotique [24].

Les mesures associées au cerclage ne sont pas clairement définies
dans la littérature. Le repos au lit est en général recommandé pendant
quelques jours après l’intervention, avant un retour à domicile. De plus,
une tocolyse est habituellement utilisée en postopératoire. D’autre part,
l’intervention peut être encadrée par une antibioprophylaxie
secondairement adaptée à un éventuel germe retrouvé sur les prélève -
ments bactériologiques. 

L’ablation du cerclage est réalisée au mieux à 37 SA ou lors de la
mise en travail ou de l’apparition de complication [14].

III. RÉSULTATS 

Plusieurs études rétrospectives ont comparé le cerclage à chaud à
l’attitude expectative (repos au lit et traitement médical) [25-29] ; 
2 études prospectives non randomisées de faibles effectifs (37 et 
47 patientes) [30, 31] et un essai randomisé sur 23 patientes réalisé par
Althuisius en 2003 [11]. Ces études mettent en évidence une nette
différence entre les grossesses traitées par l’expectative et celles ayant
bénéficié d’un cerclage à chaud. En effet, pour les attitudes
expectatives, la prolongation de la grossesse (délai entre l’inclusion et
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l’accouchement) variait de 1 à 3 semaines, avec un terme moyen
d’accouchement de 23 à 26 SA, 90 % d’accouchements prématurés
avant 34 SA et une survie néonatale d’environ 25 à 50 %. En ce qui
concerne les cerclages à chaud, le devenir des grossesses semblait plus
favorable avec une prolongation de la grossesse (délai entre le cerclage
et l’accouchement) de 7 à 12 semaines, un terme moyen d’accou -
chement de 28 à 33 SA, un taux d’accouchements prématurés avant 
34 SA de 50 % et une survie néonatale de 60 à 96 %. 

Toutefois, si Cockwell et Smith en 2005 concluaient que le
cerclage en urgence pouvait augmenter significativement la prolon -
gation de la grossesse et les chances de survie, il pouvait aussi
augmenter le risque de prolonger une grossesse jusqu’au terme de pré-
viabilité ou de prématurité extrême [32].

III.a. Séries descriptives 

Plusieurs séries ont évalué les résultats du cerclage « à chaud » au
cours du 2e trimestre de la grossesse. Lipitz et al. en 1996 [33], dans une
étude descriptive rétrospective, ont inclus 32 grossesses monofœtales.
Il s’agissait de cerclage de sauvetage selon la technique de McDonald,
fait en urgence entre 17 et 25 SA pour col effacé et dilaté chez des
femmes sans contractions utérines. Treize femmes (41 %) ont accouché
avant 24 SA. Le terme moyen d’accouchement était de 28,5 ± 5,8 SA
pour l'ensemble du groupe. Pour les 19 femmes qui avaient atteint le
seuil de viabilité, le terme moyen d’accouchement était de 32,3 ± 4,4
(25 à 38 SA) avec 4 décès au cours de la période néonatale. Le taux
de survie global était de 47 %. Dans leur série de femmes cerclées « à
chaud », les auteurs ont comparé la mortalité périnatale en fonction de
la présence ou non d’une protrusion de la poche des membranes à
l’orifice externe. Le taux de mortalité périnatale était significativement
plus élevé en cas de protrusion des membranes à l’orifice externe (75 %
versus 17 % ; p = 0,003). 

Une autre étude descriptive de Bénifla et al. [34] de 1997 porte sur
34 patientes cerclées « à chaud » selon la technique de McDonald
(après 20 SA) pour modifications cervicales notables (col dilaté > 2 cm
avec des membranes bombantes sans RPM). Le terme moyen au
moment du cerclage était de 22,1 SA et le terme moyen d’accou -
chement était de 35,7 SA (17,6 % < 28 SA et 17,6 % entre 28 et 37 SA).
Le taux de survie néonatale était de 86,5 %, avec 5 décès parmi les 
37 nouveau-nés et une évolution favorable pour les autres.
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Dans une série de 19 femmes cerclées « à chaud », Yip et al. en
1998 [35] ont montré que la durée de la grossesse était plus importante
lorsque le cerclage était pratiqué avant 20 SA et en l’absence de
protrusion des membranes dans le canal cervical (122 jours [51,5-129]
versus 13,5 jours [4,9-59,7], p < 0,02). À l’inverse, Abo-Yaqoub et al. [36]
en 2012 ont montré sur 43 femmes une augmentation significative de
la durée de la grossesse en cas de cerclage « à chaud » réalisé après 20
SA (28 ± 2,3 versus 33 ± 1,2 ; p < 0,05). Dans une série rétrospective
de 116 femmes, Terkildsen et al. [37] en 2003 montraient qu’un cerclage
« à chaud » fait après 22 SA augmentait la probabilité d’accoucher
après 28 SA. En revanche, en cas de col dilaté à 3 cm, avec une
longueur < 5 mm et une protrusion des membranes au-delà de l'orifice
externe du col, le cerclage était associé à une augmentation du risque
d’accouchement avant 28 SA. De même, Debby et al. [25] en 2007
dans une série de 99 femmes montraient que la protrusion des
membranes au moment du cerclage de sauvetage était associée à un
terme d’accouchement plus faible qu’en l’absence de protrusion 
(29,5 ± 3,2 versus 34,6 ± 4,6 ; p = 0,001). Également, Guducu et al. [38]
en 2013 ont montré sur 25 femmes qu’une protrusion intravaginale des
membranes était plus défavorable que lorsque la poche des eaux
atteignait l’orifice externe du col, avec une diminution du taux d’enfant
vivant (31,3 % versus 64 %). Gupta et al. en 2010 [12] avaient inclus 
45 femmes (1 grossesse gémellaire) et montraient que le cerclage en cas
de protrusion des membranes à l’orifice externe du col (OR = 8,1 ; IC
95 % : 2,03 à 32,6), de dilatation avancée du col > 3 cm (OR = 8,04 ;
IC 95 % : 1,52 à 42,4), de CRP > 10 mg/l (OR = 4,8 ; IC 95 % : 
1,4 à 17,2), d’inconfort abdominal et de ballonnement (OR = 4,29 ; IC
95 % : 0,99 à 18,6), et de saignements (OR = 5,95 ; IC 95 % : 1,53 à
23,1) était corrélé à un mauvais pronostic.

En 2011, Delabaere et al. [20] dans une étude rétrospective ont
analysé les issues de grossesse de 32 femmes ayant eu un cerclage « à
chaud » entre 16 et 28 SA. Le terme moyen à l’accouchement était de
33,1 SA (18-41,3 SA). L’absence de métrorragies avant ou lors du
diagnostic (p = 0,01), un col non effacé (p = 0,02), une dilatation
cervicale < 2 cm (p = 0,002), l’absence de protrusion des membranes
(p = 0,02) et un terme de cerclage avancé (p = 0,005) étaient associés
à une meilleure survie postnatale à 28 jours. Une expectative de 
48 heures entre le diagnostic d’insuffisance cervicale et la réalisation du
cerclage, en l’absence de contractions utérines ou de syndrome
inflammatoire biologique, ne permettait pas d’améliorer de façon
significative le devenir périnatal (terme de naissance (p = 0,1) et taux
de survie à j28 (p = 0,3)). 
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Dans une série rétrospective de 110 femmes ayant un col modifié
à l’examen clinique, Fortner et al. [39] en 2011 montraient qu’un col
dilaté ≥ 20 mm au moment du cerclage était associé à un terme moyen
d’accouchement plus faible que lorsque la dilatation du col était
< 20 mm (27,0 SA versus 35,6 SA, p < 0,001).

III.b. Études comparatives 

Des études rétrospectives comparant le cerclage « à chaud » à
l’attitude expectative semblent en faveur du cerclage « à chaud » [28,
29, 40]. La seule étude randomisée a été conduite par Althuisius et al.
[11] en 2003 sur 23 femmes (16 grossesses monofœtales et 7 grossesses
gémellaires) avant 27 SA pour lesquelles les membranes fœtales se
situaient au niveau ou au-delà de l’orifice externe du col. Toutes les
femmes étaient traitées avec des antibiotiques et repos au lit et étaient
randomisées en 2 groupes : cerclage « à chaud » et indométacine 
(n = 13) ou repos au lit uniquement (n = 10). Les patientes avec hyper -
thermie, douleurs utérines, tachycardie fœtale, hyperleucocytose
(> 15 000/mm3) et/ou une CRP élevée (> 15 mg/l) n’étaient pas
incluses. Le terme au moment de la randomisation était comparable
dans les 2 groupes (22,2 versus 23,0 SA). Le délai randomisation-
accouchement était significativement plus élevé dans le groupe cerclage
par rapport au groupe contrôle (54 jours versus 20 jours ; p = 0,046). Le
terme d’accouchement était plus élevé mais non significatif (29,9 versus
25,9) et le taux d’accouchement avant 34 SA était plus bas dans le
groupe cerclage par rapport au groupe contrôle (7/13 versus 10/10, 
p = 0,02). Le problème de cette étude est l’association de l’indométacine
au cerclage qui rend donc l’analyse de l’impact du cerclage difficile.

Une étude multicentrique rétrospective a évalué le cerclage « à
chaud » dans le cadre des grossesses gémellaires. Cette étude de
cohorte de Roman et al. [41] sur 7 centres, entre 1997 et 2014, a inclus
76 grossesses gémellaires asymptomatiques avec un col dilaté de 1,0 à
4,5 cm entre 16 et 24 SA. Le groupe cerclage (n = 38) a été comparé
au groupe expectative (n = 38). Dans le groupe cerclage, 29 femmes
(76 %) avaient reçu de l’indométacine préventive et 36 (94 %) avaient
reçu des antibiotiques préventifs, alors que les femmes du groupe
expectative n’avaient reçu aucun traitement. Ces traitements addi -
tionnels, donnés uniquement dans le groupe cerclage, constituaient un
biais considérable. L’intervalle entre le diagnostic et l’accouchement
était significativement plus élevé dans le groupe cerclage (10,4 j ± 
5,6 j versus 3,7 j ± 3,2 j). Il y avait une diminution significative des
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naissances prématurées spontanées quel que soit le terme : avant 34 SA
(aORa = 0,06 ; IC 95 % : 0,03-0,34), avant 32 SA (aOR = 0,08 ; 
IC 95 % : 0,03-0,3) ; avant 28 SA (aOR = 0,05 ; IC 95 % : 0,01-0,2)
et avant 24 SA (aOR = 0,17 ; IC 95% : 0,05-0,5). Il y avait aussi une
réduction significative de la mortalité périnatale (aOR : 0,24 ; 
IC 95 % : 0,11-0,5), des admissions néonatales en unité de soins
intensifs (aOR = 0,07 ; IC 95 % : 0,01-0,66), et du critère néonatal
défavorable composite (aOR = 0,05 ; IC 95 % : 0,01-0,21). Le principal
biais était lié au fait que seules les femmes du groupe cerclage avaient
reçu des traitements associés à une prolongation de la grossesse.

Une étude rétrospective très récente [42], comparant le cerclage à
chaud (47 cas) au cerclage prophylactique (154 cas), n’a pas montré de
différence sur le terme d’accouchement (36,1  ±  3 versus 35,6  ±  3 ; 
p  =  0,7), le taux de césarienne (33,11 % versus 39,13 % ; p  =  0,48) et
le poids de naissance (2 848 versus 2 862 g ; p  =  0,9) ni sur les
chorioamniotites (1,29 % versus 4,34 % ; p  =  0,22) ou les RPM (1,29 %
versus 4,34 % ; p  =  0,22). Les auteurs concluaient que les issues de
grossesse étaient comparables dans les 2 groupes. 

Tous ces résultats sont difficilement interprétables étant donné les
faibles effectifs et la différence de méthodologie entre les études, mais
ils suggèrent tout de même une supériorité du cerclage à chaud sur
l’attitude expectative en ce qui concerne l’issue périnatale.

IV. FACTEURS PRONOSTIQUES

Plusieurs études ont tenté de mettre en évidence des facteurs
pronostiques de la réussite d’un cerclage à chaud. Ainsi, les facteurs de
bon pronostic seraient la multiparité, l’absence d’antécédent de menace
d’accouchement prématuré, l’absence de symptômes maternels
(métrorragies ou douleurs pelviennes), un âge gestationnel avancé
(supérieur à 20-22 SA), un col non effacé de dilatation inférieure à 2 cm
et une absence de protrusion des membranes au-delà de l’orifice
externe [12, 20, 36, 37, 43-45]. Deux de ces auteurs ajoutent la présence
de marqueurs infectieux douteux en tant que facteur péjoratif [12, 36] ;
ces derniers étant la principale cause d’échec avec un taux de
chorioamniotite histologique retrouvé dans 70 à 80 % des échecs, ils ne
doivent cependant pas être considérés comme une contre-indication
absolue pour tenter un cerclage en urgence.

182

RIETHMULLER & COLL. 



En ce qui concerne la protrusion des membranes, même si les
issues paraissent moins favorables qu’en l’absence de protrusion, la
prise en charge chirurgicale par cerclage semble être une option
envisageable et raisonnable étant donné le mauvais pronostic de ces
grossesses en l’absence de prise en charge active [25, 29, 46].

De plus, Deb et al. en 2012 suggèrent que malgré un degré avancé
de dilatation cervicale et une protrusion des membranes, la réalisation
d’un cerclage pourrait aboutir au remodelage du col. Ainsi, en
refoulant les membranes et en fermant le col, le risque d’exposition à
l’infection est réduit, ainsi que le processus inflammatoire responsable
de la maturation cervicale et la mise en route des contractions utérines.
Ceci permet au col de rester fermé et de s’allonger pour prolonger la
grossesse [47].

Enfin, une étude rétrospective très récente a permis de mettre en
place un score simple permettant d’évaluer la probabilité d’une
naissance très prématurée et pouvant aider dans la décision d’un
cerclage en urgence des grossesses monofœtales [48].

V. COMPLICATIONS

Les deux principales complications précoces sont la rupture
traumatique ou réactionnelle des membranes qui peut atteindre jusqu’à
30 % des cerclages à chaud [11], et l’hémorragie, plus fréquente dans
la technique de Shirodkar [49, 50]. Les autres complications précoces
sont les douleurs abdominales, les plaies vésicales ainsi que les déchi -
rures cervicales.

Les complications tardives sont dominées par le risque infectieux.
Une chorioamniotite survient dans 1 à 8 % des cas si le cerclage est
précoce et jusqu’à 40 % s’il est tardif [51], et la présentation en est le
plus souvent frustre. Enfin d’autres complications tardives ont été
rapportées ; il s’agit de plaies et de douleurs cervicales liées à un
déplacement de la suture, de fibrose cervicale entraînant une dystocie
dynamique lors du travail ou une dilacération du col [52].
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CONCLUSION

Le cerclage « à chaud » ou de sauvetage peut trouver son indi -
cation dans un contexte de menace d’avortement tardif ou d’accouche -
ment très prématuré, avec une dilatation cervicale plus ou moins
associée à une protrusion des membranes, chez une patiente sans
antécédent ou n’ayant pas bénéficié au préalable d’un cerclage
prophylactique ou thérapeutique.

Il peut ainsi permettre une prolongation de la grossesse jusqu’à la
viabilité et l’administration de corticoïdes afin de diminuer les compli -
cations néonatales liées à la prématurité. Cependant, il reste très
controversé et l’indication doit être clairement discutée avec la patiente
après information des résultats attendus ainsi que des éventuelles
complications possibles. Malgré un pronostic général réservé, une
sélection adéquate pourrait permettre l’obtention d’issues favorables.

À lire en complément : Marcellin L. Prévention de l’accouchement
prématuré par cerclage du col de l’utérus. RPC 2016 Prévention de la
prématurité spontanée et de ses conséquences (hors rupture des membranes).
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Résumé

En cas d’échec de cerclage McDonald, dont l’indication est clairement définie dans
la littérature, se pose la question de la place d’un cerclage cervico-isthmique.

Ce type de cerclage consiste à placer un fil ou une bandelette entre les branches
ascendantes et descendantes de l’artère utérine au niveau de la jonction cervicocorporéale.
Le cerclage cervico-isthmique peut être pratiqué par laparotomie, par cœlioscopie ou voie
vaginale. Aucun essai thérapeutique n’a à ce jour montré la supériorité d’une voie
d’abord. L’avantage de la voie vaginale est qu’elle est toujours réalisée au cours d’une
grossesse (évitant des chirurgies inutiles chez des femmes qui ne seront jamais enceintes),
une fois le dépistage du premier trimestre réalisé, sur un temps opératoire court (en
moyenne 30 min), en chirurgie ambulatoire sans risque de laparoconversion.

La technique par mise en place d’une bandelette cervico-isthmique par voie
vaginale est présentée dans cet article.
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insuffisance cervicale 

L’accouchement prématuré est la principale cause de morbidité et
de mortalité périnatale. L’incompétence cervicale ou l’insuffisance
cervicale font partie des étiologies à rechercher en cas de survenue
d’une fausse couche tardive (FCT) ou d’un accouchement prématuré.
La sensibilité diagnostique pour l’insuffisance cervicale ne permet pas
de recommander un examen paraclinique spécifique. L’incidence de
cette pathologie est estimée autour de 0,5 à 1 % [1].

Le cerclage du col pour la prévention de l’accouchement préma -
turé est recommandé pour les femmes présentant une grossesse unique
avec un antécédent de 3 FCT ou d’accouchement prématuré [2]. En cas
d’antécédents d’accouchement prématuré spontané avant 34 semaines ou
de fausses couches tardives, il est maintenant habituel d’encourager la
réalisation d’une surveillance de la longueur cervicale entre 16 et 
22 semaines d’aménorrhée, pour pouvoir proposer un cerclage en cas
de col mesuré inférieur à 25 mm [3].

Le cerclage McDonald est le cerclage cervical relevant de toutes
les indications habituelles du cerclage. Cependant, en cas d’échec de
cerclage McDonald ayant abouti à une fausse couche tardive ou un
accouchement prématuré, la question se pose sur l’indication d’un
cerclage cervico-isthmique. Le cerclage cervico-isthmique a été décrit
initialement dès 1965 par Benson et Durfee [4], réalisé en dehors de la
grossesse, et consistant à placer un fil de cerclage entre les branches
ascendantes et descendantes de l’artère utérine, au niveau de la
jonction cervico-corporéale par voie laparotomique.

Les voies d’abord du cerclage cervico-isthmique sont historique -
ment la laparotomie [4, 5], la voie cœlioscopique [6, 7] ou la voie
vaginale [8-10]. Actuellement, le cerclage par voie vaginale consiste en
un cerclage cervico-isthmique avec une bandelette de polypropylène.
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À ce jour, aucun essai thérapeutique randomisé ne permet de
considérer que le cerclage cervico-isthmique après échec d’un cerclage
McDonald peut être préférentiellement réalisé par voie laparo tomique,
cœlioscopique ou vaginale. Cependant, compte tenu du fait que le
cerclage par voie vaginale reste la voie la moins invasive, peut toujours
et doit être réalisé vers le terme de 14 semaines après que le dépistage
du premier trimestre ait été réalisé, et que le taux de laparoconversion
est proche de la nullité, il semble nécessaire de développer une
information sur la technique opératoire à utiliser.

I. TechnIque de cerclage cervIco-IsThmIque par
voIe vagInale 

La patiente est en position gynécologique. La vessie est vidée. Le
col de l’utérus est saisi par deux pinces de Pozzi placées sur les berges
antérieures et postérieures. On réalise une infiltration des tissus
vaginaux antérieurs et postérieurs avec 10 ml d’un mélange sérum
physiologique/lidocaïne (1 %).

La colpotomie est réalisée de façon semi-circulaire en arrière et en
avant à la jonction cervico-vaginale. Les incisions antérieures et
postérieures ne sont pas confluentes. En avant, la vessie est disséquée
puis réclinée de la face antérieure du col grâce à une valve vaginale de
Breisky. Cette dissection vésicale est poursuivie sur toute la hauteur de
la ligne médiane jusqu’à ce que la jonction cervico-isthmique soit
exposée.

En arrière, le cul-de-sac de Douglas est ouvert aux ciseaux, ce qui
expose les ligaments utéro-sacrés et la face postérieure de la jonction
cervico-isthmique. De cette manière, les ligaments utéro-sacrés sont
aisément repérés. La bandelette de polypropylène est ensuite mise en
place de part et d’autre de la jonction cervico-isthmique, au-dessus de
l’insertion des ligaments utéro-sacrés et en dessous de la crosse de
l’artère utérine. La bandelette est mise en place soit par l’intermédiaire
d’une aiguille d’Emet soit par des introducteurs spécifiques fournis avec
la bandelette synthétique utilisée par l’opérateur. Une fois passée
autour de l’isthme, la bandelette est fixée sur la face antérieure de
l’isthme à l’aide d’un fil non résorbable. La fixation se fait par deux
points sur chaque branche de la bandelette qui est tractée par un aide
opératoire (Figures 1 à 5).
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Figure 1 - Position de la bandelette dans le cerclage cervico-isthmique
selon Benson
1. Espace avasculaire ; 2. Branche ascendante de l'artère utérine ; 3. Ligament
cardinal ; 4. Ligament utéro-sacré ; 5. Branche descendante de l'artère utérine ; 
6. Bandelette de Mersilène®
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Figure 2 - Colpotomie antérieure : incision semi-circulaire, dissection vésico-
vaginale et valve refoulant la vessie

Figure 3 - Colpotomie postérieure avec ouverture du cul-de-sac de Douglas
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Figure 4 - Passage de la bandelette soit par aiguille d’Emet, soit par
ancillaire spécifique de la bandelette

Figure 5 - Aspect final après suture de la bandelette sur la face antérieure
du col



En fin d’intervention, la bandelette enserre totalement le col
utérin. Il ne reste plus qu’à fermer en arrière le vagin, en même temps
que le péritoine postérieur. En avant, on ferme simplement le vagin.

Il est ensuite classique de placer un suppositoire de 100 mg
d’Indocid®, sans que l’intérêt de cette prévention ait été démontré par
un essai thérapeutique, avec un contrôle de principe en échographie,
au bloc opératoire, car la patiente, habituellement opérée sous
anesthésie locorégionale, peut d’emblée voir que l’intervention n’a pas
entraîné de conséquences sur le fœtus.

Cette technique avait déjà été partiellement décrite par Golfier [9],
Kats et Abrahams [10], mais ceux-ci utilisaient un simple fil non
résorbable au lieu d’une bandelette synthétique.

Cette technique impose de réaliser une césarienne puisque le
cerclage est laissé en place. La pérennité de la bandelette permet
d’envisager d’autres grossesses sans nécessité de repratiquer un
cerclage ou d’autres prises en charge, car ce cerclage semble pérenne
dans le temps.

II. dIscussIon 

Nous rapportons dans notre expérience, sur une série > 200 patientes
(données non publiées), un taux de survie néonatale de 96 %, avec plus
de 70 % de césariennes pratiquées au-delà de 37 semaines. Seules 4 %
des grossesses n’ont pas été associées à une survie néonatale, mais il
n’y a quasiment eu aucun échec de grossesse lié à une insuffisance
cervicale secondaire.

Dans cette technique, il n’y a pas d’indication spécifique à
surveiller échographiquement le col, car on observe aisément la
bandelette en échographie et le pôle inférieur des membranes s’arrête
systématiquement à l’occlusion cervico-isthmique créée par la bande -
lette. Il n’y a pas eu en peropératoire de complications spécifiques liées
à la technique. L’approche vaginale permet de toujours pouvoir
pratiquer ce cerclage au-delà de 12 semaines une fois le diagnostic du
premier trimestre réalisé. Le temps opératoire est toujours proche de
30 min, soit beaucoup plus court que ce qui est observé par voie
cœlioscopique, sans aucune indication de laparoconversion ou de
complications hémorragiques. La durée d’hospitalisation se résume
essentiellement en une hospitalisation ambulatoire.

195

CERCLAGE PAR BANDELETTE CERVICO-ISTHMIQUE PAR VOIE VAGINALE : TECHNIQUE DE FERNANDEZ



Un cas d’abcès sur bandelette a été observé au début de l’expé -
rience en utilisant des bandelettes microporeuses et non macro -
poreuses ; ces bandelettes, qui étaient les seules utilisables au début de
la réalisation de ce cerclage, ont été retirées du marché. Les indications
du cerclage cervico-isthmique en dehors de la grossesse concernent les
patientes pour lesquelles il existe une indication de cerclage mais qui
doivent bénéficier d’une chirurgie hystéroscopique avant d’être
enceintes, pour traiter un polype, un fibrome ou une synéchie ; dans
ce cas, le cerclage sera pratiqué dans le même temps.

En cas de grossesse après un premier accouchement réussi avec
césarienne, il n’y a aucune difficulté spécifique pour réaliser une
aspiration du premier trimestre s’il existait une fausse couche.

En cas d’indication d’interruption de grossesse au deuxième
trimestre liée soit à la découverte d’une malformation fœtale, soit à
l’existence d’une rupture prématurée des membranes, non compatibles
avec une expectative pour la grossesse, il est toujours possible de ré-
aborder la face antérieure du col, de disséquer la vessie de la face
antérieure du col et de sectionner l’attache de la bandelette, permettant
ainsi de procéder à une interruption médicale de grossesse par voie
vaginale.

conclusIon 

Compte tenu de la rareté des indications de cerclage cervico-
isthmique due à un échec d’un cerclage McDonald, il semble difficile
de réaliser un essai thérapeutique comparant cette technique, non plus
à la laparotomie mais au cerclage par voie cœlioscopique, car le
nombre attendu de patientes pour réaliser ce type d’essais afin
d’obtenir une puissance suffisante serait irréaliste. Il faut donc favoriser
des études de cohorte en homogénéisant les patientes enceintes, les
patientes non enceintes, en évaluant le temps opératoire, la morbidité
et le taux de conversion et d’hémorragies, associés bien évidemment
au succès de la procédure évaluée par le terme de réalisation de la
césarienne.

Déclaration publique d’intérêt
Les auteurs déclarent n’avoir aucun conflit d’intérêt.
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introduction

Le cerclage isthmique par voie cœlioscopie a été décrit en 1998
par deux équipes Scibetta et Lesser [1, 2], suivant les étapes de la
technique laparotomique exposée par Durfee en 1965 [3]. Sa réalisation
reste rare et de dernier recours dans des cas extrêmes d’incompétence
cervicale avec échec de cerclage voie basse. L’intérêt de cette technique
repose dans une survie néonatale globale de plus de 89 % dans les
publications, comparée à 21 % en l’absence de cerclage [4]. De plus, 
le cerclage voie haute permet une efficacité en regard de l’orifice
interne du col, ce qui permet d’éviter la formation d’un entonnoir qui
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favo riserait la dilatation cervicale et la rupture prématurée des mem -
branes (RPM). Il est également stérile par nature, alors que dans le
cerclage voie basse la mise en place d’un corps étranger par voie
vaginale peut favoriser une infection génitale pourvoyeuse de RPM [5].
Enfin, pouvant être réalisé hors grossesse, il ne compromet pas une
grossesse en cours.

Les indications de ce cerclage voie haute restent exceptionnelles,
expliquant les faibles séries publiées. Selon les dernières recomman -
dations du Collège national des gynécologues et obstétriciens français
sur les cerclages [6] et les pertes fœtales [7], il est à proposer dans les
cas suivants : fausses couches tardives ou accou chement prématuré
avec échec d’un précédent cerclage vaginal, ampu tation cervicale
majeure (trachélectomie, conisation large, lacérations cervicales sur
cerclage antérieur) ou malformation utéro-cervicale sévère (DES,
aplasies, etc.).

La voie cœlioscopique présente de multiples avantages par rapport
à la voie laparotomique. D’abord il s’agit d’une chirurgie mini-invasive
permettant de réduire la durée opératoire, la durée d’hospitalisation
(possibilité de réaliser le geste en ambulatoire) et une réhabilitation
précoce. Elle évite également la réalisation de deux laparotomies
puisque l’accouchement suivant se fera obligatoirement par césarienne.
Enfin, une étude comparative de Carter et al. en 2009 a montré
l’efficacité équivalente de cette technique par rapport à la laparotomie
[8]. 

i. tEcHniQuE cHirurGicALE

Nous décrirons la technique chirurgicale de Scibetta, détaillée par
Dubuisson et al. [9]. Dans notre expérience, le cerclage par cœlioscopie
est effectué préférentiellement en dehors de la grossesse, permettant
ainsi de mobiliser facilement l’utérus par une canulation utérine et
d’éviter d’être gêné par le volume utérin. Ce geste a été décrit en début
de grossesse mais l’absence de canulation utérine, la congestion
vasculaire et le risque de fausse couche le rendent beaucoup plus
complexe.
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I.a. L’installation et le matériel

Le matériel nécessaire au cerclage cœlioscopique consiste en une
trousse de suture cœlioscopique de 5 mm, avec deux porte-aiguilles,
une paire de ciseaux, une pince bipolaire pour une éventuelle
hémostase et deux pinces atraumatiques type Manhes, une bandelette
de polypropylène mesurant environ 25-30 cm de long sur 5-10 mm de
large, du fil monofilament serti, et une bougie de Hegar n° 6 pour la
canulation utérine en l’absence de grossesse.

La patiente est installée classiquement, sous anesthésie générale en
décubitus dorsal, les bras le long du corps, jambes écartées semi-
fléchies. Un sondage urinaire est réalisé (évacuateur ou à demeure en
fonction des antécédents de la patiente), l’utérus est canulé par la
bougie de Hegar n° 6. La création du pneumopéritoine se fait classique -
ment en hypochondre gauche après réalisation des tests de sécurité, le
trocart optique de 10 mm est ombilical et les 3 trocarts opérateurs sont
en fosse iliaque droite, gauche et à mi-distance entre l’ombilic et le
pubis. 

I.b. Décollement vésico-utérin et repérage des artères utérines

L’intervention débute classiquement par l’exploration de la cavité
abdomino-pelvienne. Puis le péritoine vésico-utérin est ouvert trans -
versalement sur environ 5 cm, sans nécessité de refoulement vésical ou
ouverture de l’espace vésico-vaginal. Cette ouverture permet le repé -
rage du pédicule utérin dans sa partie ascendante, quelques centimètres
au-dessus de la crosse de l’artère utérine.

I.c. Tunnelisation du ligament large

Après repérage des vaisseaux utérins, la mobilisation de l’utérus
permet de déterminer la zone avasculaire où passer la bandelette dont
le trajet sera en regard de l’isthme, en dessous des vaisseaux utérins
latéralement, et au niveau du torus uterinus, en arrière (juste au-dessus
de l’insertion des ligaments utéro-sacrés). La tunnelisation de cette zone
avasculaire se fait donc à l’aide d’une pince atraumatique de type
Manhes, d’avant en arrière. Un saignement peut tout de même se
produire, le plus souvent par plaie du plexus veineux utérin, mais il est
presque toujours interrompu par le serrage de la bandelette.
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I.d. Passage et fixation de la bandelette

La bandelette, amenée dans l’abdomen avant la tunnelisation, est
saisie par cette pince atraumatique et parcourt le trajet inverse,
d’arrière en avant en zone avasculaire. Le geste est répété du côté
controlatéral et ainsi les deux bords libres de la bandelette se
retrouvent en avant de l’utérus. La bandelette est ensuite simplement
nouée par ses deux bras, sans tension en avant de l’utérus. Sa fixation
par un point, décrite par certaines équipes, n’est pas nécessaire. La
canulation joue ici son rôle d’empêcher la sténose du col lors du
serrage de la bandelette. On termine le geste par une péritonisation
antérieure à l’aide d’un surjet aller-retour au monofilament 2/0.

I.e. Variantes de la voie cœlioscopique

Il existe des kits « prêts à l’emploi » de type Cervix set® (Braun) [10,
11]. Il s’agit d’une bande de polyester non extensible, non résorbable,
déjà découpée et doublement sertie sur des aiguilles demi-cercles à
pointe mousse. Les aiguilles sont passées d’arrière en avant dans la
fenêtre comprise entre la bifurcation des branches de l’artère utérine et
l’isthme, au-dessus des utéro-sacrés comme décrit précédemment.

Le passage de la bandelette d’avant en arrière, avec réalisation du
nœud en postérieur, est également possible. Il permettrait en théorie
une section plus facile de la bandelette en cas de nécessité (échap -
pement, accouchement prématuré, expulsion fœtale) par réalisation
d’une colpotomie postérieure [12].

D’autres variantes sont décrites : Huang [13] ne réalise pas de
dissection vésico-utérine en s’aidant d’une canulation avec une « vaginal
cup » permettant de bien repérer la jonction utéro-isthmique. La
bandelette est introduite directement au niveau isthmique, à travers le
myomètre en dedans du bord latéral du col utérin. Une hystéro scopie
est cependant nécessaire en fin d’intervention pour s’assurer de
l’absence de passage de la bandelette dans le canal cervical. Cent
procédures ont été réalisées, avec un temps moyen d’intervention de
26 ± 4,7 min avec un taux de survie néonatale de 96,5 % chez les 
82 patientes ayant conçu. D’autres auteurs s’aident également d’une
échographie endo-vaginale peropératoire pour déterminer l’orifice
interne du col [14]. Certains, après repérage des artères utérines, ne
réalisent pas de tunnelisation [15].
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Enfin, en cours de grossesse, l’équipe coréenne de Chi Heum Sho
[16] a décrit une technique de cerclage cœlioscopique simplifiée
réalisable en début de grossesse avec un passage de la bandelette en
dehors des artères utérines.

L’avènement du robot a conduit à réaliser cette technique par cette
voie. De nombreux cas [17-18] rapportent la technique. Cependant,
aucune étude comparative n’a démontré son intérêt par rapport à la
laparoscopie classique.

ii. notrE EXPÉriEncE   

Le cerclage cervico-isthmique par voie cœlioscopique reste une
indication exceptionnelle. Dans notre service, 25 cas ont été répertoriés
depuis 13 ans, soit une à deux interventions par an pour une maternité
de plus de 3 500 accouchements annuels. La difficulté de cette technique
ne réside pas tant dans la technique chirurgicale que dans l’expérience
du chirurgien qui ne pratique que très rarement cette intervention.
Depuis 6 ans maintenant, nous avons choisi de ne faire réaliser les
cerclages laparoscopiques que par deux chirurgiens référents.

II.a. Antécédents obstétricaux des patientes

L’âge moyen des patientes était de 34,2 ans (26-42 ans) au moment
du cerclage, l’indice de masse corporelle (IMC) moyen de 27,1 (18,5-
43,6). Ces patientes avaient eu 67 grossesses, dont 9 seulement menées
à terme (13,4 %), 2 IVG, 14 fausses couches spontanées (FCS) du 
1er trimestre, 31 fausses couches tardives (FCT) < 25 SA (46,3 %) dont
une interruption thérapeutique de grossesse (ITG) pour syndrome de
Potter et 11 accouchements prématurés < 37 SA (16,4 %).

Les patientes avaient en moyenne 1,7 (1-4) antécédents d’avorte -
ments tardifs ou de menace d'accouchement prématuré (MAP). Dix-
huit avaient déjà bénéficié d’un ou plusieurs cerclages de McDonald,
malheureusement compliqués d’un accident obstétrical (12 FCT et 
6 MAP avec une seule survie fœtale à 31 SA, les autres enfants étant
décédés). Huit patientes n’avaient qu’un antécédent de perte fœtale,
mais parmi celles-ci 3 avaient un déla brement cervical (2 malformations
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et une trachélectomie), 2 avaient bénéficié d’un cerclage voie basse de
McDonald et 3 étaient des grossesses obtenues en FIV avec test de
béance positif.

II.b. Geste chirurgical 

Concernant le geste chirurgical, la technique utilisée a été celle
décrite précédemment. La durée opératoire moyenne était de 54 min
(30-90 min), les pertes sanguines inférieures à 40 ml en moyenne 
(0-300). La durée d’hospitalisation moyenne était de 24 heures. On
recense 3 complications hémorragiques en peropératoire : une plaie
des vaisseaux utérins maîtrisée en peropératoire, un saignement lié à
une adhésiolyse difficile chez une patiente ayant eu 3 cœlioscopies
pour endométriose sévère, et une plaie de l’artère épigastrique. Aucune
patiente n’a été transfusée.

II.c. Données obstétricales et néonatales post-cerclage

À ce jour, 16 grossesses ont été obtenues chez ces patientes, soit un
taux de grossesse de 64 % post-cerclage, toutes les interventions ayant
été réalisées hors grossesse. Parmi ces 16 grossesses, on dénombre
3 FCS, une grossesse en cours, une patiente perdue de vue à 20 SA de
grossesse et 11 accouchements par césarienne, soit 14 grossesses
exploitables.

Le taux de survie néonatale pour les grossesses poursuivies au-delà
du 1er trimestre est de 100 % (79 % si l’on inclut les FCS). Le terme
moyen des césariennes était de 38 SA, 8 ont été programmées et 3 ont
été réalisées en urgence et prématurément entre 35 et 37 SA pour
anomalie du rythme cardiaque fœtal (RCF) sur hypertonie utérine,
anamnios et retard de croissance intra-utérin (RCIU), et anomalie du
RCF sur utérus bicorne. Toutes les bandelettes ont été laissées en place
et on ne recense à ce jour aucune complication à distance.

Les résultats de notre série avec un taux de survie fœtale globale
de 79 % (100 % en excluant les FCS du 1er trimestre) sont en accord
avec les grosses séries de plus de 10 cas publiées et appuient l’intérêt
de ce cerclage voie haute, comme décrit dans le tableau I. Nous
recensons un taux de 12 % de complications à titre d’hémorragie
mineure < 300 ml. Les autres complications relevées dans la littérature
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sont une plaie vésicale [25], une plaie intestinale [23], une laparo -
conversion, un abcès pelvien hors grossesse. En cas de cerclage au 1er
trimestre, sont décrites plusieurs plaies de l’artère utérine nécessitant
une laparoconversion en cours de grossesse ainsi que des pertes fœtales
peropératoires [22].

concLuSion

Le cerclage isthmique par cœlioscopie apparaît comme la réfé -
rence au vu des dernières publications pour la prise en charge des
pertes fœtales récurrentes, des échecs de cerclages voie basse et dans
les grands délabrements cervicaux. Son avantage par rapport à la
laparotomie est incontestablement d’en diminuer la morbidité per et
postopératoire (diminution de la durée d’hospitalisation, du temps
opératoire) tout en conservant son efficacité. Cette intervention
présente moins de risque à être réalisée hors grossesse. Son indication
reste exceptionnelle et sa réalisation nécessite un opérateur entraîné.
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Tableau I -  Revue des différentes études de plus de 10 cas de cerclages
par voie cœlioscopique publiées depuis 2003 [8, 10, 19-27]

Études n Enceinte 
Complication 

enceintes 
Complication 
non enceintes 

Grossesse AG 
Taux de 
survie 

néonatale 

MINGIONE 2003 (RS) 11 0  9 % 12 37,9 83 % 

CHO 2003 (RS) 20 20 0 %  19 > 34 95 % 

LIDDELL 2008 (RS) 11 0  0 %    

NICOLET 2009 (RS) 14 0  0 % 6 38 83 % 

WHITTLE 2009 (PS) 65 31 19,3 % 2,9 % 67 35,8 89 % 

CARTER 2009 (PS) 12 6 0 % 0 % 9 35,5 80 % 

BURGER 2012 (RS) 66 0  4,5 % 35 37,2 90 % 

RIISKJAER 2012 (PS) 52 0  0 % 45 37,4 88,8 % 

LUO 2014 (PS) 19 0  0 % 15 36,4 90 % 

ADES 2014 (RS) 64 3 0 % 1,6 % 35 35,8 95,8 % 

BOLLA 2015 (RS) 18 6 0 % 0 % 18 37 95 % 

GREMEAU 2016 (RS) 25 0  12 % 14 37,8 79 % 

RS : étude rétrospective ; PS : étude prospective  
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Preimplantation Genetic Screening (PGS) was introduced in
clinical practice to improve pregnancy rates in subfertile couples, based
on the assumption that high rates of chromosomal aneuploidy,
frequently found in cleavage-stage embryos of these couples, were
responsible for low pregnancy rates after ART. The main goals for most
of the indications are not only to increase implantation and pregnancy
rates, but also to decrease miscarriages, and the risk of aneuploid
offspring, as well as to decrease the time to conceive. The efficiency of
PGS for different indications has been assessed in several randomized
controlled studies (RCT). Most of the early RCT studies were focused
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in the advanced maternal age (AMA), but retrospective studies showed
the potential value for other indications such us recurrent miscarriage,
repetitive implantation failure, previous trisomic pregnancies and male
factor. 

We have conducted an initial RCT in AMA patients aged 
> 41 years with biopsies performed on day 3 using FISH. In this RCT,
> 90 patients were randomized per group. When PGS was performed,
live birth rates were 32.3% as compared to 15.5% in non-biopsied
blasto cysts (P<0.05) (Rubio et al., 2013). 

In a subsequent study (Rubio et al., 2015), women between 
38-41 years, ≤3 implantation failures and ≤3 previous miscarriages, and
≥5 MII oocytes from one or two stimulation cycles were included.
Embryo culture and fresh blastocyst transfer was performed in the non-
intervention arm. Cleavage stage embryo biopsy and array-CGH were
performed in the intervention arm with fresh blastocyst transfer of
euploid embryos. Individual blastomeres underwent whole genome
amplification using the Sureplex Kit (Illumina). Amplified DNA and
reference DNA were labeled and co-hybridized in 24sure arrays
(Illumina). After washing, slides were scanned and analyzed by
BlueFuse Multi software. Statistical comparisons were performed using
two-sided Fishers exact test and t-Student test. 

A total of 215 cycles have been completed, 110 cycles in the
conventional blastocyst transfer group and 102 in the PGS group.
Mean female age (39.4±2.8 and 39.5±3); and mean number of MII
oocytes (9.6±3.9 and 9.8±3.5) were similar in both groups. Mean
number of transferred embryos was significantly higher in the blasto -
cyst group compared to the PGS group (1.8±0.6 vs. 1.3±0.7; p<0.0001).
In the blastocyst group, 111 transfers were carried out and in the PGS
group 68 transfers. Ongoing pregnancy rate per transfer and per cycle
were significantly increased in the PGS group (22.5 vs. 54.4; p>0.0001
and 22.1 vs. 36.3; p=0.0245, respectively). Miscarriage rates were
dramatically higher in the blastocyst group that in the PGS group 
(47.9 vs. 2.6; p<0.0001 and ongoing implantation rates were 20.1 in the
blastocyst group compared to 50.0 in the PGS group; p<0.0001. Other
studies have shown similar outcomes (Munné et al., 2016; Ubaldi et al.,
2015).

These results show the relevance of PGS in embryo selection, but
there is still controversy about the usefulness of PGS in AMA. 
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To clarify, cumulative pregnancy rates must be analyzed in both groups
of women. The data show that the incidence of miscarriage and time
to pregnancy will be always reduced in PGS cycles, but there is
uncertainty as to whether overall outcomes will be increased with PGS.
Moreover, around 10-17% of human embryos are initially mosaic
euploid/aneuploidy in AMA women (Munné et al., 2016). This could
induce possible diagnostic errors employing PGS in 4% of cases (Scott
et al., 2012). 

Another important issue to consider is self-correction, which has
not been proved in humans, but experimentally. Recent studies
inducing mosaic mouse embryos using a spindle assembly checkpoint
inhibitor during the four- to eight-cell division, have shown that
embryos eliminate abnormal cells by apoptosis, especially in the inner
cell mass (Horton et al., 2016). Embryos with a low rate of aneuploid/
euploid cell lines have the same implantation and developmental rate
than control euploid embryos, as demonstrated also in humans
replacing mosaic blastocysts (Greco et al., 2015). These studies point
out the need of further research in the field before the additional
advantages of selecting human embryos by PGS can be defined.
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introduction

Bien que les techniques d’assistance médicale à la procréation
(AMP) aient considérablement évolué depuis la première naissance
issue de FIV en 1978 les résultats restent modestes et ont peu progressé
au cours des dix dernières années. Selon Robert Edwards, « l’implan -
tation serait la dernière frontière en AMP » [1]. Le « screening »
chromosomique des embryons étant de plus en plus efficient la
recherche fondamentale et clinique se tourne maintenant vers le
versant endométrial de l’implantation.
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i. ÉPidÉMioLoGiE dES ÉcHEcS d’iMPLAntAtion  :
cAuSES EMBrYonnAirES/cAuSES utÉrinES

La majorité des conceptions naturelles débouchent sur une absence
de grossesse : des études basées sur le don de sperme indiquent que les
chances de grossesse dans des conditions optimales sont de 40 % par
cycle [2, 3], ce chiffre diminuant avec l’âge de la femme.

Les données concernant les échecs d’implantation en fertilité
spontanée sont bien entendu difficiles à évaluer, Wilcox en 1999
rapportait tout de même qu’un tiers des avortements spontanés
précoces interviennent au stade préclinique [4].

Fox résume ainsi l’efficience limitée de la reproduction dans
l’espèce humaine puisque seulement 25 % des fécondations permettent
une naissance vivante, alors que 15 % aboutissent à des avortements
spontanés précoces, 30 % à des avortements infracliniques et 30 % à
des échecs de fécondations [5].

Les échecs répétés d’implantation sont définis en FIV par
l’absence de survenue d’une grossesse clinique après le transfert d’au
moins 4 embryons de bonne qualité sur au moins 3 cycles de traite -
ment chez une patiente de moins de 40 ans [6].

Ces échecs sont principalement dus à des aneuploïdies embryon -
naires [7] dont la fréquence augmente avec l’âge maternel [8] et
également chez les couples infertiles [9].

Il existe néanmoins des causes endométriales aux échecs d’implan -
tation qui sont l’objet de nombreux travaux de recherche.

ii. AnAtoMiE Et HiStoLoGiE dE L’EndoMÈtrE

L'endomètre est constitué par un épithélium prismatique uni
stratifié (cilié ou non selon le stade fonctionnel) avec sa lame basale,
des glandes utérines, un tissu conjonctif (stroma) hautement spécialisé
riche en cellules contenant les vaisseaux sanguins, notamment les
artères spiralées qui sont des branches des artères utérines, ainsi qu'un
système de drainage veineux. 

La couche basale recouvrant le myomètre permet la régénération
de la couche fonctionnelle après les règles.

La composition cellulaire de l’endomètre varie selon les phases du
cycle menstruel et pendant la grossesse.
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iii. PHYSioLoGiE dE L’iMPLAntAtion En cYcLE
SPontAnÉ/diALoGuE BLAStocYStE-

EndoMÈtrE/FEnÊtrE d’iMPLAntAtion

Une grossesse ne pourra survenir que si un blastocyste viable
s’implante sur un endomètre réceptif.

L’implantation embryonnaire résulte d’un « dialogue » complexe et
sophistiqué entre le blastocyste et l’endomètre qui débute dès les
premiers stades de maturation ovocytaires [10] et qui est sous la
dépendance des sécrétions des hormones stéroïdiennes. Elle comprend
plusieurs phases [11] : orientation de l’embryon, apposition puis adhésion
du blastocyste à l’épithélium endométrial et invasion du stroma.

III.a. Mécanismes hormonaux 

La progestérone et les estrogènes sont les modulateurs hormonaux
principaux du développement endométrial. Leurs récepteurs sont
exprimés par le stroma et l’épithélium à des niveaux variables en
fonction de la phase du cycle. Les concentrations de ces deux hor -
mones, le niveau d’expression de leurs récepteurs et l’activité de
coactivateurs ou de corépresseurs associés s’articulent pour permettre
une maturation endométriale optimale [12].

L’hyperestradiolémie progressive de la phase folliculaire permet la
prolifération de l’endomètre et l’acquisition des récepteurs à la
progestérone, puis la progestérone sécrétée en phase lutéale entraîne la
transformation de l’épithélium prolifératif en sécrétoire. 

III.b. Modifications morphologiques induites 

Au début du processus d’implantation, les cellules épithéliales
endométriales ne se divisent plus et deviennent sécrétoires, les glandes
se développent et sécrètent du glycogène, les artérioles deviennent
hélicoïdales. 

Au moment où le blastocyste s’accole à l’endomètre il existe un
accrois sement localisé de la perméabilité vasculaire et une proli -
fération, hyperplasie et différenciation des fibroblastes du stroma, ce
qui constitue la réaction déciduale qui touche toute l’épaisseur de
l’endomètre sauf la couche basale. 

Le blastocyste va ensuite s’enfouir dans la déciduale.
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III.c. Mécanismes moléculaires de l'implantation 

Ils sont actuellement en cours d'élucidation. Ils font appel à des
interactions complexes « en cascade » entre d'une part les cellules
trophoblastiques, et d'autre part les cellules épithéliales, déciduales,
immunitaires et la matrice extracellulaire (MEC) de l'endomètre
maternel. Ces interactions cellulaires utilisent divers médiateurs, tels
que des facteurs de croissance, des protéinases et leurs inhibiteurs, des
composants de la MEC, des molécules d'adhésion (intégrines,
cadhérines) et des hormones.

En effet, les cellules déciduales et les glandes endométriales
sécrètent des facteurs de croissance et divers autres métabolites
nécessaires à l'implantation de l'embryon. Le blastocyste quant à lui
exprime à son tour des facteurs de croissance et de nombreux
récepteurs permettant les interactions tissulaires avec l'épithélium
utérin.

Les interactions moléculaires entre le blastocyste et l'organisme
maternel s'effectuent tout au long du processus d’implantation.

Échanges de signaux préimplantatoires 
Avant même l’apposition : EPF (Early Pregnancy Factor) et hCG

sécrétés par le blastocyste, apparition dès le stade morula de récepteurs
au facteur de stimulation des colonies (CSF), au facteur de croissance
épithélial (EGF), au facteur d’inhibition de la leucémie (LIF) et à 
l’E-cadhérine.

L’embryon produit également l’interleukine 1(IL-1) qui permet son
orientation lors de l’apposition et qui est nécessaire à la production du
LIF dans l’utérus.

Au cours de la phase préimplantatoire, l'épaisseur des glyco -
protéines de surface (glycocalyx) ainsi que la répulsion électrostatique
entre le blastocyste et l'endomètre diminueraient, favorisant l'implan -
tation.

Échanges blastocyste et épithélium utérin 
Plusieurs facteurs jouent un rôle dans les phases d’apposition puis

d’adhésion, les plus étudiés sont l’IL-1 embryonnaire, qui se lie à son
récepteur exprimé à la surface des cellules épithéliales de l’endomètre
et le LIF, qui est synthétisé par les cellules épithéliales et dont le
récepteur est exprimé par l’embryon ; il permettrait la différenciation
du cytotrophoblaste en syncytiotrophoblaste.
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Échanges blastocyste et endomètre (invasion trophoblastique) 
Les cellules trophoblastiques sécrètent des métalloprotéinases

matricielles (MMP) et des activateurs du plasminogène qui agissent sur
la MEC, la rendant plus perméable à son invasion.

Après la destruction de la membrane basale, le trophoblaste
envahit le tissu conjonctif utérin décidualisé, notamment par le biais
d’intégrines (molécules d'adhérence cellulaire) [13].

III.d. La période de réceptivité endométriale, aussi nommée
«  fenêtre d’implantation  »

Elle dure dans l’espèce humaine du 20e au 24e jour d’un cycle
naturel [14] c’est-à-dire de 7 à 11 jours après le pic ovulatoire de LH.

L’ouverture de cette fenêtre d’implantation dépend de l’expression
de chimiokines, métalloprotéases, molécules d’adhésion, facteurs de
croissance et cytokines pro-inflammatoires [15].

Elle est caractérisée par l'apparition de microprotusions (pino -
podes) au pôle apical des cellules épithéliales de l'endomètre. Un des
rôles fonctionnels de ces protrusions serait notamment l'absorption du
fluide utérin, rapprochant le blastocyste de l'endomètre et l'immobi -
lisant. À ce stade, le blastocyste peut encore être éliminé par lavage. Il
existe également une hypothèse stipulant que la progestérone et les
estrogènes produits par le blastocyste seraient responsables d'un
œdème colmatant la cavité utérine déjà aplatie. Ce qui contribuerait
également à pousser mécaniquement le blastocyste contre l'épithélium
utérin.

iV. iMPLAntAtion En FÉcondAtion IN VITRO (FiV)/
ASYncHroniSME EMBrYon–EndoMÈtrE

La synchronisation blastocyste/endomètre est primordiale pour
garantir une implantation réussie. 

La stimulation en vue de FIV modifie les taux de progestérone et
d’estrogènes, le ratio entre ces deux hormones et l’expression endo -
métriale de leurs récepteurs par rapport à un cycle spontané [16].

Ces taux hormonaux élevés altèrent la phase lutéale et le potentiel
d’implantation de l’endomètre, avec une avance de maturation
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endométriale généralement détectée [17]. Cet effet négatif doit être
contré par une supplémentation de la phase lutéale [18].

Plusieurs études cliniques concernant soit des transferts
d’embryons congelés issus de don d’ovocytes [19, 20] soit des transferts
frais après hyperstimulation contrôlée [21, 22] retrouvent les meilleurs
taux de grossesse quand l’asynchronie entre âge embryonnaire et
imprégnation en progestérone de l’endomètre est inférieure à 1,5 jours
et une absence de grossesse clinique au-delà de 3 jours.

Une étude récente a comparé les profils histologiques d’endo -
mètres de patientes fertiles avec ceux de patientes fertiles sous
traitement hormonal (donneuses d’ovocytes) et de patientes infertiles
prises en charge en FIV [23], mettant en évidence des altérations
importantes de l’architecture des endomètres soumis à l’hyper stimu -
lation ovarienne.

L’expression du génome endométrial est également modifiée en
cas d’hyperstimulation hormonale [24].

L’endomètre implantatoire en cours de FIV peut être désyn -
chronisé et subir des modifications histologiques et génomiques, ce qui
entraînerait des diminutions de chance de grossesse et pourrait
potentiellement être impliqué dans des pronostics obstétricaux et
périnataux défavorables après AMP [25].

Il est donc essentiel, encore plus en AMP qu’en fertilité spontanée,
de pouvoir explorer les causes endométriales des anomalies
d’implantation pour proposer à nos patientes des prises en charge
adaptées personnalisées. 

V. EXPLorAtionS dE LA rÉcEPtiVitÉ EndoMÉtriALE

Différentes méthodes existent pour évaluer la réceptivité
endométriale, notamment dans un contexte de prise en charge en
AMP. 

V.a. Histologiques

Anatomopathologie standard 
Noyes [26] avait décrit sur des biopsies réalisées chez 300 femmes

les changements histologiques de l’endomètre selon le moment du
cycle. Sa classification reste toujours d’actualité de nos jours puisqu’elle
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permet une analyse morphologique et fonctionnelle des différents types
cellulaires de l’endomètre.

Cette technique présente néanmoins des limites, notamment la
restriction de l’étude à un petit fragment de l’endomètre, la subjectivité
de l’analyse anatomopathologique et la diminution de performance à
certains moments du cycle, notamment dans les deux jours qui suivent
l’ovulation et en milieu de phase lutéale, puisqu’à ces deux périodes les
changements morphologiques endométriaux sont minimes [27].

Elle nécessite par ailleurs la réalisation d’une biopsie de l’endo -
mètre et n’est donc pas réalisable sur le cycle d’un transfert embryon -
naire.

Étude des pinopodes  
Ces protrusions de l’épithélium endométrial visibles en micro -

scopie électronique semblent se développer au moment de la fenêtre
d’implantation et dans la zone d’apposition du blastocyste. Néanmoins,
l’utilisation pratique de ce marqueur est limitée par la nécessité d’une
biopsie d’endomètre étudiée au microscope électronique, la brièveté de
leur fenêtre d’expression et la subjectivité de leur étude [28].

V.b. Échographie 

Au moment du déclenchement d’un cycle de FIV, un endomètre
en « triple feuillet » présume de meilleures chances de grossesse qu’un
endomètre hyperéchogène [29, 30].

Les études tentant de définir une association statistique entre
épaisseur de l’endomètre et taux de grossesse en FIV sont plus
contradictoires sauf pour des mesures extrêmes [31].

V.c. Hystéroscopie 

Une hystéroscopie diagnostique peut être réalisée sur point
d’appel échographique à la recherche d’une anomalie anatomique
intracavitaire qui sera alors traitée chirurgicalement. Elle est aussi
proposée à titre systématique avant une procédure de FIV, couplée ou
non à une biopsie d’endomètre, bien que cette procédure n’ait pas
montré d’amélioration des taux de grossesse dans une étude rando -
misée contrôlée récente [32].
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V.d. Marqueurs moléculaires 

De nombreux marqueurs ont été identifiés comme potentiels
marqueurs de l’implantation, notamment les cellules Natural Killer
(NK), des cellules d’adhésion moléculaire, des cytokines, des facteurs
de croissance, la calcitonine et des gènes homéobox [33].

Ces marqueurs sont recherchés soit sur une biopsie d’endomètre
réalisée sur un cycle précédant le transfert embryonnaire, soit sur un
prélèvement de fluide utérin qui peut alors être réalisé sur le cycle du
transfert.

Des auteurs ont en effet démontré que le secrétome utérin
contenait des molécules diverses et en quantités variables selon la
phase du cycle, ces molécules étant présentes dans le fluide utérin à des
taux différents des taux sériques [34]. Il a également été mis en
évidence des diminutions des taux de certains marqueurs (PP14 ;
MUC-1) en cas d’avortements spontanés répétés [35, 36] ou d’infertilité
(LIF) [37].

Les cellules NK (Natural Killer) utérines sont des lymphocytes
granulaires ayant une fonction immunitaire. Elles prolifèrent pendant
le cycle menstruel et constituent 70 % des leucocytes endométriaux au
moment de l’implantation [38]. Ces cellules, qui facilitent l’invasion
trophoblastique, pourraient jouer un rôle dans les échecs d’implan -
tation et les avortements spontanés précoces [39].

Néanmoins la littérature reste controversée sur l’utilisation des
cellules NK comme marqueurs de l’implantation, notamment
concernant les seuils à prendre en compte [40].

L’aVb3 intégrine est une molécule d’adhésion cellulaire qui
interagit avec des ligands de la MEC. Une expression aberrante de
cette molécule est retrouvée en cas de pathologies entraînant des
défects d’implantation, notamment endométriose, hydrosalpinx ou
endométrite chronique [5]. Une diminution de son expression a
également été mise en relation avec des échecs inexpliqués de FIV [41].

La glycodéline (anciennement protéine 14 placentaire) est une
protéine sécrétée par l’endomètre glandulaire exprimée pendant et
après la fenêtre d’implantation dont le rôle a été suspecté dans
l’implantation avec des résultats contradictoires [5].

Mucin 1 (MUC-1) est une autre glycoprotéine localisée à la surface
de l’épithélium endométrial mais absente des cellules exprimant les
pinopodes ; il s’agirait d’une molécule anti-adhésive qui jouerait un rôle
dans la localisation de la zone d’apposition du blastocyste [42].

La surexpression d’une aromatase (p450arom) pourrait être un
facteur prédictif d’échec d’implantation en FIV [43]. Des inhibiteurs de
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l’aromatase ont dans ce contexte été proposés pour améliorer les
résultats chez des patientes en échec de FIV.

Le facteur LIF (Leukemia inhibitory factor) est une interleukine 6
impliquée dans les phases d’adhésion et d’invasion de l’implantation
[44]. Le dysfonctionnement de cette molécule pourrait entraîner des
défauts d’implantation [45] et l’utilisation de LIF recombinant d’origine
humaine (r-hLIF) a été proposée dans les échecs répétés d’implan -
tation, sans que les études cliniques ne parviennent à démontrer une
supériorité par rapport à un placebo [46].

De nombreuses autres molécules ont été pressenties comme
potentiels marqueurs de l’implantation, notamment des prostaglandines,
des cyclo-oxygénases, la glycoprotéine MUC-1, le facteur de croissance
placentaire.

L’implantation étant une continuité de plusieurs événements, ses
marqueurs sont probablement multiples et d’actions combinées sur
cette période.

V.e. Approche génomique

Il est possible de caractériser les différentes phases du cycle
menstruel par leur profil génomique [47] et les gènes impliqués dans
l’implantation sont étudiés par de nombreuses équipes.

Le déchiffrage du transcriptome (profil ARN) de l’endomètre
humain a permis de mieux appréhender les processus biologiques et
les mécanismes moléculaires intervenant dans l’endomètre au moment
de l’implantation.

Des anomalies du profil génomique et/ou transcriptomique ont
notamment été mises en évidence chez des patientes endométriosiques
[48] ou en cas de cancer endométrial [49] et des profils particuliers ont
pu être associés aux endomètres après hyperstimulation ovarienne
contrôlée ou en cas de traitement hormonal substitutif en vue de
transfert d’embryon congelé [50].

Une équipe espagnole a finalement établi une signature
génomique d’un endomètre réceptif dont est issu un test diagnostique
pouvant être proposé dans les échecs d’implantation [51].

Plus récemment encore, l’étude des micro-ARM (MiRANs) s’est
développée pour évaluer la réceptivité endométriale et ses pathologies
[52]. Ces micro-ARN sont des petites séquences non codantes d’ARN
de 18 à 25 nucléotides qui régulent l’expression post-transcriptionnelle
des gènes. Ils sont sécrétés dans le fluide utérin.
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Certains de ces micro-ARN (hsa-miR-30b et hsa-miR-30d) sont up-
régulés dans l’endomètre en fenêtre implantatoire, tandis que d’autres
(hsa-miR-494 et hsa-miR-923)) y sont down-régulés [53] ; des anomalies
de l’expression de ces ARN ont été décrites chez des patientes en échec
d’implantation.

Vi. tEStS diSPoniBLES, PriSE En cHArGE ProPoSÉE 
Et VALiditÉ cLiniQuE 

a) Le test ERA® (Endometrial Receptivity Array) est basé sur le profil
transcriptomique de l’endomètre, il possède de fortes sensibilité et
spécificité, et une reproductibilité proche de 100 % [51].

Il consiste à étudier les ARN transcrits de 238 gènes spécifiques
de la réceptivité endométriale après extraction à partir d’une biopsie
d’endomètre réalisée à pic de LH + 7 jours en cycle spontané ou après
5 jours de progestérone en cycle substitué.

Ce test a été validé chez des patientes en échec d’implantation et
possède une reproductibilité allant jusqu’à 40 mois.

Il faut néanmoins noter que les résultats de ce test sont normaux
chez des patientes porteuses d’endométriose, qui représente pourtant
une cause connue de défaut de réceptivité endométriale [54].

Le test ERA distingue les endomètres « préréceptifs », « réceptifs »
ou « postréceptifs », ce qui permet d’ajuster l’introduction de la
progestérone sur les cycles substitués. 

Il est actuellement commercialisé par la société Igenomix®.
Une étude clinique internationale multicentrique prospective

randomisée contrôlée est en cours actuellement (Clinical trails.gov,
identifier : NCT01954758) qui compare les taux de grossesse et
d’implantation chez des patientes en premier cycle de FIV-ICSI en
randomisant 3 pratiques : transfert frais versus vitrification embryon -
naire et transfert décalé avec un traitement substitutif habituel versus
vitrification embryonnaire et transfert décalé personnalisé selon les
résultats du test ERA.

b) L’équipe de Montpellier [55] a rapporté le profil transcrip -
tomique de plus de 6 000 gènes à partir de deux biopsies d’endomètre
réalisées le jour de la ponction et le jour du transfert embryonnaire
chez 15 patientes. Chez les patientes ayant une progestéronémie au jour
du déclenchement > 1,5 ng/dl, la proportion de gènes dont
l’expression varie entre les deux biopsies est plus faible, pouvant faire
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évoquer une avance de maturation endométriale chez ces patientes et
une possible désynchronisation du dialogue embryon/endomètre.

L’étude des 54 gènes cibles de l’implantation n’a par contre pas
révélé de différences d’expression selon le taux de progestérone au jour
du déclenchement.

c) Une équipe parisienne s’est intéressée aux facteurs immunitaires
de l’implantation, faisant le constat que la phase d’apposition du
blastocyste nécessitait une activation immunitaire de l’endomètre
tandis que la phase suivante d’invasion était au contraire rendue
possible par une tolérance immunitaire locale. Des anomalies de cette
séquence pourraient expliquer certains échecs d’implantation. Cette
équipe a développé un test commercialisé par la firme MatriceLab
Innove® et consistant à rechercher dans une biopsie d’endomètre,
réalisée en fenêtre implantatoire d’un cycle naturel ou substitué, les
expressions des ARN messagers de certains de ces facteurs : l’inter -
leukine 15 qui joue un rôle dans la maturation des cellules NK utérines,
l’interleukine 18 qui permet l’angiogénèse et le TWEAK (TNF Weak
inducer of apoptosis) et son récepteur Fn-14 (fibroblast growth factor-
inducible molecule 14) ainsi qu’un dosage en immuno-histochimie des
cellules CD56+ [56].

Les résultats d’une étude de cohorte observationnelle ont été
publiés récemment [57] à propos des résultats de ce test chez 394
patientes en échec d’implantation en FIV. Les profils endométriaux
étaient définis en « pas d’anomalies » (18,3 %) ou « hyper-activés »
(56,6 %) ou « hypo-activés » (25 %) avec proposition, pour les profils
pathologiques, d’une thérapeutique personnalisée pour le transfert
suivant.

Le taux de naissance vivante chez les patientes ayant bénéficié
d’un traitement personnalisé était de 39,8 %.

Une étude prospective randomisée est en cours concernant ce test
(NCT-02262117).

d) Le test E-tegrity® est commercialisé par la firme Innovative
Reproductive Solutions®, il quantifie l’avb3 intégrine dans une biopsie
d’endomètre et est proposé comme test clinique d’évaluation de la
réceptivité endométriale, bien qu’aucune étude clinique n’ait réussi à
mettre en évidence de variations d’expression de cette intégrine entre
femmes fertiles et infertiles [58].

e) Le test EFT (Endometrial Function Test) est commercialisé par une
équipe de l’université de Yale ; il est basé sur des altérations de
l’expression de la cycline E et de l’inhibiteur de kinase p27 [59].

f) La technique du « scratching » endométrial, qui consiste à
réaliser une brèche dans l’endomètre à l’aide d’une pipelle de Cornier



ou d’un cathéter de transfert en phase lutéale du cycle précédant un
transfert embryonnaire, est réalisée de façon empirique dans les échecs
d’implantation sans qu’aucune amélioration des taux de naissance
vivante n’ait été démontrée dans les études réalisées [60].

g) L’endométrite chronique diagnostiquée sur une biopsie d’endo -
mètre réalisée sous hystéroscopie est retrouvée plus fréquemment chez
les patientes en échec d’implantation [61]. L’efficacité d’un traitement
antibiotique dans ce cas a été retrouvée au cours d’une étude rétro -
spective sur 106 femmes [62]. Ces résultats méritent d’être confirmés
par une étude prospective randomisée.

concLuSion

La physiologie de l’implantation est de mieux en mieux étudiée,
que ce soit en fertilité spontanée ou en AMP, ce qui permet la
reconnaissance de nombreux facteurs pouvant jouer un rôle clé dans
ce phénomène. Des anomalies de ces facteurs moléculaires ou géniques
pourraient être impliquées dans les échecs d’implantation. Des tests
permettant de les étudier et des thérapeutiques adaptées se
développent et pourront permettre à l’avenir de proposer aux patientes
en échec d’implantation une prise en charge personnalisée, ce qui,
couplé à une généralisation des tests de diagnostic préim plantatoire
permettant de garantir la compétence embryonnaire, lèvera, nous
l’espérons, le dernier frein à une amélioration des taux de naissance
après AMP.
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introduction

Dans le domaine de l’assistance médicale à la procréation (AMP),
ces dernières années ont été marquées par des progrès importants en
biologie de la reproduction. Désormais, en 2016, une sélection
embryonnaire est réalisable en routine par l’amélioration des
conditions de culture embryonnaire prolongée, dans le but de favoriser
les transferts uniques et de diminuer le risque de grossesses multiples.
Le développement de la technique de vitrification embryonnaire
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permet désormais de pouvoir différer ce transfert embryonnaire électif
en maintenant la qualité et le potentiel implantatoire des embryons
vitrifiés [1].

Par opposition à la stratégie conventionnelle de transfert d’em -
bryon frais après la ponction ovocytaire, se définit la stratégie dite de
freeze all. Celle-ci consiste en la congélation de l’ensemble de la cohorte
embryonnaire d’une tentative de fécondation in vitro, avec transfert
différé d’embryon(s) congelé(s). Évidemment, la condition sine qua
non d’application de cette stratégie est la maîtrise de la vitrification
embryonnaire pour atteindre l’objectif d’un taux de survie des
blastocystes vitrifiés supérieur à 95 % [1].

Nous exposerons d’abord les indications consensuelles de freeze all
en 2016 puis discuterons de la tendance actuelle à vouloir élargir ces
indications.

i. indications consensuelles de FREEZE ALL
en 2016 

Il s’agit des situations pour lesquelles les chances de grossesse
après un transfert d’embryon(s) frais sont diminuées ou pour lesquelles
le transfert frais pourrait être délétère pour la patiente.

I.a. L’hyperstimulation ovarienne

Le syndrome d’hyperstimulation ovarienne représente la compli -
cation iatrogène majeure de l’assistance médicale à la procréation. La
prévalence de survenue d’un syndrome d’hyperstimulation ovarienne
est estimée entre 1 et 14 % des cycles de fécondation in vitro [2].
L’apparition d’un syndrome d’hyperstimulation ovarienne (HSO)
représente un facteur de mauvais pronostic pour la survenue d’une
grossesse après transfert frais et induit un sur-risque de fausse couche
spontanée. Les mécanismes suspectés sont l’hyperestradiolémie (qui
induit une hypertrophie endométriale), l’élévation prématurée de la
progestérone et l’implication de facteurs inflammatoires.

De plus, la survenue d’une grossesse suite au transfert d’embryon
frais chez une patiente présentant une HSO induit un risque de
récidive de l’HSO, tardivement, pouvant engager le pronostic vital de
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la patiente. C’est pourquoi, chez les patientes présentant une HSO, une
congélation de l’ensemble de la cohorte embryonnaire est recom -
mandée et prouvée comme bénéfique [3].

Néanmoins, certains auteurs préconisent chez les patientes à risque
d’HSO en protocole antagoniste la réalisation d’un déclenchement par
agonistes de la GnRH, avec possibilité de transfert frais si rajout de
faibles doses d’hCG, notamment si la qualité embryonnaire ne permet
pas une congélation satisfaisante, entraînant un risque d’HSO supérieur
à celui d’un déclenchement par agonistes seuls mais inférieur à celui
d’un déclenchement par hCG [4]. Or dans ce cas, les chances d’implan -
tation restent inférieures en transfert frais avec faibles doses d’hCG par
rapport à la stratégie de freeze all. Ainsi, en cas de risque d’HSO, il faut
préférer un freeze all avec si possible un déclenchement par agonistes
seuls. 

I.b. L’élévation prématurée de la progestérone

L’élévation prématurée de la progestérone a été montrée comme
facteur péjoratif d’implantation, induisant une avance de la maturation
endométriale et donc un asynchronisme entre l’endomètre et
l’embryon [5, 6]. Ainsi, en cas de progestéronémie élevée (dont le seuil
doit être validé centre par centre, seuil fréquemment entre 1,5 et 
2 ng/ml), il est préférable de procéder à un transfert différé pour
améliorer les chances de grossesse [7].

ii. indications de FREEZE ALL en cours
d’ÉValuation en 2016

II.a. Les échecs d’implantation

La définition de l’échec d’implantation varie selon les études.
Actuellement, la définition la plus consensuelle serait l’absence de
survenue de grossesse après le transfert de 6 embryons de bonne
qualité. Une étude récente, certes non randomisée mais d’effectif
satisfaisant et ayant étudié les taux de naissance après transfert de
blastocystes, relève chez 269 patientes (106 patientes ayant bénéficié
d’un freeze all versus 163 témoins ayant bénéficié d’un transfert frais puis
congelé) une nette supériorité de la stratégie de freeze all. En effet, cette
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étude montre un odds ratio d’obtention de naissance vivante à 3,8 (95
% CI 2,1-7,2), avec un odds ratio de taux cumulé de naissance vivante
à 1,9 (95 % CI 1,1-3,3, p = 0,0287) [8]. Ces résultats méritent d’être
confirmés par une étude prospective randomisée.

II.b. Le cumul embryonnaire

Bien qu’actuellement interdit par la législation française, le cumul
embryonnaire permet de distinguer une phase de stimulation-ponction,
d’une phase d’implantation. Cette stratégie permet ainsi l’utilisation de
citrate de clomiphène pour la phase de stimulation pour potentialiser
la réponse à bas coût économique, en s’affranchissant de l’effet
endométrial délétère. Cette stratégie de cumul n’a pour l’instant pas été
évaluée par des études randomisées prospectives, mais pourrait être un
axe de réflexion des années futures.

II.c. L’ensemble des patientes  ?

La généralisation de la stratégie du freeze all pose débat [9]. En
effet, l’hyperstimulation contrôlée représente pour certains un environ -
nement défavorable au transfert embryonnaire, alors même que le
transfert est l’étape cruciale du parcours d’AMP. Or, en 2016, cette
étape n’est pas encore maîtrisée avec des taux d’implantation encore
trop faibles. Les mécanismes délétères sur l’implantation invoqués
sont :

— l’hyper-estrogénie induite qui modifie la maturation endo -
métriale [10, 11] ;

— l’augmentation des contractions utérines [12] qui diminue les
chances d’implantation [13] ;

— l’augmentation même faible de la progestéronémie.
Une étude récente a comparé de manière prospective mais non

randomisée, chez 35l patientes sans élévation de la progestérone (Pg <
1,5 ng/ml), un transfert frais à un transfert différé (n = 179), en protocole
substitutif [14]. Cette étude a mis en évidence la supériorité de la
stratégie freeze all avec un taux d’implantation de 26,5 versus 19,9 % et
un taux de grossesse clinique de 46,4 versus 35,9 % et un taux de
grossesse évolutive de 39,7 versus 31,1 %. Cette même équipe a montré
que la stratégie de freeze all pour ces patientes au total était plus rentable
en termes de coût efficacité, mais encore une fois il s’agit d’une étude
prospective non randomisée [15].

234

GRONIER & AYEL



Enfin, certains auteurs pensent que le climat d’hyperstimulation
contrôlée serait responsable d’une augmentation des risques obsté -
tricaux tels que la prééclampsie, les petits poids de naissance, la
prématurité… En effet, les risques obstétricaux d’une grossesse unique
obtenue par FIV sont plus élevés que pour une grossesse unique
spontanée, sans que les mécanismes physiopathologiques de ces risques
soient clairement établis [16].

conclusion

Les avancées de la biologie de la reproduction ont permis de
modifier les stratégies conventionnelles d’assistance médicale à la
procréation. La vitrification embryonnaire a permis l’émergence de la
stratégie de freeze all, différant le transfert embryonnaire de la ponction
pour augmenter les chances d’implantation. Cette stratégie est
actuellement de pratique courante chez les patientes à risque
d’hyperstimulation ovarienne ou présentant une élévation prématurée
de la progestéronémie, mais est actuellement mise à l’épreuve pour
d’autres indications comme les échecs d’implantation, le cumul
embryonnaire, voire en systématique. Néanmoins, cette stratégie doit
être validée par des études prospectives randomisées, en prenant en
compte les situations tout venant où la qualité embryonnaire n’est pas
toujours optimale. Enfin, si le transfert d’embryon congelé devient
systématique, il est urgent de réaliser des études prospectives
randomisées pour prouver la supériorité d’un protocole de stimulation
par rapport aux autres parmi les protocoles spontanés, stimulés ou
artificiels.
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INTRODUCTION

Sécrétée essentiellement par le corps jaune, la progestérone est
l’hormone clé de la phase lutéale. Elle joue un rôle fondamental dans
l’implantation et le maintien de la grossesse. Une production inadé -
quate de progestérone, que ce soit une augmentation excessive en
phase folliculaire ou un déficit en phase lutéale peut être à l’origine
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d’une infertilité ou d’une diminution du taux de grossesse lors des
processus d’aide médicale à la procréation (AMP). Ainsi, le dosage de
la progestérone est souvent recommandé afin de détecter un taux
inadapté et d’ajuster la prise en charge, ce qui permet d’améliorer les
chances de grossesse. 

Après un rappel sur la physiologie de la progestérone et de sa
sécrétion au cours de la stimulation de l’ovulation, nous exposerons
l’intérêt du dosage de la progestérone en fonction des différentes
situations rencontrées en infertilité. Enfin, nous verrons les indications
thérapeutiques de la progestérone en infertilité. 

I. PHYSIOLOGIE DE LA PROGESTÉRONE 

I.a. La progestérone en phase lutéale

La progestérone, fabriquée à partir du cholestérol, est un compo -
sant précoce de la stéroïdogénèse ovarienne et surrénalienne. Elle est
sécrétée de manière pulsatile principalement par les cellules lutéales du
corps jaune, stimulées par la LH, puis par l’hCG en cas de grossesse.
Les concentrations plasmatiques en phase lutéale varient entre 3 et 
20 ng/ml. Le principal rôle de la progestérone est la préparation de
l’utérus à l’implantation puis le maintien de la grossesse. Alors que
l’estradiol, sécrété en phase folliculaire, permet une prolifération des
cellules endométriales, la sécrétion post-ovulatoire de progestérone
induit la décidualisation des cellules endométriales et détermine le
timing de la fenêtre d’implantation (période très courte du jour 5 au
jour 8 post-ovulation où l’endomètre devient réceptif et apte à
l’implantation d’un blastocyste). Elle est ensuite essentielle au maintien
de la grossesse. Ainsi, un déficit en progestérone en phase lutéale peut
être à l’origine d’une infertilité, d’un défaut d’implantation ou d’une
diminution du taux de grossesse lors des processus d’AMP. 

Une production inadéquate de progestérone peut être secondaire
à une déficience primaire du corps jaune. On parle alors d’une
insuffisance lutéale primaire, souvent retrouvée dans les insuffisances
ovariennes, mais ce concept n’est pas consensuel. 

La cause la plus fréquente de baisse de la progestérone en phase
lutéale est liée à un défaut de stimulation du corps jaune. Cette
situation peut être primaire, comme les hypogonadismes hypo -
gonadotropes, ou secondaires aux différents protocoles de stimulation
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de l’ovulation. En effet, l’hyperstimulation ovarienne contrôlée (HOC)
s’associe à une production supra-physiologique d’estradiol, à l’origine
d’une baisse de LH par rétrocontrôle négatif, ce qui induit un défaut
de stimulation du corps jaune et une phase lutéale courte. Cette
insuffisance lutéale est retrouvée dès que la stimulation est multi-
folliculaire [1]. Lors des processus de FIV/ICSI, la ponction ovarienne,
la modification de sécrétion de la LH par l’utilisation des agonistes de
la GnRH et l’hyper-estradiolémie pouvant atteindre des taux
supérieurs à 10 fois la normale entraînent systématiquement une phase
lutéale anormale [2].

I.b. La progestérone en phase folliculaire 

La sécrétion de progestérone n’est pas nulle en phase folliculaire.
Elle est produite à de faibles concentrations, essentiellement par les
cellules de la granulosa matures du follicule dominant stimulées par la
FSH et LH. Dans le cas des HOC, cette production est majorée par
rapport à un cycle non stimulé, car la masse des cellules de la granulosa
est plus importante du fait de l’augmentation de nombre de follicules
en croissance. Parfois, cette augmentation de progestérone peut être
trop importante et avoir un impact négatif sur les chances de grossesse.
Cette élévation de la progestérone en fin de phase folliculaire n’a pas
d’impact sur la qualité ovocytaire, comme en témoignent les études
effectuées dans le modèle du don d’ovocytes, mais réduit la réceptivité
endométriale et induit, ainsi, une diminution des taux de grossesse [3].
Certains facteurs, tels qu’un taux d’estradiol élevé le jour du déclen -
chement de l’ovulation, une forte réponse à la stimulation, des doses
importantes de FSH ou l’administration de produits à activité LH en
fin de stimulation, influencent cette augmentation excessive pro-
ge stérone [3]. 

Par ailleurs, la production surrénalienne de progestérone participe,
modestement, aux taux sanguins circulant en phase folliculaire sauf
dans les cas de bloc enzymatique surrénalien partiel en 21 hydroxylase,
où il a été rapporté des séries de cas diagnostiqués devant des taux
élevés de progestérone après désensibilisation hypophysaire [4]. 
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II. INDICATIONS DE DOSAGE DE LA PROGESTÉRONE 

Le dosage de la progestérone peut faire partie du bilan de base
d’infertilité et du monitorage des cycles de stimulations de l’ovulation,
afin de détecter une production inadaptée de progestérone. 

Le dosage de la progestérone est communément prescrit en début
de phase folliculaire, lors du bilan d’infertilité. Devant une proge stérone
anormalement élevée, il faut toujours éliminer un bloc surrénalien en
réalisant un dosage de la 17 hydroxyprogestérone complété par un test
au synacthène si besoin. En dehors de toute stimulation de l’ovulation,
le dosage de la progestérone peut également être prescrit en phase
lutéale, classiquement huit jours avant la date présumée des règles. Une
élévation de la progestérone supérieure à 3 ng/ml est pathognomonique
de la présence d’un corps jaune. Ainsi, devant des cycles irréguliers, le
dosage de la progestérone permet de confirmer ou non la présence de
cycles ovulatoires. Une progestérone > 3 ng/ml mais < 10 ng/ml
permet de diagnostiquer une « insuffisance lutéale primaire », pouvant
être impliquée dans l’infertilité. Cependant le dosage de la
progestérone pouvant varier en fonction de la trousse de dosage
utilisée, la définition d’un seuil de progestéronémie permettant de
parler d’insuffisance lutéale n’est pas établie [5]. 

Il semble intéressant de doser la progestérone systématiquement
en cours d’HOC afin de détecter une élévation excessive et prématurée
de progestérone pouvant avoir un impact négatif sur les taux de
grossesse. La stratégie de « freeze all », rendue possible grâce au
dévelop pement de la technique de vitrification embryonnaire,
permettant désormais de pouvoir différer ce transfert embryonnaire
tout en maintenant la qualité et le potentiel implantatoire des embryons
vitrifiés [6], est le plus souvent proposé dans cette situation. En effet, il
a été montré que lorsque le taux de progestérone au déclenchement est
> 2 ng/ml, les taux de grossesse sont significativement meilleurs
lorsque le transfert est différé par rapport à un transfert frais [7]. 

Cependant, il existe beaucoup d’incertitude sur la valeur seuil de
la progestérone au-delà de laquelle le taux de l’implantation diminue,
celle-ci variant dans la littérature entre 0,8 et 2 ng/ml [3]. Dans les
publications les plus récentes, un seuil de 1,5 ng/ml est le plus souvent
retenu, ce qui correspond à environ 5 à 10 % des cycles [3]. Il existe
de nombreuses trousses de dosages par chimiluminescence de la
progestérone. Les études comparant les résultats obtenus avec ces
différentes trousses montrent une importante dispersion des résultats
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dans les valeurs basses de progestérone observées en phase folliculaire
[5]. Ainsi, l’application d’un seuil de progestérone en fin de phase
folliculaire doit donc absolument tenir compte de la technique de
dosage utilisé, ce qui rend l’analyse de la littérature difficile. 

Enfin, dans le cadre des protocoles de traitement hormonal
substitutif (THS) pouvant être prescrit avant transfert d’embryons
congelés (TEC), un taux de progestérone entre 10 et 30 ng/ml semble
optimum pour l’implantation et la bonne évolutivité de la grossesse [8].
Des taux plus faibles ou plus élevés induisent une désynchronisation de
la fenêtre d’implantation néfaste à la bonne évolutivité de la grossesse
[9]. Ainsi, le monitorage de la progestéronémie en cours de protocole
THS est nécessaire afin de pouvoir adapter la prescription de proge sté-
rone [8]. Par ailleurs, les études soulignent la très grande hétéro généité
des taux sanguins mesurés dans une population de patientes recevant
le même traitement, traduisant des différences notables d’absorption et
de métabolisme entre les patientes ou de compliance au traitement [10]. 

III. LA PROGESTÉRONE EN THÉRAPEUTIQUE 

Ainsi, afin de pallier un défaut de production de progestérone en
phase lutéale, un soutien de la phase lutéale (SPL) est souvent
nécessaire. Alors qu’il est systématique en cas d’HOC pour FIV, les
indications ne sont pas consensuelles dans les autres situations. Ce SPL
peut être réalisé par des produits stimulant le corps jaune (hCG) ou par
de la progestérone. Afin d’améliorer les chances de grossesses et de
faciliter l’observance et la tolérance du traitement, il existe actuel -
lement plusieurs galéniques de progestérone disponibles (Tableau I),
chaque produit présentant des avantages et des inconvénients. 

III.a. Soutien de la phase lutéale au cours des stimulations de
l’ovulation hors FIV

En dehors de toute stimulation de l’ovulation, l’administration de
progestérone en phase lutéale est conceptuellement intéressante chez
les patientes présentant une déficience primaire du corps jaune.
Néanmoins, il n’y a pas d’études réalisées dans cette indication
uniquement, ce qui ne permet pas de confirmer ce bénéfice attendu.
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Dans le cadre des infertilités idiopathiques, l’intérêt de la progestérone
en phase lutéale est débattu [11]. 

Chez les patientes anovulatoires présentant un syndrome des
ovaires polykystiques (SOPK), l’objectif de l’induction de l’ovulation
est l’obtention d’un seul follicule mature. Ainsi, les concentrations
d’estradiol en fin de phase folliculaire restent physiologiques et il n’y a
donc pas, a priori, d’insuffisance lutéale secondaire. Il a effectivement
été montré que les taux de naissance étaient identiques, avec et sans
SPL, chez les patientes SOPK, que l’ovulation soit induite par citrate
de clomiphène ou par gonadotrophines exogènes [12].

Lorsque la stimulation est bi-folliculaire, la phase lutéale est
significativement plus courte et les taux de LH significativement plus
bas [1] ; ainsi un SPL est nécessaire, et ce surtout si le taux d’estradiol
au déclenchement est > 800 mg/ml [13]. 

Un soutien de la phase lutéale systématique lors des stimulations
pour inséminations intra-utérines est souvent proposé. Cependant, la
littérature n’est pas consensuelle. Une méta-analyse publiée en 2013,
reprenant plus de 1 900 cycles, retrouve plus de naissances vivantes
lorsqu’un SPL par progestérone est réalisé (odds ratio 2,11 [1,21-3,67]),
surtout lorsque la stimulation a été réalisée avec des gonado trophines
exogènes (OR 1,77 [1,2-2,6]) [14]. Cependant, plusieurs études
randomisées récentes ne confirment pas ces résultats [11, 15].

Ainsi, il n’existe pas de consensus sur l’apport d’un soutien de la
phase lutéale lors des stimulations en dehors de la FIV. Il semblerait
que ce soutien doive être réalisé ou non en fonction de l’intensité de la
réponse à la stimulation : pas de soutien lors des stimulations
unifolliculaires, soutien lors des stimulations multifolliculaires. 
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Nom 
Voie 

d’administration 
Dosage Remboursement AMM 

Progestérone naturelle

 

Progestan ® 
Utrogestan ® 
Estima ® 
… 

Vaginale, orale 
Vaginale, orale 

100, 
200 mg 
2-3/j 

Oui Oui 

 Crinone ® Gel, vaginale 
80 mg 
1/j  

Non Oui 

 Progiron ® SC 
25 mg 
1/j 

Non Oui 

Caproate 
d’hydroxyprogestérone 

Progestérone 
retard 
Pharlon ® 

IM 
500 mg 
1/7 j 

Oui Oui 

Dydrogestérone Duphaston ® Orale 
10 mg 
2/j 

Oui Non 

Tableau I - Progestérone disponible pour le soutien de l’ovulation en France



III.b. Soutien de la phase lutéale après hyperstimulation
ovarienne contrôlée pour FIV  

La phase lutéale étant systématiquement altérée lors des HOC
pour FIV, le SPL est systématique car il augmente significativement les
taux de grossesses (OR 1,83 [1,29-2,61]) et de naissances vivantes (OR
2,95 [1,02-8,56]) en FIV par rapport au placebo [16]. Le SPL peut être
réalisé, avec des résultats identiques en termes de grossesses évolutives
et de naissances vivantes, par des injections d’hCG stimulant le corps
jaune ou par l’administration de progestérone [16]. Le soutien de la
phase lutéale par hCG induisant un risque élevé de syndrome
d’hyperstimulation de l’ovulation, la progestérone est le plus souvent
utilisée dans cette indication. Il n’y a pas d’intérêt à ajouter des
estrogènes en association [16]. 

Le jour de l’introduction de la progestérone n’est pas tout à fait
consensuel. Débuter la progestérone le jour de la ponction ou le
lendemain donne un meilleur taux de grossesse que si l’on démarre la
veille de la ponction [17]. Ainsi, l’introduction idéale de la progestérone
se situerait entre le soir de la ponction et les trois jours suivants [18]. 

La progestérone naturelle est la seule à avoir actuellement
l’autorisation de mise sur le marché (AMM) pour le SPL en France.
Afin d’améliorer l’efficacité, l’observance et la tolérance du traitement,
plusieurs galéniques de progestérone naturelle sont actuellement
disponibles (Tableau I). Ainsi, la progestérone peut être administrée par
voie vaginale, sous forme d’ovules, de gel ou d’anneau (ce dernier
n’étant pas disponible en France). Il existe également des formes
injectables, par voie sous-cutanée ou intramusculaire. Il ne semble pas
y avoir de supériorité d’une voie d’administration par rapport à une
autre en termes de taux de grossesses [16, 19]. Cependant, chaque voie
d’administration présente des avantages et des inconvénients. Par
exemple, le gel par voie vaginale (Crinone®) est mieux toléré que les
ovules, mais son absorption diminue au moment des rapports sexuels
[10].

L’isomère de la progestérone, la dydrogestérone (Duphaston®)
utilisé par voie orale, présente moins d’effets secondaires que la
progestérone naturelle utilisée par voie orale ou vaginale [20]. Ce
traitement n’a pas l’AMM pour le SPL mais est de plus en plus utilisé,
avec des résultats intéressants. Une méta-analyse récente retrouve une
efficacité comparable (risque relatif de grossesses cliniques (1,04 ; [0,92-
1,18]) et une meilleure tolérance que pour la progestérone administrée
par voie vaginale [21]. 
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La durée de prescription de la progestérone en SPL n’est
également pas consensuelle. En effet, bien que dans la majorité des
centres le SPL par progestérone soit poursuivi pendant tout le premier
trimestre de la grossesse, cette stratégie ne semble pas apporter de
bénéfice [22]. En effet, d’après une méta-analyse publiée en 2012, les
taux de grossesses évolutives (OR 0,97 [0,90-1,05]), de taux de
naissances vivantes (OR 0,95 [0,86-1,05]) et de fausses couches
spontanées (OR 1,01 [0,74-1,38]) sont identiques, que le SPL soit arrêté
au premier test de grossesse ou poursuivi au cours du premier trimestre
[23]. 

III.c. La progestérone dans le cas des protocoles THS avant
transfert d’embryon(s) congelé(s) 

Plusieurs protocoles de préparation endométriale sont actuel -
lement possibles avant le transfert d’embryons congelés (TEC). Il est
possible de réaliser le transfert en cycle spontané, après stimulation
simple de l’ovulation, ou lors d’un protocole utilisant un THS, avec des
résultats a priori identiques en termes de taux de grossesses et de
naissances vivantes [24, 25]. Le protocole THS présente l’avantage
d’être possible pour toutes les patientes et de faciliter l’organisation des
centres. Cependant, l’absence de corps jaune rend l’administration de
progestérone obligatoire pendant tout le premier trimestre de la
grossesse.

Plusieurs protocoles de THS pour TEC sont actuellement
proposés, rendant l’analyse de la littérature difficile. Il existe une
importance notable de la dose et de la voie d’administration de la
progestérone, la voie intramusculaire et les fortes doses de proge sté-
rone semblant être plus efficaces [26-29]. Cependant, le modèle du don
d’ovocytes a bien montré que c’est le timing d’introduction de la
progestérone par rapport au transfert qui joue le rôle primordial pour
l’établissement d’une grossesse [17], plus que les doses ou les voies
d’administration des estrogènes et de la progestérone utilisées pour
préparer l’endomètre. 
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CONCLUSION

Le dosage de la progestérone est utile dans diverses situations
rencontrées en infertilité et en AMP. En cours d’HOC, le monitorage
de la progestérone permet de diagnostiquer une élévation anormale de
la progestérone en fin de phase folliculaire, et ainsi de prendre des
mesures adéquates afin de ne pas altérer les chances de grossesse.
Cependant, si le dosage est réalisé en routine, une analyse de ses
données propres est nécessaire pour déterminer le seuil associé à une
diminution des taux de grossesse avant de décider de différer le
transfert embryonnaire. Dans le cadre des TEC, le dosage de la
progestérone permet d’adapter la dose et le mode d’administration de
la progestérone prescrite. 

D’un point de vue thérapeutique, le SPL est systématique dans
certaines indications, comme les HOC pour FIV. Dans le cadre des
stimulations simples, il semblerait que le SPL est utile lorsque la
stimulation est multifolliculaire, quelle que soit l’indication, ou lorsqu’il
existe une insuffisance lutéale primaire, mais des études complé -
mentaires sont utiles afin de valider cette stratégie.
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Cinq équipes seulement ont réalisé, à ce jour, une procédure
de transplantation utérine (TU) chez la femme

La première a été réalisée en Arabie saoudite de façon isolée, il y
a 12 ans. Il s’agissait d’une femme de 26 ans ayant subi une
hystérectomie d’hémostase. Le prélèvement utérin avait été effectué
chez une donneuse vivante de 46 ans. La procédure chirurgicale s’était
malheureusement compliquée d’une plaie urétérale chez la donneuse.
La vascularisation veineuse insuffisante du greffon avait été prolongée
par des veines saphènes. La receveuse était traitée par une triple
immunosuppression standard. Le greffon, nécrosé, a été retiré au 
90e jour. L’équipe expliquait cette nécrose par une torsion du pédicule
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utérin [1]. Toutefois, un rejet aigu ne pouvait être éliminé, d’autant plus
qu’un épisode de rejet avait nécessité plus tôt l’utilisation d’anticorps
polyclonaux. 

L’équipe turque du Dr Özkan a réalisé en août 2011 une ATU chez
une jeune patiente de 23 ans ayant un syndrome de Rokitansky, après
un prélèvement utérin chez une femme de 22 ans en état de mort
cérébrale. L’équipe a pu bénéficier de conditions favorables puisque
l’utérus a été le premier organe prélevé, avant les organes vitaux, ce
qui n’est pas envisageable en France. Le temps d’ischémie froide a pu
ainsi être le plus réduit possible, bien qu’il ne soit pas précisé. Le
prélèvement utérin comportait « en bloc » l’utérus, une collerette
vaginale et les pédicules iliaques communs. L’organe a été irrigué ex
vivo par une solution de l’université de Wisconsin. La TU était réalisée
de façon orthotopique avec anastomoses vagino-vaginales et entre les
pédicules hypogastriques de la donneuse et les pédicules iliaques
externes de la receveuse. Le protocole d’immunosuppression était le
suivant : induction par ATG suivi d’une trithérapie associant
tacrolimus, MMF et prednisolone. La patiente a eu des règles au 2e
mois postopératoire. Aucun rejet n’était décrit au 12e mois post-
transplantation [2]. Le MMF était remplacé par l’azathioprine au 12e
mois. À 18 mois de la TU et après transfert embryonnaire, l’équipe a
décrit la première grossesse intra-utérine après TU, malheureusement
non évolutive avec une fausse couche spontanée à 5 semaines
d’aménorrhée (SA). Cependant, la patiente, en plus des risques de
fausse couche inhérents au transfert embryonnaire, présentait elle-
même des facteurs de risques de fausse couche, soit une dysthyroïdie
et une hyperhomocystéïnémie homozygote [3]. Par ailleurs, on peut
s’interroger sur un potentiel impact négatif sur la grossesse d’une
reconstruction vaginale par iléoplastie.

L’équipe du Pr Brännström à Göteborg, en Suède, la plus
expérimentée dans le domaine de recherche sur la TU, a mis en place
le premier essai clinique d’ATU avec donneuses vivantes. « L’uterus
transplant project » débuté en septembre 2012 concernait 9 patientes
receveuses ayant choisi leurs donneuses, des parentes dans la plupart
des cas. Le choix de donneuse vivante était justifié selon le Pr Brannström
par leur expérience chez l’animal, par la faible disponibilité de
donneuses en état de mort encéphalique et par un accès au don
d’organe de son vivant culturellement plus aisé en Suède. Le
prélèvement utérin, avec la préservation des artères et veines utérines,
s’est avéré très complexe et peu reproductible. La chirurgie du
prélèvement par laparotomie médiane était particulièrement longue,
entre 10 heures et 13 heures, en raison de la complexité de la dissection
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vasculaire étendue. La solution de préservation utilisée était le
Custodiol HTK®. Une donneuse a été victime d’une fistule urétéro-
vaginale, confirmant ainsi le potentiel risque chirurgical d’une telle
procédure pour les donneuses vivantes [4]. La durée d’ischémie froide
était de 1 à 2 heures. Les donneuses et les receveuses étaient ABO
identiques. Les tests crossmatch préopératoires étaient négatifs. Aucun
anticorps anti-HLA n’était présent. Le degré d’appariement HLA
variait de 1/0 à 3/2. La transplantation était orthotopique, avec
réalisation de 4 anastomoses entre veines utérines de la donneuse et
veine iliaque externe de la receveuse et artères utérines (avec patch
hypogastrique) de la donneuse et artères iliaques externes de la
receveuse. La durée de la TU était d’environ 5 heures. Le traitement
immunosuppresseur était le suivant : induction par ATG suivie d’une
bithérapie associant tacrolimus et MMF. Les corticostéroïdes n’étaient
prescrits que pendant la première semaine postopératoire. La
prolongation du MMF était discutée au-delà de 6 mois. Un des
objectifs de l’étude était de ne traiter les patientes que par le tacrolimus
à partir du 7e mois. Pour les receveuses, le taux de succès de la TU à
12 mois était de 78 % (7 succès de la transplantation, avec obtention de
règles dans les 6 premiers mois, sur les 9 transplantations réalisées). Les
deux échecs étaient un cas de nécrose précoce (patiente 9) et un cas
d’infection (patiente 2), ayant tous les deux nécessité une explantation
utérine, mais sans conséquence majeure sur la santé de ces patientes.
La nécrose ischémique du greffon a été observée au 3e jour
postopératoire par le Doppler. Dans le cas de la patiente 2, l’infection
du greffon a été suspectée au 33e jour postopératoire devant des pertes
vaginales, de la fièvre et des douleurs pelviennes. Un premier
traitement par antibiotique a permis une résolution de la sympto-
matologie, mais une récidive avec abcès profond et signes de
septicémie a nécessité une explantation au 105e jour post-TU. 

Le suivi était bihebdomadaire le premier mois, puis tous les 
15 jours jusqu’au 6e mois, puis mensuel. Les sept patientes ayant été
greffées avec succès ont eu leurs menstruations dans les 2 mois suivant
la TU. Le suivi Doppler était sans particularité pour les 7 patientes.
Durant la première année post-TU, 9 épisodes de rejet ont été détectés
chez 5 patientes après biopsies cervicales. Le rejet était asympto-
matique dans tous les cas. Huit des 9 épisodes étaient considérés
comme des complications de grade II selon la classification de Clavien-
Dindo [5]. Il s’agissait de rejets modérés avec présence de corps
apoptotiques parmi les cellules malpighiennes, de spongiose de la
membrane basale et d’infiltrations leucocytaires (neutrophiles et
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lymphocytes) à l’interface stroma/épithélium. Les épisodes de rejet ont
tous été réversibles et traités par corticostéroïdes intraveineux, puis 
per os. Les biopsies cervicales de contrôle à 15 jours du rejet étaient
normales. Trois patientes ont pu être traitées uniquement par
tacrolimus à partir du 7e mois post-TU. Les quatre autres ont eu une
trithérapie incluant tacrolimus, azathioprine et corticostéroïdes [6]. 

Deux autres équipes ont pratiqué des greffes d’utérus. Une
chinoise, la donneuse était vivante, le prélèvement était robot-assisté.
L’autre américaine, la donneuse était décédée mais l’utérus a été
explanté quelques jours après pour un problème infectieux. 

NAISSANCE APRÈS TRANSPLANTATION UTÉRINE 
CHEZ LA FEMME

La publication récente de la première naissance montre que la TU
est désormais possible et envisageable [7]. La donneuse était âgée de
61 ans (ménopausée depuis 7 ans) et multipare. Elle était une amie de
la receveuse (aucun lien de parenté). Cette dernière avait 35 ans et était
atteinte d’un syndrome de Rokitansky atypique, comprenant une
aplasie utéro-vaginale et un rein unique. L’aplasie vaginale a été traitée
par simples dilatations. Les deux patientes avaient le même groupe
sanguin (O+). Le crossmatch HLA était 3/2. La receveuse a obtenu des
menstruations 43 jours après la TU. Deux épisodes de rejet modéré à
J9 et à 6 mois ont été traités par corticostéroïdes. Onze embryons
avaient été obtenus par 3 cycles de FIV avant la TU. La grossesse a
été obtenue dès le premier transfert embryonnaire à un an de la TU.
La patiente a été traitée au cours de sa grossesse par tacrolimus,
azathioprine, prednisolone et acide acétylsalicylique 75 mg. La
grossesse s’est déroulée normalement avec une croissance fœtale
satisfaisante jusqu’à 31 SA. La patiente a pu maintenir son activité
professionnelle tout au long de la grossesse. Toutefois, un épisode de
rejet asymptomatique a été suspecté à 18 SA sur une biopsie cervicale
systématique. L’épisode a été réversible après traitement par
méthylprednisolone intra-veineux. À 31 SA et 5 jours, une césarienne
a été réalisée en raison d’une prééclampsie débutante et d’anomalies
du rythme cardiaque fœtal. Lors de la césarienne, il semblait exister
peu d’adhérences. L’enfant prématuré était eutrophe et pesait 1775 g.
Le score d’Apgar (9-9-10) et le pH artériel au cordon (7,21) étaient
normaux. La patiente quittait l’hôpital au 3e jour post-césarienne et son
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enfant sortait de l’unité de néonatalogie au 21e jour. Les analyses
anatomopathologiques du placenta et d’une biopsie utérine en cours de
césarienne ne montraient pas d’inflammation. 

Quatre autres naissances et deux fausses couches ont eu lieu, soit
un taux global de succès de la procédure de plus de 50 % (5 naissances
sur 9 TU). 
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introduction

Le rôle attribué aux facteurs psychiques dans les troubles de la
fertilité a évolué avec les époques. Jusqu’au milieu du XXe siècle, la
notion d’infertilité psychogène était largement acceptée. Avec le
développement des techniques diagnostiques et la découverte des
causes organiques d’infertilité, la place laissée au psychisme, tout au
moins dans la littérature scientifique, s’est transformée et les troubles
psychologiques (anxiété, dépression) ont dans un premier temps été
étudiés comme des conséquences de l’infertilité. Depuis la fin des
années 90, de nombreuses études internationales se sont penchées sur
les liens entre psychologie et infertilité [1]. 
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i. FActEurS PSYcHiQuES ASSociÉS À L’inFErtiLitÉ 

Des études récentes révèlent que 50 % des patientes ayant recours
aux techniques d’assistance médicale à la procréation (AMP) évaluent
l’infertilité comme étant l’expérience la plus stressante de leur vie (versus
15 % des partenaires hommes) [2]. Les patientes sont en effet des femmes
jeunes pour lesquelles l’infertilité est souvent l’occasion d’une première
rencontre avec le monde médical (consultations répétées, tests
diagnostiques multiples et intrusifs, confron tation à un diagnostic redouté).

Le parcours de fécondation in vitro (FIV) présente également des
spécificités qui entraînent des difficultés psychologiques particulières. Il
est caractérisé par des fluctuations répétées entre des émotions intenses,
fluctuations décrites dans la littérature comme l’effet « montagnes russes »
(alter nance d’espoir et d’optimisme suivis par de brusques déceptions,
sentiments de tristesse, voire dépression lorsque les résultats sont
négatifs) [3]. Les patientes ont en effet de très fortes attentes (croyances
en la toute-puissance de la technologie) face à des probabilités de
résultat de l’ordre de 25 à 30 %. La FIV est également une des rares
situations médicales dans laquelle le résultat ne se situe pas sur un
continuum mais s’exprime au contraire de façon binaire (oui/non) : on
ne peut bien évidemment pas être « un peu enceinte ».

Cette constellation, faite d’un investissement affectif intense,
d’incertitude quant au résultat et de réactions émotionnelles fortes, qui
alternent et se succèdent à chaque nouveau cycle, entraîne donc un
pattern psychologique très particulier [4]. 

Au-delà des blessures narcissiques, des atteintes portées à leur
identité sexuée, les états émotionnels les plus fréquents rapportés par
les femmes en cours d’AMP sont faits de colère, culpabilité, humi-
l iation, tristesse ou deuil. Une baisse de l’estime de soi, une atteinte de
l’image de soi, ainsi que la sensation d’être en « stand-by » dans leur
trajectoire de vie, familiale mais également personnelle et profes -
sionnelle sont fréquemment évoquées par les patientes et constituent
des problématiques qui, si elles persistent pendant plusieurs années,
peuvent aboutir à des troubles psychologiques du type anxiété et
dépression.

Pour ce qui est de la dépression, il existe deux à quatre fois plus
de symptômes dépressifs chez les femmes atteintes de troubles de la
fertilité que dans des groupes contrôles. Le niveau de dépression le plus
élevé est atteint après 2-3 ans d’infertilité [1].

Chez les hommes, on note également une augmentation de la
prévalence des symptômes dépressifs. Par contre, à la différence de
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leurs partenaires, dans le sexe masculin, le niveau d’anxiété ne paraît
pas augmenter lors de l’AMP [5].

En termes d’intensité, les niveaux d’anxiété et de dépression
observés chez les femmes lors des troubles de la fertilité sont compa -
rables à ceux évalués dans les cancers et les maladies cardio-vascu -
laires. Ils sont par contre inférieurs à ceux existant dans les douleurs
chroniques ou le VIH [6].

Stress et infertilité 

Malgré son utilisation souvent abusive dans le langage courant, le
terme « stress » recouvre une réalité psychologique et physiologique
spécifique qui permet de mieux comprendre les liens existant entre
certains mécanismes psychologiques et leurs répercussions physiolo -
giques. Le terme « stress » englobe à la fois le stresseur  (la source de
stress) et la réaction de stress, mentale ou physique. La réaction de
stress correspond à l'ensemble des réponses d'un organisme soumis à
des pressions ou contraintes  de la part de son environnement. Pour un
individu, une situation sera vécue comme stressante lorsqu’il percevra
celle-ci comme dépassant ses ressources, ses capacités d’adaptation [6].

Pour les femmes qui découvrent leur difficulté à commencer une
grossesse, l’infertilité, les traitements de l’infertilité et plus particu -
lièrement la FIV, sont vécus, nous venons de le voir, comme une
épreuve, une menace qui affecte leur identité, leur intégrité. 

Certaines phases de la FIV représentent plus particulièrement des
sources de stress : le résultat de la fécondation, l’annonce d’un 
bêta-hCG négatif, l’attente entre les cycles de FIV, mais surtout
l’attente du résultat du bêta-hCG [7].

Certains travaux ont tenté d’identifier des caractéristiques psycho -
logiques qui permettraient de prédire l’ajustement émotionnel à la FIV.
Il semble que le sens donné à l’infertilité et le soutien social soient de
bons prédicteurs de l’ajustement émotionnel, notamment à l’échec de
FIV. L’optimisme, l’acceptation, la perception d’un soutien social
disponible sont notamment des facteurs protecteurs [7]. À l’inverse, une
tendance au neuroticisme ou névrotisme (la tendance à éprouver de
manière durable des états émotionnels négatifs), des sentiments
d’impuissance en situation de stress, une insatisfaction liée à la relation
de couple, sont eux des facteurs de risque.

Depuis la fin des années quatre-vingt-dix, de nombreux travaux
ont mis en évidence une relation bidirectionnelle entre stress et
infertilité. Malgré le nombre important d’études publiées sur ce sujet,
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les liens entre stress et fertilité restent complexes et controversés, cela
essentiellement pour des raisons liées aux difficultés d’objectivation du
stress, tant au niveau psychologique (évaluation psychométrique) que
biologique (marqueurs sanguins, salivaires, hormonaux, etc.).

Il en découle deux points importants : le stress ainsi que les autres
facteurs psychologiques précités (anxiété, dépression) ne sont bien
évidemment pas LA cause unique de l’infertilité. Pour autant, les
travaux scientifiques publiés ces vingt dernières années ont contribué à
confirmer le rôle important joué par les facteurs psychologiques dans
les troubles de la fertilité.

Dans les troubles de la fertilité comme dans d’autres pathologies,
les travaux récents mettent en évidence les effets physiologiques du
stress sur de nombreux mécanismes affectant la reproduction [8] :
activation de l’axe hypothalamo-hypophysaire, inhibition du GnRH,
altérations de l’immunité (cytokines, cellules NK). Ces perturbations
peuvent affecter à leur tour les différentes étapes de la FIV que sont
l’ovulation, la fécondation, et l’implantation. 

Sur le plan clinique, dans une population de couples souhaitant
débuter une grossesse, des études prospectives mettent en évidence un
lien entre des niveaux plus élevés de stress chez la femme, mesurés par
des marqueurs salivaires tels que cortisol et alpha-amylase [9, 10] et un
délai plus important d’obtention des grossesses ainsi qu’un risque plus
élevé d’infertilité.

Les revues de la littérature et méta-analyses [11-13] ont conclu que
les facteurs psychosociaux tels que stress, anxiété, symptômes dépres -
sifs et certains types de stratégies et mécanismes psychologiques utilisés
pour faire face à l’adversité (coping) sont associés à une probabilité
diminuée de grossesse. 

ii. iMPAct dES intErVEntionS PSYcHoLoGiQuES 
Sur L’inFErtiLitÉ

Au-delà de la question d’une relation de causalité entre stress et
infertilité, plusieurs travaux se sont également intéressés à l’impact de
la prise en charge de la détresse psychologique sur la qualité de vie des
patientes ainsi que sur le résultat des techniques de reproduction
assistée.
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Trois méta-analyses se sont penchées sur les effets des inter -
ventions psychologiques sur la qualité de vie des patientes et la
probabilité de grossesse.

La première méta-analyse publiée en 2003 [14] concluait que les
interventions psychosociales permettaient de réduire les émotions
négatives, et plus particulièrement l’anxiété et la détresse liées à
l’infertilité mais ne retrouvait pas d’effet sur la probabilité de grossesse.

La seconde méta-analyse publiée en 2005 [15] se centrait sur les
différents types de formats des interventions psychologiques (indivi -
duelle, de groupe). Les résultats suggéraient que les interventions,
individuelles comme de groupe, avaient un effet favorable en termes
de réduction de la détresse émotionnelle et amélioraient également les
probabilités de grossesse.

Un effet positif des interventions psychologiques sur les taux de
grossesse (pour les couples infertiles n’ayant pas encore débuté de prise
en charge médicale) a été mis en évidence par la méta-analyse de 2009
[16] qui n’incluait que des études contrôlées.

La méta-analyse la plus récente publiée en 2015 [17] incluait quant
à elle les 39 études publiées sur ce sujet entre 1978 et 2014. Ses résultats
suggèrent que les femmes qui bénéficient d’une intervention psycho -
logique ont une probabilité significativement plus élevée (RR 2,01) de
commencer une grossesse que celles appartenant aux groupes contrôles
et recevant un traitement standard ou une intervention de type
contrôle. De façon significative, il apparaît que plus le niveau d’anxiété
est diminué par l’intervention, plus les probabilités de grossesse
augmentent.

Confirmant les résultats précédents, l’étude de 2015 note égale -
ment un effet plus large des interventions de groupe sur la diminution
de la détresse émotionnelle. En termes de type d’intervention, ce sont
les interventions de type cognitivo-comportementales qui apparaissent
comme les plus efficaces. 

Ces approches cognitivo-comportementales validées associent 
3 dimensions :

1) la restructuration cognitive (qui consiste en un travail sur les
pensées négatives dysfonctionnelles) (Tableau I) ;

2) les techniques induisant une réponse de relaxation (ayant un
effet physiologique direct) (Tableau II) ;

3) un travail sur le soutien social (qui permet de sortir de
l’isolement induit par les troubles de la fertilité).
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Tableau II - La réponse de relaxation s’oppose point par point aux effets
physiologiques du stress. Alors que les effets du stress sont automatiques
et involontaires, la réponse de relaxation demande à être mise en place
consciemment et de façon répétée. Elle peut être induite par des approches
du type relaxation musculaire progressive, training autogène de Jacobson,
médita tion, pleine conscience, yoga, etc.

Quelques exemples  :
— «  Si ça ne marche pas cette fois, ça veut dire que je n’aurai jamais d’enfant  ».
— «  Si je ne peux pas avoir d’enfant je ne suis pas une vraie femme/un vrai

homme  ».
— «  Mon compagnon n’est pas affecté, cela signifie qu’il ne m’aime plus, ce n’est pas

important pour lui  ».
— «  Ma femme ne peut pas avoir de plaisir avec moi parce que je suis infertile  ».

Tableau I - Cognitions dysfonctionnelles dans les troubles de la fertilité.
Les cognitions dysfonctionnelles sont des pensées automatiques négatives qui
affectent fortement l’humeur. Elles peuvent être identifiées en thérapie et
remplacées par des pensées plus réalistes, adaptées à la situation

dusek JA et al., 2008 PLoS onE



L’ensemble des travaux réalisés depuis l’avènement des techniques
de reproduction assistée suggèrent donc qu’une prise en charge ciblée,
utilisant des approches de type cognitivo-comportementale visant
à diminuer le stress psychique et physiologique associé à l’infertilité
peut, d’une part avoir un impact positif sur la qualité de vie des
femmes, et d’autre part potentiellement augmenter leurs probabilités de
grossesse.

concLuSion

L’infertilité et ses traitements sont associés à un stress psycholo -
gique considérable comme en attestent les chiffres significativement
plus élevés de détresse psychologique, de dépression et d’anxiété dans
les populations de femmes infertiles que dans la population générale.

Les travaux récents centrés sur les liens complexes entre stress,
facteurs psychologiques et infertilité confirment le rôle important joué
par les facteurs psychiques dans les troubles de la fertilité. Ils mettent
également en évidence l’impact positif des interventions psycho -
logiques, tant sur la qualité de vie des patientes que sur les probabilités
de grossesse. Ils recommandent donc de proposer aux femmes
souffrant d’infertilité une prise en charge psychologique, préféra -
blement de type cognitivo-comportementale, parallèlement à la prise
en charge médicale.
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L’endométriose est une maladie gynécologique touchant environ
10 % des femmes en âge de procréer et responsable de douleurs chro -
niques et d’infertilité. Elle est caractérisée par l’implantation de tissu
endométrial fonctionnel en dehors de l’utérus. Il s’agit d’une maladie
complexe dont la part de responsabilité des facteurs génétiques est
importante et estimée à environ 50 %. La théorie du reflux menstruel
est la plus communément admise pour expliquer la présence de tissu
endométrial en dehors de l’utérus. La persistance des implants endo -
métriaux, leur croissance et leur potentiel invasif résultent de méca -
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nismes cellulaires complexes touchant à l’inflammation, l’adhésion,
l’angiogenèse et la prolifération, potentialisés par la production d’estro -
gènes et la permissivité du système immunitaire. Ces mécanismes sont
encore mal compris, ce qui freine le développement de nouvelles
thérapeutiques, notamment non hormonales. Cet article a pour objectif
de dresser un bref panorama des altérations moléculaires rencontrées
dans l’endométriose, avec un focus tout particulier sur les anomalies
génétiques et épigénétiques, et d’examiner dans quelle mesure elles
permettent de mieux comprendre la physiopathologie de cette maladie.

I. QUE  NOUS  APPREND  LA  GÉNÉTIQUE  ?

L’endométriose est une maladie complexe pour laquelle des
facteurs génétiques et environnementaux contribuent au risque de son
développement. La part de responsabilité des facteurs génétiques
(héritabilité) a été estimée autour de 50 % par de larges études de
jumeaux [1, 2]. Même si de nombreuses études portant sur des gènes
candidats choisis pour leur rôle putatif dans la physiopathologie de la
maladie ont été menées, leurs résultats n’ont généralement pas pu être
répliqués ni confirmés [3, 4], situation fréquemment observée dans le
domaine des maladies génétiques complexes comme l’endométriose.
Plusieurs facteurs peuvent l’expliquer : la validité incertaine des
hypothèses physiopathologiques testées, le fait que seuls quelques
variants d’une petite quantité de gènes sont analysés, des groupes de
patientes hétérogènes mélangeant différentes formes de la maladie ou
différents stades, ou encore des effectifs trop faibles, inadéquats pour
atteinte le seuil de significativité.

La première étape importante dans la compréhension des bases
génétiques de l’endométriose a eu lieu au début des années 2000, grâce
aux études de liaison pangénomiques, réalisées sans aucune hypothèse
physiopathologique, et fondées sur l’analyse de familles [5-7]. Ces
études d’analyse de liaison ont pour but de déterminer s’il existe des
gènes majeurs de susceptibilité dans des familles de patientes atteintes
d’endométriose. Deux régions chromosomiques ont été mises en
évidence par ces études ; elles pourraient contenir des variants
génétiques contribuant au risque de développer la maladie. Cependant,
les LOD scores (moyen d’évaluer la liaison génétique) associés à ces
deux régions n’atteignent pas les mêmes niveaux que ceux observés
dans les maladies monogéniques (telles que la mucoviscidose, par
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exemple), pour lesquelles l’analyse de liaison a été couronnée de
succès. Cela suggère qu’il est peu probable qu’un seul gène « majeur »
puisse être responsable du risque d’endométriose familiale.

La deuxième étape a été franchie dans les années 2010 avec
l’avènement des études d’association pangénomiques (GWAS, genome -
wide association studies). Ce type d’étude vise à identifier des variants
génétiques fréquents (typiquement retrouvés dans plus de 1-5 % de la
population), responsables de maladies complexes. À ce jour, cinq études
GWAS ont été menées à partir de quatre larges collections biologiques
indépendantes comportant entre 696 et 4 604 femmes d’origine
japonaise et européenne [8-12]. Les méta-analyses reprenant les résultats
de quatre GWAS ayant porté sur plus de 11 000 cas et plus de 
30 000 témoins ont montré une association significative avec neuf
régions génomiques, communes aux différentes populations : rs7521902
près de WNT4 ; rs10859871 près de VEZT ; rs12700667 en 7p15.2,
rs1537377 près de CDKN2B-AS1, rs7739264 près de ID4, et rs13394619
dans GREB1, rs1250248 dans FN1, rs4141819 en 2p14 et enfin
rs6542095 dans IL1A [13-16].

Au total, ces analyses à grande échelle ont permis l’identification
d’une dizaine de régions de susceptibilité expliquant à peine plus de
4 % de l’héritabilité. Ces résultats sont assez décevants en termes de
nombre de régions découvertes, par comparaison à ceux obtenus pour
d’autres maladies complexes, telles que le cancer du sein 
(> 60 régions identifiées à partir de 60 000 cas [17]), ou la maladie de
Crohn (> 140 régions [18]). Il faut ici souligner que dans les études
GWAS menées dans l’endométriose, la définition de la maladie était
très variable, allant de la confirmation chirurgicale et histologique
précise au diagnostic clinique seul, sur la base de symptômes évocateurs.

Les études GWAS ont tout de même permis de mettre en lumière
quelques éléments nouveaux dans la physiopathologie de la maladie.
D’abord, les études ayant inclus des cas confirmés chirurgicalement, et
pour lesquels la classification rAFS était réalisée, ont montré que les
effets génétiques étaient beaucoup plus importants pour les stades
III/IV que pour les stades I/II [15]. L’étude réalisée avec l’effectif le
plus large, portant sur plus de 3 000 patientes d’origine européenne
avec un diagnostic confirmé chirurgicalement, a ainsi retrouvé que la
variance due aux facteurs génétiques était plus importante pour les
stades III/IV (31 %) que pour les stades I/II (15 %), suggérant une
origine distincte pour ces deux sous-types. Les stades III/IV corres -
pondent typiquement aux endométriomes ovariens et à l’endométriose
profonde, alors que les stades I/II regroupent généralement les lésions
péritonéales superficielles. Ensuite, même s’il reste beaucoup de travail
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à mener pour comprendre quelles voies métaboliques sont perturbées
par les variants génétiques incriminés et par quels mécanismes, les
régions identifiées à ce jour sont assez bien définies sur le plan
fonctionnel. Elles sont impliquées dans la croissance cellulaire induite
par les estrogènes (GREB1), l’adhésion cellulaire, la migration, la
croissance et la différenciation (VEZT, FN1) et l’inflammation (IL1A).
La voie Wnt/ß-caténine semble également très importante quant à son
implication, et en particulier celle du gène WNT4, dans le dévelop -
pement du tractus génital [19]. L’une des régions les plus significatives
(une région intergénique localisée en 7p15.2 comportant le polymor -
phisme rs12700667) est également associée à la répartition de la masse
adipeuse dans l’organisme (déterminée par le rapport taille-hanches
ajusté sur l’indice de masse corporelle) dans une étude GWAS
totalement indépendante de l’endométriose [20]. Il existe donc indubi -
tablement des régions génétiques communes à ces deux caractères
phénotypiques et un rôle certain de la voie Wnt/ß-caténine [14].

II.  QUEL  EST  LE  RÔLE  DE  L’ÉPIGÉNÉTIQUE  ?

L’impact des mécanismes épigénétiques est suspecté depuis
longtemps par l’analyse des études d’expression comparant l’endo -
mètre des femmes endométriosiques à celui des femmes saines, en se
basant sur l’analyse des voies métaboliques dérégulées et l’ontologie
des gènes retrouvés différentiellement exprimés [21]. L’épigénétique
regroupe plusieurs mécanismes complexes, incluant la méthylation de
l’ADN, le code histone et les micro-ARNs.

II.a. La méthylation de l’ADN 

À ce jour, seules deux études ont été publiées avec pour objectif
d’évaluer la méthylation globale en comparant l’endomètre eutopique
avec l’endomètre ectopique. La première, publiée en 2010, a utilisé une
technique d’immunoprécipitation de l’ADN suivie d’une analyse de
puces à ADN [22]. La seconde, plus récente, a été publiée en 2014 et
bénéficie d’une technologie de puces permettant d’interroger plus de
500 000 îlots CpG sur l’ensemble du génome [23]. La première étude
a utilisé des échantillons tissulaires, la seconde des cellules stromales en
culture. La première étude s’est focalisée sur l’analyse des régions
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promotrices, alors que la deuxième a scanné l’ensemble du génome, y
compris à l’intérieur des gènes. Ces deux études font apparaître les
gènes HOX comme une cible privilégiée des anomalies de méthyla -
tion. HOXA10, en particulier, avait déjà été retrouvé anormalement
méthylé en 2005 [24], ce qui avait été largement confirmé par la suite
[23, 25, 26]. Cela est associé à une surexpression du gène dans un
modèle animal de babouin [27]. Cette surexpression conduit à une
répression de IGFBP1, ce qui influence probablement négativement
l’environnement utérin dans un contexte d’endométriose. Ces résultats
ont été ensuite confirmés chez la femme [28] et démontrés également
pour HOXA11 [29], confirmant ainsi les données des études trans -
criptomiques [30]. Le travail de Dyson et al. montre que les facteurs
trans criptionnels de type GATA, en particulier GATA6, SF-1 (stero -
idogenic factor 1) et ER-ß (l’une des chaînes polypeptidiques du réce p-
teur aux estrogènes) sont dérégulés en association avec de fortes
altérations de la méthylation dans les cellules stromales endomé-
tr iosiques ovariennes, par rapport aux cellules stromales eutopiques 
[23, 31]. Ces observations ont été également confirmées par d’autres
études encore plus récentes [32]. De même, les anomalies de
méthylation du récepteur aux estrogènes ont été rapportées de façon
récurrente [33-35]. Il existe également de nombreux rapports sur
l’hyperméthylation du promoteur de SF-1 [36-38]. 

Les données accumulées sur HOXA10/HOXA11 et les facteurs de
transcription GATA conduisent cependant à s’interroger sur l’origine
de ces anomalies dans le tissu ectopique et sur leurs conséquences dans
la physiopathologie de la maladie. Un point important restant pour
l’instant sans réponse est de savoir si ces anomalies de méthylation de
l’ADN ne seraient simplement pas la réponse à l’influence d’un envi -
ronnement extra-utérin différent, en d’autres termes si ces anomalies
sont réellement impliquées dans le processus pathologique ou bien si
elles ne sont que le simple reflet temporaire d’un état donné. 

II.b. Le code histone 

Le code histone est probablement le mécanisme épigénétique de
régulation des gènes le plus complexe. À ce jour, plus de 70 modifi -
cations post-transcriptionnelles (PTM) des histones ont été décrites [39].
Les histones ont été abondamment étudiées dans l’endométriose,
probablement du fait de l’intérêt thérapeutique potentiel de drogues
capables d’inhiber les histones déacétylases (HDAC). Les anomalies
sont nombreuses, il n’est pas toujours évident d’y trouver une cohé rence.
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Le groupe de Flores a montré par exemple une hyperméthylation des
lysines H3K4, H3K9 et H3K27 dans les lésions et que cela était corrélé
à une surexpression des gènes et notamment de SF-1 [40], connu pour
être très fortement induit dans l’endométriome [30]. De même,
l’acétylation de H3K27 est diminuée dans les gènes réprimés dans les
lésions. Le traitement de cellules endométriales par l’acide valproïque,
un inhibiteur HDAC, entraîne une acétylation des histones et inhibe la
croissance cellulaire [41]. Son efficacité sur les douleurs est également
démontrée sur des modèles murins [42]. La trichostatine A, un autre
inhibiteur HDAC, semble également efficace pour réduire la taille des
lésions et la douleur chez le rat [43]. 

II.c. Les micro-ARNs 

Les miARNs sont de courtes molécules capables de modifier
l’expression des gènes en s’appariant avec des ARNm comportant une
séquence homologue, ce qui aboutit à leur dégradation et à l’inhibition
de la traduction. De fait, ils sont impliqués dans la plupart des
processus biologiques, tels que la prolifération, la différenciation,
l’apoptose, l’angiogenèse et le remodelage de la matrice extracellulaire
[44]. Plusieurs études ont examiné l’expression des miARNs en
comparant d’une part l’endomètre ectopique et l’endomètre eutopique
chez les femmes endométriosiques, et d’autre part l’endomètre
eutopique à l’endomètre sain de patientes non atteintes. Les résultats
sont pour le moins disparates, en raison de variations de l’expression
des miARNs en fonction de l’âge, de l’origine ethnique, du cycle
menstruel, du stade de la maladie ou de ses traitements [45]. Quelques
observations intéressantes peuvent cependant être faites. Certains
miARNs peuvent contribuer à réduire l’angiogenèse (miR-202-3p,
miR-424-5p ou encore miR-556-3p) ou les capacités de remodelage
matriciel (miR-449b-3p, miR-29c-3p), comme cela est décrit dans
l’endométriome ou les lésions d’endométriose profonde [46]. Les
lésions d’endométriose superficielle montrent en revanche un profil
d’expression inverse pour ces miARNs, ce qui est cohérent avec un
potentiel d’angiogenèse et d’invasion de la matrice extracellulaire plus
élevé [46].

Puisqu’il existe une excellente corrélation entre les taux circulants
et tissulaires des miARNs [47], il a été proposé d’utiliser le dosage des
miARNs circulants pour diagnostiquer la maladie, la suivre ou encore
identifier précocement une éventuelle récidive. Seules quelques études
ont été publiées sur le sujet avec des résultats très disparates [45, 48].
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À ce jour, aucun miARN ne remplit les critères suffisants pour l’envi -
sager comme test diagnostique.

Certaines études fonctionnelles ont récemment apporté quelques
nouveautés dans la physiopathologie de l’endométriose. Certains
miARNs sont impliqués dans l’inflammation, caractéristique centrale
de la maladie, en favorisant l’expression de COX-2 et PGE2 (miR-20a
[49]), dans la biosynthèse des estrogènes par l’intermédiaire de SF-1
(miR-23a, miR-23b [50]), dans la prolifération, l’angiogenèse et
l’apoptose (miR-145, miR-183, miR-196b, miR-199a-5p [51-54]).
Grechukhina et al. ont rapporté l’existence d’un polymorphisme du
gène KRAS, situé dans le site de fixation d’un miARN appelé 
LCS6 let-7. Ce variant a été trouvé chez 31 % des femmes endomé-
triosiques alors que sa fréquence n’est que de 5,8 % dans la population
générale [55]. Chez les femmes porteuses de ce variant KRAS, il
semble que la fixation de let-7 est déficiente et que cela puisse conduire
à augmenter la prolifération des cellules stromales endométriales, leur
caractère invasif, et finalement à favoriser l’endométriose. Cependant,
il faut mentionner que ces résultats intéressants n’ont pas pu être
répliqués dans une étude à plus large échelle [56]. Il a également été
démontré récemment que la répression de H19 lncRNA dans
l’endomètre des femmes endométriosique pouvait conduire à
augmenter l’activité du miARN let-7, qui à son tour peut inhiber
l’expression de IGF1R au niveau post-transcriptionnel. Cela aboutit à
diminuer la prolifération des cellules stromales endométriales et
contribue à l’altération de la réceptivité endométriale et l’infertilité des
femmes endométriosiques [57]. Enfin, la modulation de l’expression
des miARNs impliqués dans la physiopathologie de l’endométriose
pourrait avoir un intérêt thérapeutique, comme cela a été récemment
rapporté pour let-7 [58] ou miR-210 [59].

CONCLUSION 

Les données issues de la biologie moléculaire, et notamment celles
accumulées dans le domaine de la génétique et de l’épigénétique, ont
permis de dégager quelques nouvelles pistes intéressantes pouvant
contribuer à élargir nos connaissances dans la physiopathologie de
l’endométriose. La prochaine étape sera l’analyse intégrée de ces
données génétiques avec les informations fournies par l’épigénomique
et la transcriptomique au niveau des tissus d’intérêt, c’est-à-dire
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l’endomètre eutopique et l’endomètre ectopique, et de leurs cellules
constitutives (cellules épithéliales, cellules stromales, et micro-
environnement). Un projet collaboratif est actuellement en cours et
devrait fournir une avancée significative dans le domaine de l’étio -
pathogénie de l’endométriose [60–63].
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Mots clés : endométriose, morphologie, histologie, anatomie pathologique, endomé -
triose profonde

introduction

Pour l’anatomopathologiste, l’endométriose se définit par la présence,
en dehors de l’utérus, d’un tissu de type endométrial. Ce tissu associe des
glandes de type endométrial reposant sur un chorion cytogène. Cependant
cette définition anatomopathologique simple est à confronter avec des
aspects microscopiques très variés conduisant à un grand polymorphisme
morphologique d’une patiente à l’autre, entre les différents foyers d’une
même patiente, et même au sein d’une même lésion. Comme l’endomètre
eutopique, le tissu endométriosique peut comporter des lésions
surajoutées, tumorales ou non, qui ne seront pas traitées ici.
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i. troiS GrAndES ForMES AnAtoMocLiniQuES
d’EndoMÉtrioSE

Il convient de distinguer trois grandes formes anatomocliniques de
l’endométriose :

— l’endométriome ovarien est la forme habituelle de l’endo -
métriose ovarienne. Il se présente macroscopiquement sous la
forme d’une cavité centrée par un matériel épais, marron ou
violacé, prenant parfois la tonalité du chocolat. Au microscope,
le kyste est classiquement bordé d’un épithélium endométrioïde,
reposant sur un chorion cytogène. Cependant, du fait des épi -
sodes hémorragiques répétés, l’aspect est souvent moins caracté -
ristique avec un épithélium de bordure souvent abrasé reposant
sur un chorion de type cytogène très peu abondant, remanié ;

— l’endométriose profonde touche préférentiellement la cloison
rectovaginale, le rectum, le sigmoïde, la vessie, les uretères,
l’appendice, l’iléo-cæcum, l’intestin grêle et le diaphragme. Elle
se définit classiquement par la présence d’un foyer d’endo -
métriose infiltrant au moins 5 mm de tissu sous le revêtement
péritonéal. Cependant, le caractère arbitraire de ce seuil et
surtout la difficulté pour l’anatomopathologiste de donner une
mesure précise de cette infiltration en raison d’artefacts de
prélèvements ou de prélèvements tangentiels font dans la
pratique préférer une définition plus robuste : on parle d’endo -
métriose profonde en cas d’infiltration de la tunique musculaire
lisse de l’organe atteint (musculeuse rectale, detrusor...) ;

— l’endométriose superficielle se présente sous la forme de foyers
posés sur la surface péritonéale et/ou la séreuse des organes
abdominopelviens, sans infiltration en profondeur. En accord
avec le modèle physiopathogénique de J.A. Sampson, la distri -
bution des foyers suit le flux péritonéal et son cloisonnement,
avec notamment une plus grande fréquence des lésions dans
l’hémipelvis gauche. À noter que cette asymétrie est aussi
observée pour les lésions d’endométriose profonde et pour les
endométriomes [1].
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ii. VAriABiLitÉ dE L’ASPEct MorPHoLoGiQuE du tiSSu
EndoMÉtrioSiQuE

Les structures épithéliales endométrioïdes et le chorion cytogène
les bordant sont les deux contingents cellulaires constituant les lésions
d’endométriose. Nous détaillons ci-dessous les différents aspects
microscopiques que peuvent prendre ces deux contingents (Figure 1)
(pour revue [2]).

Le contingent épithélial peut avoir une architecture variée. Le plus
souvent, il se présente sous la forme de tubes et de glandes de taille
moyenne, reproduisant l’aspect de l’endomètre eutopique (Figures 1A
et 1B). En fonction du contexte hormonal, l’épithélium peut être de
type prolifératif (Figure 1B) avec stratification nucléaire et présence de
mitoses, ou alors parfois de type sécrétoire avec présence de festons et
d’une sécrétion glycogénique intra ou extracellulaire. De façon
caractéristique, l’épithélium est cylindrique, avec des cytoplasmes
amphophiles et des noyaux ovalaires. Non rarement, notamment dans
les lésions d’endométriose profonde, le contingent épithélial se
présente sous la forme de cavités kystiques (Figure 1H) ou alors sous la
forme de glandes étirées aux contours anfractueux. L’épithélium est
alors souvent unistratifié, aplati, cubique voire endothéliforme, donnant
un aspect atrophique à la lésion (Figures 1C et 1D).

Peuvent également exister des aspects métaplasiques de l’épi -
thélium, notamment une métaplasie ciliée voire tubaire, ou plus
rarement éosinophile, malpighienne, mucineuse ou à cellules en clou
de tapissier. Des atypies cytonucléaires de type régénératif peuvent se
voir dans les lésions les plus remaniées.

L’abondance du contingent de chorion cytogène est classiquement
proche de celle observée dans l’endomètre eutopique (Figures 1A et 1B).
Cependant, le chorion cytogène peut être assez fréquemment mince, limité
à quelques assises cellulaires (Figures 1C à 1F). Dans les cas extrêmes, il
peut être discontinu voire absent. Une étude immuno histochimique dirigée
contre le CD10 peut être alors utile pour le mettre en évidence. À l’inverse,
il existe des cas pour lesquels seul du chorion cytogène est observé dans
les lésions, avec absence virtuelle de structures épithéliales. Ce
phénomène, appelé endométriose stromale, est généralement dû à des
biopsies péritonéales de trop petite taille dans lesquels les structures
glandulaires n’ont pas pu être représentées, ou dans l’ovaire à une simple
métaplasie « cytogène » des cellules du stroma ovarien (« stromatose »).
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Figure 1 - Différents aspects morphologiques de l’endométriose profonde
(rectale)
A, B : forme trophique : nombreuses glandes de taille habituelle revêtues par un
épithélium cylindrique et reposant sur un chorion cytogène abondant.
C, D : forme atrophique : glandes étirées et contournées revêtues par un épithélium
endothéliforme et reposant sur un chorion cytogène très peu abondant.
E, F : forme intermédiaire : glandes assez peu nombreuses, au revêtement cubo-
cylindrique et reposant sur un chorion cytogène modérément abondant.
G : forme décidualisée : abondant chorion cytogène décidualisé déformant les
contours glandulaires.
H : forme kystique : glandes présentant une dilatation kystique majeure et reposant
sur un chorion cytogène d’abondance variable.

A B
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FE
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Une authentique endo métriose stromale se présentant sous la forme de
petits nodules bien limités dans le chorion endocervical superficiel
constitue une variante de l’endométriose cervicale.

En cas d’imprégnation progestative prédominante (grossesse,
thérapeutiques hormonales), le chorion cytogène est fréquemment au
moins en partie décidualisé, fait de grandes cellules au cytoplasme
éosinophile abondant, généralement associée à une infiltration leuco -
cytaire et à un œdème (Figure 1G). 

Des phénomènes de métaplasie musculaire lisse focale ou
extensive du chorion cytogène sont également non rares.

Le chorion cytogène connait fréquemment un certain nombre de
remaniements d’abondance variable. La fibrose est fréquente, notam -
ment dans les lésions anciennes, la paroi des endométriomes, ou chez
la femme ménopausée. Ces remaniements fibreux s’étendent volontiers
à distance des structures endométriosiques, représentant parfois la
majeure partie de la lésion prélevée (Figure 2A). Une dégénérescence
élascéinique est assez souvent observée, parfois comme seul témoin
d’une lésion d’endométriose stérilisée (Figure 2B). L’origine de ces
fibres élastiques et inconnue. Exceptionnellement, un stroma myxoïde
peut être observé, essentiellement décrit dans des localisations extra-
abdominales survenant au cours de la grossesse.

Au cours de certains contextes hormonaux, les lésions d’endo -
métriose peuvent être modifiées. Au cours de la grossesse, les lésions
d’endométriose prennent souvent l’aspect d’un endomètre gravide. 
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Figure 2- Remaniements du chorion dans l’endométriose profonde
A : fibrose
B : dégénérescence élascéinique
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Le chorion cytogène est de type décidual et le contingent épithélial fait
de cellules aplaties, présentant parfois des atypies de type Arias-Stella.
À la ménopause, les lésions deviennent le plus souvent atrophiques
avec un chorion fibreux et des glandes dilatées, kystiques, au
revêtement aplati. Cependant, certaines lésions peuvent demeurer
« actives », notamment quand associées à une imprégnation hormonale
endogène ou exogène. Enfin, l’endométriose est très exceptionnelle
chez les patientes pré-pubères.

iii. VAriABiLitÉ dES ASPEctS MorPHoLoGiQuES LiÉS
AuX intErActionS dES LÉSionS d’EndoMÉtrioSE

AVEc LE tiSSu HÔtE

Les modalités et l’intensité de la réponse du tissu hôte aux lésions
endométriosiques sont très variables. Outre la fibrose, il existe
fréquemment un infiltrat inflammatoire au sein et à la périphérie des
foyers lésionnels. 

Les macrophages sont probablement les cellules les plus souvent
observées. Leur aspect est variable. Dans les lésions « jeunes », ils ont
souvent un cytoplasme peu abondant ou alors chargé de lipides
(cellules spumeuses). Dans les lésions plus anciennes, ils sont
typiquement pigmentés par la présence d’hémosidérine (sidérophages)
ou de lipofuscines. Rarement, l’abondance de la réaction macro -
phagique est telle qu’elle peut oblitérer la lésion d’endométriose
(endométriose xanthomateuse). D’autres types de cellules inflam -
matoires sont également très souvent observés : lymphocytes, plasmo -
cytes, polynucléaires notamment éosinophiles, mastocytes ; cet infiltrat
inflammatoire est parfois « actif » avec présence d’une exocytose au
travers des structures épithéliales. L’intensité des remaniements
inflammatoires, fibreux et régénératifs peut parfois en imposer pour
une maladie de Crohn dans les formes intestinales.

Dans les différentes formes d’endométriose peut s’observer une
hyperplasie mésothéliale, parfois très floride, à proximité ou à distance
des foyers d’endométriose.

Dans l’endométriose profonde, l’infiltration de la tunique muscu -
leuse s’accompagne presque invariablement d’une hypertrophie
majeure de celle-ci, qui voit son épaisseur multipliée d’un facteur 2 à 4
(Figure 3). De plus, les cellules musculaires lisses prennent parfois un
aspect dystrophique au contact des foyers d’endométriose, devenant
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globuleuses avec un cytoplasme clarifié. Cette hypertrophie musculaire
représente généralement l’essentiel du volume lésionnel et constitue
une clé diagnostique majeure pour l’identification macroscopique des
foyers d’endométriose profonde. 

Corolairement à la réponse de l’hôte aux lésions endométrio -
siques, celles-ci peuvent aussi témoigner d’une certaine affinité
topographique pour certaines structures histologiques, responsable au
moins en partie de leur niveau d’extension.

Dans les formes d’endométriose profonde intestinale, les foyers
infiltrent de façon concentrique les différentes tuniques pariétales, parfois
jusqu’à la muqueuse, rappelant le mode d’infiltration des carcinomes. Des
formes d’endométriose polypoïde existent également, pouvant en
imposer macroscopiquement pour un authentique processus néoplasique.
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Figure 3 - Hypertrophie de la musculeuse dans l’endométriose profonde
rectale
Double-flèche du haut : épaisseur de la musculeuse rectale dans une zone non
atteinte.
Double-flèche du bas : épaisseur de la musculeuse rectale dans une zone atteinte.



De plus, il existe, dans une proportion variable de cas, des images
d’angiotropisme et de neurotropisme, caractérisées par l’encorbellement
de vaisseaux, et de structures nerveuses par les foyers d’endométriose
(Figures 4A et 4C). Plus rarement peut aussi s’observer une infiltration de
filets nerveux (Figure 4B) ou de parois vasculaires avec parfois présence
de véritables emboles vasculaires. Une extension ganglionnaire
lymphatique est parfois présente, géné ralement sous la forme de
structures endométriosiques kystiques au sein du parenchyme
ganglionnaire (Figure 4D). Ces localisations ganglionnaires sont
cependant à distinguer de l’endosalpingiose ganglionnaire, plus fréquente.

Outre le neurotropisme, plusieurs auteurs ont montré qu’il existait
une augmentation de la densité nerveuse au sein des foyers d’endo -
métriose et du tissu fibreux périlésionnel, semble-t-il associée à des
formes cliniquement plus sévères [3].
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Figure 4  - Modes d’extension de l’endométriose profonde
A, B  : neurotropisme sous la forme d’engainement périnerveux (A) ou d’une
infiltration nerveuse (B).
C  : angiotropisme  : foyer d’endométriose encorbellant un tractus vasculaire.
D  : extension ganglionnaire  : foyer d’endométriose au sein d’un ganglion
lymphatique satellite d’une endométriose profonde rectale.

A B

C D



iV. PoLYMorPHiSME LÉSionnEL MorPHoLoGiQuE  :
nÉcESSitÉ d’unE cLASSiFicAtion PErtinEntE  ?

Nous avons succinctement décrit ci-dessous les différents aspects
morphologiques que peuvent prendre les lésions d’endométriose. Cette
grande variabilité est probablement en grande partie à rapporter au
contexte hormonal, aux thérapeutiques antérieures et à l’ancienneté
des lésions. Cependant, une partie de cette variabilité est aussi à
rapporter à la localisation anatomique des lésions. Le spectre des
interactions réciproques entre le tissu hôte et les lésions d’endométriose
est en partie appréhendable au microscope et reflèterait proba blement
des mécanismes moléculaires différents. L’association de ces données
tend à définir l’endométriose comme une maldie protéiforme pour
laquelle il existe des sous-classes anatomocliniques et proba blement
anatomomoléculaires. En ce sens, plusieurs publications ont
parfaitement illustré la très grande variabilité morphologique que
peuvent prendre les lésions d’endométriose au sein d’un même site
anatomique [4-6].

Afin de mieux comprendre la physiopathogénie de l’endo -
métriose, il semble donc important d’établir une certaine classification
histopathologique des lésions qui pourrait constituer une donnée fiable
pour l’établissement de corrélations anatomocliniques pertinentes voire
de sous-groupes lésionnels aux profils moléculaires différents.

Abrao et al. ont par exemple constitué une classification des
lésions d’endométriose en quatre groupes morphologiques (formes
glandulaires bien différenciées, indifférenciées et mixtes, forme
stromale pure) et ont pu montrer que les formes indifférenciées et mixtes
étaient plus fréquentes dans les localisations rectovaginales, associées aux
stades III et IV de la classification RASM et à une plus faible survenue
de grossesses dans le suivi évolutif [7]. Cependant cette étude souffre du
fait que soient conjointement analysées trois formes d’endométriose
(endométriome, endométriose superficielle et profonde) qui sont connues
pour avoir des comportements cliniques différents.

Au sein d’un même site anatomique (endométriose rectale), nous
avons pu observer que les lésions pouvaient se présenter sous cinq
grandes classes morphologiques aisément distinguables, alors que les
patientes avaient reçu un même traitement hormonal préopératoire :
forme trophique (proche de l’endomètre normal), forme atrophique
(glandes dilatées reposant sur un chorion cytogène peu abondant),
forme intermédiaire, forme décidualisée et forme kystique (Figure 1).
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De façon surprenante, dans un tiers des cas, il existait une hétéro -
généité de l’aspect morphologique observé dans un même foyer entre
l’atteinte de la musculeuse et l’atteinte du mésorectum. De même, le
type de réponse inflammatoire était différent dans 40 % des cas entre
l’atteinte de la musculeuse et celle du mésorectum, toujours pour un
même foyer lésionnel. Outre la parfaite illustration que l’hétérogénéité
morphologique peut s’observer également au sein d’un même foyer
lésionnel (rendant difficile l’établissement d’un score anatomo -
pathologique global), ces données poussent à appréhender la maladie
endométriosique selon un modèle « seed and soil » avec une combina -
toire d’éléments liés à l’hôte, aux caractéristiques intrinsèques du
processus pathologique et aux interactions réciproques lésion/hôte à
l’échelle tissulaire.

concLuSion

Même au sein des trois formes anatomocliniques d’endométriose
(endométriome, endométrioses superficielle et profonde), l’anatomo -
pathologiste est confronté à une très grande variabilité morphologique,
parfois source de problèmes diagnostiques. La variabilité des condi -
tions liées à l’hôte, au processus lésionnel en tant que tel et à leurs
interactions réciproques à l’échelle tissulaire complique l’établis sement
d’une classification anatomopathologique standard pour rendre compte
de cette hétérogénéité.

À l’inverse, elle incite à étudier plus précisément les mécanismes
moléculaires impliqués dans la physiopathologie de l’endométriose à
une échelle tissulaire.

Même si l’anatomopathologie est parfois subjective, elle n’en
demeure pas moins une approche importante et assez fiable pour le
démembrement de la maladie endométriosique et à sa meilleure
compréhension.

Déclaration publique d’intérêt
Je déclare ne pas avoir d'intérêt direct ou indirect avec un

organisme privé, industriel ou commercial en relation avec le sujet
présenté.
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INTRODUCTION

L’endométriose se définit par la présence de glandes de type
endométrial accompagnées de leur chorion cytogène en dehors de la
cavité utérine. 
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I. DONNÉES ÉPIDÉMIOLOGIQUES

L’incidence véritable de l’endométriose n’est pas connue et sa
fréquence est sous-estimée. Les localisations multiples chez la même
patiente sont habituelles, la découverte fortuite sans symptomatologie
est fréquente (2/5 des femmes avec une endométriose découverte lors
d’une laparoscopie pour ligature de trompe étaient asymptomatiques).
L’endométriose touche environ 4 à 10 % des femmes en période
d’activité génitale et 25 à 50 % des femmes infertiles, 5 à 25 % des
femmes admises pour douleurs pelviennes, et 7 % de celles admises
pour masses pelviennes. 

Sa distribution est diversement appréciée suivant le mode d’ap -
proche. Le clinicien observe des implants endométriosiques préféren -
tiellement au niveau des ligaments utéro-sacrés (36 %), à la surface des
ovaires (56 %), sous la forme de kyste endométriosique ou endo -
métriome (20 %), ou au niveau de la fossette ovarienne (33 %). Le
pathologiste signale l’endométriose sur les biopsies de l’ovaire (36 %),
de la trompe (14 %), de la séreuse utérine (12 %). En dehors de ces
localisations préférentielles, l’endométriose est presque ubiquitaire et
s’observe presque dans tous les sièges : tube digestif, peau, uretère,
vessie, ganglions pelviens, mais aussi poumons, plèvre, sein, os, nerf
sciatique, encéphale, reins, et même prostate et siège paratesticulaire. 

II. PRINCIPAUX ASPECTS ANATOMOPATHOLOGIQUES

La macroscopie est bien connue des chirurgiens : petites taches
rougeâtres, bleuâtres, brunâtres ou noirâtres sur le péritoine selon leur
stade évolutif, ou contenu chocolat ou bien goudron des formes
kystiques. Les formes histologiques sont très variables : complète avec
glandes et chorion, incomplète ou simplifiée parce que remaniée,
réduite à une seule composante glandulaire ou stromale, synchrone ou
non de l’endomètre eutopique, bénigne ou invasive pseudotumorale,
agressive, infiltrant parois viscérales et gaines nerveuses. L’endo -
métriose peut présenter tous les comportements de l’endomètre euto -
pique : sensibilité aux hormones, prolifératif ou secrétoire comme le
cycle menstruel, atrophie, décidualisation, hyperplasie, néoplasie
bénigne ou maligne. L’endométriose peut être méconnue car rema niée,
involutive, suggérée par de simples plages résiduelles de sidéro phages.
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Il est important de se souvenir d’une part de l’hétéro généité chez une
même patiente et d’autre part de la sensibilité aux hormones qui
explique la recrudescence des endométrioses post-ménopausiques sous
hormonothérapie. 

III. PATHOGÉNIE

Malgré une riche production scientifique sur le sujet, trois théories
demeurent : la transplantation, la métaplasie et l’induction.

L’implantation par greffe à distance en suivant les voies anato -
miques est la plus étayée. Plus de 90 % de femmes ont du sang dans la
cavité péritonéale lors des règles en laparoscopie par reflux tubaire, par
menstruation rétrograde. L’atteinte ganglionnaire s’ex plique par la voie
lymphatique et les localisations pulmonaires par la voie sanguine
(hypothèse d’implantation de Sampson, 1927). La reproduction expé -
rimentale chez différentes espèces animales prouve la viabilité des
débris endométriaux et leur potentiel d’implantation et de croissance.
Le babouin, espèce au taux d’endométriose spontanée important,
présente un liquide péritonéal hématique 10 fois plus fréquemment
pendant les menstruations. De plus, la greffe instrumentale sur cicatrice
opératoire (césarienne, par exemple), ou lors de conisation ou de
résection, est largement documentée.

La théorie métaplasique repose sur la potentialité du tissu 
müllé rien à reproduire par métaplasie toute sorte de revêtement et de
tissu. Cette potentialité, notamment du revêtement cœlomique, existe
mais n’explique pas toutes les localisations et aucune preuve
expérimentale n’a été apportée. Sa participation dans la genèse des
lésions est probable et expliquerait le délai plus court (3 ans au lieu 
de 7) de survenue de l’endométriose chez les fillettes qui présentent des
anomalies müllériennes sur un pelvis anatomiquement normal. 

L’induction. Illustrée par la déciduose, cette théorie se rapproche
de celle de la greffe mais ce sont des substances issues de l’endomètre
et non l’endomètre lui-même qui « induiraient » la maladie. 
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IV. LES TUMEURS PRIMITIVES SURVENANT SUR
L’ENDOMÉTRIOSE

L’endomètre ectopique (endométriose) est sous l’influence des
mêmes facteurs hormonaux et géniques que l’endomètre eutopique.
Ainsi, toutes les lésions observées dans la cavité utérine à partir de la
muqueuse endométriale peuvent s’observer dans les foyers d’endo -
métriose. L’endométriose polypoïde [1] correspond à une hyperplasie
simple polypoïde de la muqueuse endométriale ectopique. Les
différents types de métaplasie, comme la métaplasie mucineuse, ciliée,
malpighienne, musculaire lisse, peuvent également s’observer dans
l’endométriose comme dans la muqueuse endométriale [2]. 

Il ne faut pas confondre l’endométriose ovarienne, dont la nature
néoplasique n’est pas clairement établie, et les autres tumeurs endo -
métrioïdes de l’ovaire. Cependant, l’Organisation mondiale de la santé
(OMS) 2014 classe l’endométriose kystique comme une tumeur bénigne
car il s’agit d’un précurseur de certains carcinomes de l’ovaire.
L’endométriose ovarienne est composée de glandes plus ou moins
kystiques de type endométrial, accompagnées de chorion cytogène
endométrial. Ces glandes kystiques peuvent être bordées d’un épithélium
comportant des cellules volumineuses à cytoplasme éosinophile et à
noyau atypique. Il s’agit probablement d’atypies d’ordre réactionnel dont
la valeur pré-néoplasique n’est pas établie. Par ailleurs, une hyperplasie
simple ou complexe, atypique ou non, peut se développer sur une
endométriose, comme dans l’endo mètre eutopique [2]. 

Un carcinome endométrioïde ou à cellules claires peut survenir
sur une endométriose ovarienne. Dans une série de 950 kystes d’endo -
métriose, 0,8 % renfermaient une transformation maligne [3]. 

Le risque de transformation maligne de l’endométriose est estimé
à 0,3 à 0,8 % des cas d’endométriose. Cette fréquence augmente à 1 à
3 % au niveau de l’endométriose ovarienne. Cette transformation se fait
essentiellement sous le mode carcinomateux, avec un adénocarcinome
endométrioïde dans 70 % des cas, un adénocarcinome à cellules claires
dans 14 % des cas suivi de carcinosarcome et d’autres tumeurs müllé -
riennes non épithéliales de type adénosarcome, sarcome du stroma
endométrial de façon plus exceptionnelle. L’endométriose est consi -
dérée comme le précurseur des carcinomes endométrioïdes et des
carcinomes à cellules claires de l’ovaire. En effet, une association avec
endométriose est retrouvée dans 23 à 42 % de ces deux types histo -
logiques de carcinome ovarien. En fait, les carcinomes endométrioïdes
s’accompagnent d’endométriose ovarienne ipsilatérale dans 11 à 42 %
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des cas (dont 23 % sont associés à une endométriose avec hyperplasie
atypique) et d’une endométriose pelvienne dans 11 à 28 % des cas. 

Il a été décrit des aspects d’endométriose atypique adjacente au
carcinome dans ces deux types histologiques. Il s’agit d’un kyste
d’endométriose où le revêtement épithélial commence à montrer des
noyaux atypiques sans que l’on ait l’architecture et les caractéristiques
cyto-nucléaires d’un carcinome. 

Par ailleurs, les études moléculaires ont montré qu’il existe un lien
entre l’endométriose et les carcinomes ovariens. En effet, la mutation
du gène PTEN (exons 3 et 8) retrouvée dans 20 à 42 % des carcinomes
endométrioïdes de l’ovaire, 27 % des carcinomes à cellules claires de
l’ovaire, a également été détectée dans le kyste d’endométriose
adjacent au carcinome dans 56 % des cas [4, 5]. La mutation somatique
d’un gène suppresseur de tumeurs ARID1A (the AT-rich interactive
domain 1A [SSWI-like] gene) codant pour BAF250 et perte d’expres sion
de BAF250 a été démontrée dans 46 % des 119 carcinomes à cellules
claires, 30 % des 33 carcinomes endométrioïdes, 0 % des 76 carcinomes
séreux de haut grade et dans 2 kystes d’endométriose adjacents à la
tumeur, montrant la relation étroite et directe entre l’endométriose et
les carcinomes à cellules claires et endométrioïdes [6]. 

L’endométriose est donc le précurseur des adénocarcinomes à
cellules claires et endométrioïdes de l’ovaire. Cependant, il ne faut pas
opérer systématiquement tous les endométriomes de l’ovaire car le
risque de transformation maligne, bien que présente, reste faible. Il est
toutefois préférable de réséquer les endométriomes avec des aspects
cliniques et radiologiques inquiétants tels que les endométriomes com -
plexes (nécessitant un contrôle éventuel par l’IRM), l’endo métriome
avec nodule pariétal se rehaussant après injection (donc tissulaire),
l’endométriome augmentant de taille, la présence d’un nodule pariétal
> 3 cm et l’endométriome avec perte de l’effet shading en T2 (reste en
hypersignal en T2) [7]. De plus, plus la patiente est âgée et plus le
risque de transfor mation maligne dans l’endométriome augmente. 

La survenue au niveau pelvien de tumeurs de type müllérien
habituellement observées dans le corps utérin sans que l’utérus ne soit
néoplasique s’explique par la survenue de ces tumeurs sur des foyers
d’endométriose. L’endométriose sous-jacente à l’origine de la tumeur
maligne (adénocarcinomes endométrioïdes, à cellules claires, carci no-
sarcome, adénosarcome ou sarcome du stroma endométrial) n’est
parfois plus visible, ayant été entièrement envahie par le processus
néoplasique. 
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CONCLUSION

La transformation maligne de l’endométriose est rare mais réelle.
La relation entre l’endométriose et certains types histologiques de
tumeurs ovariennes, telles que les carcinomes endométrioïdes et à
cellules claires, a été démontrée par des études moléculaires montrant
les mêmes anomalies géniques dans l’endométriose et le carcinome
adjacent. Ainsi, l’endométriose constitue le précurseur de certains
cancers ovariens et pelviens. 

Déclaration publique d’intérêt
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L’endométriose est une maladie fréquente et sous-diagnostiquée.
Elle atteint environ 10 % des femmes en période d’activité génitale.
L’endométriose est définie comme la présence de tissu endométrial
comportant à la fois des glandes et du stroma en dehors de la cavité
utérine. Trois types d’endométriose sont décrits : l’endométriose
superficielle touchant le péritoine ou la surface de l’ovaire, le kyste
endométriosique ovarien ou endométriome et l’endométriose
pelvienne profonde. L'endométriose pelvienne profonde est définie
comme une lésion endométriosique pénétrant dans l'espace sous-
péritonéal et/ou dans la paroi des organes pelviens à une profondeur
d'au moins 5 mm [1, 2]. 
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La symptomatologie clinique est non spécifique et souvent peu
évocatrice avec le caractère cyclique des symptômes très inconstants. 
À l’inverse, la présence de lésions histologiques n’est pas synonyme de
l’existence d’une maladie clinique.

Pour l'endométriose péritonéale, le nombre d'implants périto-
néaux est associé à l'intensité des dysménorrhées et des douleurs inter-
menstruelles diffuses [3]. L'endométriose ovarienne est peu responsable
de douleurs en dehors des dysménorrhées. En revanche, elle constitue
un marqueur de gravité de la maladie car elle est souvent associée à
une endométriose profonde.

L'endométriose pelvienne profonde est responsable d'une
symptomatologie douloureuse pelvienne invalidante dont l'intensité est
corrélée de façon statistiquement significative à la profondeur de
pénétration des lésions. Il existe une association entre le siège
anatomique des lésions et le type de douleurs [4, 5]. Les atteintes des
ligaments utéro-sacrés s'accompagnent de dyspareunie, les atteintes de
la paroi postérieure du vagin s'accompagnent de dyspareunie et de
douleurs à la défécation à recrudescence menstruelle. Les atteintes du
cul-de-sac de Douglas s'accompagnent de dysménorrhée et de
dyspareunie importante. Les atteintes urinaires s'accompagnent
d'hématurie, de dysurie, de pollakiurie ou de douleurs lombaires, en
sachant que ces signes fonctionnels sont surtout liés à une atteinte
vésicale, alors que les atteintes urétérales ne s'accompagnent qu'une
fois sur deux d'une symptomatologie clinique à type de douleurs
lombaires ou coliques néphrétiques. L'atteinte urétérale peut être aussi
asymptomatique, ne se découvrant que sur une échographie rénale
systématique dans le bilan d'une endométriose profonde. Il faut
rechercher une dilatation pyélo-calicielle, témoin de la sténose
urétérale sous-jacente.

Les atteintes digestives entraînent des douleurs pelviennes dont le
caractère cyclique est discuté [5, 6] et de signes digestifs à type de
constipation ou diarrhées cataméniales, de dyschésie ou de rector-
ragies. 

Pour chacune des localisations péritonéales superficielles,
ovariennes ou profondes de l’endométriose seront discutées les
performances de l’imagerie pour le diagnostic, en analysant si celle-ci
permet d’affirmer ou d’éliminer le diagnostic d’endométriose et
l’impact de l’imagerie sur la prise en charge thérapeutique.
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Endométriose péritonéale superficielle
Les lésions endométriosiques péritonéales superficielles sont

constituées d'implants et d'adhérences secondaires au processus
inflammatoire. La cœlioscopie est l’examen diagnostique de référence
permettant de visualiser ces lésions qui correspondent à des
microgranulations ou des lésions planes. L’imagerie est en échec pour
visualiser l’endométriose superficielle. Dans certains cas, elle peut
identifier de petits implants hémorragiques péritonéaux en hypersignal
T1, au niveau du cul-de-sac de Douglas, du péritoine pelvien
postérieur, à la surface des ligaments larges ou bien à la surface des
ovaires. D’autre part, la présence d’adhérences peut être évoquée sur
des signes indirects comme l’attraction des ovaires en position centrale
et postérieure (kissing ovaries), une oblitération du cul-de-sac de Douglas
avec des épanchements péritonéaux suspendus, ou des signes directs
avec la présence de bandes plus ou moins épaisses de siège
intrapéritonéal ou à la surface des ovaires. Enfin, la capacité de
séquences IRM de susceptibilité magnétique à détecter des dépôts de
désoxyhémoglobine ou d’hémosidérine pourrait être intéressante car
plus sensible dans la détection de micro-saignements superficiels [7].
Malgré ce potentiel qui reste à évaluer, l’imagerie n’a pas de rôle pour
affirmer et encore moins pour infirmer la présence d’une endométriose
superficielle. La cœlioscopie reste la procédure diagnostique et
thérapeutique avec la destruction (coagulation, vaporisation laser) ou
l’exérèse des lésions efficaces dans le traitement de l’endométriose
superficielle.

Endométriome
Les localisations endométriosiques ovariennes possèdent des

caractéristiques morphologiques similaires en échographie ou IRM. En
échographie, l’endométriome se présente sous la forme d’un kyste à
contenu piqueté échogène homogène très évocateur, avec renforcement
postérieur et sans vascularisation au Doppler couleur, à la différence du
kyste fonctionnel hémorragique. Cet aspect est présent dans plus de 
80 % des cas [7]. En IRM, l'hypersignal T1 supérieur ou égal à celui
de la graisse sous-cutanée observé dans 90 % des kystes endomé-
triosiques est pathognomonique lorsqu'il persiste sur les séquences
pondérées T1 avec suppression de graisse permettant d'éliminer un
kyste dermoïde. Un hyposignal T2 (dénommé « shading ») dans tout ou
partie du kyste avec parfois des niveaux surajoutés permet de renforcer
la conviction diagnostique et s’explique par la concentration élevée en
hémosidérine. La présence de caillots habituellement périphériques et
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de taille variable, donnant un aspect de « pseudo-végétations »
échogènes en échographie et en hyposignal en IRM ou bien de
cloisons formées par de la fibrine ne doit pas égarer vers une tumeur
épithéliale ; au contraire, ce signe du caillot constitue un argument
supplémentaire pour différencier un endométriome d’un kyste
hémorragique puisque un « shading sign » peut exister dans un kyste
hémorragique [11]. Si l’échographie caractérise les endométriomes
supracentimétriques, l’IRM permet de détecter ou de caractériser des
petits endométriomes non visualisés ou non caractérisés en échographie.
Néanmoins, l’impact thérapeutique du diagnostic de ces petits
endométriomes reste discutable et l’IRM n’est pas recommandée pour
le diagnostic des endométriomes en dehors de situations particulières.
L’échographie (et l’IRM pour les petites lésions) permet donc
d’affirmer ou d’infirmer avec certitude la présence d’un endométriome,
alors que la cœlioscopie peut méconnaître ces kystes. Elle en permet le
traitement réservé en règle au kyste d’au moins 3 cm de diamètre :
kystectomie intrapéritonéale (KIP) suivie de la destruction de la paroi
du kyste par coagulation bipolaire. 

Endométriose péritonéale profonde
Les caractéristiques histologiques des lésions sous-péritonéales

profondes sont différentes de celles de l'endométriose péritonéale
superficielle et des endométriomes, car à l'intérieur des nodules
l'épithélium glandulaire et son stroma représentent moins de 25 % du
volume de l'endométriose, tandis que le tissu fibroconjonctif et les
fibres musculaires lisses constituent 75 % de ce volume [12]. Cela
explique en IRM l'aspect en hyposignal T1 et surtout T2 des lésions
d'endométriose profonde en rapport avec cette hyperplasie
fibromusculaire ; les spots hyper-intenses en T1 traduisant des implants
hémorragiques et les spots hyper-intenses en T2 traduisant des implants
kystisés sont plus rares. L'infiltration endométriosique peut, en fonction
du type de structures anatomiques intéressées, prendre un aspect
linéaire, nodulaire ou de masse à contours plus ou moins irréguliers, de
taille variable en fonction du nombre de structures anatomiques
intéressées par le processus endométriosique. 

L'IRM est certainement l'examen offrant le meilleur compromis
sensibilité/spécificité pour le diagnostic d'endométriose profonde. 
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I. ATTEINTES DU COMPARTIMENT POSTÉRIEUR

I.a. Torus et ligaments utéro-sacrés 

L'atteinte du compartiment postérieur représente la localisation la
plus fréquente de l'endométriose profonde rencontrée dans 90 % des
cas dans la série princeps de Bazot [13]. L'infiltration du torus qui
correspond à la zone d'insertion des ligaments utéro-sacrés sur le col
de l'utérus se traduit par un épaississe-ment irrégulier et/ou un nodule
plus ou moins spiculé. Le diagnostic d'atteinte des ligaments utéro-
sacrés est porté sur un épaississement irrégulier nodulaire, souvent
asymétrique. L'atteinte du torus peut s'accompagner d'une rétroflexion
utérine, une attraction de la paroi rectale antérieure, gênant d'ailleurs
la visualisation de la masse fibreuse siégeant au niveau du torus. 

L'atteinte des ligaments utéro-sacrés est correctement visualisée en
cœlioscopie à travers le péritoine pelvien, en l’absence d’une atteinte
importante du cul-de-sac de Douglas et/ou d'un bassin gelé. Aussi, en
cas d'atteinte importante d'endométriose profonde obturant le cul-de-sac
de Douglas, la visualisation de l'atteinte des ligaments utéro-sacrés ne
sera possible que grâce à l'imagerie [14]. 

I.b. Cul-de-sac vaginal postérieur 

L'atteinte du cul-de-sac vaginal postérieur est plus rare, rencontrée
dans 10 à 20 % des cas en cas d'endométriose profonde. Elle peut se
traduire par une oblitération du cul-de-sac vaginal postérieur, une
masse au sein du cul-de-sac vaginal postérieur ou un épaississement de
la paroi vaginale formant le cul-de-sac vaginal postérieur. Il peut exister
des faux positifs en IRM en cas de rétroflexion utérine et/ou d'adhé-
rences associées. 

L'examen clinique est relativement performant pour le diagnostic
d'une atteinte du cul-de-sac vaginal qui se traduit par un nodule ou une
induration au toucher vaginal. L'IRM, à condition que les culs-de-sac
vaginaux postérieurs aient été bien déplissés par du gel vaginal, est très
performante pour le diagnostic d'atteinte du cul-de-sac vaginal
postérieur et permet de mesurer la taille d’un éventuel nodule.
L'atteinte vaginale est importante à connaître, en particulier en cas
d'atteinte digestive associée, du fait du risque de fistule postopératoire
recto-vaginale à connaître et à prévenir.
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I.c. Septum recto-vaginal 

Le septum recto-vaginal est inconstamment visualisé en IRM sous
forme d'une lame graisseuse entre la paroi postérieure du vagin et la
paroi antérieure du rectum. L'atteinte du septum recto-vaginal est
rencontrée dans 10 % des cas de lésions d'endométriose profonde. Elle
se développe en général à partir d'une lésion située plus haut au niveau
du torus des ligaments utéro-sacrés ou du fornix vaginal postérieur, et
atteint le tiers supérieur du septum recto-vaginal. De façon beaucoup
plus rare, l'atteinte est isolée, localisée au niveau des deux tiers
inférieurs du septum recto-vaginal. 

L’atteinte du septum recto-vaginal est inconstamment identifié en
cœlioscopie. Il est donc important d'en faire le diagnostic en IRM.
L'autre avantage de l'IRM est de permettre la recherche d’une atteinte
rectale associée qui est la principale question posée devant une
endométriose recto-vaginale, l'exérèse d'un nodule de la cloison recto-
vaginale isolé, sans atteinte rectale associée, étant simple sous
cœlioscopie.

I.d. Cul-de-sac de Douglas 

L'atteinte du cul-de-sac de Douglas se manifeste par une masse
s'étendant entre le bord postérieur du col utérin ou de l'isthme et la
paroi recto-sigmoïdienne. De ce fait, le volume du cul-de-sac de
Douglas est diminué en cas d'endométriose profonde avec atteinte du
cul-de-sac de Douglas. La présence d'anses grêles ou de graisse entre le
bord postérieur du col et la paroi recto-sigmoïdienne permettent
d'infirmer une atteinte du cul-de-sac de Douglas [15].

Une atteinte du cul-de-sac de Douglas lorsque celui-ci est oblitéré
de façon totale empêchera une vision à travers le péritoine de l'espace
sous-péritonéal, et en particulier des ligaments utéro-sacrés, expliquant
l’importance d'un bilan exhaustif préopératoire.

I.e. Rectum et recto-sigmoïde 

L'endométriose digestive est définie par une infiltration
endométriosique de la musculeuse pariétale. Sa prévalence augmente
avec la sévérité de l'atteinte pelvienne. L'atteinte digestive survient en
règle à partir de l'extension d'une atteinte rétro-utérine ou rétro-
vaginale, la difficulté étant de différencier des lésions atteignant la
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séreuse digestive des lésions pénétrant réellement le tube digestif avec
une atteinte de la musculeuse. 

L'IRM visualise une masse infiltrant la paroi digestive antérieure
présentant un angle de raccordement obtus avec le tube digestif sain au
voisinage, associée à une disparition de l'interface graisseuse entre
l'utérus et le recto-sigmoïde et une attraction antérieure du rectum vers
le torus. La multifocalité est retrouvée dans 40 % des cas en cas
d'atteinte digestive et toute atteinte rectale ou recto-sigmoïdienne doit
faire rechercher une autre lésion digestive. Toutes atteintes digestives
confondues, les atteintes du rectum ou de la jonction recto-
sigmoïdienne représentent 2/3 des atteintes digestives, les atteintes
sigmoïdiennes isolées environ 15 % et les atteintes iléales, cæcales ou
appendiculaires également environ 15 % [16]. Ces dernières sont
souvent difficiles à visualiser en IRM et devront être systématiquement
recherchées en échographie et en peropératoire. 

Le diagnostic et le bilan d'une atteinte digestive dans
l'endométriose est un point clef de la prise en charge thérapeutique, le
traitement d’une atteinte colorectale dans le cadre d'une endométriose
ne devant se faire que dans un centre d'expert, du fait de la difficulté
et des risques de complications de cette chirurgie, avec en particulier
des fistules recto-vaginales, mais également du fait de la récidive de la
maladie parfois due à des exérèses incomplètes. 

En dehors de la multifocalité, les éléments qui ont un impact sur
la prise en charge, sont :

- la taille de la ou des lésions d'endométriose digestive ;
- la distance de la lésion la plus basse par rapport à la marge anale ; 
- la profondeur de pénétration dans la paroi digestive : sous-
muqueuse, musculeuse interne ou profonde. Pour cette diffé-
rentiation, l’échographie endovaginale et l’écho-endoscopie sont
des examens bien supérieurs à l’IRM pour estimer l’atteinte en
profondeur et faire envisager une résection digestive plutôt
qu’une résection superficielle de la paroi (shaving) ;
- la proportion de circonférence du côlon ou du rectum atteint ;
- le pourcentage de sténose.
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II. ATTEINTE DU COMPARTIMENT MOYEN 

II.a. Utérus (ou adénomyose externe) 

Les implants d'adénomyose externe siègent sur la séreuse utérine
et vont pénétrer le myomètre utérin par l'extérieur. Cette pathologie est
tout à fait différente, par son aspect et ses conséquences, de
l'adénomyose caractérisée par la présence de tissus endométriaux
ectopiques à l'intérieur du myomètre, siégeant en règle au niveau de la
partie interne du myomètre. 

Le diagnostic d'adénomyose externe ne peut pas être suspecté
cliniquement. Il est en règle générale bien fait par la cœlioscopie. En
revanche, il est essentiel d'avoir une cartographie de ces implants péri-
utérins et de savoir s'ils pénètrent le myomètre avant de les extirper,
du fait de la fragilisation du myomètre induit par cette chirurgie, avec
des risques d'hystérectomie d'une part, et surtout de grossesse à risque
dans les suites d'une telle chirurgie.

II.b. Ovaire 

Les atteintes de l'ovaire sont les atteintes les plus fréquentes
d'endométriose. Néanmoins, elles sont considérées soit comme des
atteintes péritonéales superficielles avec des implants péri-ovariens, soit
comme des endométriomes (cf supra).

II.c. Trompes utérines 

L'endométriose tubaire est une localisation relativement rare
d’endométriose, elle est rencontrée chez moins de 5 % des patientes
avec une endométriose. Plus fréquemment il existe un hydrosalpinx,
conséquence d'une distorsion d'adhésion ou d'une fibrose autour de la
trompe utérine, alors qu’un hématosalpinx peut témoigner d'une
hémorragie intra-luminale à partir des implants siégeant sur la
muqueuse, le plus souvent non individualisés en imagerie. 

L'atteinte des trompes utérines est une des explications de
l'infertilité chez les patientes présentant une endométriose. Cependant
l'atteinte tubaire et l'anomalie du rapport anatomique tubo-ovarien sont
bien mis en évidence en cœlioscopie, rendant pour cette localisation
l'impact de l'IRM modéré.
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II.d. Ligament rond 

L'endométriose du ligament rond est très largement sous-estimée
dans la littérature car insuffisamment recherchée en imagerie et parfois
non visualisée en cœlioscopie. Dans une série incluant 174 patientes
ayant bénéficié d'une cœlioscopie pour traitement d'une endométriose
profonde, un taux de 14 % d'endométriose du ligament rond a été
récemment retrouvé [17]. L'atteinte du ligament rond se manifeste en
IRM par un épaississement du ligament, l'existence de nodules sur ce
ligament ou un trajet anormalement médian vers la vessie du ligament.

II.e. Paramètres et uretères 

L'atteinte des paramètres est également sous-estimée : dans une
étude incluant 153 patientes suspectes d'endométriose profonde, une
atteinte des paramètres a été retrouvée chez près d'un quart des
patientes [18]. Ces lésions paramétriales sont bien visualisées en IRM
sous forme d'une infiltration tissulaire autour du stroma du col avec
une sémiologie en imagerie proche de celle décrite dans les infiltrations
paramétriales des cancers du col utérin. Le risque principal de cette
atteinte paramétriale est l'atteinte urétérale, et une dilatation des cavités
pyélo-calicielles doit systématiquement être recherchée dans un bilan
d'endométriose en échographie ou sur des séquences axiales remontant
jusqu’aux hiles rénaux.

Le diagnostic d'une atteinte paramétriale par l’imagerie dans le
cadre d'une endométriose est donc majeur, d’autant plus que ce
diagnostic est très inconstamment suspecté par l'examen clinique [18]
et qu’en plus de l’atteinte potentielle urétérale avec destruction à bas
bruit du rein, un engainement de l’artère utérine peut compliquer le
geste opératoire.
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III. ATTEINTE DU COMPARTIMENT ANTÉRIEUR

III.a. Cul-de-sac vésico-utérin 

Le cul-de-sac vésico-utérin est le siège le plus fréquent des atteintes
antérieures, ces atteintes antérieures sont rarement isolées et associées
dans trois quarts des cas à des atteintes postérieures. Elles sont plus
fréquentes en cas d'adénomyose utérine associée et en cas d'antécédent
de césarienne. Elles se manifestent sous la forme d'une masse siégeant
entre la vessie et l'utérus, souvent associée à une antéflexion de l'utérus,
et entraînent parfois une oblitération du cul-de-sac vésico-utérin.

L’atteinte du cul-de-sac vésico-utérin est bien vue en cœlioscopie
et les questions posées à l'IRM devant les atteintes du cul-de-sac vésico-
utérin sont l'atteinte par contiguïté de la vessie et l'atteinte par
contiguïté de la face antérieure du myomètre avec une adénomyose
externe. 

III.b. Vessie 

L'atteinte de la vessie est rare, elle siège en règle au niveau de la
face postéro-supérieure de la vessie et reste le plus souvent confinée à
la séreuse vésicale. Une extension au trigone et aux méats urétéraux
provoquant une dilatation sus-jacente doit être recherchée de façon
préférentielle par échographie. 

En dehors de l'imagerie essentielle, le diagnostic d'une atteinte
vésicale reste difficile. Les signes fonctionnels urinaires sont souvent
absents, la cœlioscopie est en échec et la cystoscopie est souvent
négative du fait de l'absence d'atteinte de la muqueuse.

III.c. Septum vésico-vaginal 

Les atteintes du septum vésico-vaginal sont rares et difficiles à
visualiser du fait de l'accolement de la paroi vaginale antérieure et de
la paroi vésicale postérieure. Typiquement, elles se manifestent sous la
forme d'une lésion kystique en hypersignal sur les séquences pondérées
en T1 témoignant de son caractère hémorragique et ont l'aspect d'un
endométriome.
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CONCLUSION

L’imagerie, au même titre que la cœlioscopie, ne suffit pas à faire
le diagnostic d’endométriose. Elle est mise en échec dans les
endométrioses superficielles évoquées sur l’IRM sur des signes
indirects ou très subtils. Elle est très performante pour le diagnostic
d’endométriome pour lequel l’échographie suffit. Elle est très
complémentaire de la cœlioscopie pour les endométrioses profondes
puisqu’elle permet, en particulier par l’IRM, une cartographie
lésionnelle en visualisant des lésions sous-péritonéales non vues en
cœlioscopie. L’échographie dirigée apporte en outre des informations
supplémentaires dans l’évaluation de la profondeur de l’atteinte
pariétale du tube digestif ou de la vessie.
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INTRODUCTION

Un des symptômes majeurs de l’endométriose, et en particulier de
l’endométriose profonde, est la « douleur », qui représente
probablement un des facteurs essentiels de la maladie, responsable à la
fois de multiples conséquences invalidantes pour les patientes et d’un
coût substantiel du point de vue de la santé publique. Ces dernières
années, il est apparu que les interactions morphologiques et biologiques
entre les lésions d’endométriose (à savoir non seulement les compo-
santes glandulaires et/ou stromales de l’endométriose, mais aussi la
composante inflammatoire qui y est associée) et les structures nerveuses
constituaient un élément clé dans les lésions douloureuses associées à
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cette maladie. À partir de nos différents travaux et de ceux de la
littérature, plusieurs évidences ont vu le jour, à savoir :

1. qu’il existe une intime relation entre les lésions d’endométriose
et les rameaux nerveux, et en particulier les fibres myélinisées
S100 positives, classiquement associées, mais ce de manière non
exclusive, à la contraction des fibres musculaires, mais
également à la douleur [1] ;

2. que les lésions d’endométriose ou l’infiltrat inflammatoire qui
est associé, et en particulier les mastocytes, sont responsables de
la sécrétion de divers médiateurs de la douleur incluant
notamment le PGE2, l’histamine, les kinines… ;

3. que les lésions d’endométriose sont capables de synthéthiser
divers facteurs neurotrophiques incluant notamment le NGF,
les NT 3/4/5, le BDNF, responsables en partie d’une part d’une
modification de la neuroplasticité et d’autre part d’une
augmentation de la densité des fibres nerveuses autour des
foyers d’endométriose [2] ;

4. que l’interaction entre les fibres nerveuses et les lésions
pourraient augmenter la capacité migratoire des cellules
endométriosiques, notamment stromales.

CONCLUSION

Le « cross-talk » intime entre les lésions d’endométriose et les nerfs
explique en partie la symptomatologie douloureuse liée à cette
maladie.
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L’endométriome ovarien (EO) est un nodule d’endométriose
solide ou kystique localisé à l’ovaire [1]. On estime que ces lésions
ovariennes touchent entre 17 et 44 % des patientes atteintes d’endo -
métriose [2]. Les EO surviennent chez la femme en âge de procréer
avec une médiane se situant vers l’âge de 35 ans. Dès lors le problème
de la préservation de la fertilité se pose chez ces patientes dans la prise
en charge thérapeutique de leurs endométriomes.

Plusieurs questions peuvent être envisagées quand on s’intéresse à
l’association endométriome-fertilité :

— Quelle est la part des EO dans la survenue d’une infertilité ?
— Quelle est la prise en charge optimale des EO pour éviter une
altération de la fertilité ?
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— En cas de recours à l’assistance médicale à la procréation
(AMP), comment gérer les éventuels EO ovariens ?

— Peut-on prévenir la perte de la réserve ovarienne chez les
femmes porteuses d’EO ?

I. Les endomÉtrIomes ovarIens sont-ILs
responsabLes d’InfertILItÉ  ?

La participation des EO dans l’infertilité liée à l’endométriose est
discutée [3].

Moins de 10 % des EO sont découverts par le biais d’une infertilité
[4]. 

Chez les femmes porteuses d’EO, les taux d’AMH sont identiques
à des patientes contrôles (sans endométriose) et significativement
supérieurs à des patientes opérées d’EO. C’est donc l’intervention qui
est source de la baisse des taux d’AMH et pas l’endométriome lui-
même [5].

Horikawa s’est intéressé à la répartition des ovulations entre les
deux ovaires chez des patientes ayant un EO unilatéral. L’ovaire
porteur de l’endométriome n’ovule que dans 34,4 % des cas [6].

Les EO ont donc une part probablement faible dans l’apparition
d’une infertilité.

II. Les dIffÉrentes mÉthodes de traItement des
endomÉtrIomes ovarIens

II.a. L’abstention thérapeutique

Beaucoup d’EO sont asymptomatiques, l’abstention thérapeutique
peut donc être envisagée, d’autant plus que nous avons vu leur faible
impact sur la fertilité. Cependant, dans l’endométriome isolé asympto -
matique, aucune donnée ne permet de recommander une prise en
charge plutôt qu’une autre, médicale, chirurgicale, ou abstention [7]. Si
la plupart des auteurs s’accordent pour ne pas traiter les EO inférieurs
à 3 cm, il n’y a pas de données dans la littérature permettant de définir
une taille limite au-dessous de laquelle il ne faut pas traiter.
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En cas d’abstention thérapeutique, un contrôle régulier par
échographie est recommandé [8]. 

II.b. Les traitements médicaux

Les traitements médicamenteux de l’endométriose (agonistes du
GnRH, estro-progestatifs, progestatifs, danazol…) ont une réputation
de faible efficacité sur les EO.

Le traitement médical préopératoire par agonistes du GnRH
permet une réduction du volume des EO et du score d’endométriose
(AFS-R), mais n’apporte pas de bénéfice per- ou postopératoire. Si une
chirurgie est proposée, le traitement médical systématique pré -
opératoire n’est pas préconisé selon les recommandations de l’European
Society of Human Reproduction and Embryology (ESHRE) et du Collège
national des gynécologues et obstétriciens français (CNGOF) [7, 9]. Le
traitement postopératoire par progestatifs ou œstroprogestatifs continus
ou discontinus pendant au moins 6 mois diminue le risque de récidive
d’EO par rapport à l’abstention [7]. 

II.c. La ponction sous contrôle échographique

Simple
Le drainage simple des EO expose à des taux de récidives très

élevés (53-97,6 %) et il est associé à un risque infectieux (1,3 %) [10],
ainsi la ponction n’est pas recommandée, ni pour le diagnostic, ni pour
les traitements des EO [11].

La ponction avec injection intrakystique (sclérothéapie à l’éthanol)
De nombreux auteurs ont proposé d’injecter un produit dans les

EO après ponction, pour diminuer les taux de récidive. Plusieurs
produits ont été utilisés (éthanol, méthotrexate, tétracycline), l’éthanol
semble donner les meilleurs résultats.

Les taux de récidives des EO après sclérothérapie à l’éthanol sont
très diversement appréciés dans la littérature. Noma et Yoshida font
état de 62,5 % de récidive si l’éthanol est laissé moins de 10 minutes et
9,1 % pour plus de 10 minutes [12].

Koite dans une revue de la littérature conclut que la scléro thérapie
avant FIV ne diminue pas le taux de grossesses, le nombre d’ovocytes
ponctionnés, la qualité des embryons et n’altère pas les dosages
hormonaux, par rapport aux patientes infertiles sans EO [13].
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Cependant aucune étude prospective randomisée n’a comparé les
résultats de la chirurgie classique et de la sclérothérapie en termes de
fertilité.

II.d. Le traitement chirurgical

La voie d’abord
La voie cœlioscopique a fait la preuve de sa supériorité par

rapport à la laparotomie en termes de recours aux analgésiques, de
durée d’hospitalisation et de durée de convalescence, pour des résultats
identiques [14].

Angioni a évalué la technique cœlioscopique par single port dans
une étude cas-témoins et il ne recommande pas cette procédure pour
préserver la fertilité des patientes atteintes d’EO [15].

Kystectomie intrapéritonéale
C’est la technique classique décrite en France par l’école clermon -

toise [1]. Elle consiste en une incision de la coque ovarienne sur le bord
antimésial. Puis identification du plan de clivage entre la paroi du kyste
et le reste du tissu ovarien et ablation de cette paroi. Le clivage est
parfois difficile, notamment dans les gros EO. Une hémostase du tissu
ovarien est souvent nécessaire.

Les techniques de fenestration
Elles consistent en une ouverture de l’endométriome, suivie d’un

rinçage du contenu puis d’une destruction de la coque kystique par
électrocoagulation ou vaporisation laser qui peut être proposée en un
temps ou deux.

III. Impact de La chIrurgIe des eo sur La fertILItÉ

III.a. Comparaison kystectomie/fenestration destruction

La méta-analyse de Hart [16] et d’autres travaux concluent à la
supériorité de la kystectomie sur la fenestration/destruction en termes
de récidive de l’endométriome et des douleurs, et en termes de gros -
sesse chez les patientes hypofertiles. Les auteurs concluent de la
manière suivante : « chez les femmes infertiles porteuses d’EO néces -
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sitant une chirurgie, les opérateurs doivent pratiquer l’excision de la
coque kystique, plutôt que le drainage avec électrocoagulation de la
paroi de l’endométriome afin d’améliorer le taux de grossesses
spontanées » [16]. 

III.b. Impact général

Les EO au sein d’une endométriose
Chez les patientes porteuses d’une endométriose modérée ou

sévère, il n’y a pas d’étude contrôlée comparant l’impact sur la fertilité
de la chirurgie et de l’abstention thérapeutique. Cependant deux
cohortes prospectives de bonne qualité montrent que la chirurgie fait
passer les taux bruts de grossesses à 57-69 % dans l’endométriose
modérée et à 52-68 % dans l’endométriose sévère, ce qui est nettement
supérieur aux taux observés en l’absence de chirurgie (respectivement
33 % et 0 %) [17, 19].

Il y a donc un intérêt à opérer les endométrioses modérées ou
sévères pour améliorer la fertilité des patientes. Cependant les données
sont moins claires en ce qui concerne l’attitude à observer lorsqu’il
existe un ou plusieurs EO au sein de cette endométriose.

Les EO isolés
Sur une série prospective de 302 patientes, Coccia [20] démontre

qu’après chirurgie des endométriomes bilatéraux la date de survenue
d’une insuffisance ovarienne est corrélée à la taille totale des kystes. Il
n’observe pas de ménopause précoce si la lésion était unilatérale. Le
même auteur rapporte que l’âge médian de la survenue de la méno -
pause est plus précoce chez les patientes soumises à une kystectomie
bilatérale pour endométriome contre une kystectomie unilatérale 
(42,1 + 5,1 ans, contre 47,1 + 3,5 ans, p = 0,003).

De nombreuses études se sont intéressées à l’évaluation de la
réserve ovarienne après chirurgie des endométriomes. Cette chirurgie
diminue la réserve ovarienne dans deux méta-analyses [21, 22] et dans
une étude plus récente [23]. Raffy [21] observe une chute de 40 % des
taux sériques d’AMH à court terme. Tanprase [24] confirme cette
baisse sur des dosages itératifs d’AMH après chirurgie à une semaine,
un mois, trois mois et six mois. L’auteur ne trouve pas de différence
significative entre les techniques d’hémostase par électrocoagulation ou
par suture. 

Dans son étude sur 28 patientes opérées d’endométriomes
unilatéraux, Horikawa [6] note que le taux d’ovulation du côté opéré
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passait de 34,4 % en préopératoire à 16,9 % en postopératoire. Le taux
de grossesse par ovulation n’était pas diminué.

III.c. Recommandations

Les recommandations du CNGOF 2014 restent d’actualité : « les
endométriomes sont rarement isolés. Dans l’endométriome isolé
asymptomatique, aucune donnée ne permet de recommander une prise
en charge plutôt qu’une autre, médicale, chirurgicale, ou abstention
(grade C). Chez les femmes ayant un endométriome associé à des
douleurs, il n’y a pas d’argument permettant de privilégier un traite -
ment antalgique par rapport à un autre (grade C). Aucune étude ne
permet de recommander une hormonothérapie par rapport à une
autre : progestatifs, œstroprogestatifs, agonistes du GnRH, dispositif
intra-utérin au lévonorgestrel, ou danazol (grade C). Chez les femmes
ayant un endométriome associé à une infertilité traitée en assistance
médicale à la procréation, la chirurgie n’est pas plus efficace que le
traitement médical ou l’abstention (NP2). Aucune stratégie théra -
peutique ne peut être recommandée (grade B). Il n’y a pas d’argument
permettant de déterminer une taille pour laquelle le traitement
chirurgical doit être privilégié par rapport au traitement médical ou à
l’abstention (grade C) » [7]. 

Les recommandations ESHRE précisent qu’« il n’est pas recom -
mandé de procéder à l’exérèse des EO asymptomatiques découverts de
manière fortuite, car l’histoire naturelle de la maladie est mal connue » [9]. 

Iv. prIse en charge des endomÉtrIomes 
en cours de fIv

Il est désormais unanimement admis que l’endométriose, surtout
évoluée (stades 3 et 4), est associée à une moins bonne qualité des
ovocytes ponctionnés en FIV et à des taux moins bons de fécondation
[25]. Cependant, une fois les ovocytes fertilisés, il n’y a pas de
diminution des taux d’implantation, de développement embryonnaire,
de grossesse et de naissance d’enfants normaux, par rapport à des
patientes non atteintes d’endométriose [25].

En ce qui concerne les EO, de nombreux travaux se sont inté -
ressés à l’attitude à adopter chez les patientes porteuses d’EO et
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nécessitant une stimulation d’ovulation. La méta-analyse d’Hamdan
[26] apporte des renseignements intéressants : chez les patientes
porteuses d’EO comparées aux autres, les taux d’enfants nés vivants et
de grossesses cliniques sont identiques. Les nombres d’ovocytes
ponctionnés sont inférieurs et les taux de cycles interrompus sont plus
importants. Si l’on compare les patientes porteuses d’EO non opérées
à celles qui ont été opérées avant la FIV, les taux d’enfants nés vivants,
de grossesses cliniques et d’ovocytes ponctionnés sont identiques.

La ponction échoguidée des EO pré-FIV n’a pas fait la preuve de
son intérêt [8]. Certains ont proposé la sclérothérapie à l’éthanol, pré-
FIV [27], avec des résultats peu probants pour d’autres [28], nous
manquons également d’études comparatives pour recommander une
telle procédure.

Si un EO est accidentellement ponctionné au cours du recueil
ovocytaire, les résultats ne semblent pas devoir être affectés. Il faut
cependant être conscient du risque accru d’infection secondaire, avec
éventuellement la survenue d’un abcès ovarien, parfois de manière
retardée [8]. Une antibioprophylaxie est alors recommandée [29].

Ainsi les recommandations de l’ESHRE préconisent de n’opérer
les EO avant stimulation qu’en cas de douleurs ou de gêne pour la
ponction des follicules, car la chirurgie diminue la réserve ovarienne,
spécialement lors de chirurgies itératives. 

On peut donc conclure que l’impact de l’endométriome ovarien
sur les résultats de la FIV est limité ou absent [8]. La kystectomie pré-
FIV ne semble cependant pas altérer les résultats de la FIV, sauf si elle
est itérative. Il reste donc une petite place aux interventions pré-FIV :
les EO douloureux et les très volumineux EO qui pourraient gêner le
recueil ovocytaire.

v. pLace des procÉdures d’amp chez Les patIentes
porteuse d’eo dans Le but de prÉserver La

fertILItÉ

Nous avons vu que les femmes porteuses d’EO sont exposées à
une perte de leur réserve ovarienne essentiellement liée aux
éventuelles interventions, parfois itératives, qu’elles vont subir. Dès lors
on peut envisager de leur appliquer les techniques récentes de
préservation de la réserve ovarienne que sont la congélation du cortex
ovarien (CCO) ou des ovocytes (CO).
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La CCO est une technique qui a fait la preuve de son efficacité en
termes de naissance d’enfants vivants [30] mais qui reste encore d’un
rendement assez faible [31], il paraît donc logique de ne la réserver
qu’aux situations extrêmes où une ovariectomie est nécessaire. Dans
ces situations rares, il est toujours possible de congeler le cortex de
l’ovaire enlevé. 

La CO peut être réalisée sur des ovocytes matures après stimula -
tion ovarienne [32] ou sur des ovocytes immatures, nécessitant alors
une maturation in vitro (MIV) [33]. Dans le cadre des EO, ces
procédures sont à proposer dans les situations où la réserve ovarienne
de la patiente est sérieusement menacée :

— chirurgie itérative ;
— chirurgie bilatérale ;
— chirurgie chez une patiente âgée de plus de 35 ans.
Dans ces situations il est licite de songer à proposer une cryo -

préservation d’ovocytes aux patientes. Un dosage préopératoire
d’AMH peut aider à prendre la décision. On peut également recourir
à la CO après une chirurgie plus importante que prévue, là aussi
l’évaluation de la réserve ovarienne par dosage d’AMH, cette fois-ci en
postopératoire, peut aider à prendre la décision.
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Résumé

Le traitement le plus efficace de l’adénomyose symptomatique en dehors d’un désir
de grossesse demeure l’hystérectomie. Cependant, ce traitement radical coûteux est source
de morbidités comparé aux alternatives médico-chirurgicales conservatrices. Une revue
récente de la littérature rapporte des séries de patientes traitées selon diverses modalités
avec un recul variable. Parmi les traitements médicaux, le système intra-utérin au
lévonorgestrel a démontré son efficacité seul ou en association aux traitements hystéro -
scopiques. Les progestatifs oraux et les agonistes de la LHRH constituent des alternatives
à court terme, notamment en situation préopératoire. D’autres molécules, telles que les
modulateurs sélectifs des récepteurs de la progestérone et les anti-aromatases, sont
actuellement étudiées. En imagerie interventionnelle, les ultrasons focalisés et l’embo -
lisation des artères utérines méritent une mise au point. Enfin, des techniques chirur -
gicales innovantes conservatrices d’exérèse du tissu adénomyomateux sont décrites. 
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INTRODUCTION

L’adénomyose est une pathologie utérine bénigne définie par la
présence d’îlots de tissu endométrial dans l’épaisseur du myomètre.
Parfois asymptomatique, elle est souvent source de douleurs pel -
viennes, de ménorragies et d’infertilité. La prévalence est d’environ
20 %. Elle touche surtout les femmes de 35 à 50 ans. Le diagnostic de
certitude est anatomopathologique, mais les progrès en imagerie
permettent facilement d’évoquer le diagnostic. Le traitement le plus
efficace de l’adénomyose symptomatique en dehors d’un désir de
grossesse demeure l’hystérectomie. Cependant, ce traitement radical
coûteux est source de morbidités comparé aux alternatives médico-
chirurgicales conservatrices. Le recours à ces alternatives se justifie chez
des femmes ayant un désir de grossesse, désireuses de conserver leur
utérus, en fonction des symptômes, du type d’adénomyose
(superficielle, profonde, focale, diffuse) et des pathologies associées
(myome, endométriose).

I. TRAITEMENTS MÉDICAUX

Les progestatifs sont utilisés pour leur effet anti-œstrogénique,
entraînant une atrophie de l’endomètre. Les macroprogestatifs admini s-
trés par voie orale sont des norpregnanes (nomégestrol, promé gestone)
en France en raison de l’arrêt de commercialisation des norstéroïdes
(lynestrénol, noréthistérone). Leur efficacité est limitée à moyen terme
chez les femmes ayant une adénomyose : les ménorragies et douleurs
récidivent dans 30 à 50 % des cas à 6 mois. Le diénogest a montré une
efficacité équivalente à celle des analogues de la LHRH sur la
réduction des douleurs pelviennes, mais moindre sur le contrôle des
ménorragies et la réduction du volume utérin, dans une série
comparative de 41 femmes traitées pendant 16 semaines [1].
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Les œstroprogestatifs sont peu prescrits dans l’adénomyose, la
fraction œstrogénique pouvant être défavorable avec des cas d’aggra -
vation décrits [2]. Les œstroprogestatifs minidosés (éthinylestradiol 
30 µg et gestodène 75 µg) ont été comparés au système intra-utérin au
lévonorgestrel (SIU-LNG) dans une étude randomisée de 62 patientes
évaluées à 6 mois. Les 2 traitements ont diminué significativement les
douleurs pelviennes et les ménorragies, mais l’efficacité de la pilule
était inférieure à celle du SIU-LNG sur ces symptômes [3].

Le SIU-LNG est un traitement médical efficace et bien toléré de
l’adénomyose symptomatique. La littérature rapporte de nombreuses
études ayant un recul supérieur à un an (Tableau 1) [3-11]. Une
réduction significative des ménorragies, voire une aménorrhée (20 à
50 %), sont observées de façon durable. Le bénéfice du SIU-LNG est
d’autant plus grand que son insertion se fait au décours d’une
endométrectomie [5, 12]. Cependant, le taux d’expulsion ou de retrait
prématuré peut atteindre 34 à 37 % dans certaines séries. Un prétrai -
tement par analogues de la LHRH a été proposé un mois avant
l’insertion du SIU-LNG afin de diminuer le risque d’expulsion lorsque
l’hystérométrie était supérieure à 10 ou 12 cm [13].

Référence Étude Nb de patientes Douleur (EVA) Hémorragies génitales Expulsions Recul 

Ozdegirmenci, 2011 [4]  
Randomisée  
   Hystérectomie (n = 32) 
   SIU-LNG (n = 43)  

75 
 

ND 
Aménorrhée (SIU-LNG) : 22 (51 %) 
Oligoménorrhée (SIU-LNG) : 15 (36 %) 

1 (2,3 %) 12 mois 
 

Maia, 2003 [5] 
Randomisée 
   Résection seule (n = 42) 
   Résection + SIU-LNG (n = 53) 

95 

 

ND 

Aménorrhée (résection seule) : 9 % 
Aménorrhée (résection + SIU-LNG) : 100 %  
Récidive (résection seule) : 19 % 
Récidive (résection + SIU-LNG) : 0 % 

ND 12 mois 
 

Shaaban, 2015 [3] 
Randomisée 
   SIU-LNG (n = 31) 
   Œstroprogestatifs (n = 31) 

62 
 SIU-LNG : 62  18 Jours de saignement/mois 

ND 6 mois 
 
Œstroprogestatifs : 65  39  
(réduction 71 % vs 40 %)  

SIU-LNG : 9,8  2,6 
Œstroprogestatifs : 9,9  5,5 

Sheng, 2009 [6] Prospective  94 
 

77  11 Taux de satisfaction : 73 % 
15 expulsions (16 %) 

17 retraits (18 %) 
36 mois 

 

Li, 2016 [7] Prospective 1 100 
 

ND 
Score menstruel  

ND 60 mois 
 157  65  

Fedele, 1997 [8] Prospective 25 ND 
Aménorrhée : 3 (12 %)  
Oligoménorrhée : 20 (92 %) 

2 (8 %) 12 mois 

Park, 2015 [9] Rétrospective 48 
 

58  14 
Flux sanguin (mL) : 69  9 
Satisfaction : 69 % 

18 (37 %) 36 mois 
 

Ji, 2014 [10] Rétrospective  60  2,6  0,6 ND  ND 12 mois 

Mansukhani, 2013 [11] Rétrospective 80 
 

ND 
Aménorrhée : 19 (28 %) 
Oligoménorrhée : 49 (71 %)  14 (17,5 %) 18 mois 

 Taux de satisfaction : 80 % 

Tableau 1 - Effet de système intra-utérin au lévonorgestrel (SIU-LNG) chez les
femmes ayant une adénomyose symptomatique

ND : non déterminé ; EVA : échelle visuelle analogique
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Le danazol par voie orale n’a pas été étudié dans l’adénomyose.
Ses effets secondaires androgéniques limitent son utilisation à long
terme. Administré par voie vaginale (200 mg/j) chez 55 femmes ménor -
ragiques, il s’est révélé efficace avec un taux de satisfaction de 96 % à
6 mois, mais l’étude ne concernait pas spécifiquement l’adéno myose
[14]. Le SIU au danazol, disponible au Japon mais pas en France, a été
évalué chez 14 femmes ayant une adénomyose avec une régression à 
6 mois des dysménorrhées et des ménorragies dans 64 % et 85 % des
cas respectivement [15].

Les analogues de la LHRH ont démontré leur efficacité dans
l’adénomyose dans quelques études rétrospectives de faibles effectifs.
Au bout de 3 à 6 mois, une aménorrhée est obtenue dans 100 % des
cas et une diminution significative des douleurs pelviennes chroniques
est observée, mais les symptômes climatériques sont présents dans plus
de 80 % des cas [16, 17]. L’usage des analogues est limité à 6 mois en
raison du risque ostéoporotique et la récidive est à peu près constante
à l’arrêt du traitement. Certaines modalités non conventionnelles en
mode freination ont été testées, telles la « draw-back » thérapie basée
sur l’adaptation des doses par posologies décroissantes selon le dosage
du CA-125, ou l’espacement des doses de 4 semaines à 6 semaines sans
altérer l’efficacité du traitement [18, 19]. En mode freination-substi -
tution ou « add-back » thérapie, un œstrogène et/ou un progestatif est
administré concomitamment, de façon à diminuer les effets secondaires
et prolonger le traitement au-delà d’un an. Ces traitements au long
cours, décrits dans l’endométriose, n’ont pas fait l’objet d’études dans
l’adénomyose [20].

Les anti-inflammatoires non stéroïdiens ont montré leur efficacité
dans le traitement des dysménorrhées. Ils réduisent les douleurs dans
45 à 53 % des cas (contre 18 % pour le placebo) [21]. Ce traitement est
la seule option thérapeutique chez les femmes désirant une grossesse.
Cependant, aucune étude spécifique dans le traitement de l'adéno -
myose n’est actuellement disponible.

Les anti-aromatases ont été comparées aux analogues de la LHRH
en raison de leur effet anti-œstrogène. Administré pendant 12 semaines,
le létrozole 2,5 mg/j a été aussi efficace que la goséréline sur la
régression des signes cliniques, ainsi que celle du volume utérin et des
adénomyomes [16].

Concernant les modulateurs sélectifs des récepteurs à la proge sté-
rone, les études ne portent que sur des modèles murins avec des
résultats positifs sur la régression de l’adénomyose.
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II. TRAITEMENTS CHIRURGICAUX CONSERVATEURS

Le traitement de la cavité utérine par hystéroscopie est proposé
aux patientes ne souhaitant plus conserver leur fertilité. Les techniques
de première génération sont réalisées sous contrôle hystéroscopique
(résection à l’anse diathermique ou destruction à la rollerball). Elles
traitent l’endomètre sur toute son épaisseur, empêchant en théorie la
régénération endométriale. Une préparation par analogues de la
LHRH peut faciliter la procédure mais n’influence pas l’efficacité
clinique [22]. L’insertion concomitante d’un SIU-LNG améliore les
résultats cliniques sur les ménorragies et de façon plus discutée sur les
douleurs [5, 12]. Les techniques de deuxième génération sont des
dispositifs introduits dans la cavité utérine délivrant soit de l’eau
chaude direc tement (Hydrotherm ablator™), soit par l’intermédiaire
d’un ballon (Thermachoice™, Cavaterm™), soit une énergie induite par
un courant bipolaire (Novasure™) ou une énergie micro-ondes. Ces
techniques optimisent la destruction de l’endomètre par la diffusion de
la chaleur sans recours à l’hystéroscopie opératoire. Quelle que soit
leur géné ration, ces techniques traitent les ménorragies avec des
résultats objectifs (normalisation des scores de saignement) et subjectifs
(sati sfaction des patientes) de l’ordre de 90 % à un an et 70 % à 5 ans.
Ces traitements ont surtout été étudiés dans les hémorragies idio -
pathiques [23]. Par ailleurs, les techniques de deuxième génération ne
sont pas toujours adaptées aux gros utérus adénomyosiques, contre-
indiquées pour les hystérométries supérieures à 10 cm (Novasure™) et
12 cm (ballonnet). Cependant, des études récentes montrent que ces
techniques méritent d’être considérées spécifiquement dans l’adé -
nomyose. Chez 19 patientes traitées par Novasure™, le taux de réponse
sur les ménor ragies, les dysménorrhées et le taux de satisfac tion étaient
de 84 %, 70 % et 84 % respectivement à 18 mois [24]. Le traitement de
l’adénomyose par micro-ondes s’est révélé efficace chez 25 patientes
avec un taux d’aménorrhée de 35 % et de récidive clinique de 12 %
[25]. Les échecs de ces techniques conservatrices ont pu être attribués
à la présence d’une adénomyose profonde lorsque les glandes endo -
métriales pénètrent à l’intérieur du myomètre à une profondeur de plus
de 2,5 mm [26].

Le muscle utérin peut être traité par cœlioscopie, laparotomie ou
imagerie interventionnelle. Deux types de résection chirurgicale de
l’adénomyose ont été décrits. L’adénomyomectomie consiste en
l’exérèse complète de l’adénomyose dans ses formes focales (type 1).
Elle ne peut être comparée à la myomectomie en l’absence de plan de
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clivage et est susceptible de laisser en place du tissu pathologique. La
métrectomie de réduction consiste en une cytoréduction chirurgicale
de l’adénomyose diffuse (type 2). Elle s’accompagne de l’exérèse
concomitante de tissu myométrial sain [27]. Dans une revue de la
littérature colligeant 64 études regroupant 1 049 patientes, les inter -
ventions de types 1 et 2 permettaient une réduction des dysménorrhées
dans 81,8 % et 82 % des cas respectivement, un contrôle des ménor -
ragies dans 50,0 % et 68,8 % des cas respectivement, et un taux de
grossesses de 46,9 % et 60,5 % respectivement [28]. Une petite série de
23 femmes opérées devenues enceintes rapporte un risque obsté trical
avec un taux de fausses couches de 43 % et un risque de rupture
utérine de 9 %. Les 2 patientes ayant eu la rupture avaient un myo -
mètre très fin (7 mm) [29].

La destruction des adénomyomes peut se faire à l’aide des aiguilles
de radiofréquence insérées sous cœlioscopie. Dans une étude prospe c-
tive sur 15 patientes évaluées à un an, la radiofréquence a permis une
réduction significative du volume des adénomyomes de 65 % et de
l’intensité de la dysménorrhée de 71 % [30].

Le traitement du muscle utérin en imagerie interventionnelle
consiste en une destruction tissulaire par l’effet thermique d’un faisceau
d’ondes ultrasonores. Ces ultrasons focalisés de haute intensité (HIFU)
sont administrés sous contrôle IRM ou échographique. Dans une étude
concernant 224 patientes ayant des dysménorrhées (90 %) ou des
ménorragies (49 %) associées à une adénomyose, suivies pendant deux
ans, une régression significative des dysménorrhées et des ménorragies
était observée dans 84 % et 80 % des cas respectivement [31]. Dans une
série de 202 patientes symptomatiques, 120 ayant une adénomyose
focale et 82 ayant une adénomyose diffuse ont été évaluées à 12 mois
[32]. Dans l’adénomyose focale, le traitement par HIFU permettait une
régression ou une disparition complète des ménorragies dans 90 % et
72 % des cas respectivement et des dysménorrhées dans 81 % et 59 %
des cas respectivement. Dans l’adénomyose diffuse, le traitement par
HIFU permettait une régression ou une disparition complète des
ménorragies dans 78 % et 50 % des cas respectivement et des
dysménorrhées dans 80 % et 40 % des cas respectivement. Il n’y avait
pas de différence significative entre les deux groupes. Les
complications de l’HIFU ont été évaluées à partir d’une étude
rétrospective multicentrique portant sur 9 988 procédures dont 
2 549 chez des patientes souffrant d’adé nomyose [33]. Des évènements
indésirables de nature bénigne, tels que des douleurs abdominales 
(2,3 %) ou des pertes vaginales (8,8 %), étaient rapportés. Les
complications les plus sérieuses nécessitant une intervention médicale
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étaient les brûlures cutanées (0,26 %), les rétentions aiguës d’urine 
(0,16 %), les perforations digestives (0,02 %) et les insuffisances rénales
(0,03 %). Les facteurs de pronostic ont été évalués dans une série de
208 patientes dont 173 (82 %) avaient une dysménorrhée diminuée
[34]. L’HIFU était plus efficace chez les femmes de plus de 40 ans
ayant une adénomyose focale et un degré de nécrose après procédure
supérieur à 39 %.

L’embolisation des artères utérines permet une réduction du
volume utérin et de l’épaisseur moyenne de la zone fonctionnelle en
IRM. Elle a démontré son efficacité sur le traitement des myomes
symptomatiques. Dans l’adénomyose seule ou associée à des myomes,
les études préliminaires ont montré une réduction des symptômes à
court terme (84 % à 9 mois), mais un échappement à plus long terme
(66 % à 40 mois), 13 % des patientes bénéficiant d’une hystérectomie
au cours de la période d’observation [35]. Les effets secondaires étaient
rares (douleurs postopératoires, fièvre) et un cas de complication grave
avec nécrose viscérale a été rapporté. Les séries plus récentes utilisant
les microsphères en polyvinyle, gélatine tris-acryl ou hydrogel de
500 µm ont montré des résultats plus intéressants. Ainsi, dans une série
de 29 patientes souffrant de dysménorrhée (86 %) ou de ménorragies
(76 %) suivies pendant 3 ans, les symptômes étaient améliorés chez
76 % d’entre elles [36]. Dans une série de 115 femmes souffrant
d’adénomyose, le volume utérin était réduit de 51 % à 12 mois, et la
dysménorrhée était améliorée de façon modérée à franche dans 83 %
des cas [37]. Les douleurs pelviennes résiduelles étaient fréquentes
(97 %) et traitées par antalgiques simples. Le taux d’aménorrhée
secondaire était de 1,7 %. L’aspect de l’utérus en IRM paraît être un
facteur de réponse à l’embolisation. Il a été montré qu’un signal noir
ou hypo-intense en mode T2 était associé à une nécrose complète ou
subtotale de l’adénomyose et que plus la nécrose était importante, plus
le risque de récidive des symptômes était faible [38, 39]. 

CONCLUSION

Devant une adénomyose symptomatique, un traitement médical
est habituellement prescrit en première intention (Figure 1). Il doit être
atrophiant, avoir une bonne observance et des effets secondaires limités
permettant une prescription de longue durée. Le SIU-LNG paraît le
traitement le plus adapté. Les progestatifs par voie orale sont une



alternative si la patiente ne souhaite pas de SIU, en attendant les
résultats cliniques des traitements innovants.

En cas d’échec du traitement médical bien conduit, un traitement
chirurgical est indiqué. Il doit être précédé d’une imagerie de qualité
(échographie, IRM) afin de bien définir le type d’adénomyose. Les
techniques de réduction endométriale sont adaptées au traitement de
l’adénomyose superficielle en raison du bon résultat sur les ménor -
ragies. En cas de gros utérus, il est préférable de réaliser un traitement
préalable (analogue de LHRH) ou adjuvant (SIU-LNG).

L’embolisation des artères utérines a montré une efficacité sur la
composante douloureuse et hémorragique de l’adénomyose et peut être
proposée en alternative à l’hystérectomie en cas de comorbidité, de
risque anesthésique important ou du souhait de conserver l’utérus.

L’hormonothérapie de longue durée, les réductions endométriales
et les embolisations ne sont pas compatibles avec un projet de
grossesse. C’est dans cette situation que les adénomyomectomies, les
métrectomies et les destructions par radiofréquence ou ultrasons
focalisés se discutent au cas par cas [40].

Figure 1 - Propositions thérapeutiques en cas d’adénomyose [40]
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introduction

L’endométriose profonde avec atteinte digestive est une de plus
sévères formes de l’endométriose, et est représentée par des lésions
fibreuses qui infiltrent les différentes couches de la paroi du tube
digestif conduisant à la perturbation plus ou moins marquée de la
fonction digestive. Sa prévalence est estimée à environ 5 % des
endométrioses profondes, et les sites de loin les plus atteints sont le
rectum et le côlon sigmoïde. Une enquête récente a permis d’évaluer
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à plus de 1 200 le nombre des cas d’endométriose colorectale opérés
en France en 2015 [1]. L’enquête a également révélé une importante
hétérogénéité en termes de prise en charge chirurgicale de la maladie,
ce qui reflète l’absence de recommandations précises concernant les
indications opératoires, les techniques utilisées, les résultats immédiats
et fonctionnels à distance (Tableau I). En réalité, la prise en charge de
l’endométriose digestive devrait prendre en compte à la fois plusieurs
objectifs : l’amélioration des symptômes, la prévention des compli -
cations graves en cas d’évolution naturelle, la réduction du risque de
complications immédiates liées au traitement, l’optimisation des
résultats fonctionnels digestifs et de la balance bénéfices/risques, la
réduction du risque de récidives postopératoires, et, en cas de désir de
grossesse, l’optimisation des chances de conception. Ces objectifs
peuvent être atteints en combinant les traitements médicaux et
chirurgicaux, auxquels s’ajoute dans certains cas, l’assistance médicale
à la procréation (AMP).

i. iMPAct dE L’EndoMÉtrioSE diGEStiVE Sur 
LA Fonction diGEStiVE

Les patientes présentant une endométriose profonde avec atteinte
digestive présentent une symptomatologie variable. À côté des
symptômes habituels de l’endométriose pelvienne (dysménorrhées,
dyspareunies profondes, douleurs intermenstruelles), il existe des
symptômes digestifs plus ou moins marqués, surtout en période mens -
truelle : des selles molles et fréquentes (assimilées aux « diarrhées »),
une constipation accompagnée de dyschésies (des efforts de défécations
douloureux et inefficaces), une sensation de ne jamais vider complè -
tement le rectum, des impériosités défécatoires [2]. Une attention
particulière doit être accordée aux symptômes pouvant témoigner
d’épisodes de sub-occlusion (l’association d’une constipation totale
pendant 4-5 jours et des ballonnements abdominaux visibles par
l’entourage), car ces événements ne sont pas exceptionnels surtout chez
les patientes sans contraception qui tentent une grossesse spontanément
ou par fécondation in vitro (FIV) [3]. Il est important de souligner que
l’intensité des symptômes n’est pas étroitement liée à la taille des
lésions, et que les symptômes digestifs sont relativement peu
spécifiques pour l’endo métriose digestive [2].
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 N = 1 135 (%) 
Type d’établissement  

CHU 33 (58,9) 
CHG 4 (7,1) 
Clinique privée 19 (33,9) 

Localisations de l’endométriose profonde  
Rectum uniquement 645 (56 ,8) 
Rectum et côlon sigmoïde 412 (36,3) 
Côlon sigmoïde uniquement 78 (6,9) 
Cæcum 75 (6,6) 
Intestin grêle 53 (4,7) 
Vessie 102 (9,1) 
Sténose des uretères 152 (13 ,4) 
Vagin 374 (33,1) 
Hydronéphrose 77 (6,8) 

Voie d’abord  
Cœlioscopique 933 (82,2) 
Robotique 110 (9,7) 
Laparotomie 92 (8,1) 

Équipe multidisciplinaire 489 (43,1) 
Type de chirurgie colorectale  
Shaving 546 (48,1) 
Exérèse discoïde 83 (7,3) 
Résection segmentaire 532 (46,8) 

Colorectale 459 (40,4) 
Côlon sigmoïde seul 73 (6,4) 

Gestes associés  
Résection du cæcum ± intestin grêle 77 (6,8) 
Résection de vessie 78 (6,9) 
Résection des uretères 45 (4) 
Résection du vagin 374 (33) 
Hystérectomie 167 (14,7) 
Néphrectomie 4 (0,4) 
Stomie 217 (19,1) 

Complications  
Fistule rectovaginale 31 (2,7) 

Après shaving 7 (0,6) 
Après exérèse discoïde 3 (0,3) 
Après résection segmentaire 21 (1,9) 

Lâchage d’anastomose colorectale 9 (0,8) 
Abcès pelvien 39 (3,4) 
Fistule des uretères 8 (0,7) 
Atonie de vessie 98 (8,6) 
Transfusion 25 (2,2) 
Hospitalisation en réanimation 12 (1,1) 
Décès 1 (0,1) 

Tableau I - Enquête FRIENDS réalisée dans 56 établissements français ayant pris
en charge des patientes avec endométriose rectale en 2015



Il est également probable que l’endométriose profonde agit sur la
fonction digestive non seulement directement (par la création d’un
« obstacle » sur le tube digestif) mais aussi indirectement suite à la
perturbation du fonctionnement normal des nerfs pelviens végétatifs.
Les patientes avec endométriose digestive peuvent développer des
troubles fonctionnels des plexus hypogastriques inférieurs, entraînant
une hypertonie anale (80 % des patientes avec endométriose rectale [4]),
des dyssynergies recto-anales ou un transit lent dans le côlon gauche,
le sigmoïde et le rectum. Ces altérations peuvent persister après le
traitement chirurgical de l’endométriose digestive, et expliquer une
partie des troubles fonctionnels digestifs observés après la chirurgie.

ii. tEchniquES dE chirurGiE dE L’EndoMÉtrioSE
coLorEctALE

Trois techniques majeures sont utilisées dans la prise en charge
chirurgicale de l’endométriose colorectale : le shaving, l’exérèse
discoïde et la résection segmentaire colorectale. Les deux premières
sont à la base de l’approche conservatrice qui consiste à enlever le
nodule d’endométriose sans totalement sacrifier le segment de tube
digestif : soit par une excision du nodule sans ouverture de la lumière
digestive (shaving), soit en excisant un disque de paroi rectale suivi par
une suture transversale du tube digestif (exérèse discoïde). En
revanche, la résection colorectale emporte un segment entier du tube
digestif, parfois très long, et rétablit la continuité digestive par une
anastomose colorectale. 

L’utilisation des trois techniques est extrêmement variable d’une
équipe à l’autre, ce qui démontre, si besoin est, que le choix des
techniques est souvent basé sur des a priori personnels et non pas sur
des contraintes techniques ou d’evidence based medicine. Dans l’enquête
FRIENDS réalisée en France [1], ces variations sont évidentes, mais
globalement la technique la plus utilisée en 2015 a été le shaving (48,1 %
des cas), suivi par la résection colorectale (40,4 %), l’exérèse discoïde
(7,3 %) et la résection du côlon sigmoïde (6,4 %, qui pouvait être
associée au shaving rectal ou à l’exérèse discoïde rectale) (Tableau I).
Globalement, les chirurgiens qui utilisent systématiquement la résection
colorectale mettent en avant la standardisation du geste et le caractère
supposé plus complet de l’exérèse des lésions qui pourrait diminuer le
risque de récidive [5]. Ceux qui privilégient la chirurgie conservatrice
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mettent en avant le risque de complications plus élevé en cas de
résection segmentaire, le caractère parfois excessif de la résection
rectale par rapport à l’exérèse volontairement limitée des ligaments
utérosacrés (pour éviter les atonies vésicales définitives), du fond
vaginal (pour éviter les fistules rectovaginales) ou la conservation des
utérus adénomyosiques (chez les patientes qui désirent une grossesse),
qui pourraient être à l’origine des récidives [6]. Dans notre opinion,
chaque technique a des indications spécifiques, raison pour laquelle
leur utilisation par notre équipe est relativement équilibrée ; en 2015,
chez 121 femmes opérées pour une endométriose colorectale, le shaving
rectal a été réalisé dans 30,6 %, l’exérèse discoïde dans 30,6 %, la
résection colorectale dans 33,9 % et la résection du côlon sigmoïde
dans 9,1 % (cette dernière a été parfois associée au shaving et à l’exérèse
discoïde du rectum).

Le shaving est une technique chirurgicale qui est, selon nous, idéale
pour les femmes qui peuvent garder une aménorrhée thérapeutique
jusqu’à la ménopause afin d’éviter les récidives. L’avantage du shaving
est l’absence du recours aux sutures digestives (et par conséquent aux
chirurgiens digestifs) mais également un taux global plus bas de
complications postopératoires [7, 8]. En revanche, le taux de récidives
est plus élevé chez les femmes qui ne sont pas protégées par
l’aménorrhée, car l’exérèse des implants d’endométriose est rarement
complète [5, 7]. Il est probable que le risque de récidive soit réduit
lorsque le chirurgien tente un geste de shaving profond jusqu’à la
muqueuse rectale, en revanche ce choix pourrait augmenter le risque
de fistule digestive, forcement sévère car inattendue chez une patiente
non protégée par un stomie de décharge [1, 7].

L’exérèse discoïde (ou nodulectomie) permet l’exérèse macrosco -
piquement complète des nodules d’endométriose digestive, avec
l’ouverture de la lumière digestive et la réalisation d’une suture
digestive, soit directement, soit par la voie transanale à l’aide des
agrafeuses mécaniques [9]. Par rapport au shaving, elle présente
l’avantage d’une exérèse plus complète et devient indiquée chez les
patientes jeunes avec un désir de grossesse. Par rapport à la résection
segmentaire, elle présente l’avantage de la conservation totale du
mésorectum, de la vascularisation et de l’innervation du rectum et du
sigmoïde. En revanche, le risque de fistule digestive ou de lâchage de
suture est plus élevé qu’après un shaving, et comparable à ceux suivant
la résection colorectale. Le risque de récidive devient comparable à
celui de la résection. La faisabilité de l’exérèse discoïde est néanmoins
limitée dans le cas des lésions circonférentielles (rares) ou des lésions
volumineuses du haut rectum ou du côlon sigmoïde. En revanche,
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l’exérèse discoïde est intéressante en cas de nodules volumineux du bas
ou moyen rectum, où la résection colorectale basse peut entraîner des
conséquences fonctionnelles catastrophiques et irréversibles. Pour le
traitement chirurgical de ces nodules bas, la technique de Rouen est une
alternative efficace à la résection basse [10]. En cas de nodules multiples,
la combinaison d’un shaving rectal ou d’une exérèse discoïde rectale
avec les résections du côlon sigmoïde permet la conservation des
segments indemnes de rectum situés entre deux nodules successifs.

La résection colorectale est la technique de choix de nombreuses
équipes en France ou à l’étranger. Elle présente l’avantage d’être plus
standardisée que le shaving et l’exérèse discoïde (« tout le monde
comprend de quoi on parle »). Elle permet d’enlever les lésions
digestives quelle que soit la taille, au prix de résections de segments qui
peuvent être considérables. Néanmoins, la résection complète des
implants microscopiques satellites est plus que discutable [11].
L’exérèse segmentaire nécessite la résection du mésocôlon et du
mésorectum en regard du segment enlevé, mais également au niveau
du proximal qui doit être extrait de l’abdomen au cours de
l’intervention pour le préparer en vue de l’anastomose colorectale. Les
désavantages de la résection colorectale sont connus, même si certains
sont davantage théoriques : la diminution de l’ampoule rectale avec
effet direct sur la fréquence des selles, les troubles fonctionnels qui
peuvent entraîner des constipations sévères, le risque de sténose de
l’anastomose colorectale responsable de constipation (15 % dans l’essai
randomisé ENDORE), le risque de dénervation suite à la section du
mésocôlon et du mésorectum, l’exposition du sphincter anal aux
pressions élevées intracoliques avec un risque théorique de trouble de
la continence [12]. 

Quelle que soit la technique utilisée dans le traitement des endo -
métrioses colorectales, le risque de complications immédiates (Tableau I)
et surtout de séquelles fonctionnelles doit être connu et présenté aux
patientes avant la chirurgie. Dans l’essai randomisé ENDORE compa -
rant la chirurgie radicale aux techniques conser vatrices en cas
d’endométriose rectale de plus de 20 mm de diamètre, un transit
anormal était noté chez 4 femmes sur 10 à 2 ans après la chirurgie. La
réalisation d’une chirurgie conservatrice était possible chez 93 % des
femmes randomisées dans le bras « conservateur », et la réalisation
d’une chirurgie radicale n’apportait aucun bénéfice fonctionnel
supplémentaire. Comme précisé auparavant, la réalisation d’une
chirurgie de l’endométriose digestive chez une patiente symptomatique
ne garantit pas la disparition des symptômes. En effet, dans la période
postopératoire, certains symptômes préopératoires peuvent ne pas être
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résolus, tandis que des symptômes nouveaux peuvent traduire des
séquelles de la chirurgie digestive, notamment en cas de résection
colorectale basse [13].

iii. unE VAriABLE SuPPLÉMEntAirE  À PrEndrE En
coMPtE : LE dÉSir dE GroSSESSE 

Chez les femmes jeunes avec un désir de grossesse, deux attitudes
différentes peuvent être rencontrées dans la pratique clinique. La
première consiste à adresser les patientes directement dans un centre
d’AMP en vue de la réalisation d’une ou de plusieurs tentatives de FIV,
avant toute chirurgie. La deuxième, à réaliser la chirurgie en première
intention et les orienter, en fonction des données intra-opératoires et
des caractéristiques des patientes, soit vers une conception spontanée,
soit vers une FIV.

La première attitude est probablement la plus répandue, bien
qu’elle ne repose sur aucun fondement scientifique solide [14, 15], sinon
sur la peur des complications postopératoires liées à la chirurgie. La
deuxième attitude permet d’offrir à la fois le traitement chirurgical de
l’endométriose colorectale symptomatique, et la chance d’une grossesse
spontanée, sans préjudicier les résultats d’une FIV, si elle reste toujours
justifiée après la chirurgie. Dans l’essai randomisé ENDORE où toutes
les patientes présentaient des endométrioses rectales de plus de 20 mm
de diamètre, les taux de grossesses enregistrés 2 ans après la chirurgie
de première ligne dans les bras « conservateur » et « radical » était
respec tivement de 69,2 % et 52,4 %, tandis que 70 % des grossesses
étaient obtenues spontanément. Dans notre pratique clinique, une
majorité des patientes bénéficie de la stratégie thérapeutique basée sur
la chirurgie de première ligne.

concLuSion

La stratégie thérapeutique de prise en charge d’une endométriose
digestive est complexe et doit prendre en compte un nombre élevé de
variables : l’âge et la parité de la patiente (conditionnant le risque de
récidive), les caractéristiques des lésions rectales (taille, profondeur,
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hauteur, nombre), le désir ultérieur de grossesse. Les trois techniques
ont des indications relativement spécifiques, et il nous semble
important que chaque chirurgien maîtrise les trois à la fois.
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introduction

L'endométriose est une affection gynécologique fréquente affectant
10 % des femmes en âge de procréer et jusqu'à 50 % des femmes
infertiles [1]. Les principaux symptômes sont la douleur (dysménor -
rhée, dyspareunie, douleurs pelviennes chroniques, dyschésie, douleurs
à la défécation) et l'infertilité, bien que le mécanisme de l'infertilité liée
à l’endométriose profonde reste un sujet de débat. L’endométriose
profonde représente la forme sévère de la maladie et est définie par
une infiltration de l’espace sous-péritonéal de plus de 5 mm. Elle peut
concerner différentes structures anatomiques pelviennes ; elle intéresse
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principalement le compartiment postérieur (torus uterinum, ligaments
utéro-sacrés, vagin et côlon-rectum) et, moins fréquemment, le compar-
timent antérieur (vessie). 

La douleur peut être soulagée par un traitement hormonal et
l'exérèse chirurgicale n’est souvent envisagée qu’en cas d’échec du
traitement médical. Toutefois, les récentes recommandations euro -
péennes (European Society of Human Reproduction and Embryology
(ESHRE)) soulignent l’intérêt de l’exérèse des lésions d’endométriose
profonde pour soulager la douleur et améliorer la qualité de vie, bien
qu'elles soulignent que les femmes devraient être informées des risques
liés à la chirurgie. Il est également souligné le manque de niveau de
preuve sur l'efficacité de l’exérèse des lésions profondes en termes de
fertilité avant une prise en charge en assistance médicale à la
procréation (AMP) [2]. Dans ce contexte particulier, il n’existe donc
pas de recommandation claire sur la place de la chirurgie afin
d’améliorer la fertilité spontanée ou en AMP. 

i. Prise en charge de la douleur

I.a. Traitement médical 

Les patientes doivent être informées que, malgré l'amélioration
des symptômes douloureux, les traitements hormonaux ne sont pas
curatifs et qu’en cas d’interruption de ces traitements, les symptômes
récidivent. En outre, la maladie peut continuer à progresser malgré
l’utilisation de traitements hormonaux [1]. Par conséquent, au cours du
traitement, il est recommandé de réaliser régulièrement des écho -
graphies afin de dépister rapidement les complications causées par la
progression de la maladie (urétéro-hydronéphrose par exemple) [2]. La
gestion du traitement reste cependant difficile en raison de son
caractère chronique, du soulagement souvent partiel des symptômes et
du fait de la reprise des douleurs en cas d'interruption du traitement.
Ce traitement doit agir sur l'environnement hormonal et immuno -
logique, en inhibant la prolifération et favorisant l’apoptose des cellules
endométriales ectopiques. Actuellement, les options de traitement
disponibles (pilules contraceptives combinées, progestatifs et agonistes
de la GnRH), répondent partiellement à ces exigences [3-9]. Les
traitements hormonaux permettent de diminuer la densité des fibres
nerveuses ainsi que l’expression du Nerve Growth Factor (NGF) et de ses
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récepteurs dans les lésions d’endométriose péritonéale [10]. Les
progestatifs et les contraceptifs oraux diminuent la densité des fibres
nerveuses sympathiques, parasympathiques et sensorielles dans les
lésions d’endométriose profonde [11]. Cependant, l'expression du NGF
régulé par les estrogènes et de son récepteur sont partiellement
supprimées chez des patientes utilisant un traitement hormonal,
soutenant qu'une action estrogénique locale est souvent conservée en
cours de traitement [11]. C’est pourquoi, de nouvelles thérapeutiques
(inhibiteurs de l'aromatase, antagonistes de la GnRH par voie orale…)
apparaissent mais avec des résultats contradictoires [12-15].

L'échec du traitement dans l’endométriose profonde et la récidive
des symptômes douloureux sont les deux principales critiques associées
à l'utilisation du traitement médical. Ainsi, le développement de
nouveaux traitements ciblant les mécanismes physiopathologiques
(agents anti-angiogéniques, agents apoptotiques, inhibiteurs de
métalloprotéinases, agents anti-inflammatoires, les modulateurs
d'expression des stéroïdes…) semble très attrayant et fait actuellement
l'objet de nombreux projets de recherche. Cependant, la plupart de ces
agents ont été testés in vitro ou dans des études animales et leur
application clinique chez l'homme reste encore lointaine. En outre,
beaucoup de ces traitements sont à l’origine d’effets indésirables
systémiques potentiellement graves, limitant ainsi leur utilisation chez
des femmes jeunes avec un potentiel de fertilité [16].

Enfin, la prévention tertiaire de l'endométriose (traitement médical
postopératoire) a montré son efficacité dans la prévention des récidives
des endométriomes et la dysménorrhée [17-24]. Bien qu’il n’existe
aucune preuve sur l’efficacité sur la récidive des dyspareunies et des
douleurs pelviennes chroniques, il apparaît que son utilisation devrait
être recommandée chez toutes les patientes n’ayant pas de projet de
grossesse [2].

I.b. Traitement chirurgical 

Le traitement chirurgical occupe une place importante dans la
prise en charge des patientes ayant une endométriose profonde.
Cependant, cette chirurgie reste particulièrement difficile et les indi -
cations doivent être mûrement réfléchies. Au cours des 20 dernières
années, plusieurs études [25-27] ont montré que l'exérèse chirurgicale
de l'endométriose profonde améliore non seulement les symptômes
douloureux, mais aussi la qualité de vie et la fonction sexuelle. Sur la
base des données actuelles, la laparoscopie doit être considérée comme
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le « gold standard » [2]. Différentes techniques ont été proposées pour
le traitement des lésions d’endométriose profonde mais aucune n'a
montré sa supériorité. 

Bien que son efficacité ait été démontrée, la chirurgie peut être
associée à des complications per- ou postopératoires graves pouvant
avoir des conséquences à long terme. Dans une étude récente,
Meuleman et coll. [26] ont publié les complications postopératoires dans
une population de 112 femmes ayant bénéficié d’une chirurgie pour
endométriose modérée à sévère mais sans résection digestive. Dans
cette étude, une chirurgie du cul-de-sac de Douglas et de la vessie a été
réalisée dans 65 % et 8 % des cas, respectivement. La plupart des
femmes (92 %) ont été opérées en raison des douleurs et la quasi-
totalité avaient un projet de grossesse. Bien qu’il s’agisse d’un groupe
hétérogène, les taux de complications postopératoires graves (grade III
ou IV selon la classification Clavien-Dindo [28]) et de complications
mineures (grade I ou II) étaient seulement de 2 % et 1 %, respec -
tivement. De même, dans une série portant sur 75 femmes traitées
chirurgicalement pour une endométriose vésicale, Chapron et coll. [29]
rapportent un taux de complications majeures de 2,7 %. Pandis et coll.
[30] ne rapportent aucune complication sur 43 femmes ayant subi une
chirurgie du ligament utéro-sacré et trois complications sur un
échantillon de 56 femmes (5,3 %) ayant subi une chirurgie de la cloison
rectovaginale. Enfin, dans la série de 500 femmes publiée par Donnez
et coll. [31] incluant 296 femmes avec un nodule de « type II » sans
extension au rectum, l'incidence des complications reste faible : plaie
rectale (1,4 %), plaies urétérales (0,8 %) et rétention urinaire (0,8 %).
Pour ces raisons, les patientes atteintes d’endométriose profonde
doivent subir une intervention chirurgicale lorsque cela est strictement
nécessaire et doivent, pour cela, être adressées en centre expert afin de
réduire au minimum le risque de complication et de traitement
incomplet. 

La décision de l'approche la plus appropriée dans la gestion de
l’endométriose profonde fait l'objet d'un débat qui est loin d'être clos.
Vercellini et coll. [32, 33] ont montré que les traitements médicaux et
chirurgicaux sont efficaces pour soulager la douleur associée à une
endométriose profonde. Des essais randomisés ou d’autres types
d’études avec un long recul sont nécessaires pour aider les cliniciens
dans la stratégie de prise en charge des patientes souffrant d’endo -
métriose profonde.
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ii. Prise en charge de l’inFertilitÉ

II.a. Choix de l’AMP de première intention

La FIV en première intention est une option qui est retenue dans
de nombreux centres pour les patientes ayant une endométriose
profonde avec une infertilité prouvée [34]. Plusieurs études ont montré
que le taux de grossesse après FIV était équivalent entre les femmes
atteintes d'endométriose et celles souffrant d’une infertilité tubaire ou
masculine. Par ailleurs, la chirurgie retarde souvent le projet de
grossesse, ce qui peut être difficile à accepter en particulier pour les
femmes ayant une réserve ovarienne altérée, les femmes âgées de plus
de 35 ans ou ayant déjà bénéficié d’une chirurgie pour endométriose
profonde. De plus, les récentes recommandations de l’ESHRE
soulignent le faible niveau de preuve concernant la place de la
chirurgie pour améliorer la fertilité [2]. Enfin, alors que les risques
associés à la chirurgie sont relativement bien acceptés lorsque la
priorité est d'améliorer les symptômes et la qualité de vie, cette option
apparaît plus discutable dans un contexte d'infertilité.

À ce jour, une seule étude prospective a comparé la chirurgie avec
l’expectative chez des femmes infertiles ayant une endométriose de la
cloison rectovaginale [35]. Les taux de grossesses étaient de 34 % chez
les femmes opérées et de 36 % en cas d’attitude expectative. Il est
important de souligner que les grossesses dans le groupe « expec -
tative » étaient spontanées dans trois cas (13,6 %), à la suite d’une
stimulation ovarienne dans 4 cas (18,2 %) ou d’une insémination intra-
utérine dans 15 cas (68,2 %). Aucune donnée sur une prise en charge
en AMP n’était disponible pour ce groupe. 

D'autres études ont évalué le bénéfice de la chirurgie avant une
FIV avec des résultats contradictoires [36, 37]. Bianchi et coll. [36] ont
publié une étude prospective sur 179 femmes ayant choisi entre une
FIV en première intention (n = 105) ou une chirurgie (n = 64). Le taux
de grossesses était plus élevé dans le groupe chirurgical (41 %) par
rapport au groupe de FIV première (24 %). Récemment, Capelle et coll.
[37] ont publié une étude rétrospective ne montrant aucune différence
en FIV après chirurgie. Leur étude a porté sur 177 femmes avec
endométriose profonde (65 avaient FIV première, 49 une chirurgie
complète et 63 une chirurgie incomplète). Les taux de grossesses et
taux de naissances vivantes par femme étaient comparables dans les
trois groupes : 46,2 % et 33,9 % respectivement dans le groupe FIV
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première, 51 % et 30,5 % dans le groupe de chirurgie complète et 
41,3 % et 35,6 % dans le groupe chirurgie incomplète. 

II.b. Choix de la chirurgie première

Comme aucun essai randomisé comparant la FIV première à la
chirurgie n’a été mené, les stratégies concernant la gestion de l'infer -
tilité liée à une endométriose profonde sont principalement basées sur
des données rétrospectives sur la fertilité après chirurgie [34].
Cependant l'équilibre entre ces deux stratégies doit prendre en compte
le risque de complications. Il est désormais reconnu par exemple que
les résections vaginale et colorectale concomitantes exposent les
femmes à un risque de fistule rectovaginale, même après réalisation
d’une stomie de protection [38]. De plus, la colpectomie partielle est
une source de vessie neurologique [39] de même que la para -
métrectomie qui est également une cause de morbidité avec un temps
opératoire accru et une augmentation des pertes sanguines [40].

En dépit de ces arguments, les cliniciens manquent d'outils
pouvant les aider dans le processus de prise de décision. Dans ce cadre
spécifique, Menakaya et coll. [41] ont récemment mis au point un
système de stadification basé sur l'échographie préopératoire (UBESS)
permettant de prédire le niveau de complexité chirurgicale
laparoscopique pour l'endométriose. Les principes qui sous-tendent la
stadification oncologique gynécologique permettant de définir trois
stades UBESS (I-III) ont ensuite été corrélés aux trois niveaux de
complexité de la chirurgie laparoscopique du Royal College of
Obstetricians and Gynaecologists (RCOG). Le haut degré de concordance
entre les stades UBESS I, II et III et les niveaux 1, 2 et 3 de complexité
de la chirurgie laparoscopique ont permis de montrer son utilité.
Cependant, une validation externe est nécessaire afin de tester sa
généralisation. 

Les résultats en termes de fertilité rapportés dans la littérature
après chirurgie chez les femmes ayant une endométriose profonde sans
infiltration colorectale sont bons [34]. Le taux de grossesse spontanée
est de 50,5 % et le taux global de grossesse (spontanée + AMP) est de
68,5 %. Ces taux de grossesse sont basés sur des données extraites de
neuf articles publiés entre 1991 et 2010 et concernent un total de 
1 295 femmes dont 723 femmes atteintes d'infertilité ou ayant un projet
de grossesse [27, 31, 35, 42-47]. Une étude récente se concentrant sur
l'endométriose vésicale (n = 42) a trouvé un taux de grossesse
(spontané + AMP) de 83 % après cystectomie partielle ou excision
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partielle du muscle détrusor [48]. Cependant, ces résultats doivent être
interprétés avec prudence, car 78 % des patientes avaient une atteinte
postérieure associée.

conclusion 

Le traitement médical reste le traitement de première intention
pour les patientes algiques ayant une endométriose profonde. La
chirurgie doit être envisagée en cas d’échec du traitement médical, en
cas de complications telles qu’une urétéro-hydronéphrose, ou encore
chez les patientes ayant une contre-indication ou refusant le traitement
médical. Enfin, les traitements hormonaux peuvent avoir un rôle dans
la prévention de la douleur et de la récidive après traitement chirur -
gical d’une endométriose profonde.

Dans le contexte de l’infertilité, des algorithmes clairs basés sur
des études de niveau de preuve élevé sont nécessaires pour l’aide à la
décision entre une chirurgie ou une FIV de première intention. En
l'absence de ces données, certains critères peuvent aider le clinicien
dans le processus de prise de décision. Une FIV première semble
logique quand la fertilité spontanée est impossible en raison d’une
infertilité masculine associée ou tubaire, pour les femmes âgées de 
plus de 35 ans, et chez les femmes ayant une réserve ovarienne altérée.
Pour les autres, une chirurgie peut être envisagée.
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Résumé

Pour 5 à 10 % des frottis ASCUS et pour 10 à 25 % des frottis bas grade, le col
est en fait porteur de lésions histologiques de haut grade sous-évaluées par la cytologie
initiale de dépistage. Ces lésions méritent d'être retrouvées, d'où la nécessité de triage ou
de sélection de ces patientes par des explorations complémentaires visant à mieux
sélectionner les patientes à risque d'avoir une lésion de haut grade dite transformante. Le
texte de cette présentation est donc le reflet du travail de synthèse des experts réunis par
l'INCa au cours de l'année 2015-2016 visant à rédiger des recommandations afin
d'aider les cliniciens à améliorer leur prise en charge des frottis cytologiques anormaux.

Mot clés : frottis, dépistage, cancer du col, ASCUS , lésion de bas grade, colposcopie 
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Le dépistage du cancer du col et sa prévention restent pour
l'instant centrés en France sur le dépistage cytologique. À l'issue de ces
frottis, le résultat du test qu'il soit réalisé en milieu liquidien (dit en
couche mince) ou par étalement sur lame (dit conventionnel) doit être
rendu en utilisant la classification du système de Bethesda. Les deux
catégories d'anomalies les plus fréquemment retrouvées seront les
anomalies de type ASCUS (près de 2 à 4 % des frottis) et les anomalies
cytologiques de bas grade (1 à 2 % des frottis), anomalies cytologiques
qui correspondent à la présence d'atypies cellulaires modérées affectant
essentiellement les couches superficielles de l'épithélium correspondant
dans l'immense majorité des cas à la présence sur le col des patientes
de lésions histologiques bénignes ou de bas grade (dites productives
d'HPV).

Mais pour 5 à 10 % des frottis ASCUS et pour 10 à 25 % des frottis
de bas grade, le col est en fait porteur de lésions histologiques de haut
grade sous-évaluées par la cytologie initiale de dépistage. Ces lésions
méritent d'être retrouvées, d'où la nécessité de triage ou de sélection de
ces patientes par des explorations complémentaires visant à mieux
sélectionner les patientes à risque d'avoir une lésion de haut grade dite
transformante.

En 2002, des recommandations sur la conduite à tenir devant une
femme ayant une cytologie anormale avaient été élaborées par
l’Agence nationale d’accréditation et d’évaluation en santé (ANAES).
Depuis, l’évolution des pratiques a été marquée notamment par la mise
en place de la vaccination anti-HPV (human papillomavirus), dont le
plan cancer 2014-2019 souhaite porter l’amélioration du taux de
couverture, mais pour l'instant – malheureusement – en France assez
peu diffusée pour être réellement efficace en termes de population. 

D’autre part, de nouveaux systèmes de détection des HPV ont été
développés et sont dorénavant disponibles (tests de détection, de
génotypage et tests d’hybridation en milieu liquide), et le double
immuno-marquage p16INK4A/Ki67 a été testé dans quelques études.

Ces tests pourraient permettre de trier, parmi les femmes présen -
tant une cytologie anormale, celles présentant un risque de lésion
cancéreuse et qui nécessitent des examens plus poussés de celles ne
nécessitant qu’un suivi. 

Par ailleurs les données publiées depuis 2002 permettent égale -
ment d’avoir un meilleur recul sur les différentes stratégies de
surveillance, une meilleure connaissance de l’efficacité des différentes
approches diagnostiques ou thérapeutiques disponibles et une
meilleure évaluation de la morbidité notamment obstétricale des diffé -
rents traitements.
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Le texte de cette présentation est donc le reflet du travail de
synthèse des experts réunis par l'INCa au cours de l'année 2015-2016
visant à rédiger des recommandations afin d'aider les cliniciens à
améliorer leur prise en charge des frottis cytologiques anormaux.

I. CONDUITE À TENIR DEVANT UN FROTTIS DE TYPE ASCUS

En cas de cytologie ASCUS, contrairement aux recomman dations
de 2002, la colposcopie et la cytologie répétée ne sont pas recom-
mandées en première intention car la spécificité de la colpo scopie est
plus faible, responsable de biopsies parfois inutiles, et la sensibilité de
la cytologie également, d'où le risque en cas de cytologie de contrôle
négative, de laisser échapper une patiente à plus haut risque.

En revanche, une recherche d’HPV à haut risque (HPV-hr) est
recommandée : 

— soit par un test HPV réflexe (à partir du frottis initial) si le frottis
initial a été réalisé en milieu liquide ; 

— soit à l’aide d’un second prélèvement en milieu dédié, si le
frottis initial était sur lame. Dans ce cas, la répétition de l’exa -
men cytologique n’est pas nécessaire. Il est possible d’éviter une
deuxième consultation en prescrivant le test HPV à réaliser dans
un laboratoire de biologie médicale. 

Une seconde option est proposée pour les femmes de moins de
30 ans : si le frottis initial a été réalisé en milieu liquide, un double
immuno-marquage p16INK4A/Ki67 réflexe peut être proposé à la place
du test HPV (Figure 1) car dans cette situation (femmes de moins de
30 ans) la prévalence des HPV-hr est assez élevée ; avec le risque de
reconvoquer un grand nombre de patientes avec une spécificité du test
médiocre, le double marquage présente l'avantage d'avoir une
sensibilité équivalente mais une spécificité bien meilleure.

À l’issue de ces premiers examens de triage, la conduite à tenir
recommandée est la suivante (Figure 2) : 

— si le résultat du test HPV est négatif, une cytologie est recom -
mandée à 3 ans car la valeur prédictive négative du test est
élevée et semble « protéger » les patientes d'un risque de présen -
ter une lésion de haut grade pendant 3 à 5 ans. 

355

INDICATIONS DE LA COLPOSCOPIE DEVANT UN FROTTIS CYTOLOGIQUE DE TYPE ASCUS ET DEVANT UN FROTTIS ÉVOCATEUR... 



356

MERGUI

Figure 1 - Conduite à tenir (CAT) devant un FCU de dépistage de type ASCUS avant
30 ans

Figure 2 - CAT devant un FCU de dépistage de type ASCUS après 30 ans
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— Si le résultat du double immuno-marquage est négatif, une
cytologie est recommandée à 12 mois. 

— Si le résultat du test HPV ou du double immuno-marquage est
positif, une colposcopie est dès lors recommandée avec prélève -
ment biopsique si une anomalie colposcopique est identifiée.
Les problèmes seront donc posés dans cette situation devant
l'inter prétation de la colposcopie d'où la nécessité de normes de
qualité de l'examen colposcopique telles que définies par la
« charte de qualité » (mises en place et validées par les 4 sociétés
savantes de gynécologie, par le Conseil national professionnel
de gynécologie et obstétrique (CNPGO) et plus récemment par
l'INCa) (Figure 3) : 
- si la colposcopie est satisfaisante (ZT1 (jonction squamo-cylin -
drique vue à l'orifice externe) ou ZT2 (jonction vue dans
l'endo col)) et normale, un contrôle par un test HPV OU une
cytologie est recommandé(e) après 12 mois :
• si ce test HPV est négatif, une cytologie est recommandée
à 3 ans ; 

• si cette cytologie de contrôle est normale, une nouvelle
cyto logie est recommandée à 12 mois ; 

• si ce test HPV est positif ou si cette cytologie est anormale,
une nouvelle colposcopie est recommandée avec
prélèvement biopsique si une anomalie est identifiée. 

- Si une lésion histologique est identifiée sur la biopsie, la
patiente sera prise en charge selon les recommandations en
vigueur pour le type de lésion histologique diagnostiquée.

- Si la colposcopie est non satisfaisante (ZT3 jonction non vue),
un contrôle colposcopique après préparation et/ou un
curetage de l’endocol (en dehors de la grossesse) doivent être
proposés. Une conisation diagnostique de première intention
n’est pas recom mandée. 



II. CONDUITE À TENIR DEVANT UN FROTTIS DE TYPE
BAS GRADE (LSIL)

En cas de cytologie LSIL, le test HPV n’est pas recommandé en
première intention (car la prévalence des HPV-hr dans cette situation
est très élevée et donc l'effet de triage inefficient). 

Il est recommandé de réaliser une colposcopie en première inten -
tion (Figure 4). 

— Si le frottis initial a été réalisé en milieu liquide, un double
immuno-marquage p16INK4A/Ki67 réflexe peut être proposé en
triage. La sensibilité du double marquage dans cette situation
varie entre 85,7 % à 94,2 %, tandis que celle du test HPV est
supérieure, entre 98 % et 96,4 %, mais la spécificité du double
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Figure 3 - CAT devant un FCU de dépistage de type ASCUS et un premier triage positif



marquage est bien supérieure 53 à 68 % tandis que celle du test
HPV est de 15 à 19 %.

— En cas d’impossibilité de réaliser une colposcopie ou un double
immuno-marquage, une cytologie peut être proposée à 12 mois,
avec un nouveau contrôle à 24 mois si celle-ci est négative. 

— Dès la deuxième anomalie à la cytologie, la colposcopie devient
indis pensable. 

L'exploration des patientes porteuses de frottis LSIL est donc
centrée essentiellement sur l'examen colposcopique, les problèmes
seront donc posés devant l'interprétation de la colposcopie, d'où la
nécessité de normes de qualité de l'examen colposcopique telles que
définies par la « charte de qualité » (mises en place et validées par les 
4 sociétés savantes de gynécologie, par le CNPGO et plus récemment
par l'INCa).

359

INDICATIONS DE LA COLPOSCOPIE DEVANT UN FROTTIS CYTOLOGIQUE DE TYPE ASCUS ET DEVANT UN FROTTIS ÉVOCATEUR... 

Figure 4 - CAT devant un FCU de dépistage de type lésion intraépithéliale de bas
grade



Une colposcopie normale ou non satisfaisante : compte tenu du
peu de données disponibles dans la littérature, les recommandations
qui suivent s’appuient essentiellement sur l’avis des experts (Figure 5). 

Après une cytologie LSIL suivie d’une colposcopie satisfaisante
(ZT1 (jonction squamo-cylindrique vue à l'orifice externe) ou ZT2
(jonction vue dans l'endocol)) et normale, un test HPV OU une
cytologie est recommandé(e) à 12 mois : 

— si le test HPV est négatif, une cytologie est recommandée à 
3 ans ; 

— si la cytologie est normale, une nouvelle cytologie est recom -
mandée à 12 mois ; 
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Figure 5 - CAT colposcopique devant un FCU de dépistage de bas grade



— si le test HPV est positif ou si la cytologie est anormale, une
nouvelle colposcopie est recommandée avec prélèvement
biopsique si une anomalie est identifiée. 

Après une cytologie LSIL suivie d’une colposcopie non satisfai -
sante (ZT3 jonction non vue), un contrôle colposcopique après
préparation et/ou un curetage de l’endocol (en dehors de la grossesse)
peuvent être proposés. Une conisation diagnostique de première
intention n’est pas recommandée.

Si un double immuno-marquage a été réalisé : 
— si le résultat est négatif, une cytologie est recommandée à 

12 mois ;
— si le résultat est positif, une colposcopie est recommandée. La

conduite à tenir sera alors similaire à celle préconisée en cas de
colposcopie d’emblée. 

Déclaration publique d’intérêt
L'auteur déclare n'avoir aucun conflit d'intérêt sur le sujet traité.

361

INDICATIONS DE LA COLPOSCOPIE DEVANT UN FROTTIS CYTOLOGIQUE DE TYPE ASCUS ET DEVANT UN FROTTIS ÉVOCATEUR... 

Conduite à tenir devant une femme ayant une
cytologie cervico-utérine anormale recom -

mandations INCa 2016 (en cours de publi -
cation).
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Mots clés : frottis haut grade, frottis ASC-H, colposcopie

Le frottis cervical est un examen cytologique qui a pour but le
dépistage précoce des lésions cancéreuses du col utérin à un stade
infraclinique et le dépistage des lésions histologiques susceptibles
d’évoluer vers un cancer : les lésions précancéreuses. En aucun cas le
frottis n’est un outil diagnostique. Pour la démarche diagnostique, nous
avons recours à l’histologie, habituellement par biopsies qui sont
dirigées grâce à la réalisation d’une colposcopie.

Les frottis ASC-H (atypies des cellules malpighiennes ne permet -
tant pas d’exclure une lésion malpighienne intra-épithéliale de haut
grade) et les frottis HSIL (lésion malpighienne intra-épithéliale de haut
grade) sont tous les deux des frottis pour lesquels le recours à la
colposcopie est proposé en première intention (Agence nationale
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d'accréditation et d'évaluation en santé (Anaes), septembre 2002). En
effet, les taux de lésions histologiques de haut grade, comme les CIN2,
CIN3 ou les adénocarcinomes in situ, sont suffisamment élevés pour
justifier le recours à une démarche diagnostique [1]. Ainsi un frottis
ASC-H correspond dans 40 % des cas à une lésion histo logique de haut
grade, rarement à un cancer, alors qu’un frottis HSIL correspond dans
près de 90 % des cas à des lésions histologiques de haut grade et pour
Massad à 1 à 2 % de cancers invasifs [2, 3].

La colposcopie va avoir pour but de repérer les anomalies au
niveau du col utérin ou du vagin et d’en préciser la topographie. Ce
n’est pas un bon outil diagnostique. En revanche, la colposcopie est
indispensable pour diriger les biopsies et approcher le diagnostic.

Les critères de qualité de cet examen sont bien définis et parti -
cipent à la charte de qualité à laquelle les colposcopistes français
devraient se soumettre. La colposcopie doit permettre de définir :

— l’emplacement de la ligne de jonction pavimento-cylindrique ;
— la zone de transformation ;
— la topographie des lésions ;
— les signes de gravité qui vont guider les biopsies.
Un compte rendu doit être fait et comporter un schéma avec les

lésions et l’emplacement des biopsies (des cas de colposcopie après
frottis ASC-H et HSIL seront présentés et commentés à l’occasion de
la communication orale).

La pertinence de la colposcopie dans le contexte d’un frottis 
ASC-H ou HSIL est variablement estimée dans la littérature. Cette
littéra ture est ancienne, mais a servi de base aux réflexions et à
l’élaboration des différentes recommandations concernant la gestion
des frottis anormaux (Anaes, 1998, 2002 et Institut national du cancer
(INCa), 2016 à venir).

Ainsi, on trouve une sensibilité de la colposcopie variant de 73 à
100 % et une spécificité de 50 à 79 % pour le diagnostic des lésions
histologiques de haut grade (Tableau I) [4-8]. Pour Higgins, au cours
d’un frottis évoquant une lésion de haut grade, la colposcopie n’était
jamais normale [5]. Pour le même auteur, au décours d’une cytologie
évoquant une lésion de haut grade, la colposcopie utilisée comme un
outil diagnostique a donné une impression de bas grade dans 68 % des
cas.

Il existe une variabilité inter-observateurs [9] avec 9,2 % de faux
négatifs sur les colposcopies revues par les experts, mais cela concernait
surtout les colposcopies après frottis mineurs (ASC-US et LSIL).
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Lorsqu’une colposcopie était réalisée pour frottis anormal, la
probabilité de colposcopie normale se situait entre 9 et 23 % selon les
études : 22,4 % pour Hellberg sur 1 466 frottis anormaux de haut grade [1]. 

En repérant la zone la plus péjorative, la colposcopie permet
d’orienter les biopsies. 

La corrélation histologique à la biopsie dirigée par rapport à la
pièce histologique finale est variable dans la littérature pour les
examens réalisés après frottis ASC-H ou HSIL. Le tableau II montre
une concordance allant de 68,5 % à 73 % [4-7]. Cette corrélation est
influencée par la qualité de la colposcopie ainsi que par le caractère
satisfaisant de celle-ci. Pour Higgins, si une lésion de bas grade était
retrouvée à la biopsie, dans 23 % cas il s’agissait d’une lésion CIN2-3
sur la pièce de résection. Le taux de faux négatifs de la biopsie sous
colposcopie était chiffré à 12 % (biopsie normale, alors que l’examen
histologique après résection trouve une CIN2-3). Pour le même auteur,
les performances diagnostiques étaient d’autant meilleures que la lésion
était de haut grade sur la biopsie ; dans ce cas, 66 % à 93 % des résul -
tats étaient concordants [5].
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Tableau I  - Performances diagnostiques de la colposcopie 

Auteurs Effectifs Examen histologique de référence Sensibilité Spécificité 

Higgins, 1994 214 Électroconisation 100 % 71 % 

Ang, 1995 242 Électroconisation 73 % 79 % 

Massad, 1996 47 Électroconisation 100 % 75 % 

Baldauf, 1997 567 Électroconisation/hystérectomie 98 % 50 % 

Tableau II - Taux de concordance entre la biopsie sous colposcopie et
l'histologie après résection

Auteurs Effectifs CIN2-3 Micro K K 

Higgins, 1994 214 71 %   

Ang, 1995 242 68,5 %   

Ritter, 1995 2472 73 % 21 % 96 % 

Massad, 1996 47 71 %   



En pratique, en cas de colposcopie satisfaisante (jonction vue) et
avec un tableau colposcopique en rapport avec la cytologie initiale de
haut grade, la corrélation entre la biopsie et l’examen histologique final
est bonne et le plus souvent à plus de 80 %. 

La problématique est différente quand d’une part la colposcopie
est satisfaisante et normale, et d’autre part quand celle-ci n’est pas
satisfaisante sans lésion visible.

Les nouvelles recommandations qui vont être publiées par l’INCa
ont essayé de répondre à ces situations.

En cas de frottis ASC-H et de colposcopie normale et satisfaisante
avec un vagin sans lésion visible, il est proposé un contrôle cytologique
ou un test HPV à 12 mois. Si la zone de jonction n’est pas visible, un
curetage endocervical est préconisé ainsi que des éventuelles biopsies
sur des zones anormales exocervicales ou vaginales. Si tout revient
normal, un contrôle à 6 mois par test HPV est proposé. Si celui-ci est
négatif on revient à une cytologie triennale, en revanche si le test HPV
est positif il faut à nouveau recourir à la cytologie et la colposcopie.

En cas de frottis initial HSIL et de colposcopie normale avec un
examen du vagin sans lésion visible, il est proposé une cytologie et une
colposcopie à 6 mois. Au cours de cette surveillance, une nouvelle
positivité de la cytologie évoquant une lésion de haut grade avec une
colposcopie encore normale et un nouvel examen du vagin négatif
pourraient faire discuter une conisation.

Si la jonction pavimento-cylindrique n’est pas vue ou mal vue
(ZT3), la colposcopie doit être considérée comme non satisfaisante. Un
curetage de l’endocol est préconisé, associé à des éventuelles biopsies.
Si l’ensemble revient négatif et que l’exploration du vagin est égale -
ment négative, une nouvelle cytologie avec colposcopie est souhaitable.

CONCLUSION

Un frottis ASC-H ou HSIL justifie le recours d’emblée à la colpo-
s copie. La pertinence de l’analyse colposcopique permet la réalisation
de biopsies ciblées avec une concordance histologique avec la pièce de
conisation de plus de 80 %. Les situations de colposcopie normale ou
de colposcopie non satisfaisante sont revues au regard des nouvelles
recommandations qui vont être publiées.
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Résumé

Les lésions glandulaires forment un spectre lésionnel dominé par les adéno -
carcinomes in situ, véritables précurseurs des adénocarcinomes invasifs. Leur fréquence
relative et absolue est croissante dans les pays occidentaux, en particulier chez les femmes
jeunes. Les virus HPV de la série 7, notamment HPV 18, sont les plus souvent en cause
dans la pathologie glandulaire, avec en outre un impact mal précisé des estrogènes. Les
lésions glandulaires représentent un challenge diagnostique pour les cliniciens : elles sont
mal dépistées par la cytologie cervicale (donc le colposcopiste est moins souvent alerté par
un frottis présentant des anomalies glandulaires qu'il ne l'est en cas de lésions
squameuses) ; leur localisation et extension endocervicale les exposent moins à l'inspection
colposcopique, les lésions squameuses associées dans 50 % des cas environ focalisent
l'intérêt du colposcopiste, et enfin leur séméiologie colposcopique est difficile. Elles se
présentent en effet sous la forme de lésions de petite taille, surélevées au sein de
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l'épithélium glandulaire, dominées par une acidophilie des papilles glandulaires
coalescentes, inégales en taille, à distance de la jonction squamocylindrique. L'existence
au sein de ces lésions d'orifices glandulaires étirés et béants est le deuxième élément devant
attirer l'attention du colposcopiste. En dernier lieu, la présence au sein de ces lésions
acidophiles d'une vascularisation de type tumoral (gros vaisseaux à calibre constants,
sans ramifications, entremêlés) conforte le diagnostic et constitue un signe de gravité. La
colposcopie reste un examen de localisation des lésions (en particulier dans la pathologie
glandulaire) et ne saurait se substituer à l'étude anatomopathologique des biopsies.

Mots clés : col utérin, adénocarcinome in situ, colposcopie, HPV, cervical intra -
epithelial neoplasia 

INTRODUCTION

Des avancées considérables marquent la pathologie cervicale qui
reste un problème majeur de santé publique à travers le monde : le
développement de la cytologie cervicale qui constitue un modèle de
prévention secondaire des cancers et dont l'efficacité ne saurait être
mise en cause, la meilleure connaissance du rôle des virus HPV avec
des applications médicales majeures en dépistage et en prévention
primaire. Reste que la colposcopie que l'on peut qualifier de pratique
« artisanale » au sens noble du terme est la pierre angulaire du 
diagno stic : l'œil du médecin lors de l'examen colposcopique peut
évoquer un diagnostic lésionnel mais surtout guidera les biopsies dont
l'analyse microscopique posera un diagnostic de certitude. Si cet
examen colposcopique est bien balisé en cas de pathologie squameuse,
il est plus délicat en cas de lésions du versant glandulaire du col 
utérin : l'objectif de cette présentation est d'expliquer pourquoi le
diagnostic des lésions glandulaires cervicales est difficile, et de donner
quelques clés séméiologiques colposcopiques pour reconnaître ces
lésions et les traiter ainsi efficacement.
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I. RAPPELS SUR LES LÉSIONS GLANDULAIRES

I.a. Nosologie

Les lésions glandulaires représentent un ensemble que la nosologie
voudrait rapprocher des lésions malpighiennes [1] :

— les Low Grade-Cervical Glandular Intraepithélial Neoplasia (LG-
CGIN) : elles sont rarement observées isolément, sont de
diagnostic anatomopathologique délicat et difficilement repro -
ductible et ont un potentiel évolutif mal connu (possible
évolution vers les adéno carcinomes in situ), avec par voie de
conséquence une prise en charge non consensuelle ;

— les High Grade-Cervical Glandular Intraepithelial Neoplasia (HG-
CGIN), plus souvent dénommées adénocarcinomes in situ
(AIS) : ce sont de réels précurseurs de l'adénocarcinome invasif
du col utérin, ces lésions sont HPV-induites et à côté de la forme
endocervicale usuelle existent de nombreux sous-types histo -
logiques (intestinal, tubaire, SMILE…) ;

— les adénocarcinomes invasifs : dont la forme usuelle endo -
cervicale est HPV-induite mais qui présentent des sous-types
histologiques non toujours HPV-induits (gastrique, mésoné-
phrique…).

I.b. Épidémiologie descriptive 

Les adénocarcinomes invasifs représentent 9,4 % des cancers
invasifs du col utérin (et affectent en France une femme pour 100 000)
avec de grands écarts entre les différents pays (de 8 % à 27 %) [2].
L'incidence des lésions glandulaires dans les pays développés est
croissante de manière relative mais aussi absolue :

(a) de manière relative car le dépistage par frottis de ces lésions est
moins performant qu'il ne l'est pour les lésions malpighiennes. Wang
[3], en analysant les données issues des SEER américaines, note que le
dépistage par frottis a permis une diminution en 25 ans de 37 % des
cancers invasifs du col utérin, ce bénéfice étant principalement
supporté par la diminution des cancers squameux (- 42 %) avec une
augmentation des Cervical Intraepithelial Neoplasia ; quant aux lésions
glandulaires, les chiffres montrent une augmentation de l'incidence des
AIS, mais avec un impact moins important sur les adénocarcinomes
invasifs. La situation anatomique endocervicale des lésions glandulaires
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(qui sont donc moins accessibles au prélèvement cytologique), la
desquamation moindre des cellules glandulaires, en comparaison des
cellules malpighiennes, rendent compte probablement de la moindre
efficience du frottis cervical par rapport au test HPV en dépistage : la
compilation des 4 grands essais randomisés comparant le dépistage
cytologique au dépistage virologique montre qu'en termes de cancers
invasifs, le dépistage virologique fait mieux que le dépistage
cytologique, mais surtout pour les adénocarcinomes ; ainsi, le taux de
détection relatif des adénocarcinomes est de 0,31 % [0,14-0,69], mais
seulement de 0,78 % [0,49-1,25] pour les carcinomes squameux (et
donc un taux de détection relatif des adénocarcinomes versus
carcinomes squameux de 0,34 % [0,12-0,90] [4]. Donc pour le
colposcopiste il est moins fréquent d'avoir un frottis alertant sur
d'éventuelles lésions glandulaires, que ce que l'on observe en cas de
lésions squameuses.

(b) De manière absolue, avec au Royaume-Uni une augmentation
du nombre de cas de lésions invasives adénocarcinomateuses sur 
20 ans (11,3 % en 1989, 16,4 % en 1999 et 21,3 % en 2009) alors que
les lésions squameuses diminuaient durant la même période (70,9 % -
67,7 % - 67,8 %) [5, 6]. Une tendance identique est notée aux États-
Unis, avec en outre un pronostic plus sévère des adénocarcinomes
cervicaux [7]. Dernier point, l'augmentation d'incidence des adéno -
carcinomes s'observe particulièrement chez les patientes jeunes, tant en
Europe [8] qu'en Amérique du Nord [9].

I.c. Épidémiologie analytique

L'augmentation des lésions glandulaires s'explique en partie par
l'épidémiologie analytique (Tableau I) : les lésions adénocarci -
nomateuses se distinguent des lésions malpighiennes par la place
prépondérante de HPV 18 et le rôle mal expliqué des hormones
sexuelles [10]. Dans une méta-analyse portant sur 30 843 carcinomes
invasifs du col utérin (62 % de lésions malpighiennes, 12 % adéno -
carcinomateuses, et 26 % non précisés), Li met en évidence le rôle
prépondérant des HPV alpha 7 par rapport aux HPV alpha 9 dans les
adénocarcinomes invasifs du col utérin (Figure 1), avec une inversion
des proportions pour les carcinomes malpighiens [11]. La répartition
des HPV à haut risque selon la nature des lésions (lésions AGC,
adénocarcinomes in situ, adénocarcinomes invasifs) confirme dans la
récente méta-analyse de l'IARC [12] l'impact croissant des HPV 18 (et
alpha 7) selon la gravité des lésions glandulaires concernées (Tableau II).
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Il semblerait que les HPV alpha 7 aient un tropisme particulier et un
potentiel oncogénique renforcé pour la muqueuse endocervicale.
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Facteurs (8 études) Adénocarcinomes (n = 167) versus  contrôles (n = 1,881) risque relatif (RR) 

hr-HPV 
HPV 16 & 18 

RR = 81,3 [95 % IC : 42-157,1] 

Vie sexuelle RR =  (âge précoce des premiers rapports, nombreux partenaires, 
antécédents d'IST, HVS 2 +) 

Contraception orale RR =  (RR OC’s > 5 ans = 4,71 [1,47-15,07] 

DIU RR =  (RR utilisatrices = 0,41 [0,18-0,93] 

Suivi cytologique RR =  ( RR après 1 FCV = 0,58 [0,29-1,18]) 

Parité  avec le nombre de grossesses 

Tabagisme Pas d’impact 

 

Tableau I - Principaux facteurs de risque épidémiologiques des lésions glandu -
laires du col utérin d'après la méta-analyse de l'IARC [10]

Figure 1 - Répartition en pourcentage des HPV alpha 7 (*) et alpha 9 dans les carci -
nomes invasifs du col utérin (carcinomes squameux versus adénocarcinomes) [11]



Dernier point, HPV 45 est pointé du doigt pour sa rapidité à produire
des lésions adénocarcinomateuses [13] et sa particulière gravité : dans
une étude portant sur 113 adénocarcinomes invasifs dont 89 % étaient
HPV positifs [14], la survie à 5 ans des adénocarcinomes HPV 16, 18
et 45 était respectivement de 81 %, 87 % et 57 % (7 cas d'adénocarci -
nomes invasifs HPV 45).

Plusieurs études (avec un faible niveau de preuve) soulignent le rôle
des estrogènes endogènes chez les patientes victimes d'une obésité
androïde [15], ou exogènes chez les utilisatrices d'un traitement hormonal
de ménopause [16] dans la genèse des adénocarcinomes du col utérin.

Dernière particularité, le syndrome de prédisposition héréditaire
de Peutz-Jeghers (association d'une lentiginose péri-orificielle et des
hamartomes multiples, avec mutation à transmission dominante
autosomique du gène suppresseur de tumeur STK 11) confère un risque
particulier d'adénocarcinome du col utérin, en particulier adenoma
malignum [17].
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% 
NIL / M 

(n = 17,693) AGC (n = 134) AIS (n = 228) ADC (n = 1,908) 

Tous HPV 10,5 57,5 99,1 84,6 

16 23,4 23,4 48,7 45,7 

18* 8,9 15,6 51,8 43,9 

45* 5,8 6,5 7,5 7,3 

31 10,5 15,6 4,4 2,9 

33 4,8 3,9 0,6 1,3 

51 7,7 7,8 1,3 1,0 

52 8,1 5,2 0,9 1,0 

39* 6,2 7,8 1,3 0,8 

35 3,7 6,5 1,2 0,6 

58 5,5 10,4 1,9 0,6 

59* 4,3 6,5 0,6 0,3 

68* 3,5 1,3 0 0,3 

56 6,0 3,9 0 0,2 

Tableau II - Répartition des HPV (alpha 7 *) selon la gravité des lésions glandu -
laires (méta-analyse de l'IARC) [12]

* : HPV alpha 7, NIL / M : frottis normal, AGC : frottis avec atypies glandulaires, AIS : adénocarcinome in situ, 
ADC : adénocarcinome invasif.



II. CIRCONSTANCES DE DÉCOUVERTE ET
CARACTÉRISTIQUES DES LÉSIONS GLANDULAIRES

Les lésions glandulaires sont volontiers découvertes à l'occasion de
frottis pathologiques indiquant la réalisation d'une colposcopie :

— les anomalies malpighiennes sont souvent le point d'appel et les
lésions glandulaires associées ne sont découvertes que lors de la
conisation [18] : en conséquence, en colposcopie, il ne faut pas
négliger l'endocol, y compris lorsque sont évidentes des lésions
squameuses ;

— les anomalies glandulaires (frottis Atypical Glandular Cells) repré -
sentent moins de 1 % des frottis, mais doivent eux impéra -
tivement faire rechercher à la fois des lésions malpighiennes et
glandulaires : une importante série américaine portant sur
589 830 frottis (avec 0,6 % de frottis AGC) retrouve sur les 3 007
patientes avec frottis AGC explorées histologiquement 29,5 % de
lésions néoplasiques comprenant des lésions mixtes malpi-
ghiennes et glandulaires dans 70,0 % des cas, malpighiennes de
haut grade dans 18,9 % des cas, glandulaires dans 6,4 % des cas
(4,3 % d'AIS et 2,1 % d'adénocarcinomes invasifs du col) et
endométriales dans 22,8 % des cas (naturellement dans les
tranches d'âge les plus élevées) [19]. L'utilisation du test HPV
semble intéressante dans les lésions AGC et devient l'examen de
première intention préconisé par les futures recommandations
françaises de l'INCa : une méta-analyse récente [20] retrouve
19,8 % [95 % IC : 15,3- 24,7] de lésions de haut grade (CIN de
haut grade et AIS) en cas de frottis AGC, avec chez les patientes
ayant un test Hybrid Capture 2 positif une sensibilité au seuil de
lésion de haut grade de 90,0 % [95 % IC : 85,1-93,4] et une
spécificité de 75,1 % [95 % IC : 64,8-83,2] (en notant que les
patientes avec frottis AGC et test HPV négatif ont un risque
majeur de lésion extra-cervicale [endomètre, trompes et ovaires]).

L'existence de saignements génitaux est l'apanage des lésions
invasives, avec assez volontiers un retard diagnostique du fait de la
localisation haute dans le canal endocervical de ces lésions qui sont
donc de diagnostic difficile, tant lors de l'exploration du col que lors de
l'exploration du corps utérin.

La grande caractéristique des lésions glandulaires est leur locali -
sation et extension endocervicale, outre le fait qu'elles desquament peu
à l'inverse des lésions malpighiennes. L'atteinte de l'épithélium
glandulaire se fait au niveau de la jonction cylindro-squameuse [21-23],
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et s'étend en direction de l'épithélium glandulaire en surface, mais aussi
touche l'épithélium des cryptes glandulaires [21, 22]. L'extension
endocervicale est en moyenne de 25 mm à partir de la jonction [22],
d'autant plus limitée pour certains auteurs que la patiente est jeune [24].
Les lésions glandulaires sont réputées être étagées ou multifocales
(27,5 % des cas dans la série française [18]), mais il semble qu'au moins
une partie des lésions multifocales (skip lesions des auteurs anglo-saxons
notées dans 13 % à 17 % des cas [21, 22]) ne soient en partie que des
artefacts liés aux coupes anatomopathologiques : l'atteinte des cryptes
glandulaires se fait dans les 3 plans de l'espace mais les coupes
anatomopathologiques ne sont lues que dans deux plans de l'espace
[21]. L'extension endocervicale des lésions rend compte de la difficulté
des explorations colpo scopiques et souligne la nécessité de gestes
thérapeutiques (conisations) passant « au large » des lésions visibles,
tant vers l'endocol (une marge de sécurité de un cm est nécessaire) que
latéralement, afin de toucher le fond des cryptes glandulaires suscep -
tibles d'être intéressées par les lésions glandulaires (conisations 
« cylindriques »). Enfin, la difficulté du diagnostic lésionnel explique
aussi la fréquence élevée de lésions glandulaires invasives associées aux
lésions in situ [25, 26] : 3,6 % à 7 % dans la littérature. La localisation
jonctionnelle des lésions initiales explique aussi la fréquence des lésions
malpighiennes associées volontiers de haut grade (30 à 55 % des cas
dans la littérature [21, 23, 24, 26], et 60 % dans la série multicentrique
française [18]), qui ont une traduction colposcopique et sont parfois
l'occasion de découvrir les lésions glandulaires associées.

III. LA COLPOSCOPIE DANS LES LÉSIONS GLANDULAIRES

L'examen est difficile du fait de la localisation et l'extension vers
le canal endocervical des lésions, de la séméiologie relativement
pauvre et des pièges que constituent les lésions associées malpighiennes
qui « éblouissent » le colposcopiste ainsi rendu aveugle face à
l'épithélium glandulaire : quelques séries analysant les performances de
la colpo scopie dans les lésions glandulaires avérées soulignent ces
éléments (Tableau III). Ullal [27] a spécifiquement étudié la place de la
colposcopie sur 114 patientes présentant des lésions glandulaires :

— en cas de lésions glandulaires suspectées à la colposcopie la
valeur prédictive de la colposcopie est élevée (100 %) ;
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— elle chute en cas de lésions squameuses et/ou glandulaires asso -
ciées tout en restant correcte (93,5 %), mais sa sensibilité pour
détecter les lésions spécifiquement glandulaires est faible (11 cas
sur 114, soit une sensibilité de 9,6 %) ;

— enfin sa valeur prédictive négative est mauvaise (12,5 %), ce qui
signifie que la colposcopie méconnaît les lésions glandulaires
dans 87,5 % des cas lorsqu'elle est lue comme ne présentant pas
de lésions glandulaires.

Tout ces chiffres confirment les problèmes posés au colposcopiste
et doivent renforcer sa vigilance.

Les signes cardinaux des lésions spécifiques des lésions glandulaires
[28-30]

a) Siège et taille
La localisation des lésions glandulaires est à proximité de la

jonction au sein de la zone de transformation et ces lésions
spécifiquement glandulaires, si elles sont associées fréquemment aux
lésions épithéliales (1 fois sur 2 en moyenne et alors le plus souvent des
CIN de haut grade), sont en règle séparées et distinctes de ces
dernières [31]. Elles ont une extension centripète vers le canal endo -
cervical et peuvent être masquées par des lésions squameuses ou une
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Colposcopie 
Auteur (n = ) 

Normale CIN 
Lésion glandulaire 

+ CIN 
(in situ / invasive) 

Luesley [33] (n = 27) 4 16 7 (2/5) 

Andersen [21] (n = 32) 10* 22 0 

Ostör [32] (n = 90) 23 48 19 

Lickrish [29] (n = 16) 6 5 9 (7/2) 

Houghton [34] (n = 17) ** 3 11 2 (invasion débutante) 

Ullal [27] (n = 114) 52 62 11 

Total (n = 296) 98 164 48 (16,2 %) 

* 6 patientes ont eu des biopsies mettant en évidence 4 AIS et 2 CIN.  
** Plus 1 diagnostic colposcopique « incertain ». 

Tableau III - Performances de la colposcopie dans les lésions glandulaires



simple métaplasie épithéliale les recouvrant et les masquant à l'œil du
colposcopiste (ce qui explique aussi le fait que la cytologie les
méconnaisse plus fréquemment) [22]. Leur taille est modeste en
moyenne de 15 mm [21, 32].

b) La séméiologie colposcopique
Le signe majeur est représenté par les anomalies acidophiles des

papilles qui forment des lésions surélevées en relief au-dessus de
l'épithélium glandulaire, bien déli mitées, de surface irrégulière, à
distance de la jonction squamo-cylindrique. Les projections papillaires
prennent un aspect gonflé et arrondi, leur confluence donnant à
l'ensemble des contours festonnés. Des aspects plus ténus sont
fréquemment observés : c'est après acide acétique l'acidophilie des
papilles qui doit intriguer, pouvant faire évoquer un foyer de
métaplasie immature in situ ou un simple condylome, mais les papilles
en cas de lésion glandulaire sont coalescentes (d'où l'aspect surélevé,
formant des excroissances lorsque les lésions sont prolifératives),
hétéromorphes de taille et de forme leur donnant un aspect irrégulier
en nuage, fragiles, saignant au contact, associées à une vascularisation
anormale.

Le deuxième signe majeur est l'existence de modification des
orifices glandulaires qui sont exagérément élargis et déformés avec
production anormalement fournie de mucus. Ces orifices glandulaires
se trouvent au sein de lésions acidophiles surélevées.

Dans les formes évoluées, la coexistence de lésions acidophiles
blanches avec des plages rouges témoignant d'une ulcération de la
surface épithéliale, en particulier lorsqu'elles contiennent des orifices
glandulaires déformés et étirés, doit faire suspecter (comme dans les
lésions squameuses) une invasion débutante.

Le troisième élément évocateur est l'existence d'une vascula risation
de type « néo-vascularisation tumorale » au sein des lésions sus-décrites
qui constitue (comme dans les lésions squameuses) un signe d'alerte en
faveur d'une invasion imminente ou débutante ; elle se distingue
aisément de la vascularisation rassurante de la partie glandu laire du col,
avec visualisation au sommet des papilles lorsqu'existent des
phénomènes de métaplasie immature ou une condylomatose banale de
petits points rouges au sommet des papilles. La vascularisation observée
au mieux sous lumière verte est anarchique, dessinant un réseau
vasculaire identique aux racines d'un grand arbre. Les vaisseaux eux-
mêmes sont pathologiques : ils ont un aspect en vrille avec des
angulations brutales, sont peu ramifiés et présentent un diamètre
anormalement élevé et constant lorsqu'on les suit sur leur longueur.
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CONCLUSION

Tout est plus difficile en pathologie glandulaire, dépistage,
diagnostic et traitement : la clé du diagnostic est l'analyse histologique
des biopsies effectuées par le colposcopiste. Cette étape est cruciale et
la qualité de l'examen colposcopique repose sur l'expérience de
l'opérateur, mais aussi sa rigueur : à côté de lésions squameuses
évidentes (que l'on pressentait sur la cytologie de dépistage), des lésions
acidophiles papillaires, un peu à distance de la jonction, méritent toute
notre attention et la biopsie confirmera leur nature avec en consé -
quence un geste opératoire modifié. Dans les formes plus évoluées, au
sein d'une zone acidophile épaisse à extension endocervicale, une néo-
vascularisation de type tumoral, l'existence d'orifices glandulaires
déformés par la prolifération cellulaire doivent faire craindre une
invasion : un diagnostic lésionnel juste est la base d'un traitement
optimal.
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Résumé

La proposition de réaliser un frottis cervico-utérin (FCU) est obligatoire en début
de grossesse, et ce depuis 2010 en France. L’histoire naturelle des CIN étant la même que
chez la femme non enceinte, lorsque qu’un dépistage cytologique s’avère positif chez ces
patientes, une colposcopie est préconisée. Cet exercice peut se révéler chez la parturiente
particulièrement délicat, et cela pour 3 raisons principales : 

— l’interprétation des images colposcopiques est difficile du fait de modifications de
la vascularisation cervicale et de la décidualisation responsables d’images
colposcopiques pouvant s’avérer éminemment inquiétantes pour l’œil non
expérimenté ;

— la réalisation de prélèvements : en effet si le curetage endocervical est contre-
indiqué, ce n’est pas le cas des biopsies qui, du fait d’une hypervascularisation,
peuvent être responsables d’hémorragies parfois importantes ; cela impose donc
l’utilisation de pinces parfaites permettant une section nette des tissus ; 
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— la prise en charge : s’il est clair que seule une lésion invasive est susceptible de
déboucher sur une prise en charge pendant la grossesse, toutes les autres situations
verront leur prise en charge différées dans le post-partum. On peut se demander
la pertinence de la biopsie en cas de suspicion de CIN de bas ou de haut grade.

L’ensemble de ces éléments incite à une pratique rationnelle qui pourrait être la
suivante : en cas de FCU ASCUS ou L-SIL chez une patiente régulièrement suivie, la
colposcopie serait différée au post-partum ; pour toute autre situation, la colposcopie
devrait être réalisée pendant la grossesse. 

La complexité de l’examen du col chez la femme enceinte, tant au plan du
diagnostic que de la prise en charge qui en découlera, impose que cet examen soit réalisé
par des colposcopistes expérimentés ayant l’habitude des modifications physiologiques
survenant pendant la grossesse.

Mots clés : grossesse, colposcopie, déciduose, néoplasie intraépithéliale cervicale
CIN, tumeur du col de l’utérus, dépistage systématique, papillomaviridae

introduction

La grossesse n’est probablement pas le meilleur moment pour
effectuer une colposcopie mais elle se révèle indispensable dans
plusieurs circonstances :

— à l’occasion de métrorragies d’origine cervicale spontanées ou
provoquées ;

— lors de la mise en évidence de frottis cervicaux anormaux
réalisés en début de grossesse.

En France, afin de sensibiliser ces femmes au dépistage et
d’améliorer la couverture du dépistage, le législateur a proposé en 2010
de rendre obligatoire la proposition de réalisation du frottis pendant la
grossesse. La nécessité d’exploration de frottis positifs est donc assez
fréquente ; en effet, on estime le taux d’anomalie cytologique durant la
grossesse de 3 à 5 % environ (identique à celui retrouvé en dehors des
grossesses). La colposcopie étant indiquée après frottis positif, il faut
connaître les modifications physiologiques transformant l’aspect du col
gravide ; ces éléments doivent être bien connus du colposcopiste qui
examinera la femme enceinte. Il est par ailleurs souhaitable de faire
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l’examen avant 20 semaines d’aménorrhée sous peine d’être dans
l’impossibilité de visualiser l’ensemble du col.

En réalité, l’intérêt majeur de la colposcopie pendant la grossesse
est de certifier de l’absence d’élément invasif qui justifierait une prise
en charge durant la grossesse. L’ensemble des autres situations permet -
tent de différer la prise en charge dans le post-partum. Toute la
responsabilité repose donc sur « l’œil » du colposcopiste.

i. indicAtionS ActuELLES dE LA coLPoScoPiE cHEZ LA
FEMME EncEintE En FrAncE

I.a. Les métrorragies

Les métrorragies d’origine cervicale doivent faire l’objet d’un
examen attentif chez la femme enceinte. En effet, nombre de situations
peuvent être négligées (le défaut d’accolement ovulaire souvent
considéré à l’origine des saignements) alors qu’une lésion invasive se
développe sur le col utérin. On peut donc retenir que tout épisode de
saignement doit être au moins exploré par un examen clinique au
spéculum voire par l’utilisation de la colposcopie au moindre doute, les
lésions préinvasives mais aussi invasives du col touchant des femmes
jeunes dont environ 30 % sont en âge de procréer.

I.b. Les frottis positifs 

En France, l’arrêté du 3 février 2010 relatif à la proposition de
réalisation d’un frottis cervico-vaginal lors du premier examen prénatal
stipule (article 1) qu’il s’adresse « à toutes les femmes enceintes et
spécialement aux femmes qui ne bénéficient pas d’un suivi gynéco logique
régulier pendant la grossesse ». Il est réalisé par le médecin ou la sage-
femme en charge du suivi de la grossesse. La femme est également
informée de son droit d'accepter ou de refuser cet examen. Article 2 : « Le
frottis cervico-utérin est pratiqué lors du premier examen prénatal... » [1].

Qu’il s’agisse de la technique conventionnelle ou de celle en phase
liquide, aucune méthode n’a montré de supériorité pendant la
grossesse. Le choix reste donc à la liberté du clinicien [2]. Le frottis en
phase liquide a l’avantage, bien sûr, de pouvoir faire la recherche
d’HPV si celui-ci s’avérait négatif.
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I.c. Valeur de la cytologie chez la femme enceinte

On estime que le taux d’anomalies cytologiques durant la
grossesse varie de 1 à 8 %  selon les études pour un taux de lésions
histologiques de 0,5 à 3 % [3-8]. Selon la littérature, l’efficacité de la
cytologie est comparable pendant et en dehors de la grossesse, avec
une concordance cyto-histologique variant de 58 à 86 % [9-11]. Le taux
de sur-évaluations et de sous-évaluations des frottis est identique au
taux de la population générale avec des chiffres respectifs de 24 et 
20,5 % [9, 10]. Si le taux de faux négatifs ne semble pas être modifié
par la grossesse, le taux de faux positifs serait sensiblement augmenté
du fait de l’hyperplasie des couches basales mais cela reste assez
exceptionnel [12, 13]. Le frottis garde donc une bonne sensibilité
durant la grossesse avec des taux allant de 70 à 84 % [14] même si
certains auteurs évoquent son manque de performance notamment par
le manque de cellules endocervicales recueillies. En pratique, le frottis
dans ce contexte reste un bon outil de dépistage [15].

I.c.1. Place du test HPV dans la conduite diagnostique en cas de
cytologie anormale pendant la grossesse

Les informations disponibles dans les séries concernent le taux
d’infections HPV à haut risque chez les femmes enceintes (avec ou sans
cytologie anormale et parfois par comparaison à un groupe témoin de
femmes non enceintes). Les résultats d’études [16] permettent de
penser, sans preuve statistique absolue, que l’utilisation du test HPV
dans le triage peut être identique chez la femme enceinte et chez la
femme non enceinte ; plus exactement, il n’y a pas d’argument pour
ne pas utiliser le test HPV de la même manière que chez la femme non
enceinte. 

I.c.2. Prise en charge des frottis anormaux
Selon les recommandations de l’Agence nationale d'accréditation et

d'évaluation en santé (ANAES) de 2002, tout frottis anormal retrouvé
chez une femme enceinte nécessite une exploration complémentaire par
colposcopie [17]. Des biopsies dirigées seront pratiquées pour obtenir une
meilleure concordance cyto-colpo-histologique.

La recommandation de réaliser une colposcopie même en cas de
frottis non sévère (ASC-US, LSIL) repose sur un certain nombre de
publications [5, 6, 18, 19] retrouvant parmi les frottis ASC-US 4 à 27 %
de lésions histologiques de haut grade et de 1,1 à 2,2 % de cancers
pendant la grossesse [5, 6, 18, 19]. Dans notre série personnelle du
CHU d’Amiens, la mise en évidence de lésions de haut grade révélées
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par un frottis ASC-US en cours de grossesse a concerné 11 % de ces
frottis mais aucun cancer invasif n’a été révélé par un frottis de bas
grade (L-SIL ou ASC-US) isolément. 

Au total, la performance des frottis et l’incidence des lésions
histologiques précancéreuses étant similaire chez la femme enceinte et
non enceinte [21], le consensus actuel français est de référer toute
patiente ayant une cytologie anormale pour un examen colposcopique.

ii. tEcHniquES Et diFFicuLtÉS dE LA coLPoScoPiE
cHEZ LA FEMME EncEintE

L’interprétation de l’image colposcopique est essentielle pendant la
grossesse. Le choix du site de biopsie est important car une invasion non
diagnostiquée pourrait avoir des conséquences dramatiques. En dehors
de la grossesse, la conisation réalisée pour lésion de haut grade peut
rattraper une erreur diagnostique initiale (invasion non suspectée lors de
la colposcopie initiale) ; chez la femme enceinte, le report d’intervention
(conisation dans le post-partum) ne permet pas ce rattrapage dans un
délai acceptable. Le retard de la prise en charge d’une lésion invasive
pendant une année est évidemment délétère. La responsabilité du
colposcopiste (choix du site de la biopsie) s’avère donc majeure.

L’analyse colposcopique chez la femme enceinte utilise la même
nomenclature que celle de la population générale, notamment en
France, elle est établie par le Société française de colposcopie et de
pathologie cervico-vaginale (SFCPCV). Les trois temps sont donc
réalisés : sans préparation, application d’acide acétique puis de Lugol.

Si l’imbibition gravidique facilite la mise en place du spéculum, la
situation postérieure du col, l’hyperémie, l’hypertrophie des parois
vaginales gênent son exposition. Il faut souvent disposer d’un spéculum
à longue valve, d’un écarteur vaginal orthostatique et d’un écarteur de
Bret. Ailleurs, un préservatif ouvert à son extrémité, placé sur un
spéculum de Cusco, avant son introduction, peut limiter la protrusion
des parois vaginales et rendre la visualisation du col possible. Ceci dit,
l’augmentation du volume du col justifie souvent de nombreuses
manipulations du spéculum et du colposcope pour permettre l’examen
en totalité du col et des culs-de-sac vaginaux. Il est bien sûr important
de pouvoir suivre la jonction squasmocylindrique dans sa totalité pour
que l’interprétation de la colposcopie soit de bonne qualité. L’examen
du col est très souvent gêné aussi par une glaire opaque, abondante et
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adhérente. Le nettoyage du col se fait avec douceur, avec un coton
imbibé de sérum, refoulant plutôt le bouchon muqueux que de tenter
de s’en débarrasser. Le nettoyage doit être fait en douceur d’autant plus
que le col fragile saigne facilement au contact rendant donc difficile
voire impossible la suite des explorations. Un col volumineux ne peut
être examiné que par secteur car il n’apparaît pas en entier dans le
champ du colposcope. Lorsque la grossesse est avancée, la colposcopie
est plus difficile et doit être en même temps rapide, en particulier en
deuxième partie de grossesse pour éviter l’effet poseiro lié au décubitus
dorsal.

Pour comprendre les modifications des images colposcopiques, il
faut connaître les modifications histologiques du col gravide Ces
modifications sont sous la dépendance des sécrétions hormonales
induites par la grossesse. D’une façon schématique, les estrogènes
modifient les composantes du stroma et augmentent l’activité de
l’épithélium malpighien, la progestérone inhibe la maturation cellulaire
des cellules malpighiennes et augmente la charge sécrétoire des cellules
glandulaires. Au niveau du col, le stroma comporte 90 % de tissu
conjonctif et 10 % seulement de fibres musculaires lisses. 

II.a. Deux modifications essentielles sont à préciser  : 
la vascularisation du col et décidualisation

II.a.1. Modification de la vascularisation du col
En dehors de la grossesse, l’endocol est vascularisé par les

branches cervicales de l’artère utérine et les branches terminales
disposées en un réseau de capillaires se dirigeant obliquement vers la
jonction squamo-cylin drique. L’exocol est irrigué par les branches
terminales de l’artère vaginale longue qui se déploie en un réseau
vasculaire sous-épithélial comportant de nombreuses anses capillaires.
Au cours de la grossesse, les modifications vasculaires sont précoces,
elles augmentent avec l’âge de la grossesse et sont caractérisées par
l’augmentation importante du volume et du nombre des vaisseaux et
des capillaires. Ces modifi cations sont en rapport avec l’augmentation
du débit de l’artère utérine. L’hyperhémie se traduit par une
congestion. Dans le même temps, l’hypertrophie vasculaire entraîne
une transsudation séreuse et une extravasation qui sont responsables de
l’œdème permanent du chorion et de l’augmentation du volume du col
pendant la grossesse. Dans le stroma, on peut noter, de façon plus
irrégulière, une infiltration leucocytaire entraînant une réaction
inflammatoire.
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II.a.2. La décidualisation
Ce phénomène important pour l’implantation de l’œuf aboutit à

partir d’un endomètre préparé par les hormones sexuelles à sa
transformation en caduque. Ce processus, en principe, localisé au corps
utérin peut, dans 10 à 40 % des grossesses, s’étendre et intéresser le col
au niveau du stroma et de l’épithélium de revêtement. Dans le tissu
conjonctif, les cellules du chorion (fibrocytes) deviennent
volumineuses, ovoïdes et jointives. Au niveau de l’épithé lium
glandulaire, on observe une hypertrophie avec accroissement du
nombre de glandes et une augmentation de leur volume. Au niveau de
l’épithélium malpighien, on observe une augmentation globale de son
épaisseur par augmentation des couches cellulaires superficielles qui
desquament sous forme de cellules naviculaires caractéristiques de
l’état gravidique. L’hyperactivité basale en général modeste est carac -
térisée par l’augmentation du nombre des mitoses et la présence de
cellules peu différenciées jusqu’au niveau des couches intermédiaires.

Ces modifications prennent le nom de déciduose sous-glandulaire
et de déciduose malpighienne. 

II.b. Les aspects colposcopiques du col gravide

L’hypervascularisation du stroma explique la visualisation de
nombreux vaisseaux et l’aspect volontiers inflammatoire et violacé du
col. La décidualisation explique l’apparition d’aspects particuliers et est
spécifique à la grossesse. Les modifications de l’épithélium glandulaire
ajoutées aux modifications stromales expliquent l’aspect floride,
polypoïde de l’ectropion et de l’hypersécrétion muqueuse. La jonction
squamo-cylindrique et les zones de transformation typique ou atypique
sont déplacées et modifiées selon l’influence de phénomènes
mécaniques parallèles.

On peut distinguer deux types de col de grossesse :
— le petit col, conique, assez ferme, peu différent du col gravide,
subissant tardivement les modifications gravidiques ; il se
rencontre souvent chez les primigestes. Le plus souvent il prend
un aspect violacé, hypervascularisé, œdémacié, affectant tout le
museau de tanche. L’orifice cervical externe s’entrouvre facile -
ment et encore plus lorsqu’on écarte les valves du spéculum.
L’examen colposcopique de ces cols ne montre rien de particu -
lier, la réaction au Lugol est souvent un peu plus foncée ;

— le gros col qui reçoit de plein fouet les stimulations hormonales ;
il augmente de volume, se ramollit et son orifice externe s’ouvre.
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Aspects particuliers 
— L’hypervascularisation : elle peut entraîner la formation de
véritables varices déjà annoncée en général par l’existence de
varice vulvaire ou vaginale. L’hypertrophie glandulaire kystique
est due à l’apparition précoce de kyste de Naboth, à contenu
muqueux, sébacé. L’aspect peut être diffus à tout l’exocol
souvent accom pagné d’orifices glandulaires ouverts, hyper-
sécrétants.

— La déciduose : la fréquence de la déciduose est probablement
sous-estimée car les séries de colposcopie faites au cours de la
grossesse sont rares et seules sont diagnostiquées les déciduoses
qui apparaissent au cours des colposcopies pratiquées pour
métrorragies ou toute autre indication. La déciduose intéres -
serait 10 à 40 % des cols gravides et se présente sous différents
aspects :
• déciduose sous-malpighienne : les foyers de déciduose
peuvent être uniques mais sont le plus souvent nombreux, de
taille variable, localisés ou étendus à tout le col, parfois très
éloignés de l’orifice cervical externe en bordure des culs-de-
sac vaginaux. Nés au sein du chorion, ils gagnent la surface,
amincissent ou détruisent l’épithélium. Selon leur profondeur,
ils donnent des aspects colposcopiques différents. La forme
plane ou légèrement surélevée, sans préparation, c’est une
tache rouge parfois d’un blanc trouble dont les bords, après
application d’acide acétique, laissent apparaître un liseré
blanc intense. Le Lugol est négatif, à contours flous. La forme
nodulaire ou tumorale fournit des aspects parfois difficiles à
identifier par un œil non entraîné. Les caractères multiples
bien circonscrits et surtout la réaction acidophile intense,
givrée, permettent le diagnostic. Le Lugol est négatif. La
forme ulcérée saigne facilement, spontanément, lors des
rapports ou au toucher vaginal mais jamais de façon
importante. Les bords de l’ulcération sont irréguliers, le fond
est net et l’acide acétique entraîne là encore un aspect givré
caractéristique. L’iode est négatif à bords flous. Le diagnostic
avec la transformation atypique de grade 2 est difficile et ne
nécessite que rarement une biopsie ;

• décidualisation sous-glandulaire : elle intéresse le chorion de
l’épithélium glandulaire, entraîne une réaction blanche,
intense, inhabituelle de l’extrémité des papilles d’une ectopie
cylin drique, plus longtemps que la discrète réaction
blanchâtre des papilles non décidualisées. La décidualisation
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peut intéresser un polype accouché par le col, avec un aspect
blanc qui devient encore plus intense, nacré après application
d’acide acétique. 

Quel que soit son aspect, la déciduose ne nécessite aucun
traitement. Elle disparaît complètement après l’accouchement mais
peut réapparaître lors des grossesses suivantes.

II.c. Aspects de transformation épithéliale au cours de la
grossesse

L’ectropion peut être modifié par une réaction déciduale, une
hyper plasie basale, une macération. Ces modifications peuvent lui
donner parfois l’aspect inquiétant d’une transformation atypique.

Transformation atypique de grade 1 (TAG1) : œdème et conges -
tion modifient les contours externes et entraînent l’apparition de plages
congestives, ce pendant qu’une hyperplasie basale et une action déci -
duale accentuent la réaction acidophile. La limite interne de transfor -
mation atypique repousse, en général, en périphérie les modifications
morphologiques cervicales en particulier l’éversion mécanique de la
muqueuse glandulaire et la TAG 1 apparaît séparée de l’orifice externe
par une plage plus importante de tissu cylindrique rendant ses limites
possiblement plus faciles à explorer. L’examen quelques mois après
l’accouchement montre un retour à la morpho logie normale.

Transformation atypique de grade 2 (TAG2) : l’éversion du
col sous influence hormonale de la grossesse fait bénéficier au
colposcopiste de conditions possiblement idéales jusqu’à 20 semaines
en exposant mieux la zone de jonction [6]. Notre série de colposcopies
réalisées au premier trimestre objectivait une jonction inaccessible dans
seulement 8,6 % des cas. 

Le tableau de TAG2 est beaucoup plus accentué, la réaction
acidophile est plus intense, plus précoce, plus étendue. Cependant sont
également visibles les phénomènes d’œdème, de macération, et il est
habituel qu’au sein de la zone acidophile les orifices glandulaires
apparaissent d’un diamètre plus important. Les images colposcopiques
de TAG2 peuvent correspondre à des aspects inflammatoires mais aussi
le plus souvent à des lésions histologiques de haut grade voire à un
cancer micro-invasif. 

Au total, le col peut pendre des aspects inquiétants. Il convient de
connaître les modifications physiologiques pour ne pas entreprendre
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des investigations intempestives et inutiles. Il existe certaines modi-
fications d’état antérieur (ectropion préexistant) ou des transformations
typiques ou atypiques, d’autres sont aggravées par l’état gravidique
comme la déciduose. La colposcopie en cours de grossesse exige donc
une grande expérience. Néanmoins la pertinence de la colposcopie
pendant la grossesse est globalement correcte. L’étude de Baldauf note
les perfor mances suivantes : concordance 72,6 %, surestimation 17,6 %,
sous-estima tion 9,8 %. La concordance entre le diagnostic histologique
obtenu par la biopsie et le diagnostic final est totale dans 83,7 % des
cas et 95,9 % des cas à un degré près [21]. Dans notre série personnelle,
la concordance a été calculée à 95,2 % des cas et à 99 % à un degré
près sur les cent derniers dossiers [22].

iii. PrÉLÈvEMEntS bioPSiquES cHEZ LA FEMME
EncEintE

La réalisation de biopsies face à un tableau colposcopique
évoquant une lésion histologique de haut grade est indiquée en France
mais discutée dans d’autres pays. En effet, le seul objectif de la
colposcopie est de ne pas manquer une lésion invasive. Les aspects
évoquant une simple lésion histologique de haut grade ne rentrent
donc pas dans ce cas de figure. Par ailleurs, l’excès d’un saignement
entraîné par cette biopsie, chez la femme enceinte, lié à l’hyperhémie
du col, peut mettre en difficulté certains praticiens notamment en
cabinet de ville. Ceci explique ces deux points, à savoir absence de
traitement d’une lésion précancéreuse en cours de grossesse et risque
d’un saignement difficilement contrôlable divisent les attitudes vis-à-vis
des biopsies chez la femme enceinte. On ajoutera que dans le cas de
suspicion de micro-invasion voire d’invasion, la biopsie ne permettant
pas toujours d’apporter le diagnostic, d’autres examens avec exérèse
plus étendue pourraient être plus indiqués qu’une simple biopsie. 

Quoi qu’il en soit, si une biopsie est faite en cours de grossesse, il
faut des pinces extrêmement bien aiguisées de manière à avoir une
section franche et ne pas arracher le tissu cervical. Par ailleurs, il est
recommandé de réaliser les biopsies lors du premier trimestre, les
saignements étant considérablement moins importants qu’en deuxième
partie de grossesse. On se contentera le plus souvent d’une ou deux
biopsies pour limiter ce risque hémorragique. Il existe, par ailleurs, un
consensus concernant la contre-indication d’un curetage endocervical
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chez la femme enceinte. En cas d’hémorragie lors de la biopsie, la
technique la meilleure et suffisante semble être un tamponnement
prolongé à l’aide de compresses ou de mèches, ce qui amène dans
l’immense majorité des cas à l’arrêt du saignement. 

iv. diScuSSion

IV.a. Indications de la colposcopie chez la femme enceinte

— Les métrorragies signes d’appel d’examen colposcopique : la
fréquence des métrorragies est importante en début de grossesse
(environ 20 %) et il n’est pas envisageable ni souhaitable de réaliser une
colposcopie dans tous les cas. En revanche, l’examen au spéculum doit
être recommandé avant de conclure trop vite à une cause obstétricale
et la colposcopie réalisée si le col a un aspect suspect. Il faut se souvenir
que sur les 3 000 cancers invasifs par an en France, un peu moins de
200 vont être rencontrés chez des femmes enceintes. Cet élément ne
doit donc être jamais négligé et doit faire l’objet d’une attention toute
particulière chez la femme enceinte. La déciduose peut être aussi à
l’origine de métrorragies qui sont le plus souvent de sang rouge et peu
abondantes. Les aspects colposcopiques de la déciduose, parfois
trompeurs, peuvent amener à des biopsies par excès [23].

— Poser l’indication des colposcopies c’est déjà se poser la question
de la population à qui faire le frottis en cours de grossesse. Le texte
concernant la proposition de réaliser un frottis cervico-vaginal chez la
femme enceinte n’est pas très clair puisqu’il n’y est pas précisé à partir
de quel âge maternel ce test devait être proposé, ni le délai par rapport
au frottis précédent. Si l’on se réfère aux recommandations de la Haute
Autorité de santé (HAS) [17], il semble légitime de ne pas débuter le
dépistage avant 25 ans et de ne le réaliser que si le précédent date de
plus de deux ans. Par ailleurs, il est important de ne proposer un frottis
qu’au premier trimestre, comme cela est bien précisé dans l’arrêté de
janvier 2010. Le premier trimestre étant passé, il vaut mieux proposer
le prélèvement dans le post-partum. Aucune information n’est apportée
par la littérature pour l’utilisation du test HPV chez la femme enceinte
dans le triage des frottis ASC-US notamment. Rien ne contre-indique
son utilisation pendant la grossesse mais sa performance étant limitée
dans le triage avant 30 ans, il n’est pas souhaitable de le proposer dans
cette tranche d’âge.
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Faut-il faire une colposcopie à tous les frottis positifs ? « La colpo -
scopie est-elle nécessaire ? » : cette question est déjà posée par Weta
[24] en 2009 et reste probablement toujours d’actualité. S’il n’y a pas
de discussion sur l’attitude face au frottis HSIL, ASC-H et AGC,
l’attitude est discutée pour les frottis ASC-US et LSIL. Pour l’’illustrer,
en 2006, l’American Society for Colposcopy and Cervical Pathology (ASCCP)
a précisé que les frottis ASC-US et LSIL retrouvés pendant la grossesse
pouvaient être explorés dans le post-partum. En effet, si le taux de CIN
est identique dans la population de femmes enceintes ou non enceintes,
l’observation des lésions pendant la grossesse a permis d’observer un
taux de régression de 50 % pour une aggravation à un degré près de
14 % [7]. Les lésions régressives étant le plus souvent associées à des
frottis de bas grade, les recommandations proposent de différer
l’exploration de ces frottis de bas grade dans le post-partum [25]. Sans
doute peut-on proposer une adaptation en modulant selon l’histoire de
la patiente ; une patiente de 30 ans bien suivie pourrait bénéficier
d’une colposcopie dans le post-partum si le frottis est LSIL ou ASC-US
pendant la grossesse ; en revanche, une patiente de 40 ans, ayant un
suivi aléatoire voire pas de suivi, devrait pouvoir bénéficier de cet
examen pendant la grossesse. Fauci [25] a étudié l’impact des
différentes stratégies d’explorer les frottis pendant la grossesse. Avant
2006, tous les ASC-US étaient référés, depuis 2006, les frottis ne sont
pas adressés pour examen colposcopique pendant la grossesse mais
dans le post-partum. D’un côté pratique, ce groupe (ASC-US) repré -
sentait 29,6 % des indications de colposcopie pendant la grossesse
avant 2006 et seulement 8,9 % après 2006. Dans la première période,
l’ASC-US a mené au diagnostic de CIN+ dans 10,9 % des cas et ce
taux est monté à 22 % après 2006. Les auteurs concluent que les
modifications des recommandations ont permis de mieux sélectionner
les patientes ayant un frottis ASC-US en cours de grossesse et qui
justifient une colposcopie. L’âge, l’histoire personnelle, les habitudes de
vie, l’histoire cytologique des patientes permettraient de mieux les
sélectionner. Les nouvelles recommandations permettant de différer
l’examen dans le post-partum et donc de faciliter le travail du
colposcopiste n’ont pas altéré les résultats du dépistage. Dans cette
série, aucune augmentation de l’incidence du cancer ou de CIN2+ n’y
a été observée. Ceci est lié au fait que le professionnel adresse pour
examen colposcopique une population mieux ciblée. 

Même si la colposcopie pendant la grossesse est difficile,
l’impression colposcopique semble pourtant satisfaisante avec une
bonne corrélation entre le diagnostic pendant la grossesse et le diagno stic
dans le post-partum. Sur 667 patientes ayant un diagnostic de lésion de
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haut grade en cours de grossesse, un seul cas de lésion invasive fut mis
en évidence [6, 8]. Dans notre série, sur 133 diagnostics de lésion
histologique de haut grade pendant la grossesse, un seul cas s’est révélé
à un stade invasif (Ia1 dans le post-partum). Il est difficile de dire si ce
sont des cas d’invasion non diagnostiqués pendant la grossesse ou s’il
s’agit de l’évolution d’une lésion préinvasive pendant la grossesse. 

IV.b. Place de la biopsie chez la femme

De nombreuses études ont établi l’innocuité de la biopsie chez la
femme enceinte [25]. Pourtant dans nombre de pays, la biopsie n’est
pas réalisée quand une lésion histologique de bas grade ou de haut
grade est évoquée par le duo frottis-colposcopie. La biopsie n’est
réalisée que s’il y a un doute sur le caractère invasif de la lésion [26,
27]. En France, il est habituel de proposer une biopsie quand la
colposcopie évoque une lésion histologique de haut grade, plutôt dans
l’objectif de confirmer son impression colposcopique que pour ne pas
manquer un cancer invasif. Lorsque la jonction n’est pas parfaitement
visualisée, la biopsie tente de faire le prélèvement en endocervical pour
atteindre la lésion la plus sévère. Face à un tableau colposcopique
sévère (TAG2c) ou d’anomalies vasculaires suspectes ou d’ulcérations,
la biopsie est indispensable en se souvenant que l’invasion peut débuter
à distance de la ligne de jonction.

Lorsque l’on suspecte une micro-invasion, les biopsies peuvent ne
pas avoir porté sur le site le plus sévère ou être insuffisantes et des
biopsies multiples peuvent être à l’origine de saignements parfois
importants [28]. On peut alors se poser la question d’utiliser une anse
pour faire une large biopsie plutôt que faire des biopsies à la pince (il
s'agit d'un avis personnel des auteurs sans recommandations nationales
ou européennes) [29] pouvant se révéler insuffisantes au diagnostic
final. Quoi qu’il en soit, la décision et l’indication du choix du site de
biopsie et du matériel utilisé doivent être prises par un colposcopiste
expérimenté et avec une réflexion sur l’objectif de la biopsie. Les
attitudes sont donc variées, l’ASCCP recommande de faire des biopsies
seulement s’il existe une suspicion de lésion histologique de haut grade
ou une suspicion de cancer. Le consensus européen suggère de différer
les biopsies dans le post-partum, s’il n’y a pas de suspicion d’invasion.
En France, il est habituel de réaliser une biopsie dans les zones les plus
sévères du tableau colposcopique pour confirmer le diagnostic par la
colposcopie, même si le traitement des lésions de haut grade est
toujours différé dans le post-partum.
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Face à une lésion de haut grade diagnostiquée au premier
trimestre, il est recommandé en France de refaire un examen complet
au septième mois. À noter que s’il n’y a pas d’élément faisant suspecter
une invasion à ce terme, aucune nouvelle biopsie n’est recommandée. 

L’attitude face à des frottis AGC est très mal documentée. Certes
la colposcopie s’impose mais faut-il faire une biopsie sur un frottis
évoquant un adénocarcinome in situ ? C’est l’attitude française mais les
sociétés européennes ou américaines n’ont pas clairement statué sur
l’attitude à adopter dans cette situation [28].

concLuSion 

L’examen prénatal constitue un moment privilégié d’information
et de sensibilisation des femmes à l’intérêt d’un dépistage par frottis
cervico-utérin. Face à un frottis positif, l’objectif principal de la
colposcopie chez la femme enceinte est d’éliminer une lésion invasive
qui devrait être prise en charge pendant la grossesse. Dans toutes les
autres situations, le traitement des lésions histologiques de haut grade
sera différé dans le post-partum. Seuls les colposcopistes expérimentés
ayant l’habitude des modifications physiologiques du col pendant la
grossesse devraient réaliser ces colposcopies. Lorsqu’il existe un doute
sur une invasion, une biopsie large avec une anse pourrait être préférée
à plusieurs biopsies à la pince. 
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INTRODUCTION

Examen de référence pour le diagnostic des lésions intraépithé -
liales (LIE) du col utérin, la colposcopie n’est pourtant pas limitée à
cela. Si elle est effectivement indiquée pour l’exploration d’un frottis
pathologique ou après un test HPV réalisé pour le triage d’un frottis
ASCUS, la colposcopie est aussi un outil incontournable pour décider
d’une indication thérapeutique éventuelle, mais également pour guider
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le geste thérapeutique quand celui-ci est indiqué. La décision du
traitement ne se limite effectivement pas au résultat de l’analyse
histologique d’une biopsie cervicale réalisée à l’occasion d’une
colposcopie. Cette décision dépend également des données de
l’examen colposcopique, et plus particulièrement de la position exacte
de la jonction pavimento-cylindrique ( JPC), de la localisation et des
dimensions de la lésion identifiée, mais aussi de l’impression
colposcopique, et plus particulièrement de la présence d’éventuels
signes de gravité pouvant faire suspecter une invasion débutante
méconnue par la biopsie [1]. En plus d’être un outil incontournable du
diagnostic, la colposcopie permet donc également de mieux
sélectionner les patientes devant bénéficier d’une prise en charge et
d’éviter les traitements inutiles, tout particulièrement chez des femmes
jeunes dont on souhaite préserver l’avenir obstétrical. Une fois
l’indication posée, elle pourra également aider à décider du type de
traitement à réaliser et à guider celui-ci afin d’en garantir l’efficacité
optimale tout en en limitant la morbidité.

I. LA COLPOSCOPIE COMME OUTIL DE LA DÉCISION
THÉRAPEUTIQUE ET DU CHOIX DE 

LA MÉTHODE THÉRAPEUTIQUE 

Plus qu’un simple outil de l’appréciation de la gravité lésionnelle
histologique, la colposcopie est aussi l’outil privilégié de la caracté -
risation précise de la lésion et du choix de la stratégie thérapeutique.
Ainsi, plutôt que de n’utiliser que l’impression colposcopique ou le
résultat de l’analyse histologique d’une biopsie cervicale dirigée, la
décision thérapeutique doit être prise à partir d’une évaluation globale
du risque de méconnaître une lésion invasive. Les données récentes de
la littérature nous permettent de définir des paramètres complé -
mentaires de l’impression colposcopique pour évaluer au mieux ce
risque. Ces paramètres sont :

— la position de la limite interne de la zone de transformation
( JPC) ;

— la taille de la lésion cervicale ;
— l’âge de la patiente ;
— la concordance des résultats cytologiques (frottis) et histo -
logiques (biopsie cervicale).
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La position de la JPC influence directement les performances de
la colposcopie. Celle-ci sera d’autant plus performante que la JPC est
entièrement exocervicale et donc entièrement et aisément visible 
(type 1). Une jonction non entièrement visible (type 3) rend la colpo -
scopie insatisfaisante et ne permet pas d’affirmer l’absence de lésion
invasive. La taille (ou surface) de la lésion est également un facteur
essentiel. Une lésion étendue doit faire craindre le risque de sous-
évaluation diagnostique initiale et les performances de la biopsie
varient avec la taille de la lésion cervicale [2]. La valeur diagnostique
de la biopsie est ainsi plus souvent prise en défaut pour des lésions de
grande taille [2]. Le risque de cancer invasif varie également en
fonction de l’âge des patientes [3]. Si l’incidence maximale des LIEHG
est observée vers 30 ans, celle du cancer du col est plus tardive
(environ 48 ans). Alors que les lésions de type LIEHG sont rela -
tivement fréquentes avant 30 ans, le cancer du col de la femme jeune
reste exceptionnel dans cette tranche d’âge [4, 5]. Enfin, la sévérité des
anomalies cytologiques et la concordance des résultats de la cytologie
et de l’histologie d’une biopsie cervicale est le dernier élément
incontournable de l’évaluation de ces patientes. À titre d’exemple, le
risque d’avoir une CIN2+ sur l’analyse de la pièce de conisation pour
les patientes ayant un diagnostic de CIN2 à la biopsie est 2,8 fois plus
important pour les patientes ayant un FCU de haut grade que pour un
FCU de bas grade [6]. 

Rappelons que pour les lésions intraépithéliales de bas grade
(LIEBG), la régression spontanée de la lésion s’observe dans 60 à 80 %
des cas [7]. Si la lésion va persister dans près d’un tiers des cas, le risque
de progression vers un LIEHG est beaucoup plus faible (2-12 %) [7] et
le risque de cancer infiltrant du col de l’utérus est exceptionnel (0,15-
0,26 %) et s’étale sur une dizaine d’années. De plus, les LIEBG sont
fréquentes pour la jeune femme de moins de 30 ans chez laquelle un
traitement d’exérèse peut avoir des conséquences obstétricales drama -
tiques. Pour ces raisons, le Collège national des gynécologues  et
obstétriciens français (CNGOF) recommande l’abstention théra -
peutique pour ces patientes [8]. Un traitement ne sera indiqué que pour
une lésion persistant au moins 18 mois, et dans ce cas une destruction
au laser pourra être envisagée. Le diagnostic d’une LIEBG imposera
donc la mise en place d’un suivi régulier. 

La colposcopie apporte donc des éléments essentiels à la décision
thérapeutique et au choix de la méthode à utiliser. La mise en évidence
d’une LIEHG imposera classiquement la réalisation d’une RAD. Celle-
ci sera formellement indiquée si la patiente a plus de 30 ans, si la
jonction n’est pas bien visualisée, si la lésion est de grande taille, ou
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bien évidemment s’il existe des signes de gravité à la colposcopie
faisant craindre une possible lésion micro-invasive méconnue par la
biopsie [1]. À l’inverse, une abstention thérapeutique peut être
envisagée chez une femme jeune (moins de 30 ans), avec une jonction
facilement et entièrement vue, ayant une lésion de petite taille et sans
aucun critère de gravité à la colposcopie, surtout si cette lésion a été
découverte après un frottis de bas grade ou un frottis ASCUS. On
retiendra que dans cette situation la vaporisation laser d’une LIEHG
peut s’envisager, puisque le risque de méconnaître une lésion invasive
est quasiment nul, permettant de se passer de l’examen histologique de
la portion de col traitée. 

II. DIFFÉRENTS TRAITEMENTS

En permettant le diagnostic et le traitement des lésions intra -
épithéliales de haut grade du col utérin (LIEHG), les programmes de
dépistage basés sur l’utilisation du frottis cervico-utérin mis en place
dans les années 80 dans la plupart des pays développés ont permis la
réduction massive de l’incidence du cancer du col [9-11]. Différentes
techniques existent pour le traitement des lésions intraépithéliales. Elles
peuvent être traitées par conisation à la lame froide ou au laser, ou par
résection à l’anse diathermique (RAD). L’alternative est la réalisation
d’un traitement destructeur : la vaporisation au laser ou la cryothérapie.
Parce qu’aucune de ces techniques n’a fait la preuve d’une efficacité
thérapeutique significativement supérieure en termes de risque de
récidive, et ce quelle que soit la sévérité de la CIN traitée [12, 13], le
choix d’une méthode thérapeutique ne repose pas sur son efficacité
thérapeutique mais sur d’autres paramètres. En particulier, ce choix
dépend essentiellement du risque de complications obstétricales et
néonatales qui en découlent.

III. MORBIDITÉ DES TRAITEMENTS ACTUELS

Lorsque nous prenons en charge une CIN, ce n’est pas un cancer
que nous traitons, mais un risque pour une patiente de développer
éventuellement un jour un cancer. Avec une tendance actuelle à
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retarder l’âge de la première grossesse, une proportion significative de
femmes concevant aux alentours de la quarantaine et la réalisation
chaque année en France d’environ 25 000 traitements d’exérèse, la
morbidité obstétricale et néonatale des différentes méthodes théra -
peutiques des lésions intraépithéliales du col utérin représente un réel
enjeu de santé publique [14]. Il est maintenant reconnu que si les
traitements destructeurs n’exposent pas à un risque significativement
accru de morbidité obstétricale, les patientes ayant eu une exérèse
chirurgicale cervicale pour le traitement d’une LIE sont exposées à un
risque significativement plus élevé d’accouchement prématuré [15, 16].
De plus, à la différence de la vaporisation au laser et de la cryothérapie,
il a été démontré que la conisation à la lame froide augmente la
mortalité périnatale et les autres complications néonatales sévères [17].
Même si la RAD semble exposer à un risque de complications
obstétricales et néonatales moins important que les autres techniques
d’exérèse, elle ne peut pas être considérée comme étant sans aucun
danger pour l’avenir néonatal et obstétrical des patientes. En parti -
culier, plus que de la technique elle-même, la morbidité obstétricale
secondaire au traitement des lésions intraépithéliales du col utérin
dépend essentiellement des dimensions de tissu cervical réséqué ou
détruit. Ainsi, le risque d’accouchement prématuré semble n’être
signifi cativement augmenté que lorsque la profondeur de la résection
dépasse 10 mm [15]. Ce risque augmenterait significativement avec
chaque millimètre supplémentaire réséqué [18]. Mais plus que la
profondeur de la pièce d’exérèse, des données récentes suggèrent que
c’est le volume global réséqué qui serait l’élément clé du risque
obstétrical [19, 20]. Ainsi, le risque d’accouchement prématuré serait
significativement augmenté en cas de volume réséqué important, avec
des volumes seuils pour ce risque malheureusement discordants dans
la littérature. Ce risque serait significativement augmenté pour un
volume de la pièce opératoire excédant 6 ml [20] selon une première
étude rétrospective, alors qu’une autre étude rétrospective fixait ce seuil
à 2,65 ml [21]. Un tel phénomène peut être en partie expliqué par
l’impact de l’exérèse sur les modifications anatomiques du col utérin.
La RAD se traduit effectivement par une diminution significative de la
longueur utérine, mais aussi du volume cervical et du volume utérin
global [19] et les modifications morphologiques cervicales semblent
être essentiellement déterminées par la proportion de volume cervical
réséquée [19, 22]. 
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IV. L’UTILISATION SYSTÉMATIQUE DE LA COLPOSCOPIE
POUR OPTIMISER LES TRAITEMENTS

En contrepartie, lors de la réalisation d’une exérèse pour une
LIEHG, le statut des marges de résection est un élément clé du succès
thérapeutique. Si en l’absence d’une lésion micro-infiltrante elle
n’impose pas une reprise chirurgicale, une résection en marges non
saines expose les patientes à un risque significativement plus élevé de
récidive post-thérapeutique [23-26]. Ainsi, lors de l’exérèse d’une
LIEHG, tous les efforts doivent être mis en œuvre pour réduire les
dimensions de la pièce opératoire afin d’en limiter l’impact obstétrical
futur, sans pour autant compromettre la qualité de la résection et le
statut des marges. Il est pour cette raison communément admis que les
traitements d’exérèse des LIEHG devraient systématiquement être
réalisés sous contrôle colposcopique direct (Figure 1) [27-29]. En
permettant de précisément caractériser la lésion, la colposcopie semble
effectivement être l’outil indispensable à l’optimisation d’une exérèse en
termes de dimensions et de marges. Elle permet tout simplement de
visualiser la lésion à détruire ou à retirer pour ne permettre de ne
détruire/retirer que celle-ci et faire donc un geste « sur mesure » 
(Figure 2). Dans une étude récente comparant des traitements d’exérèse
ayant été réalisés sous contrôle colposcopique direct avec ceux ayant été
réalisés sous contrôle visuel immédiatement après une colposcopie, et
ceux uniquement guidés par le compte rendu de la colposcopie réalisée
au préalable, l’utilisation de la vision colposcopique directe permettait
une probabilité significativement plus importante d’obtenir à la fois des
marges saines et une résection de moins de 10 mm de profondeur [30].
Même si les résultats de cette étude sont très en faveur de l’utilisation
systématique de la vision colposcopique directe pour guider un geste
d’exérèse pour le traitement d’une CIN, cette étude souffre de
limitations méthodologiques, en particulier du fait qu’elle incluait à la
fois des conisations chirurgicales et des résections à l’anse, mais aussi du
fait du petit nombre de patientes ayant bénéficié d’une conisation sous
contrôle colposcopique direct (n = 43). Les données de cette étude ont
été récemment reprises et enrichies de nouveaux cas, en ne prenant en
compte cette fois-ci que les exérèses ayant été réalisées par RAD [31].
Le bénéfice de la vision colposcopique directe apparaît comme étant
encore plus flagrant. Ainsi, elle permet l’obtention significativement 
plus fréquente de marges saines. Elle permet également aussi 
d’obtenir significativement plus fréquemment la combinaison de 
marges saines et d’une résection de moins de 10 mm de profondeur. 
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Figure 1 - Exemple de résection à l’anse d’une lésion intraépithéliale de haut grade
optimisée par guidage colposcopique direct
1A  : examen sans préparation du col utérin.
1B : temps essentiel du guidage colposcopique, après application d’acide acétique, visualisation
d’une zone de transformation anormale de type 2 (limite interne partiellement endocervicale
mais restant accessible à la vue). Ce temps permet d’adapter la profondeur et les limites du
geste d’exérèse aux caractéristiques de la lésion.
1C  : l’application de lugol confirme les données de l’examen après acide acétique et permet
de préciser les limites externes de la lésion. Attention, ce temps ne permet pas de préciser les
limites endocervicales de la lésion.
1D  : la résection à l’anse est réalisée en section, d’un seul mouvement latéral.
1E  : le geste hémostatique sera limité afin d’éviter le risque de colposcopie insatisfaisante
ultérieure par sténose de l’orifice cervical externe.

1A 1B

1C 1D

1E



En analyse multivariée, qu’elle soit comparée à une RAD guidée
uniquement par le compte rendu de la colposcopie ou à une RAD
réalisée immédiatement après une colposcopie, la vision colposcopique
directe permet d’augmenter significativement la proba bilité d’obtenir
des marges saines, d’obtenir à la fois des marges saines et une
profondeur de résection inférieure au 75e percentile et d’obtenir la
combinaison de marges saines et d’un volume réséqué inférieur au 
75e percentile. En permettant l’obtention de pièces moins volumi -
neuses, on peut se poser la question du devenir de ces patientes en
termes de risque de récidive et de sténose cervicale ultérieure. À ce
jour, nous disposons uniquement du suivi à 2,3 ans des patientes de la
première étude. Les premières analyses montrent que l’usage de la
vision colposcopique directe lors de la réalisation d’une conisation ne
semble pas avoir d’influence sur le risque de récidive mais diminuerait
le risque de colposcopie insatisfaisante (données personnelles en cours
de publication).
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Figure 2 - Exemple d’un des intérêts du guidage colposcopique de la résection à
l’anse
Ici, la lésion intraépithéliale de haut grade (CIN3) est limitée à un quadrant et est située à
distance de l’orifice externe du col utérin. Une résection faite à l’aveugle risquerait de laisser
la majorité de la lésion en place, ou pire de ne pas retrouver de lésion et conclure à une
conisation « blanche » du fait d’un geste trop centré sur le canal cervical.
2A  : examen après application d’acide acétique. On visualise une zone acidophile épaisse à
distance de l’orifice externe (zone de transformation anormale de type 1) localisée à un seul
quadrant (flèche).
2B : après application de lugol, cette zone devient nettement iodo-négative, d’aspect « jaune
paille » (flèche).

2A 2B



CONCLUSION

La connaissance de la morbidité obstétricale et néonatale du
traitement des lésions intraépithéliales du col de l’utérus impose une
réflexion sur les moyens à mettre en œuvre pour sélectionner au mieux
les indications thérapeutiques et minimiser les conséquences obsté -
tricales de ces traitements. Outil diagnostique incontournable, la colpo -
scopie permet également de poser l’indication thérapeutique et de
choisir la méthode la plus appropriée. Il faut retenir que, quel qu’il soit,
un geste thérapeutique est avant tout un geste colposcopique. Lors de
la réalisation d’une RAD, l’utilisation de la vision colposcopique directe
permet d’atteindre le difficile équilibre entre une exérèse de profon -
deur et de volume minimum et des marges saines et doit être
systématique. Il est ainsi indispensable que toute exérèse réalisée pour
le traitement d’une LIE soit réalisée par des praticiens ayant une
expérience en pathologie cervicale et en colposcopie. 
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Résumé

Afin d’évoluer dans un sens analogue à celui de nos collègues colposcopistes du
Royaume-Uni et de nombreux pays européens (qui ont mis en place une procédure de
contrôle de qualité en pathologie cervicale) il a été proposé, sous l’impulsion du Collège
national des gynécologues et obstétriciens français (CNGOF) et de la Société française
de colposcopie et pathologie cervico-vaginale (SFCPCV) d’envisager une harmonisation
de la prise en charge en pathologie cervicale sous la forme d’une procédure volontaire
d’engagement dans une charte de qualité nationale. Celle-ci, mise en place depuis janvier
2010, a pour but d’homogénéiser la formation initiale des médecins en charge de la
prévention du cancer du col, de maintenir leur pertinence colposcopique par un nombre
minima de formations continues, et d’assurer une prise en charge thérapeutique adaptée
et optimale des lésions prénéoplasiques du col, afin d’améliorer la qualité de ces
procédures. 
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On connaît la bonne sensibilité de la colposcopie mais sa faible spécificité.
L’amélioration des performances de cet examen est très nettement observateur-dépendante,
la charte de qualité sera donc exigeante sur le minima d’examens à effectuer par an.
Dans le même sens, la qualité thérapeutique, en particulier la réalisation des conisations,
doit tendre vers une excellence afin d’assurer aux patientes une garantie carcinologique
tout en respectant les compétences obstétricales du col traité. On connaît en effet les
conséquences sur les risques d’accouchement prématuré en fonction de la hauteur du cône.

Les conditions d’adhésion et de maintien à la charte seront donc détaillés.

Mots clés : contrôle de qualité, assurance qualité, colposcopie, CIN, conisation

introduction

Depuis plus de 10 ans sous l’impulsion et l’exemple de nos
collègues colposcopistes du Royaume-Uni, de nombreux pays
européens comme l’Italie, la Grèce et l’Espagne ont mis en place une
procédure de contrôle de qualité en pathologie cervicale. 

La colposcopie a toujours été la cible de critiques sur sa
sensibilité et sa spécificité, ainsi que sur la variabilité de ses conclusions,
d’un opérateur à un autre. Par ailleurs, les conséquences de prises en
charge inadaptées sur les cols de femmes souvent jeunes peuvent
compromettre leur avenir obstétrical. Il semble toutefois que ces
paramètres peuvent s’améliorer si les colposcopistes : 

— sont correctement formés par un enseignement de base
complet à la fois théorique et pratique avec cas cliniques ;

— participent régulièrement à des trainings et/ou séances de
développement professionnels continus avec notamment des
formations ou discussions basées sur des cas cliniques ;

— si la colposcopie est effectuée après des indications
reconnues, notamment en aval d’une cytologie franchement
anormale (haut grade).
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i. Bases des arguments cLiniques de La charte 

I.a. Nécessité d’une expérience des colposcopistes 

Sensibilité et spécificité de la colposcopie 
La notion d’excellente sensibilité mais de mauvaise spécificité de

la colposcopie est bien connue :
— méta-analyse de Mitchell - 86 articles [1] :

• sensibilité : 96 % ;
• spécificité : 48 %.

Toutefois, concernant la pathologie de haut grade, la performance
moyenne pondérée retrouve une spécificité de 69 %. C’est donc dans
la recherche des lésions sévères que la colposcopie trouve son meilleur
« rendement ».

Mais la notion la plus importante (concernant la pertinence du
colposcopiste) réside dans le fait que la colposcopie peut donner cette
chance extraordinaire de retrouver des lésions de haut grade devant un
frottis de bas grade, et ceci dans une proportion non négligeable : il
existe en moyenne 15 % de lésions de haut grade parmi les patientes
présentant un frottis de bas grade (de 12,5 % pour Slowson [2] à 18 %
pour Wright [3]).

Parmi les paramètres les plus importants pour mettre à profit toutes
ces notions, intervient en tout premier lieu l’expérience du col-
poscopiste. Pour preuve, le travail de J.L. Mergui et C. Bergeron [4] :

— 52 % des discordances cyto-histologiques sont dues à une erreur
de prélèvement biopsique sous colposcopie ;

— le risque de trouver une lésion invasive sur la pièce de conisa -
tion est de : 
• 0,6 % si observateur entraîné (200 colposcopies/an) ;
• 2 % si peu entraîné (20 colposcopies/an).

Ceci démontre objectivement que plus l’observateur est entraîné
moins il y a de manque au diagnostic.
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La performance d’une colposcopie est donc opérateur-dépendant, renforçant notre
conviction pour une démarche qualité.
on pourrait résumer toute cette analyse par la maxime : « mieux biopsier pour mieux
diagnostiquer », ce qui limiterait de fait le recours parfois un peu trop facile à la
conisation diagnostique qui peut être préjudiciable à la femme jeune ou paucipare.



Une belle illustration de l’évolution des diagnostics en colposcopie
est représentée par la descriptions de nouveaux signes de gravité.
Parmi ceux-ci, l’importance du « signe de la bordure interne » : inner
border sign [5].

Le col utérin est souvent l’objet de 2 vagues épithéliales
évoluant à sa surface de façon opposée : l’une centripète représentée
par la réparation (ou métaplasie en termes histologiques) de l’ectropion,
l’autre centrifuge générée par une prolifération viro-induite à partir de
la ligne de jonction donc généralement depuis l’orifice externe. La
ligne de rencontre de ces 2 mouvances épithéliales crée la « inner border
ligne » et les auteurs ont pu montrer que 95 % des lésions de CIN3 se
situent en dedans de cette ligne, définissant donc mieux les zones de
biopsie. L’assiduité aux formations colposcopiques continues permet
aux praticiens de mieux connaître cette nouvelle notion qui va parfaire
leur performance biopsique.

I.b. Qualité de la formation initiale et continue des
colposcopistes

La qualité du diagnostic et sa reproductibilité sont directement liées
au niveau de formation des colposcopistes et de leurs formateurs. La
formation initiale, dans les différents DU ou DIU, doit être uniformisée
tant sur le plan théorique que pratique, avec des objectifs précis à faire
valider par chaque étudiant. La SFCPCV, en particulier son comité de
formation supervisé par le Professeur Jean Gondry du CHU d’Amiens,
et le CNGOF se sont donnés cet objectif. Cette formation initiale doit
être complétée par une formation continue spécifique, qui doit
permettre à chacun de mettre à jour ses connaissances et de vérifier ses
compétences, par l’adhésion à des programmes de réunion de
concertation pluridisciplinaire (RCP), et la participation à des trainings
sur des cas cliniques, organisés par des sociétés savantes agréées en
pathologie cervicale. Par ailleurs, au niveau européen, il est discuté
également de vérifier le niveau et la bonne formation notamment
pédagogique des formateurs (eux-mêmes).

L’adhésion à la charte favorise la discussion collégiale des cas
difficiles. La pratique quotidienne expose à des discordances cyto-
colpo-histologiques, ou à des cas difficiles (grossesse, immunodéprimés,
lésions glandulaires, récidives), qui devraient être exposés dans un staff
ou une téléconférence, où ces cas pourraient être revus, avec
l’ensemble des données cytologiques et d’imagerie, en présence parfois
d’un colposcopiste de niveau expertal.
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I.c. Pertinence de la sélection des patientes relevant d’une
colposcopie 

Si la colposcopie peut être réalisée devant toute anomalie
cytologique, les recommandations actuelles insistent sur l’indication
absolue de cet examen chez les femmes ayant un frottis HSIL, ASC-H
et atypie des cellules glandulaires [6]. Le choix est en revanche pour le
moment optionnel pour les patientes ayant un frottis LSIL ou ASC-US. 

Des tests complémentaires (génotypage, P16 …) pourraient peut-
être aider à mieux choisir dans ce groupe de patientes celles qui
pourraient relever d’une colposcopie. Ainsi, les indications de la
colposcopie doivent s’appuyer sur des recommandations nationales et
européennes [7].

I.d. Qualité des conisations 

C’est assurément la motivation majeure d’adhésion au volet
thérapeutique de la charte pour tous les intervenants dans le traitement
de la pathologie cervicale. En effet, il convient de faire barrage à tous
ceux qui seraient amenés à intervenir chirurgicalement sur les cols sans
être rompus à la pratique colposcopique. On verra d’ailleurs que
l’adhésion au volet thérapeutique de la charte exige comme prérequis
l’admission au volet diagnostique. Nous allons ici développer les
arguments pour de telles prises de position.

I.d.1. Conséquences obstétricales des conisations 
Ce serait un lieu commun que de développer le risque bien connu

des conisations concernant les ruptures prématurées des membranes,
les menaces d’accouchement prématuré et les accouchements
prématurés en particulier avant 32 semaines. Dans une étude
personnelle au CHU d’Angers concernant 297 accouchements après
conisation recueillis dans les 7 CHU de l’Ouest, la fréquence des
accouchements prématurés se trouve 3 fois plus élevée après conisation
que dans la population générale lorsque la hauteur du cône est ≥ 2 cm :
8,9 % versus 3,1 % [8].

Des résultats analogues sont retrouvés dans la méta-analyse de
Kyrgiou et Arbyn [9] puisque le risque relatif est de 3 pour les cônes >
10 mm, mais on remarquera dans le schéma (Figure 1) qu’aucun geste
sur le col n’est vraiment anodin puisque même pour les cônes ≤ 10 mm
le RR est supérieur à 1.
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I.d.2. Pertinence de l’analyse colposcopique avant conisation 
Il est fondamental que l’opérateur d’une conisation, lorsque la

patiente est encore en âge de procréer, assure l’exérèse des zones
pathologiques, certes de toutes les zones pathologiques mais seulement
des zones pathologiques

On attend donc de l’opérateur qu’il puisse clairement identifier
par colposcopie les zones de TAG II souvent centrales à extirper en
limitant son geste à ces seules zones, sans élargir l’exérèse aux zones
de TAG I adjacentes (qui pourront soit être négligées, soit être traitées
par une méthode destructrice tel que le laser) afin de ne pas augmenter
inutilement le volume d’exérèse. Les aspects de TAG I sous lugol étant
iodo-négatifs, un opérateur non rompu à la colposcopie risque de cibler
ses limites de coupe sur la iodo-négativité (Figure 2) ! 
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Figure 1 - Malgré une faible hauteur de coupe, le risque d’accouchement
prématuré n’est pas nul



I.d.3. Intérêt de la colposcopie peropératoire 
L’intérêt de coupler l’examen colposcopique au geste opératoire

(soit colposcopie immédiatement avant la conisation, soit, idéalement,
d’effectuer la conisation sous colposcopie) a donné lieu à une
importante enquête auprès d’un maximum d’opérateurs par la
SFCPCV coordonnée par le Pr Xavier Carcopino [10]. Le tableau I
met en évidence l’efficacité des conisations sous colposcopie, meilleure
performance entre la hauteur de coupe < 10 mm et le caractère in sano
du traitement.

À ce jour, seulement 13 % des gynécologues pratiquent la
conisation sous colposcopie ; 17 % effectuent une colposcopie
préopératoire immédiate.
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ce débat autour de la conisation a donc pour mérite de convaincre de l’importance 
de la démarche qualité proposée par la charte en colposcopie, tant pour son volet
diagnostique que pour son volet thérapeutique.

Figure 2  - La coupe chirurgicale peut économiser la TAG I périphérique



À la lumière de tous ces arguments, la mise en place d’une
démarche qualité s’est imposée.

C’est ainsi que sous l’impulsion du Collège national des
gynécologues et obstétriciens français (CNGOF) et de la Société
française de colposcopie et de pathologie cervico-vaginale (SFCPCV),
avec le concours de la Société française de gynécologie (SFG) et de la
Fédération nationale des collèges de gynécologie médicale (FNCGM),
une telle démarche qualité s’est progressivement mise en place. Une
réflexion commune de ces quatre sociétés a permis de constituer une
commission.
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Tableau I - Sous colposcopie, la coupe chirurgicale peut rester < 10 mm et préserver
pourtant une résection in sano (voir ligne encadrée)



ii. commission charte de quaLitÉ en PathoLogie
cerVicaLe

Cette commission (ou comité de pilotage) a été créée sous l’égide
des principales sociétés savantes de gynécologie que nous venons de
citer (CNGOF, SFCPCV, SFG & FNCGM). Elle est formée de 10
membres élus renouvelables tous les 3 ans. 

Le coordinateur actuel est : Dr Marchetta (jacques.marchetta@
gmail.com).

Elle se réunit régulièrement au cours des 3 années de son
mandat et doit être prise en charge administrativement par le Conseil
national professionnel dédié aux bonnes pratiques en gynécologie et en
obstétrique (CNPGO). 

Le CNPGO   

Celui-ci a été constitué entre le Collège national des gynécologues
et obstétriciens français, la Fédération nationale des collèges de
gynécologie médicale et la Société française de gynécologie sous la
forme d’une association régie par la loi de 1901, qui a pour objet de
promouvoir les bonnes pratiques en gynécologie et en obstétrique, en
particulier par le développement professionnel continu (DPC).

Cette entité est un interlocuteur privilégié, en particulier vis-à-vis
de la Haute Autorité de santé (HAS) et de la Fédération des spécialités
médicales (FSM).

Son siège est fixé au 91 boulevard Sébastopol, 75002 Paris, adresse
où les demandes d’adhésion à la charte de qualité en colposcopie et
pathologie cervicale devront être envoyées (e-mail : colposcopie.cnpgo@
gmail.com après avoir rempli le formulaire d’adhésion que l’on peut
retrouver sur le site de la SFCPCV, espace « Professionnels de santé »,
rubrique « Charte de qualité »).

Cette commission donnera aussi l’agrément des enseignements et
des formations locales ou régionales pour que ceux-ci soient « validants »
pour la charte. On verra en effet, dans les critères pour devenir membre
de la charte, qu’une participation à ces formations est néces saire.

La commission a proposé une mise en place de cette charte de
qualité en pathologie cervico-vaginale passant par deux étapes :

— une première étape d’adhésion volontaire initiale : 2010-2012 ;
— suivie d’une procédure de réinscription tous les trois ans : à
partir du 1er janvier 2013.
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iii. PrinciPe initiaL de La charte de quaLitÉ 

Il a été mis en place une procédure initiale volontaire et
individuelle proposée par des praticiens responsables, issus des
principales sociétés scientifiques gynécologiques au niveau national
(comité de pilotage).

Tout candidat à la charte a été systématiquement admis, dès
lors qu’il confirmait une volonté totale à cette démarche qualité, et
surtout qu’il admettait le principe d’accepter les conditions qui seraient
exigées au terme des 3 premières années. Nous exposerons ci-dessous
ces conditions qui président bien évidemment au renouvellement de
l’appartenance à la charte.

Cette session initiale a débuté le 1er janvier 2010.

iV. rÉengagement À La charte de quaLitÉ en
coLPoscoPie et PathoLogie cerVico-VaginaLe 

Au début de l’année 2013, l’ensemble des praticiens ayant adhéré
à la phase initiale doivent recommencer leur procédure d’adhésion car
celle-ci n’est valable que trois ans. 

Elle devra dès lors être renouvelée tous les trois ans, soit de 2012
à 2015, puis 2016-2018…

Après formation initiale, ou lorsque l’accord d’adhésion de qualité
a été donné pour exercice de fait, elle comporte deux volets :

— un volet diagnostique ; 
— un volet thérapeutique : ouvert aux seuls titulaires du volet
diagno stique.

La session actuelle de trois ans a débuté le 1er janvier 2016 pour
une durée de trois ans.
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cette démarche a admis le plus grand nombre de candidats car elle ne vise pas à
restreindre la pratique colposcopique à un petit nombre de praticiens hyperspécialisés,
mais au contraire à apporter le minimum requis pour une bonne pratique, au plus
grand nombre. 



V. conditions actueLLes d’adhÉsion À La charte 

La « charte de qualité » en colposcopie et pathologie cervico-vaginale
(critères qualité INCa 2014)

I. Volet diagnostique : l’engagement de qualité impose une action person -
nelle et volontaire avec mise en place d’une procédure triennale. 

Celle-ci comportera une liste d'exigences minimales aux contenus simples
comportant les éléments suivants :

1. présence à un congrès national ou international uniquement dédié à la
pathologie cervico-vaginale ; cette présence sera exigée au minimum tous
les 3 ans ;

2. présence à une formation régionale ou locale chaque année, ou adhésion
à un programme d’évaluation des pratiques professionnelles (EPP) ou
DPC sur la pathologie cervico-vaginale, ou de training spécifique en
colposcopie chaque année (au minimum de 3 heures) ;

3. inscription à la SFCPCV ou autre organisme (société savante) ayant
fait la démarche d’adhésion à la charte de qualité ;

4. déclaration sur l’honneur de pratiquer au moins 50 colposcopies sur de
nouvelles indications par an ;

5. être titulaire d’un DU ou DIU de colposcopie. Dans le cas où ce diplôme
ne serait pas fourni et pour les médecins diplômés depuis plus de 3 ans,
une évaluation sera régulièrement organisée sur le site internet (pour être
disponible quelle que soit la date d’entrée du candidat) afin de délivrer
une attestation de niveau (qui une fois obtenue sera définitive).
Cette exigence d’un DU ou DIU ne concerne que les premières
inscriptions et non les réinscriptions.

II. Volet thérapeutique : cette demande devra être volontaire et comporte
un prérequis :

1. être adhérent et avoir obtenu le label du volet diagnostique ;
2. déclarer offrir à toutes ses patientes l’ensemble des choix thérapeutiques
adaptés à la situation clinique : destruction, résection et/ou conisation ;

3. déclarer faire au moins 30 gestes thérapeutiques conservateurs (résection
ou destruction) par an ;

4. avoir une histologie des pièces d’exérèse porteuses de lésions significatives
de CIN2+ dans plus de 70 % des cas.

421

CHARTE DE QUALITÉ EN COLPOSCOPIE ET PATHOLOGIE CERVICO-VAGINALE. ACTUALITÉS ET PERSPECTIVES

Les fiches d’adhésion sont aisées à retrouver sur le site internet de la SFCPCV dans 
la rubrique « Professionnels de santé » au chapitre « Charte ».



Vi. queLs intÉrÊts À adhÉrer À La charte 
de quaLitÉ  ?

Nous pourrions les résumer par les quelques arguments ci-dessous : 

1. À titre individuel, adhérer à cette charte de colposcopie comporte entre
autres les bénéfices suivants :

— gratification personnelle d’adhérer à une démarche de qualité
dans un domaine médical précis ;

— posséder un « certificat » (Figure 3) délivré par les 4 sociétés qui
peut être « affiché » au public ;

— être inscrit sur une liste des adhérents à la charte affichée sur la
page d’accueil du site internet de la SFCPCV. Par le biais d’une
carte de géographie (Figure 4) mise en place sur le site, le grand
public ou les professionnels de santé peuvent trouver aisément
les références des adhérents selon leur ville (cette liste a reçu
l’agrément de la CNIL). Un lien sur les autres sites (CNGOF,
SFG, FNCGM) peut ramener à cette carte ;

— la prochaine recommandation de l’INCa sur la « prise en charge
des frottis anormaux » intégrera probablement une confirmation
de qualité du colposcopiste ;

— l’adhésion à la charte peut être un argument de défense en cas
de mise en cause devant les tribunaux ;

— et sans doute, un jour, une meilleure reconnaissance financière
de la colposcopie et de la prise en charge des pathologies du col
par les caisses et les mutuelles… d’autant plus probable que
nous serons nombreux dans cette démarche ?

2. Au plan collectif, être adhérent à cette charte renforcera la valeur de
cette démarche qualité pour une gestion plus pertinente de la pathologie
cervico-vaginale.
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Figure 3  - Certificat délivré aux candidats adhérents à la charte

Figure 4  - Carte du site SFCPCV localisant les adhérents à la charte



concLusion 

Cet exposé sur la charte a surtout valeur de plaidoyer car nous
souhaitons vivement renforcer votre conviction pour adhérer à cette
charte et attendons avec hâte votre inscription. 

En effet, la France se doit de s’inscrire dans une démarche
internationale, en particulier européenne, de qualité dans la gestion de
la pathologie prénéoplasique du col utérin, qui fait aujourd’hui
l’objectif primordial du dépistage.

Sur le plan thérapeutique, il n’est plus question au 3e millénaire de
laisser le traitement des lésions du col à des opérateurs non rompus à
l’exploration des zones pathologiques afin de respecter les impératifs
carcinologiques, tout en préservant la compétence obstétricale du col
chez les patientes en âge de procréer. 

Déclaration publique d’intérêt
Nous soussignés Jacques Marchetta et Jean-Luc Mergui déclarons ne

pas avoir d’intérêt direct ou indirect (financier ou en nature) avec un
organisme privé, industriel ou commercial en relation avec le sujet présenté.
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p16/ki67

L’infection de l’épithélium malpighien du col utérin par un
papillomavirus humain (HPV) à haut risque est le plus souvent latente
et ne produit pas de modifications morphologiques. Par contre, les
autres phases des infections à HPV sont associées avec l’expression
spécifique des gènes viraux : l’infection productive correspond à
l’expression des gènes tardifs (L1 et L2) permettant la construction des
virions ; l’infection transformante est caractérisée par l’expression des
gènes précoces E6 et E7 dans les couches basales. La p16 est un
biomarqueur moléculaire qui témoigne de l’expression du gène E7 au
cours d’une infection par un HPV à haut risque. 
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L’expression des gènes viraux du papillomavirus humain (HPV)
dans l’épithélium malpighien du col utérin est régulée par la
différenciation de l’épithélium. L’infection productive est caractérisée
par la présence de koïlocytes dans les cellules superficielles et
intermédiaires et sa traduction cytologique est la « lésion malpighienne
intra-épithéliale de bas grade » (LSIL), selon le système de Bethesda.
Cette infection productive est fréquente chez les femmes jeunes et
régresse le plus souvent spontanément. L’infection transformante peut
se produire après ou de manière concomitante à une infection
productive et siège dans les couches basales. L’expression des gènes E6
et E7 dans les couches basales conduit à des anomalies marquées des
cellules basales de l’épithélium malpighien définissant la « lésion
malpighienne intra-épithéliale de haut grade » (HSIL) selon le système
de Bethesda. 

La détection de la p16 par immunocytochimie sur des frottis
prélevés en milieu liquide est possible. On peut observer l’expression
isolée de la p16 dans des cellules malpighiennes basales anormales,
mais aussi dans quelques cellules atrophiques ou des cellules
cylindriques normales. La détection de la p16 associée au ki67
(p16/ki67) permet d’augmenter la spécificité en évitant ces faux positifs.
Ce double marquage p16/ki67 a une sensibilité comparable à celle du
test HPV pour diagnostiquer un CIN2+ mais une meilleure spécificité
[1, 2]. Cette meilleure spécificité permet de réduire le nombre de
patientes nécessitant une colposcopie, de réduire le coût de la prise en
charge de ces diagnostics et d’éviter l’anxiété des patientes. 

Des nouvelles recommandations de l’Institut national du cancer
(INCa) ont été proposées dans la conduite à tenir devant un diagnostic
cytologique de LSIL [3] : 

1) la colposcopie est recommandée en première intention après un
diagnostic cytologique de LSIL pour permettre un diagnostic
histologique définitif. Le test HPV et le frottis ne sont pas
recommandés en première intention mais seulement un an plus tard,
pour suivre un diagnostic histologique de LSIL. Une nouvelle
colposcopie n’est alors recommandée qu’en cas de persistance d’une
cytologie anormale ou d’un test HPV positif. Sinon la patiente est
suivie à des intervalles plus espacés selon les recommandations ; 

2) le double marquage p16/ki67 est une option proposée en
première intention qui peut être faite sur le milieu résiduel d’un frottis
en milieu liquide. Un marquage positif conduit à une colposcopie. Un
marquage négatif entraîne un suivi par frottis un an plus tard. 
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introduction

La cytologie de dépistage du cancer du col utérin a d’autant plus
de spécificité dans la détection des états précancéreux que les ano -
malies cytologiques sont marquées. La réalisation d’une colposcopie de
première intention est recommandée en France [1] pour la prise en
charge des patientes présentant un frottis cervico-utérin anormal
évoquant une lésion intra-épithéliale de haut grade (LIEHG), ou
pouvant en évoquer une (ASC-H). Lorsque qu’une lésion de haut grade
est retrouvée par la colposcopie et authentifiée sur des biopsies, la prise
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en charge est adaptée en fonction de l’âge de la patiente, de son statut
physiologique, de l’accessibilité de la zone de jonction, de la taille de
la lésion et de l’existence éventuelle de signes colposcopiques
péjoratifs. Par contre, lorsqu’aucune lésion n’est mise en évidence et
que la colposcopie est considérée comme normale ou non contributive,
la discordance cyto-colpo-histologique impose une remise en cause de
tous les éléments de la chaîne de diagnostic, dont la répétition est
souvent nécessaire. 

i. incidence des cytologies Hsil et Asc-H

Les anomalies cytologiques découvertes lors du dépistage du
cancer du col utérin sont classées selon le système de Bethesda de 2001.
Cette classification identifie les cytologies normales des cytologies
anormales, en distinguant les prélèvements de qualité insuffisante pour
être évalués. Les cytologies anormales sont classées en anomalies des
cellules malpighiennes (SIL) ou glandulaires (AGC). Les anomalies
malpighiennes sont elles-mêmes divisées en ASC-US (anomalies de
signification indéterminée), LSIL (lésion intra-épithéliale de bas grade
ou LIEBG), HSIL (lésion intra-épithéliale de haut grade ou LIEHG),
ASC-H (cytologie anormale ne pouvant exclure une lésion intra-
épithéliale de haut grade). En Ile-de-France, les frottis anormaux
représentent 3 % des frottis réalisés [2] dont 43,4 % d’ASC-US, 37,1 %
de LSIL, 9,8 % d’HSIL, 3,1 % d’ASC-H et 5,2 % d’AGC. Rapportée
au nombre total de frottis réalisés, l’incidence des HSIL varie de 0,18 %
(Alsace) à 1,3 % (Martinique), alors que celle des ASC-H est beaucoup
plus faible, variant de 0,06 % (Alsace) à 1,23 % (Martinique) [3].

ii. incidence des lÉsions HistologiQues de HAut
grAde APrÈs une cytologie Hsil et Asc-H

Depuis mars 2012 [4] un accord entre le Collège des pathologistes
américains et et la Société américaine de colposcopie et pathologie
cervicale (ASCCP), entraînant dans leur sillage 35 autres organisations,
a établi un changement de terminologie des lésions épithéliales, en
prolongement de la terminologie cytologique : toutes les lésions
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histologiques de grade inférieur à CIN2 sont classées dans les lésions
de bas grade (ou non transformantes), alors que les CIN2 et CIN3 sont
regroupées sous l’appellation de haut grade (transformantes).

Ce diagnostic histologique est obtenu le plus habituellement par
des biopsies sous colposcopie.

Après un frottis HSIL, le taux attendu de lésions histologiques du
même degré est d’environ 90 % [5] traduisant l’excellente spécificité de
la cytologie dans ce type de lésion, alors que la sensibilité est moindre.
Après un frottis ASC-H, ce taux de détection, bien que moins
important, reste substantiel, variant de 40 % [6] à 80 % [7]. Malgré une
moindre valeur prédictive positive, l’incidence des HSIL histologiques
dans ce groupe cytologique des ASC-H justifie d’adopter une stratégie
diagnostique similaire à celle des cytologies HSIL.

iii. PlAce de lA colPoscoPie APrÈs une cytologie
Hsil ou Asc-H

III.a. Performances de la colposcopie

Les recommandations de l’ANAES de 1998, actualisées par la Haute
Autorité de santé (HAS) en 2002, restent d’actualité : « Après un frottis
cervico-utérin de lésion malpighienne intra-épithéliale de haut grade, il est
nécessaire de faire un examen colposcopique d’emblée (grade B). Il est
inutile et dangereux de refaire un second frottis à cause du risque de
mécon naître une lésion plus grave et de la laisser évoluer vers l’invasion
(grade B). L’examen colposcopique permet de repérer les lésions et
d’orienter les prélè vements qui doivent être de bonne qualité (grade B) ».

Toutefois, les résultats de cet examen dépendent de variables qui
pénalisent ses performances : circonstances physiologiques, variabilité
inter et intra-observateur, choix du site à biopsie, aléas de la technique
de biopsie, altérant finalement sa spécificité. Malgré tout, c’est après un
frottis de haut grade que la colposcopie offre la meilleure spécificité et
le meilleur taux de concordance entre le frottis initial et le résultat
histologique des biopsies.

Pour le triage des ASC-H, les données sont moins claires, peut-être
en raison de la moins bonne reproductibilité de ce diagnostic. Dans ce
sous-groupe cytologique, les performances de la colposcopie diffèrent
selon deux études publiées sur ce sujet. Alors que Rao et al. [8] mettent
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en évidence une sensibilité de 44 %, une spécificité de 68 %, une valeur
prédictive positive (VPP) de 58 % et une valeur prédictive négative
(VPN) de 55 %, les valeurs correspondantes calculées à partir des
données de l’article de Lopez-Alegria et al. [9] sont de 89,3 %, 27,8 %,
65,8 %, 62,5 %. Pour Bonvicino [10], 72 % des CIN2+ sont
diagnostiqués après la première colposcopie, mais les 28 % de CIN2
mécon nues après la première colposcopie nécessitent des examens
complé mentaires pour arriver au diagnostic final dans les 8 à 12 mois
suivant l’anomalie cytologique révélatrice. 

III.b. Le nombre de biopsies influence-t-il le résultat  ?

Bonvicino [10] a étudié le nombre de biopsies nécessaires au
diagnostic de lésion CIN2+. Parmi les 122 femmes de cette étude ayant
un suivi histologique, 49 (40,1 %) ont développé une lésion CIN2+.
Pour 35 d’entre elles (72 %), cette lésion a été détectée dès la première
biopsie ; 7 (14 %), 4 (8 %) et 3 (6 %) l’ont été respectivement aux 2e,
3e et 4e biopsies effectuées. Cela signifie que 14 biopsies parmi les 
87 biopsies normales au premier suivi (16,1 %) ont dans un premier
temps été négatives, alors que le diagnostic final s’est révélé être une
lésion CIN2+. En moyenne, 1,53 biopsies ont été nécessaires pour
détecter les lésions CIN2+, pour un délai de diagnostic moyen de 
5,5 mois, sans toutefois méconnaître un carcinome invasif.

III.c. Le temps du traitement 

La prise en charge thérapeutique des lésions de haut grade est la
conséquence naturelle du dépistage, en évitant la constitution d’un
cancer invasif à partir d’une lésion précancéreuse.

Des recommandations encadrent cette prise en charge dans ses
modalités.

Traitement après la colposcopie initiale 
Le choix du traitement et sa réalisation technique doivent être

guidés par la colposcopie. Quel que soit le délai de mise en œuvre du
traitement, il n’est plus admis aujourd’hui de traiter une lésion cervicale
sans que le chirurgien n’ait réalisé lui-même une colposcopie pré-
o pératoire. Le geste chirurgical sera réalisé au mieux sous colposcopie,
pour limiter strictement l’exérèse au tissu qui doit être enlevé [11].
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Et le « see and treat » ? 
Le traitement immédiat après réception du frottis anormal, très en

vogue dans certains pays pour diminuer les coûts de prise en charge et
le risque de perdre la patiente de vue, n’est pas recommandé en France
et en Europe, en raison du risque de traitement abusif et de la
morbidité obstétricale qui en résulte. La méta-analyse de Ebisch [12]
conclut que si toutefois cette procédure devait être retenue, elle n’est
acceptable qu’après une colposcopie concordant avec la cytologie de
haut grade, en l’absence de lésion vaginale.

Au total, le diagnostic préthérapeutique en deux étapes (cytologie,
suivie de biopsies sous colposcopie) est incontournable pour optimiser
l’indication et les modalités du traitement, si l’on veut éviter les
traitements inadéquats. 

iV. lA gestion des discordAnces

Quelle est l’incidence de LIEHG après une première colposcopie
négative ?

Après une cytologie ASC-H, le taux de détection de CIN2 serait
de 37,6 % dès la première colposcopie, avec un recul moyen de 
5,29 mois par rapport à la cytologie anormale, et de 18,8 % à la
deuxième colposcopie lorsque la première était négative, avec un recul
moyen de 12,29 mois [9]. Ces chiffres argumentent pour la réalisation
d’une colposcopie de rattrapage en cas de colposcopie négative après
un frottis ASC-H et à plus forte raison HSIL, dans les trois à douze
mois suivant l’anomalie initiale.

La méta-analyse de Xu [13] ne retrouve pas de bénéfice au triage
des ASC-H par un test HPV, en dépit des arguments présentés
précédemment par Srodon [6]. 

V. les cAs PArticuliers 

V.a. Chez la femme enceinte

la recommandation est de réaliser une colposcopie au premier
trimestre, quelle que soit l’anomalie cytologique sur un frottis réalisé en
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début de grossesse. Si un HSIL histologique est retrouvé et s’il n’y a
pas de suspicion d’invasion, un examen de contrôle colposcopique
entre 28 et 32 semaines d’aménorrhée est recommandé. Dans ce cas,
la prise en charge peut être différée au post-partum avec un contrôle
cytologique et colposcopique qui devra être effectué dans les 2 mois. À
l’inverse, si une invasion ou suspicion d’invasion est diagnostiquée, il
est recommandé de discuter du dossier de la patiente en réunion de
concertation pluridisciplinaire (RCP) et/ou de prendre un avis
d’expert, en sachant que le risque d’évolution vers des lésions
invasives, chez des femmes enceintes ayant une HSIL cytologique ou
histologique en début de grossesse, est inférieur à 1 % [14].

V.b. Chez la femme entre 25 ans et 30 ans 

Le souhait de préserver la fertilité et de prévenir les complications
obstétricales inciterait à différer le traitement d’une lésion HSIL
histologiquement prouvée, s’il existait une chance accrue de régression
spontanée, et à condition de ne pas prendre le risque de voir se
constituer un cancer invasif. Mais l’âge n’est pas un facteur pronostique
de progression ou régression des lésions CIN2 [15, 16]. Dans une étude
sur lésions histologiques initiales CIN2/3, l’âge n’est pas non plus un
facteur prédictif de régression [17]. Il est donc recommandé de traiter
les lésions histologiques malpighiennes intra-épithéliales de haut grade
dès le diagnostic initial. La surveillance avec abstention thérapeutique
n’est qu’une option réservée aux femmes jeunes acceptant le principe
d’une surveillance régulière (par cytologie et colposcopie ± biopsie tous
les 6 mois pendant 2 ans maximum), pour préserver leur avenir
obstétrical, à condition que la lésion présente un aspect colposcopique
sans aucun signe d’invasion, qu’elle soit peu étendue et que la jonction
pavimento-cylindrique soit vue en totalité (TZ1, TZ2).

conclusion

La prise en charge initiale des femmes présentant une cytologie
HSIL ou ASC-H repose en règle générale sur la colposcopie, qui
oriente les biopsies. La mise en évidence d’un HSIL histologique
impose généralement un traitement d’exérèse d’emblée, guidé 
par la colposcopie, en dehors de la grossesse. Les discordances 
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cyto-colpo-histologiques imposent une répétition des examens pour
éviter de laisser évoluer des lésions qui auraient été sous-estimées par
la colposcopie ou les biopsies.

Déclaration publique d’intérêt
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Mots clés : anomalies glandulaires, AGC, test HPV, colposcopie, exploration endo-
utérine

introduction

Selon la classification de Bethesda, un frottis AGC indique la
présence de cellules cylindriques (glandulaires/endocervicales/
endométriales) atypiques sans autre précision. La prise en charge de ce
type de frottis anormal représente un vrai défi pour les cliniciens. Tout
d’abord parce qu’il s’agit d’anomalies cytologiques rares, mais aussi
parce que la colposcopie est souvent normale et que la mise en évi -
dence d’anomalies glandulaires cervicales est particulièrement difficile
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en colposcopie [1, 2]. Enfin parce que ce type d’anomalie au frottis peut
être révélateur d’un large spectre de pathologies sous-jacentes allant
d’une lésion épidermoïde intraépithéliale de haut grade (LIEHG)
jusqu’aux lésions de l’endomètre, en passant par des authentiques
lésions glandulaires du col utérin [1, 2]. Paradoxalement, la lésion la
plus fréquemment identifiée en cas de frottis AGC ne sera pas une
lésion glandulaire cervicale mais une LIEHG [2, 3].

i. Place du test HPV Pour le triage des agc

Au fil des années, les performances du test HPV ont été démon -
trées pour le triage des frottis de type ASCUS, essentiellement parce
que son extraordinaire valeur prédictive négative permet d’éliminer la
présence d’une LIEHG sous-jacente et d’éviter une colposcopie de ce
fait inutile [4]. Utilisé en dépistage primaire, le test HPV a également
démontré sa supériorité sur le frottis. Mais cette supériorité ne repose
pas sur une réelle différence à prévenir les cancers invasifs de type
épidermoïde, mais bel et bien les cancers de type glandulaire (adéno -
carcinomes) [5]. Si ces résultats incitent à indiquer la pratique d’un test
HPV pour le triage des AGC, les études citées précédemment ne
ciblent pas exactement la valeur du test HPV dans cette indication.
Parce que les anomalies cytologiques glandulaires sont rares, elles
restent malheureusement peu étudiées dans la littérature. À ce jour, on
peut retenir essentiellement deux études ayant évalué la valeur du test
HPV dans cette indication [1, 6]. Si ces deux études reposent sur un
faible nombre de patientes étudiées (respectivement 179 et 
108 patientes), elles montrent toutes les deux l’excellente valeur
prédictive négative du test HPV utilisé dans cette indication. Celle-ci
serait de 95,6 % (IC à 95 % : 92,2-99,0) pour Zhao et coll. [6] et de 
94,1 % (IC à 95 % : 84,5-103,7) pour Zeferino et coll. [1]. 

ii. indication des eXPlorations endo-utÉrines

La justification de la réalisation d’une exploration endo-utérine
repose sur la possibilité d’une authentique lésion endométriale révélée
par ce type d’anomalie cytologique [1, 2]. Mais la prévalence de ce type
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d’anomalie varie de façon importante avec l’âge des patientes. Tous
âges confondus, la prévalence des néoplasies endométriales chez les
femmes ayant une cytologie AGC est de 4 à 32 % [2, 3, 6, 7]. Mais la
médiane d’âge des cas de cancer de l’endomètre serait de 56 ans
(étendue de 41 à 87 ans) [2]. Et surtout, une proportion plus importante
de lésions endométriales est diagnostiquée chez les femmes de plus de
50 ans par rapport aux femmes plus jeunes [3, 6, 7]. Pour ces raisons,
il est aujourd'hui admis que si la réalisation d’une exploration endo-
utérine, voire utéro-annexielle, n’est pas justifiée avant 45 ans, celle-ci
doit être réalisée après cet âge.

conclusion

En cas de cytologie AGC, les performances du test HPV permet -
tent de ne pas indiquer la réalisation d’une colposcopie d’emblée. Le
test HPV semble être le meilleur moyen de trier ces anomalies cyto -
logiques rares et une colposcopie ne sera indiquée que si le test HPV
est positif. Une exploration endo-utérine, voire utéro-annexielle, sera
indiquée dans tous les cas si la patiente a plus de 45 ans.

Déclaration publique d’intérêt
L’auteur déclare n’avoir aucun conflit d’intérêt.
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sous vision colposcopique directe

Avant tout, lorsque nous prenons en charge une lésion de haut
grade du col de l’utérus, il est essentiel de garder à l’esprit que ce n’est
pas une lésion cancéreuse que nous traitons mais un risque pour une
patiente de développer éventuellement un jour un cancer.

Les lésions de haut grade histologique (HSIL) regroupent les
CIN2 et les CIN3, dont le marquage par la protéine P16 rend la
distinction plus reproductible.

Pour les patientes porteuses d’une CIN3, le risque de dévelop -
pement d’un cancer au bout de 30 ans est estimé entre 31 et 50 % en
l’absence de traitement, et de 0,7 % chez les patientes traitées. Les
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délais de développement de cancer à partir d’une CIN3 varient en
moyenne entre 5 et 19 ans, mais des évolutions plus rapides sont
régulièrement rapportées, et plus particulièrement en cas d’infection
par HPV 16. Une modélisation mathématique a estimé le risque de
développement d’un cancer en cas de CIN3 non traitée à 1 % par an.

Si le diagnostic d’une HSIL histologique impose classiquement la
réalisation d’une conisation, un tel traitement expose d’une part au
risque de sténose cervicale (donc à une surveillance ultérieure difficile),
mais aussi au risque de complications obstétricales : accouchement
prématuré, petit poids de naissance et rupture prématurée des mem -
branes [1].

En France, l’âge moyen des patientes présentant une CIN ne cesse
de baisser : 35,4 ans selon Boulanger en 1989, contre 31,5 ans et 
29,7 ans en 1994 et 2004 respectivement [2].

D’autre part, des données épidémiologiques récentes suggèrent
une augmentation de l’incidence et de la prévalence des CIN3. Une
analyse des données de huit registres de cancer départementaux
français a montré qu’en 2009 les femmes âgées de 25 à 35 ans ont le
taux spécifique d’incidence de lésions préinvasives le plus élevé 
(83,8 nouveaux cas pour 100 000 femmes). Dans cette tranche d’âge,
une augmentation annuelle du taux d’incidence de l’ordre de + 2,5 %
a été observée entre 2004 et 2009.

Par ailleurs, l’âge moyen à la première grossesse augmente, pour
atteindre quasiment 30 ans aujourd’hui [3].

Nous sommes donc de plus en plus souvent amenés à prendre en
charge des HSIL chez des patientes nulligestes, ou n’ayant pas obtenu
toutes les grossesses qu’elles souhaitent.

Ainsi le recul progressif de l’âge de la première grossesse et la
connaissance des risques obstétricaux liés aux traitements d’exérèse
imposent une réflexion sur la prise en charge des HSIL, et de reconsi -
dérer la nécessité de traiter ainsi que la place des traitements destru c-
teurs.

Certaines HSIL peuvent régresser, en particulier chez la femme
jeune : 43 % des CIN2 et 32 % des CIN3 régressent pour Ostor [4] ;
39 % de régression des CIN2 d’après Syrjanen [5] ; pour Castel [6],
40 % des CIN2 des femmes de moins de 30 ans vont régresser dans les
18 mois.

Différents facteurs augmentent les chances de guérison spontanée :
— l’âge < 30 ans ;
— ne pas être porteuse d’une HPV 16 ;
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— ne pas avoir un frottis HSIL ;
— lésion < 2 quadrants du col ;
— zone de jonction vue ;
— pas de signe de gravité en colposcopie.
On peut alors proposer, comme dans la recommandation améri -

caine de 2006 [7], une surveillance des CIN2 par un frottis et une
colposcopie tous les 6 mois pendant 24 mois. Mais cela suppose que la
patiente ait compris et accepté la surveillance. Dans le cas contraire, le
traitement sera préféré afin d’éviter une éventuelle évolution vers une
lésion infiltrante.

LES DIFFÉRENTES MÉTHODES DE TRAITEMENT 

L’analyse publiée en 2013 dans la Cochrane database, portant sur
29 essais randomisés, a montré qu’aucune méthode de traitement des
CIN n’apparaît significativement plus efficace en termes de fréquence
des lésions résiduelles [8].

Par contre, l’absence d’examen anatomopathologique des métho -
des destructrices ne permet pas de connaître le caractère complet ou
non du traitement, ni l’existence d’une éventuelle lésion micro-invasive
ou invasive.

Entre 0,5 et 8 % des cancers sont en effet seulement découverts
lors de l’examen des pièces d’exérèse.

1. La résection à l’anse diathermique (RAD)

La RAD est un geste d’appren tissage rapide et peut le plus souvent
être réalisée sous anesthésie locale en soins externes. 

Le risque d’accouchement prématuré semble n’être signifi -
cativement augmenté que lorsque la profondeur de la résection dépasse
10 mm [1]. Ce risque augmente ensuite de 6 à 7 % pour chaque
millimètre de profondeur supplémentaire au-delà de 10 mm [9].

La réalisation de la RAD sous vision colposcopique directe permet
d’être aussi souvent in sano, tout en réduisant significativement la taille
de la pièce de résection [10]. Au Royaume-Uni toutes les résections
sont réalisées ainsi.

La taille et la forme de l’anse sont adaptées à la lésion et au col.
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Sous condition d’un geste sous vision colposcopique directe, des
résections localisées peuvent être réalisées « sur mesure » sur des
petites lésions. On peut, de la même manière, réaliser des résections
« en couronne » respectant l’ectopie centrale pour des HSIL situées en
périphérie d’une ectopie, ce qui n’est pas rare chez les jeunes femmes. 

L’anesthésie locale est faite en utilisant des seringues à insuline et
des aiguilles sous-cutanées avec 1 cc de xylocaïne adrénalinée aux 
4 points cardinaux.

Il ne faut pas utiliser de fil tracteur, car cela augmente toujours
artificiellement la profondeur de la conisation. Si le col est dévié, on
peut utiliser une boule de coton ou de gaze placée dans un cul-de-sac
vaginal pour remettre le col dans l’axe.

Le choix de l’anse se fait en fonction de la taille de la TAG II à
reséquer et de sa pénétration endocervicale, en adaptant au plus près
la taille de l’anse à celle de la lésion. S’il existe une TAG I péri phérique
à traiter (signes d’infection virale), une destruction super ficielle
complétera le geste. Il en est de même des lésions vaginales qu’il faut
toujours rechercher à la fin de la résection lorsque l’on retire le
spéculum.

Il est prudent de mettre un deuxième spéculum pour protéger les
parois vaginales latérales en cas de mouvement de la patiente, et ce
d’autant que, sous vision colposcopique directe, les mouvements sont
amplifiés pour l’opérateur.

Il faut préférer un mouvement latéral de l’anse plutôt qu’un geste
de haut en bas (on est alors gêné par la pièce de conisat qui tombe et
entrave la fin du geste). Si la lésion est à prédominance antéro-
postérieure, une résection de bas en haut peut être réalisée. Il faut
commencer 5 mm à l’extérieur de la TAG II et ressortir de même. Le
mouvement doit être continu, ni trop rapide (risque de saignement), ni
trop lent (risque de sclérose par séquelle de l’effet thermique).

Il faut préférer les résections conoïdes plutôt que cylindroïdes, qui
ont plus tendance à entraîner des sténoses.

On peut profiter de la vision colposcopique directe pour appliquer
de l’acide acétique dans l’endocol et s’assurer que l’on est bien passé
en zone saine. Dans le cas contraire, on peut réaliser une recoupe
endocervicale avec une anse plus petite. L’idéal étant bien sûr d’obtenir
une seule pièce pour limiter les effets thermiques itératifs. L’examen
anatomopathologique en sera également plus fiable.

Afin de réduire le risque de saignement, il faut faire pratiquer une
bactériologie si le col est inflammatoire lors de la colposcopie initiale.
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La vision colposcopique directe permet aussi de minimiser les
effets délétères des éventuels gestes d’hémostase, en visant de manière
sélective les vaisseaux qui saignent. 

L’idéal est d’utiliser le laser défocalisé qui a peu d’effet en
profondeur, à la différence de la boule de cautérisation du bistouri dont
on mesure mal l’effet dans les tissus. Si le laser ne suffit pas ou n’est
pas disponible, il faut privilégier une hémostase parcimonieuse et
« dirigée » au bistouri. Dans le cas contraire, une coagulation forcée de
tout le cratère majorera de plusieurs millimètres les effets délétères de
la RAD. 

En cas de saignement résiduel, une mèche hémostatique résor -
bable peut être laissée en place.

La pièce opératoire est envoyée « orientée » en anatomopatho -
logie, avec les renseignements sur l’indication.

Des vidéos permettront d’illustrer différentes situations.
Une fiche avec les précautions concernant l’activité sportive et les

rapports sexuels est donnée, ainsi qu’une ordonnance pour un
traitement hémostatique (acide tranéxamique), en cas de saignements
plus abondants que des règles.

La patiente est prévenue qu’elle recevra les résultats histologiques,
mais que dans tous les cas une surveillance sera nécessaire en raison
du risque de continuation d’évolution ou de récidives parfois tardives.

2. La destruction au laser

Les méta-analyses et revues de la littérature montrent soit une
absence d’augmentation de la morbidité ou mortalité périnatale après
traitement destructeur, soit une augmentation très faible du taux de
prématurité avec un risque relatif ajusté en fonction de l’âge, de la
parité et du tabagisme, égal à 1,5 (1,3-1,7) [11].

Cette technique est à préférer à l’azote liquide dont on maîtrise
mal la profondeur de destruction. Notre impression personnelle étant
qu’il existe plus de séquelle cervicale, et en particulier de sténose,
qu’avec le laser.

Par contre, l’absence d’examen anatomopathologique impose de
ne réserver cette technique que lorsque qu’il n’y a aucun risque de
sous-estimer une lésion micro-invasive ou invasive sous-jacente.

Donc cela n’est réservé qu’aux lésions purement exocervicales de
petite taille (< 2 quadrants), sans signe de gravité en colposcopie et
chez la jeune femme.
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Là aussi, la destruction sous vision colposcopique directe est
préférable, permettant une destruction « sur mesure ». Il faudra régler
la focalisation du rayon laser pour privilégier la vaporisation plutôt que
la carbonisation.

3. L’hystérectomie

En traitement de première intention, l’hystérectomie est tout à la
fois insuffisante et excessive. Insuffisante en cas de découverte sur la
pièce opératoire d’une lésion infiltrante, excessive car elle ne met pas
à l’abri d’une récidive vaginale, avec une fréquence identique à celle
d’une conisation en marges saines [12]. Si le risque évolutif d’une
VAIN2-3 est mal connu et probablement inférieur à celui d’une CIN2-3,
la survenue de ce type d’évolution pose d’abord des problèmes
diagnostiques mais aussi thérapeutiques, le traitement d’une VAIN du
fond vaginal après hystérectomie étant techniquement plus délicat et
exposant au risque potentiel de lésions digestives et urinaires. Pour
cette raison, la prise en charge d’une récidive imposera, à chaque fois
que cela est techniquement possible, une nouvelle RAD sous vision
colposcopique directe.

CONCLuSION

Pour l’abstention thérapeutique ou la destruction d’une HSIL, un
avis d’expert sera privilégié. Dans les autres cas, une RAD est plus un
acte colposcopique que chirurgical. La pratique de la résection sous
vision colposcopique directe est d’apprentissage simple et le garant
d’une économie maximale du tissu réséqué, ce qui limite les risques
obstétricaux ultérieurs et améliore la qualité de la surveil lance, en
réduisant le risque de sténose. Le premier contrôle aura lieu entre 4 et
6 mois après, puis en fonction du frottis, de la colposcopie et/ou du test
viral, une surveillance semestrielle ou annuelle sera proposée et cela de
manière prolongée, au moins pendant 20 ans.

Déclaration publique d’intérêt
Je déclare n’avoir aucun conflit d’intérêt avec le sujet traité.
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L’adénocarcinome in situ (ACIS) est une lésion rare dont le
potentiel évolutif vers l’adénocarcinome invasif justifie un traitement
efficace, mais dont les particularités histo-pathologiques constituent de
réelles difficultés thérapeutiques. Après un bref rappel de quelques
données épidémiologiques récentes, nous envisagerons successivement
les particularités virologiques, anatomopathologiques, cliniques et
colposcopiques, qui impactent forcément le choix thérapeutique. 
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La prise en charge thérapeutique optimale des lésions glandulaires, que
je limiterai aux formes précancéreuses, sera abordée sous un angle très
pratique du choix des modalités du traitement conservateur ou non et
de la surveillance post-thérapeutique.

I. ÉPIDÉMIOLOGIE DES ADÉNOCARCINOMES IN SITU

Au Danemark a été notée une augmentation significative de
l’incidence de l’ACIS, passant de 3,3 pour 100 000 femmes en 1997 à
11,3 pour 100 000 femmes en 2012. L’augmentation annuelle de ce taux
d’incidence a été maximale dans la période 2005 à 2008, en atteignant
8,8 % par an. Cette augmentation a été particulièrement importante
pour les femmes jeunes entre 21 et 34 ans [1]. La prévalence des
adénocarcinomes parmi les cancers invasifs du col utérin a atteint 26 %
en 2012 [1]. Des données nationales australiennes plus récentes (2004-
2013), couvrant la période post-vaccinale à partir de 2007, montrent
des taux d’incidence d’ACIS stables à 0,1 pour mille chez les femmes
jeunes entre 20 et 24 ans et en augmentation significative pour les
femmes entre 25 et 34 ans [2]. En Corée, les ACIS ne représentent que
1,7 % des cancers in situ du col utérin, alors que la proportion des
adénocarcinomes parmi les cancers invasifs est estimée à 8,9 % en 1993
et a augmenté jusqu’à 16,1 % en 2009 [3].

II. PARTICULARITÉS VIROLOGIQUES,
ANATOMOPATHOLOGIQUES, CLINIQUES ET

COLPOSCOPIQUES

Ces particularités sont importantes à connaître, à la fois pour
concevoir un dépistage efficace et une surveillance pertinente des
femmes traitées. 

II.a. Les aspects virologiques

Une étude portant sur les femmes âgées de 15 à 45 ans
appartenant au groupe placebo des études d’efficacité d’un vaccin 
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anti-HPV a montré plus d’un type d’HPV dans 42 % des ACIS et une
prévalence des types 16 et/ou 18 de 95 % pour les ACIS survenus chez
les femmes âgées de 15 à 26 ans et 100 % pour ceux survenus chez les
femmes âgées de 24 à 45 ans [4]. Anderson et al. [5] ont noté la
présence de l’infection HPV dans 95 % de 22 ACIS. Les types 18 et/ou
45 ont été les plus fréquents avec une prévalence de 77 %, voire 100 %,
chez les femmes au-delà de 38 ans. HPV 16 a été noté dans 27 % des
cas et des infections multiples ont été notées dans 21 % des cas. Basées
sur les données de l’étude ATHENA incluant plus de 40 000 femmes,
Monsonego et al. [6] ont montré que 83 % des ACIS sont associés à
une infection HPV 16 et/ou 18. Le risque le plus élevé de survenue
ACIS est attribué au type 18. Le risque annuel de survenue attribué à
ce type viral augmente avec l’âge des patientes. Il passe de 0,9 % entre
25 et 29 ans, à plus de 2,7 % par an au-delà de 30 ans pour HPV 18.
Parallèlement, le risque attribuable à HPV 16 est environ trois fois
inférieur à celui d’HPV 18, mais présente la même augmentation en
fonction de l’âge. Dans une étude de cohorte menée en Suède, un ou
plusieurs types d’HPV ont été détectés dans le frottis chez 45 % des
patientes atteintes d’un ACIS [7]. Une infection multiple a été notée
dans 13 % des cas. Basé sur l’analyse du dernier frottis prélevé
immédiatement avant le diagnostic d’adénocarcinome in situ, l’HPV 16
a été identifié dans 30 % des cas, l’HPV 18 dans 29 % et l’un et/ou
l’autre dans 53 %. L’infection par l’un des autres types d’HPV onco -
gènes n’a pas été associée à une augmentation significative du risque
de survenue d’ACIS [7].

II.b. Les particularités anatomo-pathologiques

Les lésions intraglandulaires de grade inférieur à celui de l’ACIS
(LGIN) sont rarement diagnostiquées en raison de leurs modifications
cyto-nucléaires minimes. La reconnaissance de ces modifications est
difficile en cytologie et en histologie standard. Le diagnostic est de fait
soumis à d’importantes variations inter-observateurs. Ces lésions
accom pagnent souvent les ACIS. Il convient de les rechercher
systématiquement lorsqu’une LGIN est diagnostiquée sur biopsie. 

Parmi les aspects histologiques évocateurs on note :
— une architecture glandulaire conservée, des papilles intraglan -
dulaires sont possibles ;

— une pseudo-stratification nucléaire, « dépolarisation » nucléaire ;
— un rapport nucléo-cytoplasmique augmenté, noyaux allongés
(aspect sombre des glandes à faible grossissement) ;
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— des mitoses et des corps apoptotiques ;
— un cytoplasme peu abondant éosinophile ou légèrement
mucosécrétant.

Différents types d’ACIS sont décrits. L’ACIS de type endocervical
représente la variante la plus fréquente. Elle est parfois associée à
l’ACIS de type intestinal (avec cellules caliciformes) ou endométrioïde
(sans mucosécrétion). L’ACIS adénosquameux est constitué de cellules
de différenciation intermédiaire entre malpighienne et glandulaire.
L’ACIS de type tubaire comporte des cellules cylindriques ciliées
ressemblant à de la métaplasie tubaire avec une pseudo-stratification et
des atypies cyto-nucléaires obéissant aux critères décrits ci-dessus [8].
L’immunomarquage de p16INK4a aide à distinguer les lésions
glandulaires bénignes réactionnelles (négatives pour p16INK4a) des
lésions glandulaires HPV-induites. La majorité des ACIS/HGIN et
LGIN est caractérisée par un marquage diffus dans toutes les cellules
aussi bien nucléaires que cytoplasmiques [9, 10]. Par ailleurs, on note
un index de prolifération (Ki67 ou Mib 1) très élevé (80 à 100 %),
l’absence fréquente des récepteurs hormonaux à l’œstrogène et à la
progestérone et une expression cytoplasmique d’ACE dans 70 % des
cas [8].

Les rares adénocarcinomes non HPV-induits comme l’adéno -
carcinome de type gastrique (OMS 2014), souvent associé au syndrome
de Peutz-Jeghers, sont majoritairement p16INK4a négatifs ou montrent
un marquage focal et expriment souvent p53, MUC6 et HIK1083 [11].
Les hyperplasies endocervicales lobulaires sont considérées comme
lésions précurseurs de ce type d’adénocarcinome cervical.

Différencier l’ACIS d’un adénocarcinome infiltrant débutant (EIA
[early invasive adenocarcinoma]) peut être problématique. L’EIA ne
dépasse pas 5 mm d’extension en profondeur et 7 mm d’extension
horizontale. Il est sans angioinvasions et le taux de métastases ganglion -
naires est < 2 % [12]. 

II.c. Particularités cliniques et colposcopiques

Le pic d’incidence de l’ACIS précède en moyenne de 5 à 8 ans
celui de l’adénocarcinome [13, 14]. Une étude de cohorte menée en
Suède et portant sur 994 120 femmes suivies en moyenne pendant 
6,7 ans a permis de diagnostiquer 118 adénocarcinomes in situ et 
164 adénocarcinomes. L’âge médian de survenue des adénocarcinomes
in situ a été de 36 ans, avec des extrêmes entre 20 et 60 ans. Cet âge

452

BALDAUF & COLL. 



est de 7 ans en moyenne plus précoce que celui de la survenue des
adénocarcinomes [7]. 

Environ 50 % (20 à 85 %) des ACIS sont associés à une lésion
malpighienne intra-épithéliale. L’étude HPV Impact Project analysant les
données anatomo-cliniques de 9 119 lésions CIN2+ survenues chez des
femmes âgées de 18 à 39 ans montre une prévalence d’ACIS sans CIN
associée de seulement 2,3 % [15]. 

La localisation endocervicale haute constitue une vraie difficulté
colposcopique qui est majorée à la fois chez la patiente nullipare avec
un orifice cervical étroit et chez la patiente opérée avec un orifice
remanié, quelquefois sténosé, et souvent tapissé d’une muqueuse
dystrophique fragile saignant plus facilement.

III. TRAITEMENT

Les données de la littérature sont hétérogènes et portent souvent
sur des effectifs très faibles. L’hétérogénéité concerne à la fois
l’inclusion des patientes (ACIS exclusif ou associé à des lésions
épidermoïdes ou un adénocarcinome concomitant, diagnostic établi
préalablement lors d’une biopsie ou non), les modalités de surveillance
des patientes conisées et la durée du suivi.

III.a. Critères d’appréciation de la qualité de l’exérèse

L’appréciation de la qualité de l’exérèse repose sur l’analyse des
marges de la pièce de conisation, et pour certains auteurs sur les
résultats d’un curetage endocervical réalisé immédiatement après la
conisation. 

III.a.1. L’analyse des marges de la pièce de conisation
Afin de permettre un diagnostic précis, la pièce de conisation

orientée sera analysée en totalité après avoir été débitée en tranches
sagittales parallèles ou en tranches radiaires. Ces tranches sont incluses
séparément et analysées selon 2 à 3 niveaux de coupe à des intervalles
d’environ 200 µm. Le compte rendu histologique doit informer sur le
type histologique de la lésion, son uni- ou multifocalité, son caractère
in situ ou invasif/début d’invasion, la présence ou non
d’angioinvasions, l’extension horizontale et en profondeur, les distances
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en millimètres des différentes marges de résection (endocervicale,
exocervicale et circon férentielle) et la qualité de l’exérèse avec mention
de la présence ou non de la zone de transformation [16]. 

III.a.2. Le curetage endocervical
Peu d’études concernent le curetage endocervical réalisé durant la

conisation pour un ACIS identifié préalablement. Le taux de positivité
du curetage endocervical varie selon les auteurs entre 5 et 40 %
(moyenne 22 %) [17-21]. Le risque d’ACIS résiduel, en cas de curetage
endocervical négatif, varie selon les auteurs entre 6 et 58 % (moyenne
26 %). Parallèlement le risque d’adénocarcinome résiduel est de 0,4 %
(1 cas parmi 273 patientes). À l’inverse, la valeur prédictive positive en
faveur d’un ACIS ou d’un adénocarcinome est très élevée. Une seule
étude montre une supériorité du curetage endocervical par rapport à
l’analyse des marges de conisation pour prédire une lésion résiduelle
[20].

III.b. Qualité de l’exérèse en fonction du type de conisation

Une revue de la littérature portant sur 29 études incluant 2 398
patientes conisées par différentes méthodes montre un taux moyen de
marges non saines de 35,7 % [18, 21-27]. La conisation avec le bistouri
froid est analysée dans 19 études incluant entre 20 et 231 patientes. Au
total les marges étaient non saines chez 284 des 968 patientes (29,3 %)
conisées, avec des extrêmes variant selon les études entre 18,8 % et
41,9 %. La conisation à l’anse diathermique est analysée dans 26 études
incluant entre 7 et 195 patientes. Au total les marges étaient non saines
chez 506 des 1 203 patientes (42,1 %) conisées, avec des extrêmes
variant selon les études entre 25,9 % et 69,2 %. La conisation au laser
est analysée dans 9 études incluant entre 4 et 60 patientes. Au total les
marges étaient non saines chez 65 des 227 patientes (28,6 %) conisées,
avec des extrêmes variant selon les études entre 0 % et 58,3 %.

Globalement, la hauteur du cône est en moyenne plus faible en
cas de marge non saine [28, 29]. Contrairement aux études les plus
anciennes, le taux de marge non saine n’apparaît plus significativement
plus élevé en cas d’électroconisation à l’anse diathermique ou de
conisation au laser par rapport à la conisation au bistouri froid [26, 27,
30]. En pratique, le colposcopiste décide de la hauteur du cône à la fois
au vu du caractère satisfaisant ou non satisfaisant de la colposcopie
(jonction visible ou non visible), de la situation plus ou moins
endocervicale de la lésion, mais aussi de la connaissance préalable à la
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conisation du diagnostic d’ACIS. Lorsque le diagnostic d’ACIS était
préalablement connu, LATIF et al. [31] ont rapporté des pourcen tages
de marges non saines non significativement différentes, de
respectivement 20 % pour 30 conisations à l’anse diathermique et 17 %
pour 48 conisations au bistouri froid. À l’inverse, lorsque le diagnostic
d’ACIS n’était pas préalablement connu, les différences ont été
significatives (79 % versus 17 %) [31].

III.c. Résultats thérapeutiques

La qualité de l’exérèse (marge saine ou non) impacte le risque de
lésion post-thérapeutique. Lorsque la conisation n’est pas en limite
saine, on note en moyenne 60 % de lésions glandulaires résiduelles,
dont 8 à 20 % d’adénocarcinomes invasifs [24, 29, 32]. À l’inverse, le
taux de lésions résiduelles après une conisation avec des marges saines
permet d’apprécier le risque auquel sont exposées les patientes qui ne
souhaitent pas de traitement complémentaire, notamment en raison
d’un désir de grossesse ultérieure. Dans une méta-analyse portant sur
31 études souvent rétrospectives et incluant 266 patientes qui ont
bénéficié d’une deuxième intervention dans les 6 mois après une
conisation in sano, Salani et al. ont colligé deux cas (0,7 %) où un
adénocarcinome a été diagnostiqué sur la deuxième pièce opératoire
[33]. Nous avons colligé 27 études portant sur 349 patientes où en
moyenne 21 % d’adénocarcinomes résiduels (extrêmes 0 à 43 %) ont
été notés [24, 29, 32, 34, 35], pouvant s’expliquer soit par une analyse
imparfaite des marges endocervicales de la conisation, soit par la
multifocalité initiale de la lésion, et ne semblant pas liés à la méthode
de conisation [21, 36]. Une étude avec un effectif faible a montré un
taux de lésions résiduelles nul lorsque la marge endocervicale de tissu
sain était au moins égale à 10 mm [19].

III.d. Résultats à long terme et surveillance des patientes
conisées pour un ACIS

Les données de la littérature concernant les résultats à moyen et
long terme après traitement conservateur sont à la fois peu nombreuses
et très hétérogènes. Dans une étude prospective incluant 119 patientes
suivies en moyenne pendant 40 mois, 15 lésions glandulaires dont 
8 adénocarcinomes ont été diagnostiquées jusqu’à 4 ans après le
traitement initial [34, 35]. Nous avons colligé 23 études incluant 
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711 patientes dont les marges initiales étaient saines dans 94 % des cas
(dans certain cas après une deuxième conisation), et dont la
surveillance s’étendait en moyenne entre 16 et 60 mois. Au total, 
51 récurrences ont été notées : 6,3 % en cas de marges initiales saines
et 21,4 % en cas de marges positives. Le risque global moyen d’adéno -
carcinome était de 1,6 % avec des diagnostics faits au-delà de 5 ans
après le traitement initial dans certains cas et facteurs de risque précis
identifiables. Il est de ce fait prudent de recommander une surveillance
à la fois régulière et longue de toutes les patientes aussi longtemps que
l’hystérectomie n’est pas réalisée. 

III.e. Recommandations de prise en charge des patientes
conisées pour un ACIS

La surveillance des patientes conisées pour un ACIS doit
permettre de découvrir suffisamment tôt des lésions résiduelles ou
récidivantes après conisation afin de réduire le risque d’évolution vers
un cancer invasif. Dans l’étude prospective incluant 119 patientes
suivies en moyenne pendant 40 mois par un frottis exo- et
endocervical, une colposcopie et un test HPV par hybride capture II tous
les 6 mois durant les 3 premières années, puis annuellement, le risque
de lésion était significativement supérieur en cas de test HPV post-
opératoire positif (OR = 3,74 (1,84-7,1). Les valeurs prédictives
négatives du test d’hybride capture étaient de 89 % au premier contrôle
postopératoire et de 100 % au deuxième contrôle, mais la spécificité
n’était que de 50 % [34, 35]. 

Au vu de ces résultats on peut recommander : 
— en cas de conisation non in sano diagnostiquée à l’analyse des
marges ou au curetage endocervical réalisé conjointement, une
deuxième conisation doit être préconisée plutôt qu’une hystérec -
tomie en raison du risque non négligeable d’adénocarcinome
invasif et de son risque de sous-traitement notamment
paramétrial. Il en est de même en cas de récidive diagnostiquée
lors de la surveillance cyto-colpo-histo ou virologique, même si
la biopsie dirigée ne montre qu’un ACIS récidivant ;

— en cas de conisation in sano, une hystérectomie totale est recom -
mandée, compte tenu du risque non négligeable de lésions
résiduelles ou récidivantes :
• dont le diagnostic est difficile, voire plus difficile en situation
post-conisation ;
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• dont le risque de progression vers un cancer est non négli -
geable ;

• et pour lesquelles les méthodes de surveillance des patientes
sont d’une sensibilité imparfaite. 

Cette surveillance devrait être limitée dans le temps et une
hystérectomie devrait être proposée après la ou les grossesses souhai -
tées, même si l’ensemble des examens de surveillance étaient normaux
depuis la conisation initiale. 

CONCLUSION

Les particularités de l’ACIS du col, et plus particulièrement les
difficultés de son diagnostic et de sa surveillance, expliquent les
modalités thérapeutiques qui privilégient l’exérèse large. 

Les fréquences élevées de ces lésions et la sensibilité imparfaite des
examens de surveillance postopératoire : cytologie, test HPV, colpo -
scopie, biopsie dirigée ou curetage endocervical, justifient la propo -
sition d’hystérectomie secondaire en l’absence de désir de grossesse
ultérieure. À l'inverse le traitement conservateur ne devrait être
proposé que chez les femmes avec un désir de grossesse, présen tant
une lésion limitée dont l’exérèse est en limite saine, et chez qui une
surveillance régulière est possible. 

En cas de désir de grossesse, la conisation ne peut être considérée
comme un geste thérapeutique suffisant que si l'exérèse est complète
(idéalement avec une marge endocervicale saine de 10 mm) chez une
patiente qui accepte une surveillance postopératoire régulière, tout en
étant avertie du risque de récidive et des performances imparfaites des
différents examens de surveillance pour ce type de lésion.

Déclaration publique d’intérêt
Je soussigné Professeur Baldauf Jean-Jacques, déclare n’avoir

aucun intérêt avec un organisme privé, industriel ou commercial en
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IntroductIon-dÉfInItIon [1]

Le syndrome génito-urinaire de la ménopause (GSM) correspond
à la nouvelle terminologie de l’atrophie vulvo-vaginale (VVA) décidée
lors d’une réunion des sociétés North American Menopause Society
(NAMS) et International Society for the Study of Women’s Sexual Health
(ISSWSH) en 2014 à Chicago.

La prévalence globale du syndrome est très diversement appréciée,
entre 10 % et plus de 50 % des femmes ménopausées.
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La prévalence retenue dans l'étude Women’s health initiative (WHI)
correspond à 27 % des femmes ménopausées.

Le GSM comprend une collection de symptômes pas forcément
pathologiques et de signes associés à la décroissance des estrogènes et
autres stéroïdes. Il dépasse cependant le concept de carence œstro-
génique pour inclure des symptômes en rapport avec le vieillissement.

Trois groupes peuvent ainsi être détaillés : 
— symptômes vulvo-vaginaux : sécheresse, brûlures, irritation ;
— symptômes sexuels : dysurie (par manque de lubrification) ;
— symptômes urinaires : urgenturie, infection urinaire à répétition,

prolapsus pelvien.

Sur le plan du traitement local, la majorité des prescriptions
correspond à des ovules vaginaux mis en place avec un applicateur.
Une enquête chez les patientes montre que les femmes seraient
disposées à faire un effort financier si elles pouvaient obtenir des ovules
de plus petit volume et si l’on pouvait éviter les phénomènes de pertes
vaginales ou d’irritation en rapport avec l’application de ces ovules [2].

En ce qui concerne l’évolution des ventes de topiques vaginaux,
celles-ci sont passées de 9 % en 2003 à 19 % en 2012, avec une
utilisation plus prononcée après 65 ans [3].

I. ManageMent [4]

Il faut insister pour que les praticiens abordent les symptômes du
GSM avec les patientes car, selon leurs profils psychologiques, une
grande partie d’entre elles n’abordera pas ce sujet lors de la
consultation, alors qu’elles souffrent réellement de ces symptômes. La
connaissance de ces troubles permettra un traitement qui devra
commencer le plus tôt possible, avant que les anomalies d’atrophies ne
deviennent irréversibles.

Il faudra également insister pour que les thérapeutiques soient
poursuivies assez longtemps pour maintenir les bénéfices.
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Les différentes thérapeutiques envisageables sont : 

I.a Thérapeutiques hormonales 

Thérapeutiques hormonales locales

• Œstrogénothérapie locale
Elle correspond au traitement « standard » du GSM.
L’œstrogénothérapie locale agit en augmentant le PH vaginal,

l’index de maturation de l’épithélium et en restaurant la flore vaginale.
Sur le plan galénique, de nombreuses formes existent : ovules,

anneaux, crème (Tableau I). 
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Tableau I - Thérapeutiques hormonales locales

Dénomination commerciale DCI Forme galénique 

COLPOTROPHINE®  
Remboursement SS : 30 %,  
4,36  (20 capsules) et 4,41  (tube) 

Promestriène  
(300 mg/tube, 10 mg par 
capsules) 

Crème vaginale (1 application/jour pendant  
3 semaines puis tous les 2 jours) 
Capsules vaginales (1 capsule/jour pendant  
20 jours) (retirées du marché le 20/10/16) 
Diffusion < 1 % dans la circulation 

FLORGYNAL®  
Remboursement SS : 30 %,  
3,13  (14 gélules) 

Bacille de Döderlein, 
estriol (0,2 mg), 
progestérone 

Gélules vaginales (2/jour pendant 20 jours puis 
1/jour) 
Diffusion non chiffrée 

GYDRELLE®  
Remboursement SS : 30 %,  
3,11  

Estriol 
Crème vaginale à 0,1 % 
(tube de 30 g dont 30 mg 
d’estriol) 

Crème vaginale (1 application/jour de 1 g de crème) 
(butée) et vulvaire puis tous les 2 jours pendant  
3 semaines 

PHYSIOGINE®  
Remboursement SS :  
30 % crème (4,05 ),  
10 % ovules (2,91  les 15),  
30 % capsules (4,31  les 30) 

Estriol 
Crème vaginale à 0,1 % 
(tube 15 mg) 
Ovule à 0,5 mg 
Comprimés à 1 mg 

Crème vaginale (1 application de 0,5 g de crème 
(trait rouge)/jour pendant 3 semaines puis  
2 jours/semaine) 
Ovules (1 ovule/jour pendant 3 semaines puis 
2/semaine) 
Comprimés :  à 1,5/jour 

TROPHICRÈME®  
Remboursement SS : 30 %,  
4,54  

Estriol 30 mg  
(crème vaginale à 0,1 %) 

Crème vaginale (1 application vaginale (1g, marque 
rouge) et 1 application vulvaire par jour pendant  
1 semaine puis 1 application tous les 2 jours 
pendant 3 semaines) 

TROPHIGIL®  
Remboursement SS : 30 %, 
3,5  (boîte de 14) 

Bacille de Döderlein, 
estriol (0,2 mg), 
progestérone 

Gélules vaginales (1 gélule matin et soir pendant  
20 jours puis 1 gélule/jour) 
Diffusion systémique non chiffrée 

ESTRING®  
(non remboursé) Estradiol 2 mg Anneau vaginal : 90 jours 

Diffusion systémique (CE2) = 10 pg/ml 



La méta-analyse de Suckling (Cochrane) en 2006 montre [5] : 
— qu’il n’existe pas de différence d’efficacité quelle que soit la

forme galénique ;
— qu’il existe une amélioration significative des symptômes par

rapport aux placebos ou aux gels non hormonaux ;
— qu’il y a plus d’effets secondaires avec les produits contenant des

œstrogènes conjugués équins synthétiques (ECE) ;
— qu’il y a intérêt à prescrire des faibles doses d’hormonothérapie

locale, car l’ensemble des études montre la persistance d’une effi-
cacité sur l’atrophie vulvo-vaginale, avec une diminution des effets
secondaires, en particulier une diminution du passage systémique.

Les effets systémiques et endométriaux de l’ensemble des produits
ont été étudiés, que ce soit : 

— pour l’estradiol : effet endométrial suivi sur un an avec un taux
d’hyperplasie de 0,52 % ;

— pour passage sanguin : effet supra-physiologique avec un dosage
d’estradiol de 25 mcg mais jamais observé avec un dosage à 
10 mcg (à préférer).

En ce qui concerne l’estradiol contenu dans l’anneau Estring®, les
taux d’estradiol après un pic à la 3e heure sont en moyenne égaux à 
10 pg/ml sur l’ensemble des 90 jours de traitement.

L’estriol est le produit le plus utilisé en Europe. La plupart des
produits en contiennent 0,5 mg mais des essais avec des doses de 
0,2 et 0,03 mg ont montré une absence de perte d’efficacité avec une
diminution des risques systémiques.

En ce qui concerne le promestriène une seule étude non contrôlée
sur 17 patientes montre que les niveaux circulants hormonaux ne sont
pas affectés par le traitement malgré une grande variation individuelle
des doses.

• Ovules de déhydroépiandrostérone (DHEA) [6]
La DHEA est commercialisée sous le nom de Prastera aux 

États-Unis : un ovule journalier à la dose de 6,5 mg/jour pendant un
an serait efficace. Ce produit n’entraîne pas d’augmentation des taux
plasmatiques d’estradiol et son action se fait par une métabolisation
locale au niveau de l’épithélium vaginal (intra-endocrinologie).
L’administration vaginale de DHEA a un effet supérieur au placebo
pour tous les paramètres de la vulvovaginite atrophique et
augmenterait également la libido par diminution de la dyspareunie. Le
traitement est proposé sur 12 semaines. 
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Traitements hormonaux pris par voie générale [4]

• Tibolone (voie orale)
La tibolone a des effets œstrogéniques favorables sur le vagin et la vessie.

• Ospemifène (SERM-Osphena®)
Il s’agit d’un produit pris par voie orale autorisé par la Food and

Drug Administration (FDA) en 2013, dont l’indication est la VVA
modérée à sévère (en particulier dyspareunie) chez la patiente non
candidate à une thérapeutique locale.

La prise d’un comprimé (60 mg) par jour est poursuivie jusqu’à un
an, avec une efficacité supérieure au placebo sur les symptômes de la
VVA et des effets secondaires modérés (le plus fréquent correspond à
des bouffées de chaleur qui représentent 7 %). Le médicament est contre-
indiqué en cas d’antécédent thrombo-embolique ou de cancer hormono-
dépendant.

• Bazedoxifène + ECE estrogènes conjugués équins (Duavive) (TSECs)
La posologie est d’un comprimé par jour « pendant la durée la plus

courte… ». L’efficacité serait portée par les ECE et la prévention
mammaire par le SERM. L’autorisation de mise sur le marché (AMM)
a été obtenue aux États-Unis et en Europe. Le produit est commercialisé
en France depuis juillet 2016. L’association avec le SERM n’entraîne pas
d’efficacité supérieure à la prescription isolée d’un œstrogène conjugué.

I.b. Thérapeutiques non hormonales [1, 5, 7]

Ces thérapeutiques correspondent à des lubrifiants et hydratants
qui sont des médicaments de première intention en cas de VVA.

On ne dispose pas d’étude randomisée concernant l’ensemble de
ces produits et comparant leur efficacité entre eux ou à d’autres produits. 

Le contenu des lubrifiants correspond soit à de l’eau, de l’huile, du
silicone ou de l’acide hyaluronique.

Les produits contenus dans les hydratants comportent un
polymère polycarbophile bio-adhésif qui retient l’eau. 

On a également proposé des ovules d’ocytocine vaginale.
En dehors d’une large gamme de lubrifiants et d’hydratants,

d’autres thérapeutiques ont été proposées : 
— alimentations riches en soja ;
— génistéine (50 mg/jour pendant 12 mois) ;
— black cohosh ;

467

MÉNOPAUSE : LE SYNDROME GÉNITO-URINAIRE (GSM) ET LES TRAITEMENTS ŒSTROGÉNIQUES TOPIQUES



— gel normaliseur de PH ;
— réintroduction de lactobacilles.
Le laser CO2 fractionné est actuellement une thérapeutique alter-

native nouvelle qui semble pouvoir obtenir de bons résultats dans les
symptômes de VVA. La réalisation de 3 séances espacées de 30 jours
permet d’améliorer l’épaisseur du vagin et sa vascularisation. Il est
intéressant chez les patientes ayant une contre-indication à l’hormono-
thérapie locale, comme par exemple celles ayant eu un cancer du sein
présentant une VVA sous anti-aromatase.

I.c. En pratique [8]

Il faut insister sur l’intérêt d’une activité sexuelle régulière (permet
l’augmentation de la vascularisation vaginale, une distension vaginale,
un apport de prostaglandines et d’acides gras).

La deuxième action générale est d’insister sur l’arrêt du tabagisme
qui va également améliorer les symptômes de VVA.

Ensuite la prescription de première intention correspond à des
lubrifiants à la demande et des hydratants 3 fois par semaine, pendant
une période qui peut être prolongée de 3 mois à un an.

En cas d’efficacité insuffisante, les topiques œstrogéniques peuvent
être prescrits par voie locale ; il s’agit du traitement le plus efficace. 

Le produit le plus utilisé en France est le promestriène. Il faut en
tout cas utiliser des doses faibles permettant des effets systémiques
minimaux et un estradiol plasmatique bas. Le traitement doit être
prescrit quotidiennement pendant 3 semaines, puis 2 fois par semaine
en entretien. 

I.d. Autres produits [8]

— Huiles essentielles ;
— probiotiques (utilisation recommandée de produits avec

Lactobacillus gasseri et rhamnosus) en adjuvant dans la vaginite
récidivante ;

— lubrifiants lipidiques ;
— pectine ;
— phytoestrogènes en topique (isoflavones).
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II. cas partIculIers des patIentes ayant eu un
cancer horMono-dÉpendant [9]

En cas d’échec des traitements hydratants, on proposera (hors
AMM) soit des doses ultrabasses de topiques œstrogéniques vaginaux
(œstradiol 7,5 à 10 mcg ou promestriène), soit un traitement par
ospemifène (en principe effet favorable du SERM). 

Une thérapeutique androgénique par ovules de DHEA semble
être également une solution favorable, en raison de l’absence de
modification des taux plasmatiques d’œstradiol. Enfin un traitement
physique avec le laser CO2 vaginal fractionné et des interventions
psychosociales peuvent être proposés à la patiente.

conclusIon [10]

La fréquence du GSM reste sous-estimée, à la fois en raison d’un
certain nombre de patientes peu enclines à aborder ce sujet avec le
praticien, mais également de praticiens qui n’abordent pas ces
paramètres dans le suivi des femmes ménopausées.

Les conclusions de l’European Menopause and Andropause Society
(EMAS) sont les suivantes. 

1. Les symptômes de VVA sont fréquents et peuvent altérer la
qualité de vie.

2. Des faibles doses locales d’œstrogènes sont efficaces.
3. Il n’y a pas d’intérêt de rajouter un progestatif aux doses

utilisées.
4. Chez une patiente prenant des inhibiteurs de l’aromatase et

présentant des symptômes de VVA, les traitements de première
ligne sont les hydratants et lubrifiants car les données sur la
sécurité des topiques œstrogéniques à faibles doses sont peu
nombreuses.

5. Il n’y a pas de durée prédéfinie du traitement. La VVA récidive
cependant souvent à l’arrêt du traitement local.

6. L’ospemifène est un nouveau traitement par voie orale. Son
indication est le traitement de la VVA modérée à sévère chez la
femme ménopausée qui n’est pas candidate à un traitement par
œstrogénothérapie locale. 
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À la ménopause, la surveillance gynécologique générale est
souvent moins bien pratiquée, y compris pour le col.

La pathologie est cependant assez fréquente à cette période de la
vie et les modifications liées à l’âge et à la privation hormonale rendent
plus difficile l’évaluation du col.
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I. LES MODIFICATIONS DU COL À LA MÉNOPAUSE [1]

L’atrophie est liée à la carence hormonale ; elle touche l’épithé -
lium malpighien qui s’amincit et perd la maturation glycogénique avec
une raréfaction des couches représentées essentiellement par les
cellules basales et parabasales.

Il y a une augmentation de la teneur en collagène et une dimi -
nution de l’hydratation avec une fibrose du chorion [2].

L’atrophie épithéliale débute sur la zone de transformation et
atteint l’exocol.

La jonction pavimento-cylindrique a tendance à remonter dans
l’endocol.

L’orifice externe est parfois sténosé, avec comme conséquences
une évaluation plus difficile et la possibilité de phénomènes reten -
tionnels sus-jacents d’importance variable mais pouvant aller jusqu’à
une pyrométrie [3, 4].

Les modifications cellulaires

Les dystrophies kératosiques peuvent être présentes et une
véritable kératinisation peut se rencontrer du fait de traumatisme
(frottement chronique lors d’un prolapsus cervical).

Un aspect de dyscaryose est assez fréquent avec des modifications
nucléaires (augmentation de volume des noyaux et densification de la
chromatine) pouvant poser des problèmes d’interprétation, notamment
du fait des réactions inflammatoires associées avec des cellules
vacuolisées [1, 5].

Les remaniements métaplasiques de la zone de transformation
périjonctionnelle peuvent être immatures, très inflammatoires, en
apparence atypiques.

II. LA COLPOSCOPIE APRÈS LA MÉNOPAUSE [6,1]

Elle est rendue plus difficile du fait de ces modifications.
L’examen est moins confortable en raison de l’atrophie et de la

perte de souplesse du vagin.
Le col diminue de volume.
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Sans préparation, les réseaux vasculaires sont étroits, avec parfois
des aspects de pétéchies, d’érosion ou des séquelles de traumatismes
avec ulcération pouvant donner de faux aspects invasifs.

La muqueuse devient moins papillaire et la jonction est moins
souvent visible ; globalement 28 %, mais avec une aggravation avec
l’âge (40,3 % entre 50 et 59 ans, 26 % de 60 à 69 ans, 3,8 % de 70 à
79 ans, série de J.C. Boulanger) [6].

L’épithélium est plus mince et l’imprégnation par le lugol est
moindre car les cellules sont pauvres en glycogène.

Il faut souvent utiliser des artifices : préparation par une estro -
génothérapie locale, frottis endocervicaux (cytobrosse), curetage
endocervical, écartement du col (pince longuette, écouvillon, écarteurs
de Kogan).

On peut évoquer l’intérêt du test HPV en cas d’anomalie cytolo -
gique mineure (bas grade, ASC-US) sur col inexplorable du fait de son
excellente valeur prédictive négative.

Enfin en dernier recours, la conisation peut se trouver justifiée.

III. LA PATHOLOGIE CERVICALE APRÈS LA MÉNOPAUSE

L’atrophie muqueuse s’accompagne d’une plus grande fragilité,
notamment aux infections.

À ce titre, l’infection par HPV tardive persiste plus longtemps et
s’accompagne plus souvent de lésions dysplasiques.

Après la ménopause, l’évolution des lésions intrépithéliales est
marquée par une moindre régression et un risque d’aggravation [7].

La situation est encore plus péjorative chez les patientes méno -
pausées infectées par le VIH avec une stabilité dans 40,8 % des cas,
une régression dans 35,71 % des cas, une progression dans 23,81 % et
un délai médian de 5 ans dans la survenue d’une lésion de haut grade
après la ménopause [8].

Il faut rappeler l’importance d’une évaluation cervicale chez les
patientes explorées pour métrorragie post-ménopausique même avec
un frottis normal, chez lesquelles des anomalies histologiques cervicales
(non invasives) ont été retrouvées dans 19,9 % [9].

L’estrogénothérapie locale peut diminuer le taux d’ASC-US [10].
Si le pic d’incidence de la pathologie prénéoplasique est en

préménopause (38,3 ans), l’incidence du cancer invasif augmente avec
l’âge (âge moyen 55 ans) [11].
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Par ailleurs, la mortalité est plus élevée chez les patientes les plus
âgées [11].

La survie nette du cancer du col est la proportion de patientes
survivant après diagnostic de cancer si la seule cause de décès possible
était le cancer du col. Elle varie selon l’âge au diagnostic, passant de
80 % dix ans après le diagnostic chez les femmes de moins de 45 ans
à 39 % pour celles de 75 ans et plus [11, 12].

Pour ces dernières, la mortalité la plus élévée survient immé -
diatement après le diagnostic. 

Cette moindre survie peut être le résultat d’un diagnostic tardif, de
formes évoluées, chez des patientes qui n’ont pas bénéficié au cours de
leur vie génitale du suivi gynécologique tel qu’il a existé à partir des
années 1960 [13].

La ménopause pourrait être un facteur de récidive (variable indé -
pendante) chez les patientes ayant un cancer du col sans invasion
ganglionnaire (HR 14,1 ; 95 % CI : 3,7-53,6 ; p < 0,001)[14].

IV. LE DÉPISTAGE DE LA PATHOLOGIE CERVICALE

La recommandation est la suivante [15] :
Après 65 ans, il n’est plus recommandé de poursuivre le dépistage,

sous réserve que le « suivi ait été régulier et que les deux précédents
frottis soient négatifs ; cette conduite est à adapter selon le contexte
clinique et les conditions de vie ».

Elle peut apparaître en contradiction avec les données citées plus
haut concernant l’incidence et le pronostic de la pathologie cervicale
chez les patientes plus âgées.

Un deuxième pic d’incidence d’infection HPV semble se produire
après la ménopause (12,6 % après 65 ans). Ce pic est inconstant et
concerne surtout certaines populations identifiées sur le plan socio-
économique [16, 17].

Dans l’enquête CRISAP 2002, 62 % des cancers sont dépistés
après 65 ans [18].

Une étude française de 2012 [19] plaidait pour une poursuite du
dépistage après 65 ans en argumentant que le taux de frottis patho -
logique était de 14,2 ‰ dans cette population, avec des frottis évoca -
teurs de cancer dans 1,4 ‰, plus de frottis ASC-US et bas grade entre
65 et 70 ans (p = 0,037) et plus d’anomalies évocatrices d’un cancer
après 70 ans (p = 0,02).

474

BOUBLI & CARCOPINO TUSOLI



Trois virgule quatre pour mille patientes avaient une lésion
évocatrice d’un cancer du col au frottis et 1,4 ‰ présentaient ce type
de frottis alors qu’elles avaient bénéficié d’un suivi antérieur régulier.

Après 70 ans, les probabilités d’anomalies cytologiques étaient
significativement réduites par rapport aux femmes de 65 à 70 ans 
(RR = 0,78, IC 95 % [0,65-0,93]).

La moindre participation au dépistage des patientes plus âgées a
souvent été soulignée.

L’auto-prélèvement à domicile, avec recherche d’HPV, pourrait
être utile jusqu'à 69 ans chez les patientes qui ne bénéficieraient pas du
frottis [20].

D’une manière générale, les performances du test HPV (notam -
ment pour la spécificité) sont améliorées chez les patientes après 50 ans
pour les ASC-US, les frottis évoquant une lésion de bas grade ou de
haut grade [21].

V. AU TOTAL [15]

« La forte diminution du risque de développer un cancer du col utérin
après 65 ans avec un rapport bénéfice-risque du dépistage qui deviendrait
défavorable est la raison principale motivant l’arrêt du dépistage après 65 ans.

L’Organisation mondiale de la santé (OMS) a recommandé d’interrompre
le dépistage par frottis cervico-utérin chez les femmes âgées de plus de 65 ans,
sous réserve que les deux précédents frottis aient été négatifs.

La revue de la littérature publiée par la HAS en 2010 rapportait que les
recommandations nord-américaines préconisaient de proposer un frottis cervico-
utérin de dépistage après 65 ans aux femmes n’ayant pas bénéficié d’un
dépistage du cancer du col de l’utérus à intervalle régulier ou si un résultat
normal pour les trois derniers frottis ne pouvait être documenté.

Chez une femme âgée de 65 à 70 ans, un frottis cervico-utérin de dépis -
tage pourra être proposé dans les cas suivants :

— impossibilité de vérifier si les deux derniers frottis qui ont été faits chez
cette femme étaient normaux ;

— absence de suivi gynécologique régulier et aucun frottis identifié dans les
3 années ayant précédé l’âge de sortie du dépistage ».

475

COL UTÉRIN ET MÉNOPAUSE



CONCLUSION

Après la ménopause, la pathologie cervicale est toujours présente
et même plus sévère.

Sa prise en charge doit tenir compte de plusieurs points :
— les modifications cytologiques et histologiques liées à la priva -
tion hormonale rendent l’évaluation plus complexe, notamment
pour la colposcopie ;

— les patientes sont moins souvent surveillées et il faut insister sur
la nécessité d’un dépistage ;

— la survenue de phénomènes hémorragiques doit faire envisager
une évaluation cervicale ;

— la limite d’âge du frottis, fixée à 65 ans, peut être remise en
cause dans certaines situations.
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Résumé

Pendant la période de la périménopause, environ une femme sur deux serait
porteuse d’une mastopathie bénigne, parfois symptomatique mais le plus souvent
asymptomatique. Il s’agit principalement d’une mastopathie fibrokystique. Les fibro -
adénomes complexes, les lésions prolifératives et la présence d’atypie sont les atteintes
histologiques les plus à risque de cancer du sein. Le risque de lésions bénignes du sein
après utilisation d’un traitement hormonal de la ménopause (THM) reste faible. Bien
que le THM soit associé à une discrète augmentation du risque de cancer du sein, très
peu d’études évaluent ce risque chez les femmes ayant des lésions bénignes préexistantes.
L’utilisation d’un THM doit donc être discutée chez les patientes suivies pour une
mastopathie bénigne en évaluant précisément la balance bénéfice-risque du traitement
hormonal proposé.

Mots clés : mastopathies bénignes, ménopause, traitement hormonal de ménopause,
fibroadénome, mastopathie fibrokystique
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introduction

Les maladies bénignes du sein comportent une large variété de
pathologies dont les relations avec un risque ultérieur de cancer du sein
dépendent de caractéristiques histologiques assez précises [1, 3]. Le
caractère prolifératif et la présence d’atypies cellulaires sont les deux
aspects histologiques les plus à risque. Le recours croissant à la
mammographie conduit à la réalisation de biopsies mammaires de plus
en plus nombreuses. Les relations entre les différentes lésions
histologiques et le risque de cancer du sein sont donc importantes à
déterminer. Par ailleurs, le traitement hormonal de ménopause
augmente modérément le risque de cancer du sein. La question de
savoir s’il peut être utilisé chez les femmes ayant eu une mastopathie
bénigne avant la ménopause est donc importante. 

i. classification andi des mastopathies BÉniGnes 

Le terme de mastopathies bénignes inclut un vaste et hétérogène
spectre de lésions variant selon leur histologie et leur histoire naturelle.
Elles surviennent à tous les âges, plus généralement entre la puberté et
la ménopause. Les deux mastopathies bénignes les plus fréquentes sont
la mastopathie fibrokystique et le fibroadénome. 

La bonne connaissance de l’anatomie et des différentes structures
cellulaires de la glande mammaire, de son origine embryologique et de
son évolution physiologique contribuent à expliquer les variations
anatomiques et les pathologies mammaires survenant aux différents
âges de la vie [4]. La classification la plus récente des maladies
mammaires distingue les simples variations de la normale en relation
avec des anomalies mineures du processus de développement normal
de la glande mammaire des véritables pathologies mammaires. Ainsi le
concept de classification ANDI (Aberrations of normal development and
involution), proposé par Hughes, Mansel et Webster, lie la physiologie,
l’histologie et la pathologie [5, 6]. Ce concept est basé sur la distinction
et l’évolution du sein normal, par rapport à celui légèrement anormal
et au sein pathologique. Cette distinction permet de fournir une
explication claire aux patientes, les rassurant le plus généralement, ou
leur proposant un traitement adapté souvent mineur lorsqu’il s’agit
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d’un simple écart à la normalité, et parfois plus lourd en cas de
véritable pathologie mammaire.

Le tableau I résume cette classification aux différents âges de la vie
reproductive.

Les phénomènes d’involution constituent le dernier stade d’évolu -
tion de la glande mammaire. C’est pendant cette période que sur -
viennent les lésions potentiellement à risque de cancer du sein. Les
phénomènes d’hyperplasie peuvent être d’origine canalaire ou lobulaire,
avec ou sans atypies. 

ii. incidence des mastopathies BÉniGnes 

L’incidence des pathologies bénignes mammaires est difficile à
évaluer. Celle-ci dépend du type de mastopathie. Il existe des données
concernant essentiellement les deux principales mastopathies : le
fibroadénome (FA) et les mastopathies fibrokystiques (MFK).
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Tableau I  - Classification ANDI selon les trois phases fondamentales de
l’évolution du sein au cours du temps (adapté de la référence 3)

Présentation clinique/ 
Stade 

Processus normal 
Physiologie 

Aberration 
Anomalie bénigne 

Pathologie 

Début de la vie reproductive 
(15-25 ans) 

Développement lobules 
Développement stroma 
Éversion mamelon 

Adénofibrome 
Hypertrophie de 
l’adolescente 
Inversion du mamelon 

Adénofibrome géant 
Polyadénomatose 
Gigantomastie 
Abcès sous 
aréolaire/Fistulisation 

Vie reproductive mature 
(25-40 ans) 

Changements menstruels 
cycliques 
Hyperplasie épithéliale de la 
grossesse 

Mastodynies/nodularités 
cycliques 
Écoulement 
mamelonnaire sanglant 

Mastodynie invalidante 

Involution 
(35-55 ans) 

Involution lobulaire 
Involution canalaire : 
- Dilatation 
- Sclérose 
Turnover épithélial 

Macrokystes 
Lésions sclérosantes 
Ectasie canalaire 
Rétraction mamelonnaire 
Hyperplasie épithéliale 
simple 

Mastites périductales/abcès 
Hyperplasie avec atypies 



II.a. Fibroadénome 

La prévalence du FA est estimée à 10 %. Il existe un pic d’inci -
dence estimé à 115/100 000 années-femmes entre 20 et 24 ans [7].
Cependant, l’estimation de l’incidence varie selon les études, ce qui
s’explique par le fait que la plupart des données proviennent de séries
anciennes de fibroadénomes dont le diagnostic n’a pas toujours été
confirmé par un examen histologique mais qui reposait sur l’aspect
radiologique, alors que les techniques d’imagerie étaient moins
performantes qu’aujourd’hui. Les constatations autopsiques montrent
une fréquence nettement supérieure à celle observée dans les grandes
cohortes épidémiologiques. Ainsi, l’incidence cumulée de FA entre 
15 et 25 ans est de 15-23 % dans les séries autopsiques, de 7 à 13 %
dans les cliniques spécialisées et seulement de 2,2 % dans les études
épidémiologiques [2, 8]. L’incidence du FA est donc effectivement sous-
estimée pour plusieurs raisons : d’une part, il est asymptomatique dans
25 % des cas sans nodule cliniquement palpable ni douleur mam -
maire ; d’autre part, sa taille est fréquemment inférieure à un cm ce qui
rend son dépistage parfois difficile, d’autant plus si la densité
mammaire est importante. 

II.b. Mastopathie fibrokystique 

La MFK regroupe plusieurs entités différentes importantes à
prendre en compte, notamment vis-à-vis du risque ultérieur de cancer
du sein. La première définition proposée par Cooper était uniquement
clinique [9]. Elle a évolué au cours du temps. Comme pour le FA, les
données varient en fonction du type de population étudiée et du type
de lésions analysées. Ainsi dans une revue de 8 séries autopsiques, la
prévalence de la MFK était de 58,5 % [7]. Cette fréquence aussi élevée
a incité certains auteurs à parler des MFK comme une « non-maladie »
[10]. Mais ce chiffre, élevé dans les séries autopsiques, chute à 8,8 %
dans les études épidémiologiques [7]. L’incidence de la MFK augmente
progressivement avec l’âge et passe de 137 pour 100 000 femmes-
années entre 25-29 ans, à un pic d’incidence maximal de 411 entre 40-
44 ans [7]. L’incidence diminue ensuite progressivement et passe de
387 entre 45-49 ans à 150 entre 50-54 ans. 

La figure 1 représente les différences d’incidences de ces deux
pathologies en fonction de l’âge.
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iii. mastopathies BÉniGnes et risQue de cancer 
du sein

III.a. Fibroadénome et risque de cancer du sein 

Classiquement, les fibroadénomes n’étaient pas associés au risque
de cancer du sein. Cependant, il existe différents types de fibro -
adénomes. Ainsi, les fibroadénomes complexes sont associés à une
faible augmentation du risque de cancer. 

Dupond et Page ont mené une étude rétrospective sur 
1 835 patientes suivies pour des fibroadénomes mammaires afin
d’évaluer leur risque de cancer du sein [11]. Dans cette étude, il a été
rapporté que le risque de cancer du sein était augmenté en cas de
fibroadénomes complexes (présence de kystes, adénose sclérosante,
métaplasie apocrine ou calcifications épithéliales). Cette augmentation
est d’autant plus importante que le tissu adjacent au FA comporte des
atteintes prolifératives ou chez les patientes ayant un antécédent familial
de cancer du sein. Le risque de cancer du sein était plus important chez
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Figure 1  - Incidence des fibroadénomes et des mastopathies fibrokystiques
en fonction de l’âge. Adapté de Goehring et Morabia [7]



les patientes ayant eu une biopsie mammaire pour fibroadénomes
(RR : 2,17 [1,5-3,2 ; IC à 95 %]. En cas de fibroadénome complexe, ce
risque était de 3,1 fois (1,9-5,1) et 3,72 en cas d’antécédent familial de
cancer du sein. La présence de prolifération cellulaire avec atypies
majorait d’autant plus ce risque qui augmentait alors à 7,3 (2,2-2,4).
Histologiquement, les lésions prolifératives étaient significativement
plus fréquemment retrouvées dans le tissu mammaire adjacent des
fibroadénomes complexes par rapport aux fibroadénomes simples 
(p = 0,002).

Une étude plus récente a été menée chez des patientes âgées de
18 à 85 ans ayant eu des biopsies mammaires entre 1967 et 1991,
incluses dans la cohorte « Mayo Clinic Benign Breast Disease » [12, 13].
Des FA simples ont été trouvés dans 85,9 % des cas et des FA
complexes dans 14,1 % des cas. La présence d’hyperplasie atypique
était 4 fois supérieure en cas de FA complexes comparativement aux
FA simples, respectivement 6 % versus 1,6 %, p < 0,01. La présence
d’hyperplasie atypique dans les fragments de biopsie était associée de
façon significative au risque de cancer du sein : RR : 4,4 en l’absence
de FA, et 4,07 en cas de FA simple. Le risque relatif de cancer du sein
chez les patientes ayant un FA (tous types confondus) était de 1,6 (95 %
CI 1,38-1,85), similaire aux patientes ayant eu une biopsie sans
fibroadénome (1,51 [1,4-1,63]). La présence de FA complexe était
associée à un risque de cancer du sein plus élevé que celui de la
population générale (RR 2,27 [1,63-3,10]]. En fait cette étude a bien
souligné que cette augmentation était liée aux lésions associées au FA.
Le nombre de lésions histologiques complexes associées au FA
complexe (telles que des kystes de plus de 3 mm, de l’adénose
sclérosante, des calcifications épithéliales et la présence de métaplasie
papillaire apocrine) est déterminant dans le risque de cancer du sein.
Ainsi le risque de cancer du sein était de 2,67 (1,52-4,33) si 2 lésions et
de 7,77 (3,13-15,99) si 3 lésions retrouvées.

III.b. MFK et risque de cancer du sein 

Les travaux de Dupont et Page des années 1980 ont permis de
clairement distinguer les caractéristiques histologiques à risque ultérieur
de cancer du sein. Ainsi, le caractère prolifératif et les atypies sont les
deux principales entités histologiques analysées dans les études
épidémiologiques en lien avec ce risque [14]. Une méta-analyse récente
évalue ces risques à partir des études épidémiologiques publiées
jusqu’en 2011 [15]. Le tableau II résume les résultats de cette synthèse.
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Ces données sont confirmées par les études épidémiologiques
récentes. Ainsi l’étude menée en Espagne par Castells et al. a analysé
545 171 femmes, de 50 à 69 ans, suivies par des mammographies tous
les 2 ans [16]. La présence de mastopathies bénignes était associée au
risque de cancer du sein (RR 2,51 [2,14-2,93]). Les lésions prolifératives
avec atypies étaient associées de façon plus importante au risque de
cancer du sein que les lésions prolifératives sans atypie, avec respec -
tivement des risques relatifs à 4,56 (2,06-10,07) versus 3,58 (2,61-4,91). 

Les données de l’étude de cohorte menée par la « Mayo Clinic »
confirment aussi qu’un diagnostic d’hyperplasie avec atypie avant 
45 ans est associé à un risque significativement augmenté de cancer du
sein [17]. Par ailleurs, plus le nombre de foyers d’hyperplasie avec atypie
est important, plus le risque de cancer du sein est augmenté (p < 0,001)
avec un risque de 7,6 (5,36-10,49) en cas de 3 foyers d’hyperplasie avec
atypie [18]. Le risque cumulé croît avec le temps écoulé depuis le
diagnostic d’hyperplasie avec atypie, passant de 4,7 % à 5 ans à 23,9 %
à 25 ans. Dans les vingt-cinq années suivant le diagnostic d’hyperplasie
atypique, le risque absolu de développement de cancer du sein est de
30 %. Ces résultats ont été confirmés par la combinaison des données
de deux études de cohorte (Nashville et Mayo Clinic) permettant de
plus de distinguer les atypies lobulaires des atypies canalaires [19]. Les
risques de cancer du sein étaient significativement augmentés selon la
présence de 1, 2 ou ≥ 3 foyers d’hyperplasie atypique canalaires 
(RR 2,65 ; 5,19 et 8,94 respectivement p < 0,001) et lobulaires (2,58 ;
3,49 et 4,97 respectivement p < 0,001). 

Enfin, l’équipe de Work et al. a montré que chez 815 patientes
suivies prospectivement, le risque de cancer est 4,4 fois supérieur en
cas d’hyperplasie atypique associée à une densité mammaire élevée
(BIRADS 3 ou 4) par rapport aux patientes sans hyperplasie et avec
une densité mammaire faible, BIRADS 1 ou 2 [20]. 
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Type de mastopathies bénignes Nombre d’études Odds ratio (IC à 95 %) 

Mastopathie bénigne sans précision 10 études 2,07 (1,64-2,61) 

Lésion non proliférative 8 études 1,17 (0,94-1,47) 

Lésion proliférative sans atypie 15 études 1,76 (1,58-1,95) 

Lésion proliférative avec atypie 13 études 3,93 (3,24-4,76) 

Tableau II  - Résultats de la méta-analyse de Dyrstad [15]



iV. thm et risQue de mastopathies

Très peu d’études ont analysé l’influence du THM sur le risque de
mastopathies bénignes. 

Les données de la Women Health Initiative (WHI) ont été analysées
par l’équipe de Thomas Rohan et ont permis d’évaluer chez les 
16 608 femmes ménopausées de la WHI-I (essai randomisé comparant
0,625 mg/j d’estrogènes conjugués équins associé à 2,5 mg d’acétate de
médroxyprogestérone versus placebo) le risque de mastopathies
bénignes associé à ce THM [21]. Le risque de développer une
mastopathie bénigne, validée histologiquement, associée à la prise de
ce THM était significativement augmenté (RR 1,4, [1,35-2,25]) par
rapport aux patientes du groupe placebo. L’estimation du risque de
cancer du sein en fonction de la présence d’atypie ne montre pas
d’augmentation de risque probablement par manque de puissance. Ces
résultats sont identiques dans la WHI-II (essai comparant 0,625 mg/j
d’estrogènes conjuguées équins versus placebo) [22].

Par ailleurs, l’équipe de Yenen a mené un essai randomisé chez
212 femmes ayant toutes une mastopathie fibrokystique [23]. Les
patientes ont été randomisées en 5 groupes : conjugués équins oraux
0,625 mg/j seuls (n = 22) ou associés à 5 mg/j d’acétate de médroxy -
progestérone (n = 46) ; 50 µg/j d’estrogènes par voie transdermique
seuls (n = 32) ou associés à 5 mg/j d’acétate de médroxyprogestérone
(n = 32) et de la tibolone 2,5 mg/j en continu (n = 32). Seule a été
observée une diminution significative de la taille des kystes dans le
groupe tibolone (2 ± 3,68 mm versus 7,56 ± 2,4 mm, p < 0,001).

V. thm et risQue de cancer du sein 

La première grande méta-analyse ayant évalué le risque
mammaire associé à l’utilisation d’un THM a été publiée par le groupe
d’Oxford en 1997 qui, à partir des résultats de 51 études rassemblant
52 705 cas de cancer du sein et 108 411 femmes témoins, a conclu à
une augmentation significative du risque au-delà de cinq ans
d’utilisation, avec un risque relatif à 1,3 [24]. Les résultats de la WHI
ont confirmé ces résultats. En effet, les données la WHI-1 montrent
une augmentation significative du risque de cancer du sein associé au
THM, avec un RR à 1,55 (1,41-1,70) [25]. Ce sur-risque augmente avec
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la durée du traitement. Si le THM combiné augmente le risque de
cancer du sein, les résultats de la WHI-2, suggèrent que le traitement
estrogénique seul n’induit aucune augmentation significative de ce
risque voire une diminution [26]. Mais la proportion de femmes obèses,
à plus fort risque de cancer du sein que les femmes minces, était plus
élevée dans la WHI-2, ce qui pourrait contribuer à expliquer l’absence
d’effet délétère du THM à base d’estrogènes seuls. L’étude de cohorte
E3N [27], ayant suivi 80 377 femmes sur une durée moyenne de 8,1 ans,
a permis d’évaluer plus spécifiquement l’impact des THM utilisés en
France. Dans cette étude, aucune augmentation du risque de cancer du
sein n’a été observée chez les femmes utilisant l’association œstradiol
percutané et progestérone naturelle ou son dérivé proche, la
dydrogestérone, dans les 5 à 10 premières années d’utilisation. En
revanche, la prise d’estradiol associée à un progestatif de synthèse
augmente le risque (RR = 1,69 ; IC 95 % : 1,50-1,91). 

Vi. mastopathies - thm et risQue de cancer du sein

À notre connaissance, une seule étude a été publiée analysant
l’utilisation d’un THM chez les femmes ayant une mastopathie bénigne
sur le risque de cancer du sein. Avec un suivi moyen de 20 ans,
totalisant 190 845 années-femmes, ces auteurs n’ont pas montré
d’augmentation du risque de cancer du sein chez les patientes prenant
un THM, et qui étaient suivies pour une mastopathie bénigne vérifiée
histologiquement. Aucune augmentation du risque de cancer du sein
n’a été observée en fonction de la durée d’utilisation du THM [28].

Les données de la WHI-II ont permis d’évaluer le risque de
cancer du sein chez les femmes ayant un antécédent de mastopathie
bénigne. Dans cette étude, l’effet des estrogènes conjugués équins seuls
est différent sur le risque de cancer du sein chez les femmes avec ou
sans antécédent de mastopathie (p = 0,01). Le risque est signifi -
cativement plus élevé chez les femmes avec antécédent de mastopathie
par rapport aux femmes sans antécédent de mastopathie [26]. 
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conclusion

Le traitement hormonal de la ménopause est actuellement prescrit
chez les femmes ayant un syndrome climatérique intense. L’utilisation
d’un THM chez les femmes ayant une mastopathie bénigne a fait
l’objet de très peu d’études. La décision d’utilisation de ce traitement
dans ce contexte clinique doit tenir compte du type histologique de la
mastopathie bénigne et de son impact sur le risque de cancer du sein.
L’évaluation de la balance bénéfice-risque doit être minutieuse et global
tenant compte des autres bénéfices potentiels de ce type de traitement. 
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Résumé

Depuis la publication et la médiatisation importante des résultats de l’étude
Women’s health initiative (WHI) il y a plus de 10 ans, les prescriptions du traitement
hormonal de la ménopause (THM) ont chuté de manière importante dans tous les pays
occidentaux et notamment en France. La carence estrogénique de la ménopause représente
un des facteurs physiopathologiques majeurs de l’ostéoporose post-ménopausique, ce qui
soulève la question des conséquences osseuses potentielles de la moindre utilisation du
THM. Nous ne disposons pas de données épidémiologiques pour la France mais des études
réalisées aux États-Unis montrent une augmentation significative de l’incidence
fracturaire, en particulier des sites osseux riches en os trabéculaire (poignet, côtes, vertèbres)
associée à la baisse des THM. Ces résultats ne sont pas surprenants compte tenu de
l’estrogéno-dépendance majeure du tissu osseux, qui est étayée notamment par l’efficacité
du THM à réduire l’incidence fracturaire de femmes même à faible risque osseux.
L’évaluation du risque fracturaire doit donc représenter un élément important de la prise
en charge des femmes en début de ménopause et nécessite d’être pris en compte dans la
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La baisse du THM peut-elle faire
craindre une augmentation des

fractures ostéoporotiques ? 

F. TRÉMOLLIÈRES
(Toulouse)



balance bénéfice-risque du THM, en particulier chez celles qui abordent leur ménopause
avec déjà une augmentation de leur risque fracturaire.

Mots clés : ostéoporose post-ménopausique, fracture, carence estrogénique, facteurs
de risque, densité minérale osseuse, traitement hormonal de ménopause

L'ostéoporose est une maladie diffuse du squelette, caractérisée par
une fragilité osseuse excessive liée à une diminution de la masse
minérale et des altérations de la micro-architecture et exposant à un
risque accru de fracture. 

Les fractures sont l’expression clinique de la maladie et les formes
les plus emblématiques sont représentées par les fractures de
l'extrémité inférieure du radius (fracture de Pouteau-Colles), des
vertèbres dorso-lombaires, de l’extrémité supérieure de l’humérus et de
l'extrémité supérieure du fémur (ESF). Leur incidence augmente avec
l’âge, notamment pour les fractures de l’ESF, avec une augmentation
exponentielle à partir de l’âge de 75 ans, c’est-à-dire en moyenne 20 à
25 ans après l’installation de la phase post-ménopausique. 

L’ostéoporose touche plus de 200 millions de personnes dans le
monde. En France, on estime que l'incidence annuelle des fractures
vertébrales est de l'ordre de 60 000 à 120 000 et de 50 000-80 000 pour
celle des fractures de l’ESF, pour un coût d'environ 3 milliards d’euros.
L'accroissement prévisible de la fréquence de l'ostéoporose dans les 
25 prochaines années, en partie en raison du vieillissement de la
population, tout comme ses conséquences en termes de morbidité et de
mortalité en font donc un problème de santé publique au même titre
que d'autres pathologies liées au vieillissement. 

L’ostéoporose post-ménopausique est la forme clinique la plus
commune de l’ostéoporose primitive.
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La publication il y a 10 ans de l’étude randomisée WHI [1] a
représenté un tournant majeur pour la prise en charge hormonale de
la phase post-ménopausique. La balance bénéfice-risque des THM et
leurs conditions de prescription ont été remises en cause par les
autorités de santé. Les dernières recommandations de l’Agence
française de sécurité sanitaire des produits de santé (Afssaps) de janvier
2006 pour la prévention de l’ostéoporose [2] soulignent ainsi que le
THM ne peut être indiqué que s’il existe des troubles climatériques, la
durée de la prescription étant fonction de ces troubles ou chez une
femme non symptomatique, en cas d’intolérance ou inefficacité des
autres traitements de l’ostéoporose.

De fait, l’utilisation des THM a chuté dans tous les pays
industrialisés, avec en France une baisse de plus de 70 % des
prescriptions entre 2002 et 2012. De plus, et au-delà d’une moindre
utilisation, les modalités des THM ont été modifiées avec une baisse
des posologies estrogéniques et une durée de traitement plus courte. 

On peut donc s’interroger sur les conséquences de telles
modifications pour la prise en charge des femmes après la ménopause
et en particulier pour la prévention de l’ostéoporose. 

Rappelons en effet que la carence estrogénique est le déterminant
physiopathologique majeur de l’ostéoporose post-ménopausique. Elle
entraîne une activation du recrutement des ostéoclastes et de leur
activité. Il en résulte une augmentation globale du remodelage osseux
lié au couplage physiologique entre les activités cellulaires des ostéo-
clastes et des ostéoblastes. Néanmoins, la formation osseuse ne peut pas
compenser l’hyper-résorption osseuse, ce qui a pour conséquence
directe une accélération de la perte osseuse. L’augmentation du
remodelage osseux est également à l’origine d’altérations de la micro-
architecture, avec désorganisation, amincissement des travées osseuses
et risque de rupture [3-5]. Ces perturbations sont parfois présentes très
précocement dès le début de la carence hormonale pour ne s’atténuer
qu’à distance de la ménopause. L’hyper-remodelage osseux représente
ainsi en tant que tel, et au-delà de la diminution quantitative du capital
osseux, un facteur clé du déterminisme fracturaire ultérieur. 

Toutes ces modifications sont plus marquées au niveau de l’os
trabéculaire (vertèbres, extrémité inférieure du radius) qui est le plus
sensible aux variations hormonales du début de la ménopause. 
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THM eT prÉvenTion de l’osTÉoporose 
posT-MÉnopausique 

Les estrogènes ont largement fait la preuve de leur efficacité pour
prévenir la perte osseuse et les anomalies micro-architecturales liées à la
ménopause. L’étude WHI a confirmé sans ambiguïté l’efficacité du THM
pour diminuer l’incidence des fractures ostéoporotiques à tous les sites
osseux [6]. Ainsi, en valeur absolue et pour 5 ans de traitement, l’épargne
fracturaire était globalement de 47 fractures pour 10 000 femmes traitées
par an. L’incidence des fractures du poignet, qui étaient les plus
fréquentes, a diminué de manière significative avec 18 fractures du
poignet en moins pour 10 000 femmes par an (189 fractures dans le
groupe THM versus 245 fractures dans le groupe placebo). La réduction
était également significative pour les fractures de l’extrémité supérieure
du fémur (5 fractures en moins pour 10 000 femmes par an), ainsi que
pour les tassements vertébraux symptomatiques (6 fractures en moins
pour 10 000 femmes par an). 

Il est, de plus, important de souligner que le THM est, à ce jour,
le seul traitement qui a fait la preuve de son efficacité dans une
population à faible risque de fracture, comme en témoigne une
incidence 10 à 15 fois plus faible dans l’étude WHI que dans les grands
essais thérapeutiques de l’ostéoporose. Seules 10 à 12 % des femmes
présentaient une ostéoporose densitométrique (T score < - 2,5), malgré
un âge moyen de 63 ans, ce qu’il faut avant tout rapprocher du fort
pourcentage de surcharge pondérale et d’obésité de la population. 

Il était donc logique de supposer qu’une moindre utilisation du
THM en début de ménopause pourrait avoir pour conséquence une
augmentation de l’incidence des fractures ostéoporotiques. 

Toutes les études densitométriques avaient déjà montré que l’arrêt
du THM était associé à une reprise évolutive de la perte osseuse, avec
une cinétique de perte variable selon l’âge des patientes, le site osseux
considéré, la durée antérieure de prise du traitement et les doses
utilisées. Globalement, le bénéfice densitométrique disparaît dans les 
3 à 5 ans suivant l’arrêt d’un THM, en particulier sur les sites osseux
riches en os trabéculaire (vertèbres, poignet). Plusieurs études
d’observations déjà anciennes avaient également souligné la perte de
l’effet anti-fracturaire après 5 ans d’arrêt du THM [7, 8]. Plus
récemment, une analyse complémentaire de l’étude E3N [9] a montré
que la perte de l’effet protecteur osseux du THM n’était observée
qu’au-delà de 5 ans de traitement, sous réserve que celui-ci ait été
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poursuivi au préalable pendant au moins 5 ans (HR = 0,83 ; IC 95 %
[0,69-0,99]). Le risque fracturaire apparaissait néanmoins plus élevé que
celui observé pour des périodes d’arrêt de moins de 5 ans (HR = 0,68
[0,50-0,92]) et surtout que celui des femmes toujours traitées (HR =
0,65 [0,57-0,75]). 

De manière plus intéressante, nous disposons actuellement des
données issues de plusieurs études sur l’évolution du risque fracturaire,
réalisées aux États-Unis dans les années post-WHI. 

Dans une étude longitudinale [10] réalisée en Californie chez 
80 955 femmes de plus de 60 ans (moyenne : 68,8 ans), l’incidence des
fractures de l’extrémité supérieure du fémur (FESF) a été évaluée entre
2002 et 2008. Au cours de cette période, l’utilisation du THM a
diminué de 85 % à 18 %. Parallèlement, on retrouve une augmentation
significative de l’incidence annuelle standardisée pour l’âge des FESF
de 3,9 à 5,67/1 000 femmes. Le risque fracturaire était corrélé
positivement à l’âge et négativement à l’indice de masse corporelle
(IMC), avec une augmentation du risque associée à la durée d’arrêt du
traitement. Par comparaison aux femmes qui ont poursuivi le THM,
celles qui l’avaient interrompu avaient une augmentation du risque de
FESF de 52 % après 2 ans d’arrêt, de 64 % après 3 ans et de 77 % après
5 ans d’arrêt. Cette augmentation du risque était fonction du statut
osseux avec, par comparaison au risque des femmes ayant un T-score
supérieur à - 1 à l’arrêt, un risque 7,6 fois plus élevé en cas de T-score
inférieur à - 2,5 (HR = 7,59 ; IC 95 % [4,53-12,7]) et 2,5 fois plus, en
cas de T-score compris entre - 1 et - 2,5 (HR = 2,54 [1,51-4,27]). Ces
résultats n’ont pas été modifiés après ajustement pour la prise de
bisphosphonates dont la prévalence a augmenté de 8 % à 23 % dans le
même temps. 

Ils confirment les résultats d’une étude épidémiologique antérieure
[11] réalisée à partir d’une importante base de données aux États-Unis
qui avait comparé l’incidence des fractures entre la période pré- (2000-
2002) et post-WHI (2003-2005) chez des femmes de 40 à 69 ans. Neuf
cent dix-neuf mille trois cent quatre-vingt neuf femmes ont ainsi été
étudiées à partir de 2000, ce nombre augmentant jusqu'à 2 872 372 en
2005. Plus de 43 000 fractures ont été colligées, avec une augmentation
significative de leur fréquence dans la période 2003-2005 par rapport
à la période 2000-2002 où l’incidence fracturaire était restée stable.
L’augmentation la plus importante concernait les fractures du poignet
avec une majoration de 44 % de leur incidence, ajustée pour l’âge entre
2004 et 2005 par rapport à la période de référence initiale. Même si
cette étude n’est pas exempte de biais, il est logique de penser que
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l’augmentation du nombre des fractures observées peut être
rapprochée de la baisse importante du nombre de femmes recevant un
THM dans les années post-WHI. Et ce d’autant que dans le même
temps, le dépistage de l’ostéoporose a progressé tout comme la
disponibilité des autres traitements, facteurs de nature en principe à
diminuer l’incidence fracturaire.

Ces résultats contribuent à apporter un éclairage supplémentaire
sur la balance bénéfice-risque du THM en confirmant une fois de plus
la relation étroite existant entre ménopause et risque fracturaire. 

Il apparaît de plus en plus évident que la faible utilisation actuelle
du THM va s’accompagner rapidement d’une augmentation
importante de l’incidence des fractures ostéoporotiques, en particulier
de celles des sites osseux riches en os trabéculaire (poignet, vertèbres,
côtes) et chez des femmes relativement jeunes, de moins de 65 ans,
dans un premier temps. C’est ce que nous voyons tous les jours en
pratique et il est à craindre que le nombre de femmes jeunes présentant
déjà une fragilité osseuse ne fasse qu’augmenter dans les années à venir.

Cette diminution a par ailleurs conduit à augmenter et décaler vers
les femmes les plus jeunes les prescriptions des autres traitements de
l’ostéoporose et notamment des bisphosphonates. Or, pour la majorité
des femmes abordant leur ménopause en bonne santé, le risque
fracturaire à 10 ans ne justifie quasiment jamais, en dehors de quelques
exceptions, une telle prescription. Nous ne disposons d’aucune étude
étayant l’efficacité anti-fracturaire des bisphosphonates chez des
femmes jeunes à faible risque de fracture. De plus, la médiatisation là
également de certains effets secondaires rares (ostéonécrose de
mâchoire, fracture atypique du fémur…) ou autres polémiques (ranélate
de strontium) ont biaisé les messages et conduit à une baisse globale
des prescriptions. Cette baisse s’intègre ainsi dans une problématique
plus générale qui est celle du recul du dépistage de l’ostéoporose. La
faute en revient pour partie à des messages déformés sur la nature de
la maladie (l’ostéoporose est une maladie « normale » du vieillisse-
ment), sur son retentissement réel (sous-estimation de la morbidité des
fractures vertébrales), sur l’intérêt de l’évaluation du risque et des
traitements. 

À l’inverse, il n’est pas question de revenir à la situation antérieure
à l’étude WHI et de prescrire systématiquement le THM à toutes les
femmes ménopausées. L’évaluation du risque fracturaire est
actuellement de mieux en mieux codifiée. Nous disposons des outils
permettant de dépister les femmes qui abordent leur ménopause avec
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déjà une diminution de leur capital osseux et/ou une perte osseuse
évolutive, et qui sont les plus à même de bénéficier avec le THM d’une
véritable démarche de prévention primaire. Une réévaluation régulière
de la réponse osseuse et de la balance bénéfice-risque du THM permet
ultérieurement d’envisager, si nécessaire, un relais avec les autres
traitements de l’ostéoporose et notamment le raloxifène, lorsque la
durée du THM est jugée suffisante et/ou la balance bénéfice-risque
moins favorable qu’en début de ménopause [12].
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Résumé

Le traitement hormonal de la ménopause (THM) est prescrit d'abord pour lutter
contre les troubles climatériques. Il s'accompagne néanmoins de bénéfices non négligeables
tels que la prévention de l'ostéoporose et des fractures (c'est clairement démontré), la
prévention du risque cardio-vasculaire (c'est de moins en moins contestable) et
probablement aussi du vieillissement cérébral et cognitif. Les récepteurs aux estrogènes étant
ubiquitaires, la carence hormonale et sa correction affectent bien d'autres organes. Nous
retiendrons trois domaines, en raison de leur importance en santé publique. La prévention
du cancer colorectal dont le pronostic est bien plus mauvais que celui du cancer du sein.
Le bénéfice cutané avec la prévention et l'amélioration de la cicatrisation des plaies
chroniques, un vrai problème chez les personnes âgées. Enfin la prévention des apnées du
sommeil, à l'origine d'accidents du travail et de la circulation et d'un vieillissement cardio-
métabolique accéléré. Malheureu sement les résultats de la Women's Health Initiative
(WHI) ont jeté un tel discrédit sur le THM qu’entreprendre des études pour en montrer
les bénéfices reste encore aujourd'hui une mission très compliquée voire impossible.

Mots clés : ménopause, THM, cancer colorectal, cicatrisation cutanée, apnées du sommeil
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INTRODUCTION

Le THM est d'abord prescrit pour lutter contre les troubles
climatériques liés à la carence estrogénique. Les bénéfices attendus sont
la disparition des bouffées de chaleur et des sueurs, l'amélioration des
troubles du sommeil, de la libido et de la sécheresse vaginale, bref une
amélioration de la qualité de vie directement ressentie par les femmes.
D'autres bénéfices, souvent d'importance, accompagnent la prise du
traitement. Certains sont directement perceptibles par la femme
comme l'amélioration des troubles urinaires, le maintien de la qualité
de la peau alors que d'autres sont imperceptibles et ont des
conséquences plus lointaines comme la réduction de la perte osseuse,
la diminution de l'incidence du diabète et, maintenant admis, la
prévention de l'athérome et des maladies cardiovasculaires. Les
récepteurs aux estrogènes (RE) sont ubiquitaires, ce que souligne le
grand nombre des organes concernés par la carence et la restauration
d'une ambiance estrogénique. Parmi les bénéfices moins connus du
THM, nous en retiendrons trois en raison de leur importance en santé
publique. Le THM fait souvent peur en raison du risque majoré de
cancer du sein qui lui est attaché, mais personne n'évoque la protection
du cancer colorectal très probable, même si nous ne disposons pas
d'études randomisées en dehors de la WHI. Notre deuxième sujet
concernera le maintien de l'intégrité de l'enveloppe cutanée et surtout
l'amélioration de la cicatrisation, la prévention des ulcères variqueux et
des escarres que pourrait permettre le THM. Le dernier sujet
envisagera la place du THM dans la prévention des apnées du
sommeil, cause de somnolence diurne et d'accident de la circulation.

I. THM ET CANCER COLORECTAL

Le cancer colorectal est un des cancers les plus fréquents, il arrive
en troisième place et plus d'un million de nouveaux cas sont
diagnostiqués chaque année [1]. Le cancer colorectal a une incidence
plus faible chez la femme comparativement à l'homme, quelle que soit
la tranche d'âge. L'hypothèse avancée est que l'exposition plus forte
aux estrogènes chez la femme pourrait conférer un rôle protecteur [2].
Récemment une association inverse a été trouvée entre les estrogènes
endogènes et le cancer colorectal chez les femmes en post-ménopause,
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suggérant que les estrogènes endogènes apportent une protection vis-à-
vis du cancer colorectal alors que la progestérone n'est pas associée à
une variation de ce risque [3]. Cette étude cas-témoins est la première
du genre. Elle est en contradiction avec d’autres études plus anciennes,
de plus faible puissance. Mais outre un nombre élevé de patientes, le
dosage des œstrogènes a été réalisé au moyen d’un bio-essai de
référence (le gold standard) et a été ajusté à la plupart des facteurs de
risque, ce qui donne à cette étude un crédit que les études antérieures
n'avaient pas. 

Les études épidémiologiques suggèrent un effet protecteur des
hormones féminines vis-à-vis du cancer colorectal de 20 à 40 %. Trois
méta-analyses ont été publiées. Celles de Lin [4] est la plus récente et
a rassemblé toutes les études disponibles jusqu'en 2010. Trois points
essentiels se dégagent : une protection a été observée uniquement chez
les femmes en cours d'utilisation du THM, il n'y a pas de différence
évidente suivant les modalités d'administration, traitement cyclique ou
combiné, voie orale ou transdermique, et les traitements longs s'accom -
pagnent d'une protection majorée.

Parmi les études les plus importantes, la Nurse Health Study [5]
analyse les données d'une cohorte de 59 000 infirmières depuis 40 ans.
Au cours d'un suivi sur une période de 14 ans, 470 femmes ont
développé un cancer colorectal et 838 des adénomes colorectaux
distaux. Un THM en cours d'utilisation était associé à une diminution
du risque de cancer colorectal RR 0,65 (0,50-0,83). Cette association
était de moindre importance chez les anciennes utilisatrices RR = 
0,84 (0,67-1,05) et disparaissait complètement 5 ans après l'arrêt du
THM. Chez celles prenant le traitement, une longue durée d'utilisation
(≥ 5 ans) ne s'accompagnait pas d'une protection supplémentaire. 
À noter également une réduction de 26 % du risque d'adénome de plus
de 1 cm. Dans une autre étude [6] de 7 700 femmes, 34 % de réduction
du risque était observée chez les utilisatrices récentes de THM,
compara tivement aux non utilisatrices. Le risque ne différait pas
suivant la durée du THM, la dose d'estrogènes conjugués équins (ECE)
et la voie d'administration. Une troisième étude aux États-Unis [7] s'est
intéressée à 40 000 femmes en post-ménopause, âgées de 41 à 80 ans,
faisant partie d'une cohorte de volontaires pour un programme de
dépistage national de cancer du sein avec un suivi de 7,7 ans.
L'utilisation d'un THM ne s'accompagnait pas globalement d'une
diminution du risque de cancer colorectal (RR = 0,99). Cependant chez
celles ayant utilisé récemment le traitement, on notait une petite
réduction du risque de cancer colorectal à la limite de la significativité
RR = 0,78 (0,55-1,1). Chez les utilisatrices récentes, la réduction du
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risque était plus importante pour une prise de traitement au-delà de 
5 ans. Là non plus il n'y avait pas d'effet chez les anciennes utilisatrices
et le risque n'était pas fonction du type de traitement et de la séquence
d'utilisation. Les données européennes [8] étaient elles aussi en faveur
d'une réduction du risque. Chez les femmes en cours de traitement, le
THM s'accom pagne d'une réduction du risque de cancer du côlon 
OR = 0,64 (0,36-0,88) et du rectum 0,46 (0,29-0,72) comparativement
aux non utilisatrices. Le risque apparaît d'autant plus faible pour ces 
2 cancers que la durée du traitement est plus longue (p tr. 0,01).

Une très grande étude concernant le THM et le risque de cancer
colorectal vient d'être publiée [9]. Il s'agit d'une étude danoise avec
croisement de deux registres nationaux, celui des prescriptions et celui
des cancers. La cohorte est la plus grande jamais publiée dans ce
domaine (1 006 279 femmes âgées de 50 à 70 ans) : elle comprend 
8 377 cancers du côlon et 4 742 cancers du rectum. Le THM avec
estrogènes seuls (EG) et estro-progestatifs (EG + PG) s'accompagne
d'une diminution du cancer colique RRaj. = 0,77 (0,68-0,88) avec les
EG seuls et 0,88 (0,80-0,96) pour EG + PG et pour le cancer du rectum
RRaj. = 0,83 (0,72-0,96) et 0,89 (0,80-1,0) respectivement pour les 
2 traitements, et ce comparativement aux femmes jamais traitées. Pour
les EG seuls, la voie transdermique s'accompagne d'une meilleure
protection que la voie orale, mais il n'y a pas de différence suivant le
mode d'administration ou le type de progestatif. Le bénéfice du THM
est majoré avec une longue durée de traitement et les femmes traitées
ont un risque plus faible d'être à un stade de cancer colorectal avancé,
ce qui pourrait laisser entendre une association causale avec les
estrogènes. Si dans cette étude danoise on considère les cancers
avancés, le bénéfice est plus important pour les estrogènes seuls que
pour un traitement combiné. Ceci suggère que l'effet bénéfique sur le
cancer colorectal est amené plus par les estrogènes que par les
progestatifs. L'impact des EG est plus marqué pour le cancer colique
que pour le cancer rectal ; en fait ces deux tumeurs ne sont pas tout à
fait superposables, leurs facteurs de risque sont différents et l'expression
génique des tumeurs n'est pas non plus tout à fait la même [10].

Toutes ces études sont des études observationnelles, au contraire
de la WHI qui est une étude en double aveugle randomisée contrôlée
versus placebo. En 2004 [11], les résultats du bras CEE + MPA ont été
publiés avec un bénéfice net de réduction du risque de cancer colique.
Cette étude, prévue pour durer 8 ans, a été arrêtée précocement et le
suivi moyen est de 5,6 ans. Cette cohorte a inclus 16 608 femmes âgées
de 50 à 79 ans. Le risque de cancer colorectal est inférieur chez les
patientes traitées, HR = 0,56 (0,38-0,81) comparativement au bras
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placebo. Il y a un fait troublant dans ces résultats : les patientes traitées
ont davantage d'atteintes ganglionnaires et sont diagnostiquées à stade
plus avancé que celles sans traitement, qu'il s'agisse d'atteinte régionale
ou de métastase. En 2012 [12] ont été publiées les données combinées
de l'étude initiale à laquelle a été rajoutée une période post-
interventionnelle, avec un suivi global de 11,6 ans. On notait toujours
une réduction du risque de cancer colique dans le groupe traité HR =
0,72 (0,56-0,94) comparativement au groupe placebo. Là aussi les
cancers dans le groupe des THM s'accompagnaient d'un envahis -
sement lymphatique plus important (50,5 versus 28,6 p < 0,001) et
étaient à un stade plus avancé, locorégional ou métastatique (68,8 versus
51,4, p = 0,003). De plus, et bien que cela ne soit pas significatif, il y
avait davantage de décès par cancer colorectal dans le groupe traité 
(37 versus 27, HR = 1,29 (0,78-2,11). En cancérologie, un bénéfice
thérapeutique doit s'apprécier suivant 2 paramètres : l'incidence et le
pronostic. L'incidence est d'obtention immédiate, elle est plus parlante
et résume à elle seule trop souvent le bénéfice dans l'esprit du grand
public et, il faut le dire, bien souvent aussi dans celui du corps médical.
Le pronostic (ici la mortalité) est souvent très difficile à obtenir dans les
études épidémiologiques, arrêtées le plus souvent après le seul résultat
de l'incidence. Cette idée de la gravité majorée des cancers
diagnostiqués sous THM pose problème. Elle pourrait être de nature à
annuler, voire à inverser le bénéfice du traitement vis-à-vis du cancer
colorectal. Elle est d'autant plus surprenante que le grade et l'aspect
histologique des tumeurs sont superposables. De même, il n'y a aucune
différence significative concernant les facteurs de risque dans les deux
groupes [11] et il n'y a pas non plus de différence dans la fréquence des
investigations entreprises (dépistage de sang dans les selles, toucher
rectal et coloscopie). Ce n'était pas forcément évident puisque le cancer
colorectal n'est qu'un objectif secondaire de la WHI et les patientes
n'ont pas été randomisées pour cet item. Les investigations
diagnostiques n'ont été réalisées qu'au vu de symptômes rapportés par
les femmes : douleurs abdominales, troubles du transit et rectorragies
étant les plus fréquents. La seule explication retenue est la plus grande
fréquence de métrorragies [11] dans le groupe traité (58 % versus 7 %
dans le groupe placebo la première année), métrorragies pouvant
masquer un saignement digestif et responsable alors du retard
diagnostique. Chez 26 femmes ayant des métrorragies avant le
diagnostic de cancer, le nombre de ganglions positifs est de 3,4 (± 4,3) ;
il est plus important que celui observé chez 7 femmes sans saignements
génitaux avant le diagnostic (0,7 ± 1,5) (p < 0,006). Il résulte
probablement de ce retard diagnostique une surestimation du bénéfice
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en incidence, mais surtout un index global (qui résume le bénéfice net
dans la population) défavorable où le risque l'emporte sur le bénéfice :
RR = 1,12 (1,01-1,23) [11]. Ces données n'empêchent pas la plupart 
des sociétés savantes de revendiquer une protection du THM combiné
EG + PG vis-à-vis du cancer colorectal au vu de la seule étude WHI
et avec d'autant plus de force qu'il s'agit d'une étude randomisée ! Ceci
mériterait pour le moins d'être réévalué [12]. Nous avons là un bon
exemple des limites de toute étude randomisée : un traitement qui
interfère avec un signe d'appel important (métrorragies masquant un
saignement digestif) au point d'en réduire gravement la pertinence
conduit à un retard diagnostique dommageable, laissant penser (sans
doute à tort) que le THM s'accompagne de cancers colorectaux plus
avancés que le placebo. Le design même de la WHI conduit à
renforcer cet imbroglio : la dose administrée est une dose « forte », la
même pour chaque femme sans possibilité d'adaptation, ce qui conduit
à de fréquents surdosages notamment après 60-70 ans, surdosage dont
les 58 % de femmes ayant des métrorragies sont le témoin [11].

C'est exactement la même problématique pour le cancer du sein,
pourtant objectif principal de la WHI. Le design, théoriquement bien
construit, fait reposer le diagnostic sur la seule mammographie
annuelle [13]. Le problème est que, chez les femmes nouvellement
traitées, une surdensité mammaire secondaire au THM a diminué la
pertinence de la lecture radiographique masquant de petits cancers. La
conséquence a été, là aussi, un retard diagnostique avec une diminution
nette des cancers diagnostiqués par rapport au groupe placebo durant
les 3 premières années de l'étude [13], ce qui aurait pu faire croire à
une protection du THM si l'étude avait été arrêtée là ! La WHI a
pourtant été stoppée prématurément après 5,8 ans avec un risque
global de cancer du sein RR = 1,24 significativement augmenté chez
les femmes sous THM. Mais pour les patientes qui n'étaient pas sous
traitement avant l'étude et nouvellement mise sous THM au début de
la WHI, le risque n'est que légèrement augmenté et de façon non
significative. Ces résultats ont fait dire à Monique Le, épidémiologiste
reconnue (Inserm XU 521) : « Il faut donc relativiser le RR global de
1,24 observé dans l’étude WHI, qui est peu informatif. Le seul risque
utilisable sous cette définition est celui qui ne porte que sur les femmes
non encore traitées : ce risque est de 1,09 (0,86-1,39), et il n’est pas
significativement différent de 1 ». De tels propos, résultant de l'analyse
brute de l'étude, étaient bien sûr faussement rassurants. Ils l’étaient
d'autant plus que les cancers diagnostiqués sous THM étaient à un
stade plus avancé avec davantage d'atteintes ganglionnaires... comme
pour le cancer colorectal. Le traitement a eu un effet masquant,
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diminuant la pertinence de la radiographie [14, 15] ; cet effet pervers a
conduit à un retard diagnostique, faisant là aussi croire à tort que le
THM s'accompagnait d'un stade de cancer du sein plus avancé...

Les résultats de la WHI comprenant les femmes hystérectomisées
et recevant des EG seuls [16] ont été publiés en 2004. Il s'agit là d'une
cohorte de 10 739 femmes en post-ménopause âgées de 50 à 79 ans, et
l'extension au suivi post-interventionnel a été publiée en 2015. Cent-
dix-neuf cas de cancer colorectal ont été diagnostiqués durant la
période active (6,8 ans) et il n'y avait pas de protection vis-à-vis du
cancer colorectal comparativement au placebo HR = 1,08 (0,75-1,55).
Dans le suivi cumulé [17] du groupe traité et du groupe placebo, les
taux de cancers colorectaux sont également comparables HR = 
1,13 (0,83-1,58). L'analyse détaillée de cette cohorte montre 2 faits
troublants : le risque de cancer colorectal est significativement majoré
avec les ECE seuls chez les femmes ayant eu auparavant une biopsie
pour un polype colique. D'autre part, pour la tranche d'âge 70-79 ans,
le risque de cancer est significativement augmenté alors qu'il est
inferieur à 1 (non significatif) pour les tranches d'âge antérieures, y
aurait-il là aussi une possible « fenêtre d'intervention » ? Quoi qu'il en
soit cette discordance entre les études d'observation et la WHI reste
mal comprise même si, nous l'avons vu, la WHI a des limites...

Comme pour les autres stéroïdes, l'effet des EG est ubiquitaire. On
sait maintenant depuis longtemps qu'il y a deux types de récepteurs
aux estrogènes REa et REb qui ont une expression différente et
spécifique pour chaque organe. Généralement, REa favorise la
prolifération à travers l'expression de plusieurs protéines pro ou anti-
apoptotique. REa est prédominant dans les organes sexuels et exerce
un rôle important dans la genèse du cancer du sein. Au contraire, REb
a plutôt un rôle régulateur induisant une réduction de l'expression
génétique REa médiée, avec pour conséquence un effet négatif sur la
prolifération. De plus, REb est susceptible d'exercer un effet anti-
prolifératif même en l'absence de REa. Nous ne connaissons pas
exactement les mécanismes impliqués dans le signal estrogénique qui
conduisent à l'inhibition de la carcinogenèse au niveau des cellules
colorectales [18]. REb est surexprimé au niveau des cellules coliques
humaines saines, ce qui suggère fortement que ce récepteur puisse être
impliqué dans un effet protecteur. Les EG sont susceptibles de prévenir
la méthylation de REb, méthylation (favorisée par l'âge et la
ménopause) associée à l'inactivation de RE et à l'augmentation de la
croissance cellulaire [19]. La situation pourrait être comparable à ce qui
est maintenant démontré pour le risque cardiovasculaire : un
traitement précoce (fenêtre d'intervention) empêche l'inactivation des
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RE, permettant aux EG d'exercer un effet anti-athérome, vasodilatateur
et anti-inflam matoire avec un effet protecteur. Au contraire, un
traitement administré tardivement, plus de 10 après le début de la
ménopause, alors que les RE sont inactivés, perd ses effets protecteurs
et s'accompagne d'une augmentation du risque cardiovasculaire [20].
Plusieurs voies de signalisation sont probablement impliquées dans cet
effet protecteur sans que nous puissions avoir aujourd'hui de réelles
certitudes. Les EG pourraient exercer leurs effets anti-tumoraux par
l'activation d'un signal pro-apoptotique médié par ERb, par un effet
anti-inflammatoire et par une modulation du micro-environnement
tumoral. Les relations ERb et cancer colorectal ont fait cette année
l'objet d'une excellente mise au point [21]. De nombreuses études se
sont intéressées aux mécanismes moléculaires propres à REb,
impliqués dans la protection de la carcinogenèse. Ceux-ci concernent
la réparation de l'ADN, l'apoptose et la répression des oncogènes. Une
meta-analyse a montré qu'une alimentation riche en soja (effet REb
prédominant) s'accompagnait d'une réduction de 21 % du risque de
cancer colorectal [22], mais uniquement chez la femme RR = 
0,79 (0,65-0,97), permettant d'envisager une prévention par un régime
adéquat.

Le cancer de l'œsophage et de l'estomac

Le cancer de l'œsophage apparaît avec retard chez la femme par
rapport à l'homme, laissant penser comme pour le cancer colorectal,
un effet favorable des EG. Une grande étude anglaise, à partir des
dossiers des généralistes (GPRD), s'est intéressée au lien entre THM et
cancer de l'œsophage [23]. Les 51 861 femmes prenant un THM ont
été comparées à un groupe contrôle. Un traitement pris 5 à 10 ans est
associé à une diminution du risque, avec un effet durée très significatif
HR = 0,06 (0,01-0,43). Ceci plaide en faveur d'une réduction du risque
avec un traitement long et va dans le sens de la méta-analyse de Green
[24] où le risque est RR = 0,58 (0,55-0,84) p < 0,001 pour le cancer de
l'œsophage chez les femmes traitées.

L'étude de Wang [25] parue cette année fait le point sur THM et
cancer gastrique. Cette étude prospective menée à Singapour a suivi
30 022 femmes âgées de 45 à 74 ans durant 5 ans. Là aussi on note une
fréquence réduite de moitié chez la femme par rapport à l'homme,
avec un risque diminué en cas de ménopause tardive, pour une longue
période d'activité génitale et avec la prise d'une contraception estro -
progestative. La prise d'un THM durant plus de 3 ans s'accom pagne
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d'une réduction du risque de cancer gastrique HR = 0,67 (0,47-0,94).
Ces résultats vont aussi dans le sens de la méta-analyse de Green [24],
RR = 0,78 (0,65-0,94) p = 0,008.

II. THM ET TISSU CUTANÉ

Après la ménopause, de nombreuses femmes se plaignent d'un
vieillissement cutané accéléré. La peau devient plus fine, le contenu
collagène et l'élasticité diminuent, sécheresse et rides font leur
apparition. Ces effets sont réversibles par les estrogènes (EG) d'un
THM qui augmentent l'hydratation de l'épiderme, l'élasticité et
l'épaisseur cutanée, le contenu et la qualité du collagène et la
vascularisation tout en réduisant les rides [26, 27]. Une étude immuno-
histochimique récente [28] a montré qu'il n'y avait pas de différence
dans l'expression cutanée de REa et REb suivant le sexe, mais
l'expression de REb dans l'épiderme diminue significativement après
70 ans. La plupart des effets des EG ont été évalués en post-méno -
pause, en comparant des femmes sous THM et celles qui n'en
prenaient pas. L'administration topique d'EG augmente la prolifération
des kératinocytes et l'épaisseur de l'épiderme après seulement 
2 semaines de traitement [29]. Une étude randomisée en double
aveugle versus placebo a montré qu'un traitement d'un an avec un EG
oral augmente l'épaisseur du derme de 30 % en post-ménopause [30],
et une autre étude a trouvé une augmentation de 6,5 % du collagène
après seulement 6 mois de THM [31]. Chez les femmes déficientes en
EG, l'épaisseur cutanée est réduite de 1,13 % et le contenu collagène de
2 % chaque année après la ménopause, mais les collagènes de type 1
et de type 3 diminuent de 30 % les 5 premières années après la
ménopause [32]. Cette réduction brutale peut être mise en parallèle
avec la réduction accélérée de la masse osseuse durant la même
période [32]. Cette diminution d'épaisseur et de contenu collagène est
corrélée à la déficience estrogénique et non à l'avancée en âge [32, 33].
Les EG augmentent la tropoélastine et la fibrilline, associées à une
augmen tation des fibres élastiques [29]. De plus, ils augmentent TGFb
lié à la prolifération des fibroblastes du derme et à la sécrétion de la
matrice extracellulaire, tout en réduisant la MPP1, ce qui explique
l'augmen tation du contenu collagène d'un tissu cutané traité par les EG
[29]. Les rides, elles aussi, vont de paire avec l'âge. Elles sont
secondaires à la diminution du tissu élastique et du tissu de soutien [34].
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Chez les femmes en début de ménopause, l'élasticité de la peau
diminue de 1,5 % par an au contraire des femmes traitées où le nombre
des fibres a tendance à augmenter [35]. Un groupe de femmes traitées
en continu au moins 5 ans depuis le début de la ménopause a été
comparé à des femmes jamais traitées. La moyenne du score de rides
est signifi cativement inférieure chez les femmes traitées, ce qui laisse
entendre un bénéfice à long terme du traitement [36]. Comme pour le
tissu osseux, il n'y a pas de fenêtre d'intervention. Un bénéfice peut
être obtenu quel que soit l'âge du début du traitement [30, 32], mais un
traitement tardif ne permettra jamais le retour à une enveloppe cutanée
de la cinquantaine ! Cette notion importante de l'effet des EG qui ne
s'épuisent pas avec l'âge permet d'expliquer leur effet positif sur la
cicatrisation même à un âge avancé.

L'avancée en âge est associée à un retard de cicatrisation des plaies
cutanées, retard qui conduit souvent à un suintement chronique par
défaut de fermeture. Ce délai de cicatrisation peut aussi conduire à une
infection locale, à une déhiscence cicatricielle et à une plaie ouverte
chronique dont le coût social et financier est loin d'être négligeable
[37]. La reconnaissance du rôle important des EG dans la physiologie
cutanée (ce que nous venons de voir) laisse penser qu'ils pourraient
avoir un rôle majeur dans la cicatrisation cutanée. Les femmes
ménopausées prenant un THM cicatrisent plus rapidement que celles
qui n'en ont pas [37, 38]. Une étude cas-témoins, chez des femmes âgées
avec escarres ou ulcérations veineuses chroniques [39], a montré que le
fait d'être sous THM après 65 ans s'accompagnait d'un risque réduit de
30 à 40 % de développer une telle atteinte cutanée, respectivement 
RR = 0,68 (0,62-0,76) et RR = 0,65 (0,61-0,69). Le travail de Berard
[40] va dans le même sens d'une protection des ulcères variqueux par
les THM. Chez des femmes ménopausées n'ayant jamais pris de traite -
ment on observe un retard de cicatrisation 7 jours après une biopsie
cutanée, alors que celles qui prenaient un THM depuis au moins 
3 mois ont une cicatrisation et un dépôt de collagène cicatriciel
comparables à ceux observés en pré-ménopause [38]. L'étude la plus
démonstrative est toutefois celle d'Ashcroft [37]. Cette étude comprend
2 groupes de sujets, 18 hommes et 18 femmes, âgés en moyenne de 
74 ans. Elle est randomisée en double aveugle avec application soit
d'un patch d'EG soit d'un patch placebo. Ce patch est collé 24 h à la
partie supéro-interne du bras et 2 biopsies de 4 mm sont réalisées au
moment de l'application du patch. Les plaies sont excisées au 7e et au
80e jour après la biopsie. La cicatrisation et ses paramètres sont
comparés dans le groupe placebo et dans le groupe traité. Les EG
améliorent significativement la cicatrisation dans les 2 sexes avec une
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diminution de la taille de la cicatrice et une augmentation de la
fibronectine à J7, une augmentation du collagène à J7 et J80, et de la
résistance cicatricielle à J80. Cette étude démontre, pour la première
fois, que le délai de cicatrisation cutanée chez une personne âgée peut
être très significativement réduit par une application d'un EG topique,
et ce dans les 2 sexes. Depuis, le rôle des EG a été précisé et ils ont un
effet positif à toutes les phases de la cicatrisation en modifiant la
réponse inflammatoire, en accélérant la ré-épithélialisation, en
stimulant la formation d'un tissu de granulation, en régulant la
protéolyse [41].

La phase inflammatoire : les RE ont été identifiés chez l'homme
au niveau des leucocytes, monocytes, macrophages et mégacaryocytes,
tous impliqués dans la réaction inflammatoire. Avec un traitement
estrogénique, le nombre des neutrophiles est diminué dans la cicatrice
au 7e jour. Bien plus, les EG réduisent la sécrétion des molécules
d'adhésion comme la L-Sélectine réduisant encore leur présence au
niveau du site de l'inflammation. Le retard de cicatrisation observé
chez la personne âgée s'accompagne d'un recrutement majoré de
neutrophiles, d'une sécrétion excessive de protéase et réduite de fibro -
nectine. Les EG réduisant les neutrophiles cicatriciels, il en résulte une
augmentation de la fibronectine locale. Les traitements par les EG sont
en outre associés à une diminution de l'activité elastase [37], et d'un
facteur très important, de découverte récente, le MIF (macro phage
migration inhibition factor). Le MIF est une cytokine pro-inflam matoire
secrétée par les monocytes, lymphocytes T, cellules endo théliales et
kératinocytes. L'entrée en ménopause s'accompagne d'une
augmentation nette du MIF systémique et cicatriciel. Le MIF retrouve
sa valeur de pré-ménopause par l'administration d'un THM, qu'il soit
administré en percutané ou par voie orale [42]. L'étude par l'expres sion
génique a montré que de nombreux gènes modifiés par les EG étaient
MIF dépendants et que les processus cicatriciels étaient dépendants
d'une étroite collaboration entre EG et MIF [42].

La phase de prolifération : cette phase de réparation cicatricielle
comprend la ré-épithélialisation, l'angiogenèse, la formation d'un tissu
granulaire, la contraction cicatricielle. Le retard de ré-épithélialisation
observé en pré-ménopause par rapport aux femmes non ménopausées
peut être rattrapé par un traitement estrogénique. Nous avons vu dans
le travail princeps d'Ashcroft qu'un patch aux EG s'accompagnait d'une
ré-épithélialisation dans les 2 sexes et d'une diminution de la taille de
la cicatrice. Chez les femmes en post-ménopause sous THM, la
cicatrisation cutanée est superposable à celle des femmes jeunes avec
un dépôt de collagène majoré, mais qui est toutefois plus important
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chez la femme que chez l'homme. Les fibroblastes du derme sont des
cellules mésenchymateuses, déterminantes pour la cicatrisation, elles
expriment REa et REb. Les EG stimulent la migration des fibroblastes
par REa, les REb étant ici sans effet [43]. TGFb1 joue un rôle clé dans
la prolifération des fibroblastes et la production de collagène [38]. Cette
cytokine est normalement moins présente au niveau de la cicatrice avec
l'avancée en âge, mais un traitement par EG restaure sa production
[38, 44].

La phase de remodelage : elle nécessite un contrôle de la balance
entre synthèse et dégradation de la matrice extracellulaire. Les EG sont
impliqués dans ces 2 phases et augmentent la synthèse du collagène.
Avec l'âge et la déplétion estrogénique, les protéinases augmentent,
essentiellement MPP2 et MPP9, augmentation que les EG sont
susceptibles de réverser [38].

Les autres traitements hormonaux

Parmi les SERMs, le raloxifène (RLX) est le plus étudié. ll a une
autorisation de mise sur le marché (AMM) en prévention de
l'ostéoporose. Un effet positif sur les tissus de soutien a été mis en
évidence dans l'étude More, où une réduction par 2 du nombre de
femmes ayant eu recours à une chirurgie pour prolapsus a été observée
dans le groupe traité par rapport au placebo [45]. Le RLX augmente
la synthèse du collagène par les fibroblastes [46] et a un effet
superposable aux EG pour le maintien de l'élasticité cutanée en post-
ménopause [47]. Au niveau de cellules dermiques en culture provenant
d'une plaie de femme ménopausée, RLX et tamo xifène
s'accompagnent d'une prolifération importante des fibroblastes. Ainsi
les SERMs pourraient avoir un bénéfice accessoire utile dans la
réparation de la cicatrisation cutanée [43]. Les isoflavones, par leur effet
estrogène-like avec une affinité préférentielle pour REb, ont sans doute
un effet favorable [48], de même le resvératrol [49] aux propriétés anti-
oxydantes et anti-inflammatoires. Un facteur génétique accompagnant
les ulcères variqueux a été mis en évidence [50]. Il s'agit justement d'un
polymorphisme concernant REb. C'est une séquence répétitive courte
(≤ 18) d'un dinucléotide (CA) sur le chromosome 14 qui encode pour
REb, elle s'accompagne d'un sur-risque d'ulcère variqueux. Cet
exemple renforce l'idée du rôle important joué par le RE dans le
processus anti-inflammatoire et la réparation cutanée [51].

Les travaux concernant la progestérone sont rares. Sur des fibro -
blastes humains en culture elle augmente les MPP1 et le collagène de
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type 1 de façon comparable aux EG [52]. Il a fallu attendre 2009 pour
qu'elle soit évaluée in vivo chez la souris. Administrée seule, elle
possède un effet anti-inflammatoire et améliore la vitesse de cicatri -
sation, mais les EG sont toutefois d'une efficacité supérieure [53]. Au
contraire des EG, la testostérone, et surtout la DHT [54], exercent un
effet défavorable sur la cicatrisation. Bien que diminuant avec le temps,
la testostérone chez l'homme se maintient relativement, ce qui explique
le retard de cicatrisation comparativement au sexe féminin, même en
cas d'administration d'EG [55].

La DHEA est la principale source d'EG endogène chez la femme
ménopausée. À partir de la trentaine, elle diminue avec l'âge et cette
diminution contribue aux difficultés de cicatrisation apparaissant avec
l'âge [56]. Elle se transforme dans l'organisme en EG et androgène.
Expérimentalement chez la souris ovariectomisée en administration
sous-cutanée, elle amène un bénéfice cicatrisant comparable à celui
observé avec les EG [57]. Cet effet positif sur la cicatrisation passe par
les EG : il est en effet complètement annulé si on administre à l'animal
un inhibiteur de l'aromatase (anastrozole) ou un antagoniste du RE
(fulvestrant) [57]. La DHEA s'oppose aux cytokines inflammatoires
TNFa, IL6 et MIF, et s'accompagne d'une accélération de dépôt de
collagène dans la cicatrice [57]. Administrée à des volontaires sains, elle
accélère la cicatrisation [58] et une corrélation a été montrée entre un
taux faible de DHEA et une prédisposition aux ulcérations chez
l'homme et chez la femme [57]. Aucune étude d'intervention chez des
sujets à risque n'a toutefois été réalisée dans l'espèce humaine.

En pratique que retenir ? Le THM et les EG qu'il contient
renforcent la solidité de l'enveloppe cutanée, accélèrent la cicatrisation
et retardent ulcères variqueux et escarres. Mais depuis 2002, date de
publication de la WHI et la suspicion vis-à-vis des EG qui en a été la
conséquence, les travaux entrepris ont été arrêtés, alors que les
premiers essais avaient montré des résultats prometteurs. Mais il
pourrait y avoir d'autres alternatives : concernant les traitements par
voie générale, on manque de données concernant l'estriol (E3), mais
une étude a montré un effet positif sur les fibres élastiques [59]. Les
SERMs certainement mais aussi la DHEA, lorsqu'ils sont proposés,
peuvent apporter un bénéfice cutané accessoire. En fait, rien n'est
publié sur la prévention des sujets à risque d’escarres, d'ulcères
variqueux et chez ceux ayant des plaies chroniques si difficiles à
cicatriser. Pour eux, un traitement local hormonal par application
quotidienne mériterait d'être entrepris. Pendant un temps court, les EG
cutanés sont parfaitement utilisables dans les deux sexes. Pour une
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prévention plus longue, pourquoi ne pas essayer la progestérone
naturelle totalement dépourvue d'effet secondaire. Mais un traitement
susceptible d'être efficace et sans danger pour une prévention au long
cours est la DHEA cutanée. Il n'y a aucune raison que son efficacité
démontrée chez l'animal ne se retrouve pas chez l'homme. Nous
disposons maintenant d'une DHEA applicable en cutané grâce aux
travaux de Fernand Labrie. Le tissu cutané possède les enzymes
nécessaires à sa transformation en EG et androgènes [58]. Au niveau
des glandes sébacées, les androgènes prédominent [60], les vaisseaux
sanguins, les fibroblastes dermiques et l'épiderme sont eux riches en
Reb [61]. L'idée de Labrie a été d'améliorer au long cours le confort
vulvo-vaginal des femmes ménopausées sans augmenter le taux d'EG
systémiques, comme le font peu ou prou les préparations à base d'E3
ou dE2 [62]. L'intérêt de la DHEA repose sur la notion d'intra -
crinologie [58]. La DHEA passe la membrane cellulaire et est
métabolisée suivant l'équipement enzymatique propre à chaque type
cellulaire. Derme et épiderme sont susceptibles ainsi d'augmenter leur
contenu en EG intra-cellulaires (intracrinologie) sans diffusion
plasmatique secondaire, ce qui est particulièrement intéressant en cas
de contre-indication aux EG [63].

III. APNÉES DU SOMMEIL ET THM

La ménopause s'accompagne de troubles du sommeil importants
qui gâchent la vie des femmes et le THM est susceptible de les
améliorer. Parmi ces troubles, les ronflements et les apnées du sommeil
sont un problème de santé publique largement sous-estimés, notam -
ment en raison de leurs conséquences dommageables : hypertension,
accident vasculaire, accident du travail et accident de la circulation.
Nous verrons dans quelle mesure ces troubles peuvent être prévenus
par le THM.

III.a. Le syndrome des apnées du sommeil (SAS) [64]

Une apnée est caractérisée par un arrêt du flux aérien d'une durée
≥ 10 secondes. La reprise respiratoire s'accompagne habituellement
d'un réveil très bref ou d'un allègement du sommeil. À côté de l'apnée,
on définit une forme incomplète, l'hypopnée, de définition variable,
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souvent une diminution du flux respiratoire d'au moins 50 %, associée
à une désaturation de l'hémoglobine en oxygène à 4 %, mais plus
simplement une réduction du flux respiratoire ≥ 70 %. Ces mesures
doivent être objectivées par un enregistrement nocturne du sommeil :
la polysomnographie. Le SAS se définit par un index d'apnée-
hypopnée (IAH) qui est le nombre total d'apnées ou d'hypopnées par
heure de sommeil. Il existe 3 types d'apnées : les apnées obstructives,
les apnées centrales et les apnées mixtes. Nous n'envisagerons que les
apnées obstructives, les plus fréquentes, où l'arrêt du flux aérien est dû
à l'obstruction des voies aériennes supérieures en opposition avec la
conservation des mouvements thoraco-abdominaux. On parlera donc
ici du syndrome d'apnées obstructives du sommeil (SAOS). Le tableau
clinique, sur lequel nous reviendrons, consiste en une somnolence
diurne (le plus fréquent des symptômes), des troubles du caractère avec
modification du comportement et enfin des complications cardio -
vasculaires en rapport avec la désaturation de l'hémoglobine. 

III.b. Les ronflements 

Il est maintenant bien admis que le ronflement simple, non encore
compliqué, ne représente que la forme mineure du SAOS. Il peut
exister longtemps isolément et en être la première ou même la seule
manifestation [64]. Ces ronflements entraînent une hyper-pression
intra-thoracique responsable de réveils fréquents, et de diminution
d'attention et de mémoire. Par ailleurs, ils activent le système sympa -
thique favorisant une hypertension artérielle. C'est l'augmentation
progressive de l'effort respiratoire qui conduit au SAOS.

Les données du laboratoire de recherche ORL de l'hôpital Saint-
Antoine à Paris (2001) indiquent que le ronflement est nettement plus
fréquent chez l'homme avant 50 ans. Dans cette tranche d'âge,
l'embonpoint, le tabac, l'alcool favorisent chez l'homme le ronflement,
alors qu'au contraire les hormones de la femme (et en particulier la
progestérone) la protègent lorsqu'elle est en activité génitale. Au-delà
de 50 ans, et c'est sans doute une des conséquences inattendues de la
ménopause, la femme rattrape l'homme et 60 % d'entre elles expriment
des ronflements nocturnes.
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III.c. Est-ce vraiment l'entrée en ménopause qui favorise le
ronflement et le SAOS ? 

L'étude de Young [65] (2003) permet de répondre à cette question.
Il s'agit d'une étude longitudinale sur 4 ans d'une cohorte de 589 femmes
en bonne santé, âgées de 40 à 60 ans. Dans cette cohorte, l'IAH est
bien sûr mesuré par polysomnographie. Si l'on affecte aux femmes en
préménopause le risque 1, celles qui sont en périménopause précoce,
en périménopause tardive ou en post-ménopause, ont respectivement
un risque à 1,23, 1,80 et 2,60 pour un IAH 5 et à 1,07, 3,13 et 3,49 pour
un IAH ≥ 15. Chez la femme, la cessation de l'activité ovarienne
s'accompagne donc d'un risque 3 fois plus élevé de SAOS. L'étude de
Hachul [66] est spécialement conçue pour évaluer l'impact de la
ménopause sur les troubles du sommeil. Elle rassemble 931 femmes
venues consulter pour troubles du sommeil. Toutes ont rempli un
questionnaire gynécologique détaillé et ont eu une poly somnographie.
Par rapport à la préménopause, la post-ménopause s'accompagne de
ronflements majorés, 81,9 % versus 68, % (p < 0,001), d'un excès
d'apnées du sommeil, 37,4 % versus 28,9 % (p < 0,05) ; l'IAH, quand il
est perturbé, est bien plus élevé 13,2 versus 6,5/h (p < 0,001) et le temps
de sommeil durant lequel le % de la saturation de l'hémo globine 
(SaO2 %) est < 90 % est bien plus long 6,8 versus 2,0 %. Les troubles
du sommeil rapportés le sont indépendamment des bouffées de
chaleur. C'est donc bien la carence estrogénique et non les symptômes
vasomoteurs qui est un déterminent majeur des troubles du sommeil
en ménopause. 

III.d. Quand penser à un SAOS ?

Neuf fois sur dix, ils ne sont pas diagnostiqués [67]. Il faut y penser
devant des petits signes, bien sûr, ronflements et apnées du sommeil
souvent signalés par le partenaire et qui d'ailleurs gâchent la vie de ce
même partenaire…, une somnolence diurne à prédominance matinale
ou post-prandiale pouvant s'observer devant la télévision ou lors de la
conduite automobile. Elle est responsable de nombreux accidents du
travail et de la circulation.

Des troubles du caractère à type d'irritabilité, de dépression et
d'anxiété qui finissent par entraîner une fatigue chronique [68]. Une
baisse de la libido isolée, des céphalées matinales, une nycturie, une
sensation de bouche sèche, une hypertension artérielle à prédominance
matinale souvent sévère et compliquée.
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Le questionnaire d'Hepworth [68] est très utile pour quantifier la
gravité des troubles. Il s'agit simplement de répondre à la question
suivante : « quelle chance avez-vous de somnoler ou de vous endormir
(pas simplement de vous sentir fatigué) dans 8 situations de la vie
courante aussi banales qu'être assis en train de lire, être en train de
regarder la télévision, être passager dans une voiture roulant sans arrêt
pendant une heure… » ? Ce score de probabilité d'endormissement est
pathologique s'il est > 10. 

III.e. Le traitement hormonal peut-il réverser cette tendance ?

C'est ce que semble montrer le travail de Bixler [69] qui évalue
par polysomnographie 1 000 femmes avec ou sans THM, âgées de 
20 à 100 ans. Le critère retenu ici est l'IAH 10 avec symptômes diurnes.
Sa prévalence n'est pas différente pour les femmes en pré-ménopause
et ménopausées avec un THM, alors qu'elle est 3 fois plus élevée pour
les patientes en post-ménopause non traitées. Le THM est donc
susceptible de s'opposer à cette augmentation de fréquence des SAOS
chez la femme induite par la ménopause. 

La progestérone stimule les centres ventilatoires [70], diminue le
collapsus des voies aériennes supérieures, augmente le tonus du muscle
génioglosse, stimule les récepteurs au CO2 durant le sommeil. Les
progestatifs ont un effet comparable. Les estrogènes (EG) stimulent aussi
les centres respiratoires et augmentent la sensibilité des récepteurs à la
progestérone, ils ont en outre un effet favorable sur la répartition des
graisses. Nous distinguerons parmi les études publiées, celles qui
s'intéressent aux EG seuls, aux progestatifs et aux traitements combinés. 

Concernant les estrogènes administrés seuls, Polo Cantola [71] a
réalisé une étude prospective randomisée en double cross-over de 
62 femmes en post-ménopause, de plus de 66 ans, traitées 3 mois avec
de l'estradiol (E2) transdermique ou un placebo. Avec E2, il n'a pas été
observé de différence dans le temps de désaturation de l'hémoglobine
et de diminution de la résistance respiratoire par rapport au placebo.
Par contre, on notait une amélioration significative, sous traitement, de
la respiration obstructive, un facteur de réveils fréquents (1,6 % du
temps de sommeil pour l'E2 versus 8,1 pour le placebo).

Concernant les progestatifs, la MPA étant le progestatif le plus
communément répandu, il est aussi le plus étudié. 

Saarestanta [72] a réalisé une très belle étude chez 8 femmes en
post-ménopause avec hypoxémie et obstruction partielle des voies
aériennes supérieures durant le sommeil. De la MPA à 60 mg/24 h 
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a été administrée 14 jours. Ce progestatif raccourcit l'inspiration 
(p = 0,007), prolonge l'expiration, augmente le volume inspiratoire 
(p < 0,001). Il y a une tendance nette à réverser la désaturation
d'oxygène sans que cela soit toutefois significatif (dû probablement au
trop petit nombre de patientes).

Parmi les travaux s'intéressant aux traitements combinés, la Sleep
Hearth Health Study [73] est une étude de cohorte qui évalue les consé -
quences cardiovasculaires des troubles respiratoires ; 2 852 femmes de
plus de 50 ans ont été étudiées par polysomnographie. Dans cette
étude d'observation, le fait d'avoir un THM s'accompagne d'une
moindre prévalence d'un IAH à 15 : pour les patientes de 50 à 80 ans
RR = 0,55 (0,41-0,75) et pour la tranche 50-59 ans RR = 0,36 (0,21-
0,60) ; en ce qui concerne le temps de désaturation de l'hémo globine
avec les estrogènes seuls RR = 0,75 (0,48-1,15), mais avec les estro -
progestatifs RR = 0,41 (0,19-0,85). Sur les SAOS et leurs conséquences
cardiovasculaires, les estroprogestatifs apparaissent plus efficaces que
les EG administrés seuls. 

Une autre étude randomisée en double aveugle versus placebo,
chez 55 femmes ménopausées insomniaques sur 2 mois, a été réalisée
par Saletu [74]. Elle a comparé l'effet de l'E2 valérate 2 mg + diénogest
3 mg à celui de l'E2 valérate seul à 2 mg ou d'un placebo. La variation
d'IAH a été étudiée par polysomnographie nocturne. Les hormones
font mieux que le placebo, mais seul le traitement estroprogestatif
s'accompagne d'une amélioration significative. Une étude pilote
suédoise [70] est fort instructive : 5 femmes en post-ménopause, âgées
de 50 à 59 ans avec un IAH ≥ 10, ont été traitées 6 semaines par un
THM (E2 2 mg per os et trimégestone 0,5 mg). L'IAH a chuté chez
toutes les femmes en moyenne de 75 %, ce qui est considérable, et chez
2 femmes le syndrome des jambes sans repos s'est amélioré. Ces
données interpellent et auraient mérité d'être confirmées, il apparaît
incroyable de laisser sans suite ces résultats, mais cette étude a été
conçue avant la WHI et les résultats sont sortis juste après... 

III.f. Les ronflements et les SAOS peuvent avoir des
conséquences graves

Les ronflements chez la femme sont-ils dangereux ? La Nurse
Health Study [75] s'est intéressée à ce problème. Une cohorte de 
121 700 infirmières, âgées de 40 à 65 ans, a été suivie 8 ans ; 1 042 accidents
cardio vasculaires ont été dénombrés. Si l'on affecte le risque 1 à celles
qui ne ronflaient pas, un ronflement occasionnel s'accompagne d'un
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RR = 1,46 (1,23-1,74) et un ronflement régulier d'un RR = 2,02 (1,52-
2,53). Un ronflement même occasionnel s'accompagne donc d'un
surcroît de risque cardiovasculaire chez la femme ménopausée. 

Les SAOS entraînent une hypoxie intermittente, une activation du
sympathique, une hyperpression intra-thoracique. Il en résulte des
conséquences cardio-métaboliques dommageables [76] : HTA,
infarctus, accident vasculaire cérébral (AVC), mort subite, diabète. Les
mécanismes de ces désordres métaboliques ont été récemment
explicités [77]. 

Les apnées du sommeil favorisent aussi le déclin cognitif et la
maladie d'Alzheimer (MA) [78]. La fragmentation du sommeil et
l'hypoxie en sont les mécanismes responsables [79]. L'hypoxie aug -
mente la protéine bamyloïde cérébrale [80], les dépôts de plaques
amyloïdes et la phosphorylation de la protéine tau (qui sont les
stigmates de la MA) chez des adultes cognitivement normaux et
porteur de l'allèle e4 de l'ApoE. L'hypoxie est corrélée à une
augmentation de la protéine tau et bA1-42 dans le LCR [81]. Chez des
patients avec un SAOS, traités 3 mois par pression positive continue
(PPC), une augmentation de la substance grise de l'hippocampe et de
la région frontale a été observée, et ce parallèlement à une amélioration
cognitive [82]. 

Ulfberg [83] s'est intéressé aux conséquences des troubles respi -
ratoires du sommeil sur les performances au travail. Parmi 285 sujets-
contrôle, les ronfleurs avaient 4 fois plus tendance à la somnolence au
travail et rencontraient 2 fois plus de difficulté à se concentrer ou à
apprendre une nouvelle tâche. Parmi les 351 sujets qui avaient consulté
pour troubles du sommeil, la tendance à la somnolence au travail était
17 fois plus élevée chez les ronfleurs et 37 fois chez ceux présentant un
SAOS. À signaler, dans cette étude, qu'un quart des ronfleurs du
groupe-contrôle présentait une somnolence au travail ce qui est quand
même assez considérable. Les accidents de voiture sont une
conséquence dramatique des SAOS. La National Commission on Sleep
Disorders Research US [84], dans son rapport de 1993, a évalué le coût
total des accidents de voiture dus à la somnolence à 56 billions de
dollars. La somnolence a été trouvée impliquée dans 36 % des
accidents mortels et dans 54 % de tous les accidents. Bonnet [85] a
évalué les perfor mances psychomotrices, vigilance et temps de
réaction, dans diverses situations : une nuit sans sommeil était équiva -
lente à 5 heures de sommeil durant 7 jours ou un IAH à 29/h ou un
taux d'alcoolémie à 0,5 g/l. À noter l'effet additif de la privation de
sommeil et de l'alcool, et l'effet catastrophique des benzodiazépines qui
augmentent les apnées du sommeil.
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En France, un arrêté du 7 mai 1997 « sommeil et conduite »,
indique que la pathologie du sommeil et les troubles de la vigilance
sont en principe une contre-indication à la conduite de tout véhicule.
Les patients ayant un SAOS ont un risque d'accident 12 fois plus élevé
que les sujets sans somnolence.

La pression positive d'oxygène est un traitement simple des apnées
du sommeil [86]. Deux cent dix patientes âgées de 52 ans avec un
SAOS ont été traitées par PPC durant 3 ans. Le nombre de collisions
annuelles a été comparée avec un groupe contrôle avant et après
traitement. Chez ces patientes, après 3 ans de traitement, le nombre de
collisions ne différait pas significativement du groupe contrôle, alors
qu'avant traitement il était plus de 3 fois supérieur [87]. 

Une étude s'est intéressée à l'effet de la PPC sur la qualité de vie
du partenaire de lit [88]. 

Quelques mois après le début du traitement, le score d'Hepworth
était significativement amélioré par l'appareillage du ronfleur.

CONCLUSION

Nous avons vu brièvement trois cibles « acces soires » pouvant
bénéficier du THM. Il y a bien d'autres organes qui auraient pu mériter
intérêt, et pour lesquels le THM est susceptible d'assurer la
maintenance et de retarder la dégradation : les systèmes auditifs,
oculaires, le pharynx et les cordes vocales, les glandes sali vaires, le
poumon, le cartilage, la prévention du cancer du foie, le sommeil... Les
3 cibles que nous avons retenues sont de réels problèmes de santé
publique. Elles mériteraient un effort d'attention et de recherche que
les résultats de la WHI ont stoppé brutalement. Médias, communauté
scientifique et patientes regardent le traitement hormonal avec
méfiance, quand ce n'est pas défiance. Accident cardiovasculaire et
thrombo-embolique, maladie d'Alzheimer et cancer du sein lui sont
tellement associés que le pourcentage de femmes traitées ne cesse
(même encore en 2015) de diminuer, il n'est plus que le cinquième de
ce qu'il était il y a 15 ans, avant la publication de la WHI. Le traitement
n'est donné que pour le temps des symptômes climatériques. Pourtant
le pronostic du cancer colorectal est autrement moins favorable que
celui du cancer du sein. Les problèmes d'escarres et de retard de
cicatrisation chez les personnes âgés font le désespoir des gériatres et
dermatologues. Le SAOS qui va croissant, favorisé par une l'obésité



galopante, accélère les pathologies dégénératives; il n'existe pas de
traitement satisfaisant, la PPC est onéreuse, incommode et son
observance désastreuse. Mais vu le contexte, il est a craindre que le
THM reste à jamais au stade d'« espoir » pour sa prévention.

Déclaration publique d’intérêt
L’auteur déclare des travaux et conférences pour Pfizer, MSD,

Gedeon Richter, Besins et Téva.

519

LES BÉNÉFICES MOINS CONNUS DU THM

[1] Ferlay J, Shin HR, Bray F, Forman D,
Mathers C, Parkin DM. Estimates of worldwide
burden of cancer in 2008: GLOBOCAN 2008.
International journal of cancer 2010;127(12):
2893-917.
[2] McMichael AJ, Potter JD. Reproduction,

endogenous and exogenous sex hormones, and
colon cancer: a review and hypothesis. Journal of
the National Cancer Institute 1980;65(6):1201-7.
[3] Murphy N, Strickler HD, Stanczyk FZ et

al. A Prospective Evaluation of Endogenous Sex
Hormone Levels and Colorectal Cancer Risk in
Postmenopausal Women. Journal of the National
Cancer Institute 2015;107(10).
[4] Lin KJ, Cheung WY, Lai JY,

Giovannucci EL. The effect of estrogen versus
combined estrogen-progestogen therapy on the
risk of colorectal cancer. International journal of
cancer 2012;130(2):419-30.
[5] Grodstein F, Martinez ME, Platz EA et

al. Postmenopausal hormone use and risk for
colorectal cancer and adenoma. Annals of
internal medicine 1998;128(9):705-12.
[6] Paganini-Hill A. Estrogen replacement

therapy and colorectal cancer risk in elderly
women. Diseases of the colon and rectum
1999;42(10):1300-5.
[7] Troisi R, Schairer C, Chow WH,

Schatzkin A, Brinton LA, Fraumeni JF, Jr. A
prospective study of menopausal hormones and

risk of colorectal cancer (United States). Cancer
causes & control : CCC 1997;8(2):130-8.
[8] Fernandez E, La Vecchia C, Braga C et

al. Hormone replacement therapy and risk of
colon and rectal cancer. Cancer epidemiology,
biomarkers & prevention : a publication of the
American Association for Cancer Research,
cosponsored by the American Society of
Preventive Oncology 1998; 7(4):329-33.
[9] Morch LS, Lidegaard O, Keiding N,

Lokkegaard E, Kjaer SK. The influence of
hormone therapies on colon and rectal cancer.
European journal of epidemiology 2016;
31(5):481-9.
[10] Foster PA. Oestrogen and colorectal

cancer: mechanisms and controversies.
International journal of colorectal disease
2013;28(6):737-49.
[11] Chlebowski RT, Wactawski-Wende J,

Ritenbaugh C et al. Estrogen plus progestin and
colorectal cancer in postmenopausal women.
The New England journal of medicine 2004;
350(10):991-1004.
[12] Simon MS, Chlebowski RT, Wactawski-

Wende J et al. Estrogen plus progestin and colo -
rectal cancer incidence and mortality. Journal of
clinical oncology : official journal of the
American Society of Clinical Oncology 2012;
30(32):3983-90.
[13] Chlebowski RT, Hendrix SL, Langer RD

Bibliographie



520

ANDRÉ

et al. Influence of estrogen plus progestin on
breast cancer and mammography in healthy
postmeno pausal women: the Women's Health
Initiative Randomized Trial. JAMA : the journal
of the American Medical Association 2003;
289(24):3243-53.
[14] Laya MB, Larson EB, Taplin SH, White

E. Effect of estrogen replacement therapy on the
specificity and sensitivity of screening
mammography [see comments]. J Natl Cancer
Inst 1996;88(10):643-9.
[15] Litherland JC, Stallard S, Hole D,

Cordiner C. The effect of hormone replacement
therapy on the sensitivity of screening
mammograms. Clin Radiol 1999;54(5):285-8.
[16] Anderson GL, Limacher M, Assaf AR et

al. Effects of conjugated equine estrogen in
postmenopausal women with hysterectomy: the
Women's Health Initiative randomized
controlled trial. Jama 2004; 291(14):1701-12.
[17] Lavasani S, Chlebowski RT, Prentice RL

et al. Estrogen and colorectal cancer incidence
and mortality. Cancer 2015; 121(18):3261-71. 
[18] Caiazza F, Ryan EJ, Doherty G, Winter

DC, Sheahan K. Estrogen receptors and their
implications in colorectal carcinogenesis.
Frontiers in oncology 2015;5:19.
[19] Issa JP, Ottaviano YL, Celano P,

Hamilton SR, Davidson NE, Baylin SB.
Methylation of the oestrogen receptor CpG
island links ageing and neoplasia in human
colon. Nature genetics 1994;7(4):536-40.
[20] Mendelsohn ME, Karas RH. Mole -

cular and cellular basis of cardiovascular 
gender differences. Science 2005; 308(5728):
1583-7.
[21] Williams C, DiLeo A, Niv Y, Gustafsson

JA. Estrogen receptor beta as target for
colorectal cancer prevention. Cancer letters
2016;372(1):48-56.
[22] Yan L, Spitznagel EL, Bosland MC. Soy

consumption and colorectal cancer risk in
humans: a meta-analysis. Cancer epidemiology,
biomarkers & prevention : a publication of the
American Association for Cancer Research,
cosponsored by the American Society of
Preventive Oncology 2010;19(1):148-58.
[23] Menon S, Nightingale P, Trudgill N. Is

hormone replacement therapy in post-
menopausal women associated with a reduced
risk of oesophageal cancer? United European
gastroenterology journal 2014;2(5):374-82.

[24] Green J, Czanner G, Reeves G et al.
Menopausal hormone therapy and risk of
gastrointestinal cancer: nested case-control study
within a prospective cohort, and meta-analysis.
International journal of cancer 2012;
130(10):2387-96.
[25] Wang Z, Butler LM, Wu AH et al.

Reproductive factors, hormone use and gastric
cancer risk: The Singapore Chinese Health
Study. International journal of cancer
2016;138(12):2837-45.
[26] Thornton MJ. The biological actions of

estrogens on skin. Experimental dermatology
2002;11(6):487-502.
[27] Stevenson S, Thornton J. Effect of

estrogens on skin aging and the potential role of
SERMs. Clinical interventions in aging
2007;2(3):283-97.
[28] Inoue T, Miki Y, Abe K et al. The role of

estrogen-metabolizing enzymes and estrogen
receptors in human epidermis. Molecular and
cellular endocrinology 2011;344(1-2):35-40.
[29] Son ED, Lee JY, Lee S et al. Topical

application of 17beta-estradiol increases
extracellular matrix protein synthesis by
stimulating tgf-Beta signaling in aged human skin
in vivo. The Journal of investigative dermatology
2005;124(6):1149-61.
[30] Maheux R, Naud F, Rioux M et al. A

randomized, double-blind, placebo-controlled
study on the effect of conjugated estrogens on
skin thickness. American journal of obstetrics
and gynecology 1994;170(2):642-9.
[31] Sauerbronn AV, Fonseca AM, Bagnoli

VR, Saldiva PH, Pinotti JA. The effects of
systemic hormonal replacement therapy on the
skin of postmenopausal women. International
journal of gynaecology and obstetrics: the official
organ of the International Federation of
Gynaecology and Obstetrics 2000;68(1):35-41.
[32] Brincat M, Versi E, Moniz CF, Magos A,

de Trafford J, Studd JW. Skin collagen changes in
postmenopausal women receiving different
regimens of estrogen therapy. Obstetrics and
gynecology 1987;70(1):123-7.
[33] Affinito P, Palomba S, Sorrentino C et al.

Effects of postmenopausal hypoestrogenism on
skin collagen. Maturitas 1999;33(3):239-47.
[34] Shah MG, Maibach HI. Estrogen and

skin. An overview. American journal of clinical
dermatology 2001;2(3):143-50.
[35] Henry F, Pierard-Franchimont C,



521

LES BÉNÉFICES MOINS CONNUS DU THM

Cauwenbergh G, Pierard GE. Age-related
changes in facial skin contours and rheology.
Journal of the American Geriatrics Society
1997;45(2):220-2.
[36] Wolff EF, Narayan D, Taylor HS. Long-

term effects of hormone therapy on skin rigidity
and wrinkles. Fertility and sterility 2005;
84(2):285-8.
[37] Ashcroft GS, Greenwell-Wild T, Horan

MA, Wahl SM, Ferguson MW. Topical estrogen
accelerates cutaneous wound healing in aged
humans associated with an altered inflammatory
response. The American journal of pathology
1999;155(4):1137-46.
[38] Ashcroft GS, Dodsworth J, van Boxtel E

et al. Estrogen accelerates cutaneous wound
healing associated with an increase in TGF-beta1
levels. Nature medicine 1997;3(11):1209-15.
[39] Margolis DJ, Knauss J, Bilker W.

Hormone replacement therapy and prevention
of pressure ulcers and venous leg ulcers. Lancet
2002;359(9307):675-7.
[40] Berard A, Kahn SR, Abenhaim L. Is

hormone replacement therapy protective for
venous ulcer of the lower limbs? Pharmacoepi -
demiology and drug safety 2001;10(3):245-51.
[41] Emmerson E, Hardman MJ. The role of

estrogen deficiency in skin ageing and wound
healing. Biogerontology 2012;13(1):3-20.
[42] Hardman MJ, Waite A, Zeef L, Burow

M, Nakayama T, Ashcroft GS. Macrophage
migration inhibitory factor: a central regulator of
wound healing. The American journal of
pathology 2005;167(6):1561-74.
[43] Stevenson S, Sharpe DT, Thornton MJ.

Effects of oestrogen agonists on human dermal
fibroblasts in an in vitro wounding assay.
Experimental dermatology 2009;18(11):988-90.
[44] Hardman MJ, Ashcroft GS. Estrogen,

not intrinsic aging, is the major regulator of
delayed human wound healing in the elderly.
Genome biology 2008;9(5):R80.
[45] Goldstein SR, Neven P, Zhou L, Taylor

YL, Ciaccia AV, Plouffe L. Raloxifene effect on
frequency of surgery for pelvic floor relaxation.
Obstetrics and gynecology 2001;98(1):91-6.
[46] Surazynski A, Jarzabek K, Haczynski J,

Laudanski P, Palka J, Wolczynski S. Differential
effects of estradiol and raloxifene on collagen
biosynthesis in cultured human skin fibroblasts.
International journal of molecular medicine
2003;12(5):803-9.

[47] Sumino H, Ichikawa S, Kasama S et al.
Effects of raloxifene and hormone replacement
therapy on forearm skin elasticity in
postmenopausal women. Maturitas 2009;62(1):
53-7.
[48] Muthyala RS, Ju YH, Sheng S et al.

Equol, a natural estrogenic metabolite from soy
isoflavones: convenient preparation and
resolution of R- and S-equols and their differing
binding and biological activity through estrogen
receptors alpha and beta. Bioorganic &
medicinal chemistry 2004;12(6):1559-67.
[49] Robb EL, Stuart JA. Resveratrol interacts

with estrogen receptor-beta to inhibit cell
replicative growth and enhance stress resistance
by upregulating mitochondrial superoxide
dismutase. Free radical biology & medicine
2011;50(7):821-31.
[50] Ashworth JJ, Smyth JV, Pendleton N et

al. The dinucleotide (CA) repeat polymorphism
of estrogen receptor beta but not the
dinucleotide (TA) repeat polymorphism of
estrogen receptor alpha is associated with venous
ulceration. The Journal of steroid biochemistry
and molecular biology 2005;97(3):266-70.
[51] Baker AE, Brautigam VM, Watters JJ.

Estrogen modulates microglial inflammatory
mediator production via interactions with
estrogen receptor beta. Endocrinology 2004;
145(11):5021-32.
[52] Philips N, Devaney J. Beneficial

regulation of type I collagen and matrix -
metalloproteinase-1 expression by estrogen,
progesterone, and its combination in skin
fibroblasts. Journal of the American Aging
Association 2003;26(3-4):59-62.
[53] Routley CE, Ashcroft GS. Effect of

estrogen and progesterone on macrophage
activation during wound healing. Wound repair
and regeneration : official publication of the
Wound Healing Society [and] the European
Tissue Repair Society 2009;17(1): 42-50.
[54] Gilliver SC, Ashworth JJ, Mills SJ,

Hardman MJ, Ashcroft GS. Androgens
modulate the inflammatory response during
acute wound healing. Journal of cell science
2006;119(Pt 4):722-32.
[55] van den Beld AW, de Jong FH, Grobbee

DE, Pols HA, Lamberts SW. Measures of
bioavailable serum testosterone and estradiol
and their relationships with muscle strength,
bone density, and body composition in elderly



522

ANDRÉ

men. The Journal of clinical endocrinology and
metabolism 2000;85(9):3276-82.
[56] Gray A, Feldman HA, McKinlay JB,

Longcope C. Age, disease, and changing sex
hormone levels in middle-aged men: results of
the Massachusetts Male Aging Study. The
Journal of clinical endocrinology and
metabolism 1991;73(5):1016-25.
[57] Mills SJ, Ashworth JJ, Gilliver SC,

Hardman MJ, Ashcroft GS. The sex steroid
precursor DHEA accelerates cutaneous wound
healing via the estrogen receptors. The Journal
of investigative dermatology 2005;125(5):
1053-62.
[58] Labrie F, Luu-The V, Labrie C, Pelletier

G, El-Alfy M. Intracrinology and the skin.
Hormone research 2000;54(5-6):218-29.
[59] Punnonen R, Vaajalahti P, Teisala K.

Local oestriol treatment improves the structure
of elastic fibers in the skin of postmenopausal
women. Annales chirurgiae et gynaecologiae
Supplementum 1987;202:39-41.
[60] Sourla A, Richard V, Labrie F, Labrie C.

Exclusive androgenic effect of dehydro -
epiandrosterone in sebaceous glands of rat skin.
The Journal of endocrinology 2000;166(2):
455-62.
[61] Thornton MJ, Taylor AH, Mulligan K et

al. The distribution of estrogen receptor beta is
distinct to that of estrogen receptor alpha and
the androgen receptor in human skin and the
pilosebaceous unit. The journal of investigative
dermatology Symposium proceedings / the
Society for Investigative Dermatology, Inc [and]
European Society for Dermatological Research
2003;8(1):100-3.
[62] Labrie F, Archer DF, Koltun W et al.

Efficacy of intravaginal dehydroepiandrosterone
(DHEA) on moderate to severe dyspareunia
and vaginal dryness, symptoms of vulvovaginal
atrophy, and of the genitourinary syndrome 
of menopause. Menopause 2016;23(3):
243-56.
[63] Portman DJ, Labrie F, Archer DF et al.

Lack of effect of intravaginal dehydro -
epiandrosterone (DHEA, prasterone) on the
endometrium in postmenopausal women.
Menopause 2015;22(12):1289-95.
[64] Ho ML, Brass SD. Obstructive sleep

apnea. Neurology international 2011;3(3):e15.
[65] Young T, Finn L, Austin D, Peterson A.

Menopausal status and sleep-disordered

breathing in the Wisconsin Sleep Cohort Study.
American journal of respiratory and critical care
medicine 2003;167(9):1181-5.
[66] Hachul H, Andersen ML, Bittencourt

LR, Santos-Silva R, Conway SG, Tufik S. Does
the reproductive cycle influence sleep patterns in
women with sleep complaints? Climacteric : the
journal of the International Menopause Society
2010;13(6):594-603.
[67] Kapsimalis F, Kryger M. Sleep breathing

disorders in the U.S. female population. Journal
of women's health 2009;18(8):1211-9.
[68] Guilleminault C, Stoohs R, Kim YD,

Chervin R, Black J, Clerk A. Upper airway
sleep-disordered breathing in women. Annals of
internal medicine 1995;122(7):493-501.
[69] Bixler EO, Vgontzas AN, Lin HM et al.

Prevalence of sleep-disordered breathing in
women: effects of gender. American journal of
respiratory and critical care medicine 2001;163(3
Pt 1):608-13.
[70] Wesstrom J, Ulfberg J, Nilsson S. Sleep

apnea and hormone replacement therapy: a pilot
study and a literature review. Acta obstetricia et
gynecologica Scandinavica 2005;84(1):54-7.
[71] Polo-Kantola P, Erkkola R, Irjala K,

Pullinen S, Virtanen I, Polo O. Effect of short-
term transdermal estrogen replacement therapy
on sleep: a randomized, double-blind crossover
trial in postmenopausal women. Fertility and
sterility 1999;71(5):873-80.
[72] Saaresranta T, Aittokallio T, Polo-

Kantola P, Helenius H, Polo O. Effect of
medroxyprogesterone on inspiratory flow shapes
during sleep in postmenopausal women. Respir
Physiol Neurobiol 2003;134(2):131-43.
[73] Shahar E, Redline S, Young T et al.

Hormone replacement therapy and sleep-
disordered breathing. American journal of
respiratory and critical care medicine 2003;
167(9):1186-92.
[74] Saletu B, Anderer P, Gruber D, Metka

M, Huber J, Saletu-Zyhlarz GM. Hormone
replacement therapy and vigilance: double-
blind, placebo-controlled EEG-mapping studies
with an estrogen-progestogen combination
(Climodien, Lafamme) versus estrogen alone in
menopausal syndrome patients. Maturitas
2002;43(3):165-81.
[75] Hu FB, Willett WC, Manson JE et al.

Snoring and risk of cardiovascular disease in
women. J Am Coll Cardiol 2000;35(2):308-13.



523

LES BÉNÉFICES MOINS CONNUS DU THM

[76] Gharibeh T, Mehra R. Obstructive sleep
apnea syndrome: natural history, diagnosis, and
emerging treatment options. Nature and science
of sleep 2010;2:233-55.
[77] Gileles-Hillel A, Kheirandish-Gozal L,

Gozal D. Biological plausibility linking sleep
apnoea and metabolic dysfunction. Nature
reviews Endocrinology 2016;12(5):290-8.
[78] Yaffe K, Laffan AM, Harrison SL et al.

Sleep-disordered breathing, hypoxia, and risk of
mild cognitive impairment and dementia in
older women. Jama 2011;306(6):613-9.
[79] Yaffe K, Falvey CM, Hoang T.

Connections between sleep and cognition in
older adults. The Lancet Neurology 2014;
13(10):1017-28.
[80] Gao L, Tian S, Gao H, Xu Y. Hypoxia

increases Abeta-induced tau phosphorylation by
calpain and promotes behavioral consequences
in AD transgenic mice. Journal of molecular
neuroscience : MN 2013;51(1):138-47.
[81] Osorio RS, Ayappa I, Mantua J et al.

Interaction between sleep-disordered breathing
and apolipoprotein E genotype on cerebrospinal
fluid biomarkers for Alzheimer's disease in
cognitively normal elderly individuals.
Neurobiology of aging 2014;35(6):1318-24.
[82] Canessa N, Castronovo V, Cappa SF et

al. Obstructive sleep apnea: brain structural
changes and neurocognitive function before and
after treatment. American journal of respiratory
and critical care medicine 2011;183(10):1419-26.
[83] Ulfberg J, Carter N, Talback M, Edling

C. Excessive daytime sleepiness at work and
subjective work performance in the general
population and among heavy snorers and
patients with obstructive sleep apnea. Chest
1996;110(3):659-63.
[84] George CF, Smiley A. Sleep apnea &

automobile crashes. Sleep 1999;22(6):790-5.
[85] Bonnet MH, Arand DL. Clinical effects

of sleep fragmentation versus sleep deprivation.
Sleep medicine reviews 2003;7(4):297-310.
[86] Engleman HM, Asgari-Jirhandeh N,

McLeod AL, Ramsay CF, Deary IJ, Douglas NJ.
Self-reported use of CPAP and benefits of CPAP
therapy: a patient survey. Chest 1996;
109(6):1470-6.
[87] George CF. Reduction in motor vehicle

collisions following treatment of sleep 
apnoea with nasal CPAP. Thorax 2001;56(7):
508-12.
[88] Ulfberg J, Carter N, Talback M, Edling

C. Adverse health effects among women living
with heavy snorers. Health Care Women Int
2000;21(2):81-90.





525

Résumé

L’IOP est définie par une aménorrhée survenant avant 40 ans avec une FSH >
25 UI/l. Les causes, quand on les retrouve, sont génétiques ou auto-immunes en plus des
causes iatrogènes. Les gènes impliqués sont de mieux en mieux connus, ce qui a des
conséquences sur les enquêtes familiales et une éventuelle préservation de la fertilité. Le
bilan minimal et obligatoire comporte un caryotype, une recherche de mutation/
prémutation d’X fragile, un bilan auto-immune. La morbi/mortalité cardio-vasculaire et
globale, l’ostéoporose sont significativement augmentées et prévenues par un traitement
hormonal substitutif. La prise en charge des facteurs de risque cardio-vasculaire est
cruciale, ainsi que la prévention de l’ostéoporose et des signes fonctionnels de la carence
estrogénique. Le traitement hormonal de substitution doit être poursuivi jusqu’à l’âge de
la ménopause (50/51 ans). Une grossesse spontanée est possible dans les IOP secondaires
dans environ 5 % des cas, le don d’ovocytes étant le recours possible par ailleurs.

Mots clés : Turner, X fragile, risque vasculaire, ostéoporose
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introduction

Les insuffisances ovariennes prématurées (IOP) sont définies par
une absence de règles de plus de 4 mois avant l’âge de 40 ans, avec un
taux de FSH élevé > 25 mUI/ml.

Elles concernent environ 1 % des femmes de moins de 40 ans.
L’exploration et la prise en charge de ces pathologies ont beau -

coup évolué dans les dernières décades. Les technologies d’exploration
moléculaire ont permis de mettre en évidence des gènes impliqués
dans la folliculogenèse et de diagnostiquer ainsi plus de causes d’IOP.
Ceci a comme conséquence des enquêtes familiales pouvant aider à
proposer des attitudes préventives de préservation de la fertilité. De
plus la meilleure connaissance des risques associés à l’IOP, ostéoporose
et morbidité/mortalité essentiellement cardio-vasculaire, implique une
prise en charge thérapeutique mieux adaptée à ces femmes. Enfin le
don d’ovocytes leur permet également de mener des projets de
grossesse si elles le souhaitent.

i. LES  SYMPtÔMES

Ils ne sont pas différents des signes fonctionnels survenant en
périménopause. Cependant il y a souvent une fluctuation plus impor tante
des troubles du cycle : passant de l’aménorrhée à une spanio ménorrhée,
voire à des cycles réguliers. L’infertilité n’est donc pas forcément définitive
et un taux de conception spontané d’environ 5 % est observé.

L’interrogatoire est un temps très utile pour faire préciser :
— l’ancienneté des troubles du cycle et des signes climatériques et
leur sévérité ;

— la notion d’IOP ou de « ménopause un peu précoce » dans la
famille (40 ans), l’âge à la ménopause de la mère, des sœurs, des
tantes, des grand-mères ;

— l’existence de retards mentaux surtout chez les garçons ;
— le passé pathologique de la patiente et les traitements poten -
tiellement à risque d’IOP ;

— l’existence de maladies auto-immunes personnelles ou d’un
contexte familial pouvant évoquer une polyendocrinopathie.

Il fera aussi préciser le désir d’enfant éventuel.
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Le diagnostic d’IOP repose sur deux prélèvements comportant
une FSH supérieure à la normale des femmes en période d’activité
génitale. Le recours actuel à la mesure de la réserve ovarienne dans les
contextes d’infertilité fait que des IOP modérées sont de plus en plus
fréquemment diagnostiquées. De plus certaines IOP sont fluctuantes,
avec à certains moments un tableau complet (aménorrhée, signes
climatériques, FSH très supérieure à la normale) et à d’autres périodes
une disparition transitoire des signes fonctionnels avec normalisation
de la FSH. Il ne faut donc pas hésiter à répéter les dosages de FSH.

ii.  LES  ÉtioLoGiES

Les IOP peuvent être de causes :

Iatrogènes 
— Chimiothérapies surtout à base de dérivés alkylants (à haut
risque : cyclophosphamide, ifosfamide, chlorméthine, busulfan,
melphalan, procarbazine, chlorambucil, à risque intermédiaire :
sels de platine et doxorubicine) [1] ;

— radiothérapies : fonction de la dose et de l’âge à l’irradiation :
pour une tumeur abdominale de l’enfant une dose de 15-60 Gy
est associée à une IOP dans 90 % des cas. Une dose pelvienne
> 6 Gy à l’âge adulte est associée à une IOP dans 80 % des cas.
Une dose de 4 Gy est associée à une destruction à 50 % du
capital folliculaire [2] ;

— la chirurgie ovarienne est également pourvoyeuse d’IOP,
notam ment les kystectomies soit dans un contexte d’endo -
métriose soit de kystes d’autre nature.

Génétiques 
— Liées à l’X et diagnostiquées par le caryotype :
• le syndrome de Turner peut être de génotype 45X ou com -
porter une mosaïque. Le déficit gonadotrope est de degré
variable, allant de l’aménorrhée primaire avec impubérisme à
une aménorrhée secondaire, parfois même avec une grossesse
survenue spontanément. Des anomalies variables du phéno -
type peuvent être associées, notamment une petite taille, ainsi
que différentes pathologies (diabète, coarctation aortique,
hypothyroïdie, HTA, valvulopathie, surdité, maladie cœliaque,
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malformation rénale…) nécessitant une évaluation en milieu
spécialisé définie par la Haute Autorité de santé (HAS) [3] ;

• une délétion ou translocation du chromosome X/autosome ;
• trisomie X (associée à un retard mental).

— Liée à l’X et diagnostiquées par analyse moléculaire spécifique :
• le syndrome de l’X fragile, lié à une mutation sur le gène FMR1
(Fragile mental retardation) situé en Xq27.3, est associé à des retards
mentaux surtout chez les garçons et à une IOP d’appa rition
variable dans le temps chez les femmes liée à une répétition
anormale de triplets CGG dont le nombre varie : chez le sujet
atteint > 200, chez le sujet prémuté (asympto matique et trans -
metteur) 50- 200, chez le sujet sain < 50. Il est retrouvé dans 3 %
des cas sporadiques et dans 16 % des cas familiaux d’IOP ; la
recherche doit être systématique car elle permet de proposer une
préservation de la fertilité chez les femmes pré mutées de la
famille. Si une grossesse spontanée survient, un diagnostic
préimplantatoire ou prénatal peut être discuté avec le couple ;

• parmi une dizaine de gènes candidats mutés pouvant être
associés à une IOP, les mutations BMP15, notamment dans la
région de dimérisation (avec GDF9), semblent pouvoir avoir
un rôle causal [4]. Cette recherche peut se faire sur des puces
à ADN dans les centres spécialisés mais n’est pas du domaine
de la routine.

— Monogéniques autosomiques :
• le gène le plus robuste pour être associé à une IOP dans ce
contexte est NOBOX, impliqué dans les étapes précoces de la
folliculogenèse. Il serait muté dans environ 6 % des IOP [4] ;

• le récepteur de la FSH a été associé à des IOP surtout en
Finlande [3] ;

• de nombreux autres gènes sont potentiellement des gènes
candidats. Nous renvoyons le lecteur intéressé à l’excellente
revue récente qui discute les aspects génétiques dans le détail [4].

— Anomalies géniques et syndromiques, parmi lesquelles :
• le Blepharophimosis-ptosis-epicanthus syndrome (BPES) lié à une
mutation dans le gène Forkhead box L2 (FOXL2) (3q23) est
rare et à évoquer en cas de malformation des paupières ;

• syndrome de Perrault avec surdité et possibles troubles neuro -
logiques ;

• galactosémie ;
• les mutations BRCA1 seraient associées à une discrète aug -
mentation de fréquence d’IOP.
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Causes auto-immunes : 
— thyroïdite ;
— diabète de type 1 ;
— maladie d’Addison, moins souvent ;
— lupus, myasthénie, Crohn, polyarthrite rhumatoïde ;
— syndrome APECED (rare) : associant une polyendocrinopathie
auto-immune, candidose et dystrophie ectodermique. Il est lié
au gène AIRE.

iii.  LES  EXPLorAtionS  ÉtioLoGiQuES

De ces étiologies découlent les examens à pratiquer systéma -
tiquement devant une IOP non iatrogène : caryotype, recherche 
d’X fragile, glycémie, TSH, anticorps anti-thyroïdiens et anticorps anti-
surrénaliens. Les anticorps anti-ovaires ne sont pas contributifs.

iV.  LE  rEtEntiSSEMEnt

L’autre aspect de la prise en charge des IOP est le retentissement
de la carence estrogénique aux plans cardio-vasculaire et osseux. Il est
montré dans plusieurs cohortes que l’IOP est associée à une mortalité/
morbidité globale et cardio-vasculaire augmentées. De même il y a une
plus grande prévalence d’ostéoporose.

Une des premières grandes cohortes qui a montré l’influence de
l’âge à la ménopause sur la mortalité cardio-vasculaire a été une étude
hollandaise [5]. Une population de 12 115 femmes ménopausées a été
suivie jusqu’à 20 ans ; 824 femmes sont décédées d’une cause cardio-
vasculaire. La mortalité cardio-vasculaire était d’autant plus élevée que
la ménopause est survenue tôt, ceci analysé par tranches d’âges : avant
40 ans, avant 45 ans et avant 50 ans. Pour chaque année de retard de
l’âge à la ménopause on observe un gain de mortalité cardio-vasculaire
de 2 % [5]. Dans une méta-analyse publiée en 2006, le RR de
morbidité cardio-vasculaire associé à une ménopause précoce (< 40, 
< 45, < 49 ans selon les études) ajusté sur le tabac et l’âge était de 
1,38 (95 % CI, 1,21-1,58). L’ovariectomie était associée à un risque
majoré de 2,62 (95 % CI, 2,05-3,35) [6]. Une autre méta-analyse a aussi

529

INSUFFISANCE OVARIENNE PRÉMATURÉE



étudié l’effet de l’âge à la ménopause sur le risque d’accident vasculaire
cérébral (AVC). Il existe une augmentation des AVC prévenue par un
traitement estrogénique (il s’agit ici des estrogènes conjugués équins) si
le traitement est donné avant 50 ans [7], le traitement estrogénique
majorant le risque après l’âge physiologique de la ménopause. D’autres
études ont confirmé une mortalité globale/cardio-vasculaire
(coronarienne)/neurologique plus élevée en cas d’ovariectomie dont la
Nurses’ Health Study et une importante cohorte danoise et un effet
protecteur de l’estrogénothérapie [8-10]. De plus le risque de diabète de
type 2 est un peu plus élevé pour un âge jeune à la ménopause [11]
ainsi que le risque de dépression [12].

Ostéoporose
Plusieurs études ont montré que la masse osseuse était d’autant

plus basse que l’IOP survient tôt et l’ostéoporose plus précoce si l’IOP
est chirurgicale par rapport à une IOP spontanée ; cependant la
fréquence redevient la même après l’âge de 50 ans [13].

La mesure de la densité osseuse est systématique ainsi qu’un
dosage de vitamine D.

V.  LA  PriSE  En  cHArGE  tHÉrAPEutiQuE

Elle sera adaptée au désir de la patiente et en prenant en compte
ses facteurs de risque.

En l’absence de désir de grossesse, une contraception peut être
nécessaire car la survenue de grossesse est possible dans 5 % des cas
d’IOP secondaires, y compris chez les patientes atteintes de syndrome
de Turner (pas s’il y a aménorrhée primaire avec impubérisme où le
déficit ovarien est complet) [14]. On fera appel à une contraception
estroprogestative en l’absence de contre-indication vasculaire ou à une
contraception mécanique non hormonale associée à un traitement
hormonal substitutif.

En cas de déficit ovarien complet ou de désir de grossesse
potentiel, un traitement substitutif par estradiol et progestérone,
dydrogestérone ou progestatif proche sera proposé. Il sera plutôt
séquentiel à cet âge de la vie permettant de récupérer des règles selon
le souhait de la patiente. Les doses proposées sont plus élevées que dans
les traitements hormonaux de ménopause. Le consensus actuel est de
poursuivre le traitement jusqu’à l’âge moyen de la ménopause, soit
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50/51 ans, puis de discuter la poursuite du traitement en fonction du
contexte clinique et avec la patiente. Un complément vitaminique D est
prescrit en cas de carence. Les apports calciques doivent être évalués et
la ration calcique bien expliquée à la patiente. Une reprise des cycles
plus ou moins transitoire, voire une grossesse, est relativement
fréquente, ce dont il faut prévenir la patiente si elle n’a pas de désir
d’enfant. Une série française rapporte 23 % de reprise des cycles dans
une série d’IOP essentiellement secondaires, surtout survenant la
première année suivant le diagnostic, et parmi ces femmes, la fonction
ovarienne persistait chez 44 % après 5 ans et 26 % après 10 ans. Le taux
de grossesse était de 3-5 % dans la cohorte d’ensemble et de 15,3 % chez
les femmes ayant repris une activité ovarienne [15].

L’efficacité thérapeutique sera évaluée aussi sur les signes
fonctionnels, bouffées de chaleur, insomnie, difficulté sexuelles, etc.
Une association à des estrogènes topiques est parfois utile ainsi que
certains conseils pour améliorer la vie sexuelle. Une prise en charge
psychologique est parfois nécessaire, l’annonce d’une IOP étant
souvent très mal vécue.

Une évaluation régulière des facteurs de risque vasculaires (indice
de masse corporelle (IMC), tension artérielle (TA), lipides, glycémie,
tabac) sera pratiquée et les mesures théra peutiques adaptées. Il est
parfois nécessaire d’envisager une exploration vasculaire en cas d’IOP
prolongée avec des facteurs de risque particuliers compte tenu des
données sur la morbi/mortalité cardio-vasculaire.

En cas de désir de grossesse, le don d’ovocytes est le recours
possible. Une grossesse spontanée est toujours possible dans les IOP
secondaires (voir supra).

concLuSion 

Savoir diagnostiquer et prendre en charge une IOP est essentiel tant
pour les gynécologues que pour les généralistes afin de prévenir les
complications à moyen et long terme comme mortalité cardio-vasculaire,
ostéoporose tout en améliorant la qualité de vie de ces patientes.
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Résumé

Cette revue non exhaustive de la littérature n’apporte pas de données nouvelles sur
le traitement chirurgical. Sur le plan général, l’intérêt de l’allaitement est confirmé tant
pour l’enfant à long terme que pour la mère. L’impact du système de santé en cancérologie
est confirmé encore plus dans les périodes de crise économique. Cependant, des nouveautés
doivent être soulignées telles que l’intérêt potentiel de SPAG5 comme marqueur
pronostique et prédictif. Les résultats de l’essai NeoSphere utilisant le trastuzumab et le
pertuzumab en néoadjuvant des carcinomes HER-2 positif confirment son intérêt qui est
devenu un standard.

Mots clés : cancer du sein, allaitement, chimiothérapie, radiothérapie, traitement
anti-hormonal, carcinome canalaire in situ

Hôpital Tenon – AP-HP – 4 rue de la Chine – 75020 Paris
1. Service de gynécologie-obstétrique et reproduction humaine 
2. Service de radiologie 

* Correspondance : emile.darai@aphp.fr

Actualités en pathologie
mammaire

E. DARAÏ1 *, N. CHABBERT-BUFFET1, S. ZILBERMAN1, 
I. THOMASSIN-NAGGARA2, S. UZAN1

(Paris)



introduction

Comme chaque année, l’écriture de ce chapitre consacré à
l’actualité en pathologie et cancérologie mammaire est un véritable
dilemme du fait des difficultés à sélectionner, parmi une littérature
abondante, les articles les plus significatifs. Notre approche pour la
sélection est basée sur les données qui peuvent modifier notre pratique
quotidienne mais également sur celles pouvant impacter sur la
connaissance de la physiopathologie du cancer du sein.

i. donnÉES GÉnÉrALES En PAtHoLoGiE MAMMAirE

I.a. L'allaitement maternel au XXIe siècle : épidémiologie,
mécanismes et effet tout au long de la vie

L'importance de l'allaitement dans les pays à faible revenu et à
revenu intermédiaire est bien connue, mais il n’existe pas de consensus
quant à son importance dans les pays à revenu élevé [1]. Dans les pays
à faible revenu et à revenu intermédiaire, seulement 37 % des enfants
de moins de 6 mois sont allaités exclusivement au sein. À quelques
exceptions près, la durée de l'allaitement est plus courte dans les pays
à revenu élevé. Les résultats de ces méta-analyses indiquent une
protection contre les infections de l'enfant, l'augmentation de l'intel -
ligence, et des réductions probables du surpoids et du diabète. Il n’a
pas été trouvé d’association entre allaitement et diminution des troubles
allergiques tels que l'asthme ou l’hypertension artérielle ou l’hyper -
cholestérolémie, par contre une augmentation de carie dentaire avec
des périodes longues d'allaitement. Pour les femmes qui allaitent,
l'allaitement a donné une protection contre le cancer du sein et pourrait
aussi protéger contre le cancer de l'ovaire et le diabète de type 2.
L'augmentation de l'allaitement maternel pourrait empêcher 823 000
décès annuels chez les enfants de moins de 5 ans et 20 000 décès
annuels par cancer du sein. 
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I.b. Impact de la crise économique sur la mortalité par cancer

La crise économique mondiale a été associée à une augmentation
du chômage et à une réduction des dépenses du secteur public sur les
soins de santé (PEH). Maruthappu et coll. [2] ont estimé les effets de
l'évolution du chômage et du PEH sur la mortalité par cancer et
identifié la façon dont la couverture médicale universelle (UHC)
affectait ces relations. Cette analyse longitudinale a été obtenue à partir
des données de la Banque mondiale et de l'OMS (1990-2010). Une
analyse de régression multivariée a été faite sur le contrôle de la
démographie et de l'infrastructure propres à chaque pays, avec des
analyses de décalage dans le temps et la robustesse pour étudier la
relation entre le chômage, PEH, et la mortalité par cancer, avec et sans
UHC. Les données étaient disponibles pour 75 pays, ce qui représente
2,106 milliards de personnes pour l'analyse de chômage et de 79 pays,
ce qui représente 2,156 milliards de personnes pour l'analyse de la
PEH. Le chômage était associé à une augmentation de la mortalité de
tous les cancers, à l'exception du cancer du poumon chez les femmes.
En tenant compte du statut UHC, les associations n’étaient plus
significatives. L'analyse des séries chronologiques a fourni une
estimation de plus de 40 000 décès en excès pour des cancers curables
2008-2010, sur la base des tendances 2000-2007. La plupart de ces
décès étaient dans les pays non UHC. Les conclusions des auteurs
étaient que le chômage est associé à la hausse de la mortalité par cancer ;
UHC semble protéger contre cet effet. La crise économique de 2008-
2010 a été associée à un excès d’environ 260 000 décès liés au cancer.

I.c. SPAG5  : un nouveau bio-marqueur en cancérologie
mammaire  ?

Le gène SPAG5, sperme antigène 5, est localisé sur le chromoso -
mique : 17q11.2. Il code une protéine SPAG5 encore connue sous le
nom de Astrin, Deepest, hMAP126, ou MAP126. La distribution dans
les organes humains révèle une expression importante dans le testicule
et très faible dans le sein. SPAG5 est un composant essentiel du fuseau
mitotique nécessaire pour la ségrégation des chromosomes et la
progression normale de l'anaphase. C’est une protéine de la régulation
du cycle cellulaire et elle aurait de ce fait une activité dans la
prolifération cellulaire. C’est une protéine de liaison. Les localisations
cellulaires principales de SPAG5 sont le cytoplasme, le kinétochore, le
nucléoplasme, le noyau et les microtubules. La valeur prédictive et
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pronostique de SPAG5 a été démontrée dans divers cancers dont la
prostate, le poumon et le cancer du col utérin. Peu de données sont
actuellement disponibles dans le cancer du sein. Abdel-Fatah et coll. [3]
ont rapporté une étude originale soulignant le rôle potentiel de SPAG5
comme bio-marqueur pronostique mais également prédictif de la
chimiosensibilité. Ces auteurs ont appliqué une approche de type
réseau neuronal sur les données provenant de trois cohortes de
patientes atteintes de cancer du sein (cohorte Nottingham [n = 171],
cohorte Uppsala [n = 249], et la cohorte METABRIC du consortium
international de taxonomie moléculaire du cancer du sein [n = 1980]).
Puis ils ont identifié les gènes avec le plus d'effet sur d'autres gènes
dans la carte d’interactome. Sperm antigène associé 5 (SPAG5) figurait
en bonne place dans l’interactome de la prolifération. La pertinence
clinicopathologique de SPAG5 (nombre de copies du gène aberrant,
expression de transcrit d'ARNm et l'expression des protéines) a été
analysée en recherchant une relation entre le nombre de copies de
SPAG5 aberrant, l'expression de la transcription et l'expression des
protéines et la survie spécifique, la survie sans maladie, les rechutes à
distance, la survie en l’absence de réponse histologique complète, le
statut ganglionnaire, les récepteurs hormonaux et la réponse à la
chimiothérapie pour les patientes RH négatif.

Dans la cohorte METABRIC, une amplification du gène SPAG5
gène ou l'amplification du locus Ch17q11.2 a été retrouvé chez 
206 (10 %) des 1 980 patientes dont 46 (19 %) des 237 patients avec un
phénotype PAM50-HER2, et 87 (18 %) de 488 patients atteintes de
PAM50-Lumb phénotype. Le nombre de copies aberrantes ou
l'amplification du gène SPAG5, la transcription et les concentrations de
protéines SPAG5 ont été associés à une survie spécifique plus courte
(METABRIC cohorte [nombre de copies aberrantes] : HR 1,50, 95 %
CI 1,18-1,92, p = 0,0001 ; METABRIC cohorte [transcription] : 1,68,
1,40-2,01, p < 0,0001 ; et la cohorte de cancer Nottingham-HES-sein
[protéine] : 1,68, 1,32-2,12, p < 0,0001). En analyse multivariée, la
transcription élevée de SPAG5 et l’expression de SPAG5 ont été
associées à une survie spécifique réduite à 10 ans par rapport à des
concentrations plus faibles (Uppsala : HR 1,62, 95 % CI 1,03-2,53, 
p = 0,036 ; METABRIC : 1,27, 1,02-1,58, p = 0,034 ; et Nottingham :
1,73, 1,23-2,46, p = 0,002). Chez les patientes atteintes d'un cancer du
sein RH négative avec expression élevée de la protéine SPAG5, la
chimio thérapie adjuvante à base d'anthracycline a augmenté la survie
spécifique par rapport à celles n’ayant pas reçu la chimiothérapie
(Nottingham-œstrogène récepteur-négatif-ACT cohorte : HR 0,37,
95 % CI 0,20-0,60, p = 0,001). En analyse multivariée, à la fois la
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transcription élevée de SPAG5 et les concentrations élevées de
protéines SPAG5 étaient des prédicteurs indépendants de réponse
complète histologique après chimiothérapie (MD Anderson-NeoACT:
1,71, IC à 95 %, 1,07- 2,74, p = 0,024 ; Nottingham-ACT: 8,75, 2,42-
31,62, p = 0,001).

Les auteurs ont conclu que l’amplification du gène Ch17q11.2,
l’augmentation des produits de transcription et des protéines de SPAG5
sont des biomarqueurs pronostiques et prédictifs, notamment dans le
cancer du sein RH négatif. Ces résultats encourageants doivent être
confirmés dans des essais prospectifs et surtout être généralisables par
une étude simple éventuellement en immunohistochimie.

II. CHIMIOTHÉRAPIE ET TRAITEMENTS MÉDICAUX

II.a. Essai NeoSphere

Dans l'essai initial NeoSphere [4], les patientes traitées en néoadju -
vant par pertuzumab, trastuzumab, et docétaxel avaient un taux de
réponse complète pathologique supérieur à celles traitées par
trastuzumab et docétaxel. Le but de ce travail est d’évaluer les survies
à 5 ans.

Dans cette étude multicentrique, ouverte, de phase 2 randomisée,
les patientes naïves de traitement et ayant un cancer du sein HER2-
positif localement avancé, inflammatoire ou de stade précoce ont été
randomisées (1: 1: 1: 1) pour recevoir groupe A : quatre cycles 
néo adjuvant de trastuzumab (8 mg/kg dose de charge, suivie de 
6 mg/kg toutes les 3 semaines) plus docétaxel (75 mg/m2 toutes les 
3 semaines en augmentant à 100 mg/m2 si cycle 2 bien toléré ; groupe
B : pertuzumab (dose de charge de 840 mg, suivie de 420 mg toutes
les 3 semaines) et trastuzumab plus docétaxel ; groupe C : pertuzumab
et trastuzumab ; groupe D : pertuzumab et docétaxel. Après la
chirurgie, les patientes ont reçu trois cycles de FEC (fluorouracile à 
600 mg/m2, épirubicine 90 mg/m2, et de cyclophosphamide à 
600 mg/m2) toutes les 3 semaines. Les patientes du groupe C ont reçu
quatre cycles de docétaxel avant FEC et le trastuzumab 6 mg/kg toutes
les 3 semaines pour un an (17 cycles au total). Le critère principal
(réponse complète pathologique) a fait l’objet de la première
publication ; les critères secondaires sont la survie à 5 ans sans
progression en intention de traiter et la survie sans maladie. 
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Entre décembre 2007 et décembre 2009, 417 patientes éligibles ont
été randomisées pour le groupe A (107 patients), le groupe B 
(107 patients), le groupe C (107 patients), ou le groupe D (96 patients).
Une patiente dans le groupe A a été retirée avant le traitement. Une
patiente affectée au groupe D a reçu le traitement du groupe A, une
patiente affectée au groupe D a reçu le traitement du groupe B et une
patiente affectée au groupe B a reçu le traitement du groupe C. 
Quatre-vingt-sept patients avaient progressé ou sont mortes. Le taux de
survie sans progression à 5 ans était de 81 % (95 % CI 71-87) pour le
groupe A, 86 % (77-91) pour le groupe B, 73 % (64-81) pour le groupe
C, et 73 % (63 -81) pour le groupe D (ratios de risque 0,69 [95 % CI
0,34-1,40] groupe B versus groupe A, 1,25 [0,68-2,30] groupe C versus
groupe A, et 2,05 [1,07-3,93] groupe D versus groupe B. Les résultats de
la survie sans maladie étaient en accord avec les résultats de la survie
sans progression avec 81 % (95 % CI 72-88) pour le groupe A, 84 %
(72-91) pour le groupe B, 80 % (70-86) pour le groupe C et 75 % 
(64-83) pour le groupe D. Les patientes qui ont obtenu une réponse
complète pathologique totale (tous groupes confondus) avaient une
meilleure survie sans progression (85 % [76-91] chez les patientes avec
réponse pathologique totale versus 76 % [71-81] sans réponse
pathologique totale ; rapport de risque 0,54 [95 % CI 0,29-1,00]). Il n'y
avait à long terme aucune différence de la tolérance entre les groupes
(néoadjuvante et périodes de traitement adjuvant combi nés). L’effet
secondaire de grade 3 était la neutropénie (groupe A : 71 [66 %] ;
groupe B : 59 [55 %] ; groupe C : 40 [37 %] ; groupe D : 60 [64 %]),
neutropénie fébrile (groupe A : 10 [9 %] ; groupe B : 12 [11 %] ; groupe
C : 5 [5 %] ; groupe D : 15 [16 %]), et la leucopénie (groupe A : 13 
[12 %] ; groupe B : 6 [6 %] ; groupe C : 4 [4 %] ; groupe D : 8 [9 %]).
Le nombre de patientes ayant un ou plusieurs événements indésirables
graves était similaire entre les groupes (19-22 événements indésirables
graves par groupe de 18-22 % des patientes).

La survie sans progression et la survie sans maladie à 5 ans
montrent que le pertuzumab en néoadjuvant est bénéfique lorsqu'il est
combiné au trastuzumab et au docétaxel. En outre, ces résultats
suggèrent que la réponse complète histologique pourrait être un
indicateur précoce des résultats à long terme dans le cancer du sein
HER2-positif au stade précoce.

La méta-analyse de Broglio et coll. [5] évaluant l’impact de la
réponse complète histologique chez les patientes HER-2 positive
confirme la valeur pronostique. En effet, sur 36 études colligeant 
5 768 patientes, une amélioration de la survie sans événement était
observée pour les patientes en réponse complète histologique (pCR) ;
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pCR versus non-pCR HR, 0,37 (IC 95 %, 0,32-0,43). Cette association
a été plus importante pour les patientes récepteur hormonaux-négatifs
(HR, 0,29 [95 %, 0,24-0,36] versus HR pour RH positifs, 0,52 [95 %,
0,40 à 0,66]). 

II.b. Essai BEVERLY-1

L’adjonction de bevacizumab à la chimiothérapie standard en
néoadjuvant chez les patientes avec un cancer du sein métastatique
HER2-négatif améliore la survie sans progression et la proportion de
patients ayant obtenu une réponse complète pathologique. Dans le
cadre de l’essai BEVERLY-1, le but était d’évaluer l’adjonction de
bevacizumab à la chimiothérapie néoadjuvante et adjuvante dans le
traitement du cancer du sein inflammatoire HER2-négatif [6].

Essai de phase 2 dans 20 hôpitaux en France, un bras unique
composé de femmes âgées de 18 ans ou plus ayant un cancer du sein
inflammatoire HER2-négatif non métastatique. Les patientes ont eu des
cycles de traitement de 3 semaines, recevant en néoadjuvant fluorou -
racile (500 mg/m2), épirubicine (100 mg/m2), le cyclophosphamide
(500 mg/m2) et le bevacizumab (15 mg/kg) pendant les cycles 1-4, puis
docétaxel (100 mg/m2) et le bevacizumab au cours des cycles de 5-8.
Deux à 4 semaines après la chirurgie, les patientes ont eu une radio -
thérapie adjuvante et une hormonothérapie (si récepteurs positifs) et du
bevacizumab en adjuvant. Le critère principal était la réponse patho -
logique complète dans les ganglions mammaires et axillaires après
traitement néoadjuvant. 

Entre janvier 2009 et septembre 2010, 100 patientes analysables.
Après traitement néoadjuvant, 19 (19 % [95 % CI 12-28] ; p = 0,16) de
100 patients ont eu une réponse pathologique complète. La toxicité de
grade 3-4 la plus fréquente au cours de la phase néoadjuvante était la
neutropénie (89 [89 %] de 100 patients), la neutropénie fébrile 
(37 [37 %]), et la mucite (23 [23 %]) et lors de la phase adjuvante une
protéinurie (5 [7 %] de 75 patients). Une (1 %) patiente est décédée de
microangiopathie thrombotique après le cycle 1, considérée comme
liée au bevacizumab. Deux patientes (3 %) ont développé une
insuffisance cardiaque transitoire. Quarante-huit (48 %) patientes ont
présenté des événements indésirables graves, le plus fréquemment en
rapport avec la neutropénie fébrile (28 [28 %]). Ces résultats ne
prouvent pas l’intérêt de l’adjonction de bevacizumab à la
chimiothérapie néoadju vante et adjuvante chez les patientes atteintes
d'un cancer du sein inflammatoire HER2-négatif non métastatique. 
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II.c. Évaluation médico-économique du traitement adjuvant
par palbociclib

La thérapie endocrinienne est le traitement systémique optimal
pour les cancers du sein métastatique RE positif HER-2 négatif. Le
palbociclib inhibiteur de CDK4/6, inhibiteur combiné au létrozole, a
montré une amélioration significative de la survie sans progression
(PALOMA-1, Finn et coll. dans Lancet Oncol 2015;16:25-35). Matter-
Walstra et coll. [7] ont évalué l’intérêt médico-économique de
l’utilisation du palbociclib dans le système de santé suisse en faisant
une simulation de cohorte selon le modèle de Markov. L’adjonction de
palbociclib au létrozole (PALETTE) par rapport à la monothérapie
létrozole a été estimée. Au prix actuel, PALETTE coûterait au système
de santé suisse un montant supplémentaire de 155 millions de francs
suisses/an. Palbociclib-létrozole ne peut pas être considéré comme
rentable pour le traitement de première ligne des patientes atteintes de
cancer du sein métastatique dans le système de santé suisse.

II.d. Évaluation de l’intérêt des analogues de la GnRH sur la
préservation de la fonction ovarienne et le taux de grossesse

Lambertini et coll. [8] ont évalué, par un essai randomisé ouvert de
phase 3, l’efficacité des analogues de la GnRH (triptoréline) sur la
préservation de la fonction ovarienne. Entre octobre 2003 et janvier
2008, 281 femmes préménopausées ayant un cancer du sein de stade I
à III RE positif ou négatif ont été incluses et randomisées chimio -
thérapie néoadjuvante ou adjuvante seule (groupe témoin) ou chimio -
thérapie plus triptoréline (groupe GnRH).

L’objectif principal était le taux de ménopause induite par la
chimiothérapie. Les objectifs secondaires étaient l'évaluation annuelle
de l'activité menstruelle définie par la reprise d'au moins un cycle
menstruel, le taux de grossesse et la survie sans maladie ; 281 patientes
(âge médian, 39 ans [24-45]). Le suivi médian était de 7,3 ans 
(6,3-8,2 ans). L'incidence à 5 ans de la reprise menstruelle était de 
72,6 % (IC à 95 %, 65,7 %-80,3 %) parmi les 148 patientes du groupe
GnRH et 64,0 % (IC à 95 %, 56,2 %-72,8 %) parmi les 133 patientes
dans le groupe de contrôle (risque relatif, 1,28 [IC 95 %, 0,98-1,68] ; 
p = 0,07 ; ajusté selon l'âge HR, 1,48 [IC 95 %, 1,12-1,95] ; p = 0,006).
Huit grossesses (incidence du taux de grossesse à 5 ans 2,1 % 
[IC 95 %, 0,7 %-6,3 %]) dans le groupe GnRH et 1,6 % [IC à 95 %, 
0,4 %-6,2 %]) dans le groupe témoin (HR, 2,56 [IC 95 %, 0,68 à 9,60] ;
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p = 0,14 ; ajusté selon l'âge HR, 2,40 [IC 95 %, 0,62 à 9,22] ; p = 0,20).
La DFS à 5 ans était de 80,5 % (IC à 95 %, 73,1 %-86,1 %) dans le
groupe GnRH et 83,7 % (IC à 95 %, 76,1 %-89,1 %) dans le groupe
témoin (GnRH versus contrôle : HR, 1,17 [95 % CI, 0,72-1,92] ; 
p = 0,52). Les auteurs ont conclu, que le cancer du sein soit RH positif
ou négatif, que l'administration de triptoréline associée à la
chimiothérapie versus chimiothérapie seule est associée à une
augmentation de la récu pération de la fonction ovarienne, sans
différence statistiquement significative pour le taux de grossesse. Il n'y
avait pas de différence significative de la DFS. La principale critique
de cette étude est l’absence d’évaluation hormonale et de la réserve
ovarienne. Nous avons également reporté dans le tableau I les
nouvelles recom mandations concernant la préservation de la fertilité en
cas de cancer [9].

II.e. Le carcinome canalaire in situ : NSABP-35 et IBIS-II DCIS

Malgré une littérature abondante, il n’existe pas de consensus sur
le traitement optimal des carcinomes canalaires in situ (CCIS). En
France, le traitement le plus souvent préconisé associe une exérèse in
sano et une radiothérapie de l’ensemble du sein. Cette stratégie a
démontré son efficacité en termes de survie sans récidive. Cependant,
il est fort probable que nombre de CCIS pourraient bénéficier d’une
simple surveillance, d’autres d’une association chirurgie et traitement
médical, d’une chirurgie et radiothérapie partielle ou totale du sein. La
décision pour le traitement complémentaire dépendant du grade, de la
taille, du caractère uni ou multifocal, mais également de l’existence de
récepteurs hormonaux et de l’index de prolifération. Pour répondre à
cette problématique, un essai randomisé ambitieux français va débuter
mais dont les résultats ne seront pas disponibles avant une décennie.

Face à ce dilemme, des essais ont été effectués pour évaluer l’intérêt
du traitement anti-hormonal après chirurgie et radiothérapie pour
CCIS. Forbes et coll. [10] ont rapporté les résultats de l’essai IBIS-II
DCIS en double aveugle, multicentrique, essai randomisé contrôlé
contre placebo, comparant après chirurgie de CCIS avec RH positifs 
1 mg d'anastrozole versus 20 mg de tamoxifène pendant 5 ans. Le critère
principal était la récidive, CCIS ou CCI ipsi et controlatéral. À noter
que l’indication de radiothérapie était laissée à la discrétion des centres
et qu’un amendement secondaire a permis l’inclusion de patientes ayant
une hyperplasie canalaire atypique et les carcinomes lobulaires in situ.
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1. ovarian stimulating drugs with standard treatment protocols may be administered in
subfertile/infertile women without increasing the risk of developing breast cancer (iii, B).
the long-term use of clomiphene outside the current limited indications (i.e. first-line
therapy of WHo Group ii anovulatory infertility) should be discouraged because of a
possible increase in breast cancer risk (iii, B).

2. Pregnancy in cancer survivors, after adequate treatment and follow up, should not be
discouraged, including among patients with endocrine-sensitive breast cancer (iii, A).

3. All patients with potential interest in keeping their fertility should be referred to fertility
unit for adequate determination of risk of infertility, chances of future conception and
how to proactively preserve it (V, A). However, some cancer patients will not require the
help of a fertility clinic after cancer treatment (V, B). Since several patient- and treatment-
related factors are associated with the risk of developing infer tility, the oncofertility
counseling should be tailored to the individual patient (V, A).

4. in men, sperm cryopreservation is an easily accessible and widely available option in more
than 95% of patients and should be encouraged for those who want to preserve fertility
(iii, A). on the contrary, from 2% to 65% of women undergo one of the available
cryopreservation options: oncologists should discuss with them the fertility issues and
secure proper counseling in appropriate centers prior to cancer treatment (iV, A).

5. Paucity of data is available on fatherhood after cancer. Although most of the published
data are reassuring, some recent conflicting results suggest a potential increased risk of
birth defects particularly among the children born closer to a paternal cancer diagnosis,
and caution should be taken in counseling these patients (V, B for discussion with
patients); data on children conceived after Art are too scarce to draw any conclusion
although in the general population, available evidence for the outcomes of progeny after
Art suggests safety of the techniques themselves (V, B for discussion with patients).

6. the current limited data suggest the safety of a coS in cancer patients (iii, B). “random-
start protocols” can be employed to avoid delays in anticancer treatment initiation (iii, B).
LHrHa ovulation triggering should be adopted in patients at moderate-high risk for oHSS
(i, A). Letrozole (or tamoxifen) should be incorporated in the protocol for coS in cancer
patients with hormone-responsive tumors (iii, B).

7. Embryo and oocyte cryopreservation are standard options for fertility preservation 
(iii, B). Vitrification showed a better performance than slow freezing (ii, B). during
oncofertility counseling, patients should be aware that data on the success of these
strategies derive from infertile women in general and that a different ovarian response 
to stimulation might be expected in cancer patients (iV, B).

8. the best candidates for ovarian tissue cryopreservation are prepubertal girls (iii, A). 
the technique may also be proposed to patients scheduled for treatments with a high
risk of premature ovarian insufficiency who cannot delay anticancer treatments or who
have already received chemotherapy, or with contraindications to coS (iii, B). Patients
with cancer with a high risk of malignant contamination to the ovaries (e.g. aggressive
hematologic malignancies) should not be considered eligible for ovarian tissue auto-
transplantation (V, B).

9. in order to optimize the procedure in terms of both patient management and cost-
effectiveness, the harvesting of the tissue can be performed locally but subsequent
sample freezing and storage centralized (iii, B). A well-organized network between
fertility units is required (iii, B).

10. ovarian suppression with the use of LHrHa during chemotherapy should be considered 
a reliable strategy to preserve ovarian function and fertility, at least in breast cancer
patients, given the availability of new data suggesting both the safety and the efficacy
of the procedure have become available (i, A)*.(*cYA, HAA, GBLS and WHW disagree
with this statement, considering the strategy still experimental).

Tableau I  - Recommandations concernant la préservation de la fertilité
en cas de cancer  (Lambertini et coll. référence 9)



Entre mars 2003 et février 2012, 2 980 femmes ménopausées ont
été randomisées. Le suivi médian était de 7,2 ans ; 144 récidives ont
été enregistrées. Aucune différence du taux de récidive n’a été observée
(67 récurrences pour anastrozole versus 77 pour le tamoxifène ; HR
0,89 [95 % CI 0,64-1,23]). La non-infériorité de l'anastrozole a été
établie mais sans supériorité par rapport au tamoxifène (p = 0,49). Au
total, 69 décès ont été enregistrés (33 pour anastrozole versus 36 pour
le tamoxifène ; HR 0,93 [95 % CI 0,58-1,50], p = 0,78). Le nombre de
femmes ayant signalé un événement indésirable était similaire entre
anastrozole (1 323 femmes, 91 %) et le tamoxifène (1 379 femmes,
93 %). Il y avait plus de fractures, d’événements musculo-squelettiques,
d'hypercholestérolémie et d’accidents vasculaires cérébraux sous
anastrozole mais plus de spasmes musculaires, de cancers gynéco -
logiques et de symptômes vasomoteurs et thromboses veineuses
profondes avec le tamoxifène.

Margolese et coll. [11] ont rapporté les résultats de l’essai NSABP
B-35 comparant, après exérèse d’un CCIS ou CLIS suivie de
radiothérapie, la qualité de vie et l’évolution des symptômes après 5 ans
de traitement par anastrozole (1 mg/jour) versus tamoxifène 
(20 mg/jour). Une stratification par âge (< 60 ans versus ≥ 60 ans) a été
effectuée. 

Entre janvier 2003 et juin 2006, 3 104 patientes ont été incluses
dans l'étude, dont 1 193 dans la sous-étude de qualité de vie : 601 affec -
tées au tamoxifène et 592 affectées à l'anastrozole. Aucune différence
entre les groupes n’a été retrouvée concernant les scores de santé
physique (moyenne gravité 46,72 pour le tamoxifène versus 45,85 pour
anastrozole ; p = 0,20), les scores de santé mentale (52,38 versus 51,48 ;
p = 0,38). Les symptômes vasomoteurs (1,33 versus 1,17; p = 0,011), de
la difficulté de contrôle de la fonction vésicale (0,96 versus 0,80 ; 
p = 0,0002), et les symptômes gynécologiques (0,29 versus 0,18 ; 
p < 0,0001) étaient plus sévères dans le groupe tamoxifène. Douleurs
musculo-squelettiques (1,50 versus 1,72 ; p = 0,0006) et les symptômes
vaginaux (0,76 versus 0,86 ; p = 0,035) étaient significativement plus
élevés dans le groupe anastrozole. La fonction sexuelle ne différait pas
entre les deux groupes. Le jeune âge était significativement associé à
des symptômes vasomoteurs plus graves (score moyen de gravité 
1,45 pour l'âge < 60 ans versus 0,65 pour l'âge ≥ 60 ans ; p = 0,0006),
les symptômes vaginaux (0,98 versus 0,65 ; p < 0,0001), les problèmes
de poids (1,32 versus 1,02 ; p < 0,0001) et les symptômes
gynécologiques (0,26 versus 0,22 ; p = 0,014).

Interprétation compte tenu de l'efficacité similaire du tamoxifène
et anastrozole chez les femmes âgées de plus de 60 ans, la décision de
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traitement dépend des effets secondaires. Pour les femmes âgées de
moins de 60 ans, les décisions de traitement pourraient être entraînées
par l'efficacité (favorisant anastrozole) ; cependant, si les effets
secondaires de l'anastrozole sont intolérables, passer au tamoxifène est
une bonne alternative.

iii. rAdiotHÉrAPiE

Résultats à 5 ans de l’irradiation partielle versus irradiation
totale après traitement conservateur du cancer du sein

Dans un essai de non-infériorité randomisée de phase 3, les auteurs
[12] rapportaient les résultats à 5 ans de l'irradiation partielle du sein
(APBI) pour cancer de stade précoce (0, I, et IIA) après traitement de
conservation du sein comparée à l'irradiation totale du sein. 

Mille cent quatre-vingt-quatre patientes ayant un carcinome invasif
de faible risque et canalaire in situ traité par chirurgie conservatrice du
sein ont été randomisées, soit l'irradiation totale du sein ou APBI par
brachy thérapie multicathéter. Le critère principal était la récidive locale.
Entre avril 2004 et juillet 2009, 551 patientes ont eu l'irradiation totale
du sein avec boost et 633 patientes ont eu une APBI. À 5 ans de suivi,
neuf patientes traitées par APBI et cinq patientes traitées par irradiation
totale du sein ont eu une récidive locale ; l'incidence cumulée de
récidive locale était de 1,44 % (95 % CI 0,51-2,38) avec APBI et 0,92 %
(0,12-1,73) avec l'irradiation totale du sein (la différence 0,52 %, IC à
95 % 0,72-1,75 ; p = 0,42). Aucune complication de grade 4 n’a été rap -
portée. Le risque de complication tardive à 5 ans, de grade 2-3 au
niveau de la peau, était de 3,2 % avec APBI, contre 5,7 % avec
l'irradiation totale du sein (p = 0,8), et le risque au niveau du tissu sous-
cutané était de 7,6 % contre 6,3 % (p = 0,53). Le risque de fibrose sévère
à 5 ans était de 0,2 % avec l'irradiation totale versus 0 % avec APBI 
(p = 0,46).

La différence entre les traitements étant inférieure à 3 % points,
l’APBI par brachythérapie multicathéter apparaît par conséquent aussi
efficace que l’irradiation totale sur le contrôle local à 5 ans, la survie
sans maladie et la survie globale. Nous attendons les résultats de l’étude
multicentrique SHAPE comparant l’irradiation partielle à l’irradiation
totale du sein.
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concLuSion

Cette revue non exhaustive de la littérature n’apporte pas de
données nouvelles sur le traitement chirurgical. Sur le plan général,
l’intérêt de l’allaitement est souligné, chose que tout obstétricien
connaissait. L’impact du système de santé en cancérologie est confirmé
encore plus dans les périodes de crise économique. Cependant, des
nouveautés doivent être soulignées, tel que l’intérêt potentiel de
SPAG5 comme marqueur pronostique et prédictif et surtout les
résultats de l’essai NeoSphere qui doit devenir un standard pour les
carcinomes HER-2 positif en néoadjuvant.

Déclaration publique d’intérêt
Les auteurs déclarent ne pas avoir de conflit d'intérêt en rapport

avec la thématique de ce texte.
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Mots clés : cancer du sein, prédiction, signatures moléculaires

INTRODUCTION

La prise en charge thérapeutique des cancers du sein (CS) a évolué
vers la multiplication des modalités thérapeutiques proposées en
chirurgie, en oncologie et en radiothérapie. Ceci a permis un gain en
survie globale et certaines études ont suggéré qu’au moins la moitié de
la réduction de la mortalité du CS observée au cours des 30 dernières
années pouvait être attribuée à l'utilisation généralisée des traitements
systémiques adjuvants [1]. Néanmoins, à l’échelle individuelle, le
bénéfice à recevoir un traitement peut être modeste et le gain de survie
globale à l’échelle d’une population s’obtient au prix d’un nombre
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important de patientes exposées aux effets secondaires de ce
traitement. Actuellement, la tendance est à la désescalade théra -
peutique intimement liée à la notion de médecine personnalisée. Cette
médecine personnalisée est possible grâce à l’utilisation de modèles
prédictifs qui permettent d’intégrer la multiplicité des facteurs inter -
venant dans les processus pathologiques, la complexité de leurs
interactions et la variabilité du vivant pour ajuster le traitement au
profil de la patiente et de son cancer en estimant son pronostic et le
bénéfice à recevoir un traitement. 

Cette mise au point a pour objectif d’évaluer l’impact des modèles
prédictifs dans la prise en charge en routine des CS invasifs, non
métastatiques. 

I. MODÈLES PRÉDICTIFS

Les modèles prédictifs permettent de classer les cancers afin de
prédire la survenue d’évènements et le moment de leur survenue, tout
en tenant compte de tiers facteurs susceptibles de biaiser le résultat. Ces
modèles sont dits multivariés, le plus souvent car ils reposent sur la
mise en équation de plusieurs variables dites explicatives. Ces variables
peuvent être cliniques, histologiques, radiologiques ou moléculaires.
Les méthodologies utilisées pour mettre au point ces modèles sont
multiples : régression logistique le plus souvent, partition récursive,
réseau de neurones ou méthodes transductives. Après une phase de
mise au point, une validation interne puis externe sont nécessaires. Au
final, si le modèle est satisfaisant, il peut être diffusé largement au
clinicien au moyen de nomogrammes ou d’interfaces web.

Les biomarqueurs représentent un cas particulier de modèle
prédictif. Un biomarqueur est une caractéristique biologique mesurable
liée à un processus normal ou non, utilisable pour le dépistage médical
(marqueurs tumoraux sériques, ADN circulant…), le diagnostic
(évaluation des récepteurs hormonaux, RH, ou de l’HER2 pour un
CS), la réponse à un traitement médical (expression des RH, signatures
moléculaires), la rechute après un traitement (signatures moléculaires),
la toxicité d'une molécule. Depuis 2004, l'Evaluation of Genomic
Applications in Practice and Prevention (EGAPP, www.egappre-
views.org/about.htm) encadre l’évaluation des biomarqueurs dans le
domaine de la santé, avec des niveaux de preuve. L’EGAPP distingue
la validité analytique d'un test, totalement indispensable, de sa validité
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clinique et enfin de son utilité clinique (un test peut être valide mais
inutile, par exemple, s'il distingue deux groupes de pronostics mauvais
ou très mauvais sans thérapeutique différentielle dans les deux cas) [2,
3]. La validité clinique d'après l’EGAPP correspond à un ensemble de
données montrant que le test a une valeur statistique indépendante
démontrée (dans le cas présent, valeur pronostique en analyse
multivariée). L'utilité clinique correspond à la démonstration que
l'utilisation du test a permis d'améliorer un paramètre médical. D'une
façon générale, une utilité clinique de niveau IA ne peut être
démontrée que via des essais randomisés. Néanmoins, la réalisation
systématique d’essais randomisés pour chaque nouveau biomarqueur
ne semble plus compatible avec les contraintes financières et tempo -
relles de la recherche. Une nouvelle échelle de niveau de preuve a été
proposée en 2009, prévoyant que « des résultats concordants obtenus
à partir d'études rétrospectives réalisées avec des échantillons collectés
prospectivement dans le cadre d'essais randomisés » sont associés à un
niveau de preuve IB et pourraient justifier l’application de ces
biomarqueurs en l'absence d'essais prospectifs [4]. 

II. MODÈLES PRÉDICTIFS ET CHIRURGIE

Les modèles prédictifs en chirurgie sénologique ont été utilisés
dans deux buts essentiellement : évaluer le risque de marge de
résection insatisfaisante après une chirurgie conservatrice et évaluer le
risque de résidu tumoral ganglionnaire après résection d’un ou
plusieurs ganglions sentinelles (GS) métastatiques. De nombreux
nomogrammes ont été proposés pour modéliser le risque de résection
tumorale insatisfaisante lors de chirurgie conservatrice du sein, avec
des performances variables [5, 6]. Ces modèles reprenaient le plus
souvent les mêmes facteurs de risque de résection incomplète :
présence de microcalcifications à la mammographie, type lobulaire,
association à du carcinome in situ, grade tumoral élevé, taille tumorale
élevée… En pratique, ces modèles sont peu utilisés car ils manquent de
précision et parce que les critères de bonne résection carcinologique
ont été revus à la baisse avec désormais la seule nécessité de berge non
envahie sur la pièce opératoire [7]. Ils peuvent néanmoins être utilisés
lorsque le chirurgien hésite entre un traitement conservateur ou radical
ou à visée explicative envers les patients pour appuyer une décision de
traitement radical. 
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Concernant la chirurgie du creux axillaire, neufs nomogrammes
ou scores ont été développés pour prédire le statut des ganglions non
sentinelles chez les patientes ayant des GS métastatiques, et validés sur
des populations indépendantes [8, 9]. Ils prennent en compte en
général l’histologie de la tumeur, le grade histologique, la taille de la
tumeur, la positivité des RH, le nombre de GS positifs et le nombre de
GS négatifs. Le nomogramme du Memorial Sloan-Kettering Cancer Center
et le score de Tenon ont prouvé leur performance par rapport aux
autres modèles mathématiques sur des cohortes unicentriques [8, 9].
Cependant, l’étude NOTEGS qui évaluait de façon prospective l’usage
combiné de ces deux nomogrammes pour déterminer, chez les
patientes ayant un GS positif, les patientes à faible risque de ganglion
non sentinelle métastatique chez qui le curage axillaire pourrait être
évité, a retrouvé un taux de faux négatif dans ce groupe de 16,2 %. Ce
taux était jugé trop important pour être validé en routine. Par ailleurs,
l’intérêt d’utiliser ces nomogrammes a diminué après la publication
d’études validant la possibilité de ne pas réaliser de curage axillaire
complémentaire en cas d’atteinte micrométastatique ou pauci-
ganglionnaire sans altérer la survie [10-12].

III. MODÈLES PRÉDICTIFS ET ONCOLOGIE MÉDICALE

Ces deux dernières décennies ont été marquées par l’apparition des
signatures moléculaires en oncologie médicale. Ces signatures
correspondent pour la plupart à l’analyse d’expression d’un panel de gènes
pour une tumeur, afin de prédire son pronostic individuel et/ou sa
chimiosensibilité [13-16]. Les principales signatures commercialisées sont
présentées dans le tableau I. Elles concernent en majorité des CS RH+,
HER2- sans atteinte ganglionnaire ou avec une atteinte ganglion naire
restreinte (1 à 3 ganglions envahis) qui correspondent à la population pour
laquelle une désescalade de chimiothérapie serait envisageable. Elles ont
pour la plupart fait la preuve d’un niveau de validité analytique et de
validité clinique élevé. De plus, l’ensemble des études d’impact et leur
méta-analyse ont fait état d’une diminution des indications de
chimiothérapie adjuvante d’environ 30 % et d’un changement global de
décision thérapeutique de 40 % environ, suggérant une utilité clinique sans
la démontrer [17-20]. La principale limite de ces tests est leur coût élevé et
seule leur utilisation dans une population restreinte et ciblée, à un coût
réduit, peut être compatible avec un modèle économique favorable [21].
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Tableau I  - Résumé des principales signatures moléculaires commercialisées pour
les cancers du sein localisés

Signatures 
génomiques 

Analyse 
génomique 

Intérêts pronostiques 
et autres 

Situation évaluée et 
recommandations 

Essais 
cliniques 
prospectifs 

Oncotype DX® 
Genomic 
Health,  
Redwood City, 
États-Unis 
[13, 31] 

Analyse 21 gènes par 
RT-PCR. 
Test sur tissu fixé.  
Analyse centralisée 
(Californie).  
 

Le RS établit un risque de 
récidive métastatique à 10 
ans.  
Il définit 3 groupes de 
risque : bas (RS < 18), 
intermédiaire, élevé  
(RS  30). 
 

Recommandé par 
l’ASCO, l’ESMO, 
Saint Gallen et le 
NCCN pour 
l’établissement du 
pronostic et le choix 
thérapeutique pour les 
CS RH+, N- et 1-3N+. 
 

TAILOR X 
Rxponder 
[32] 

MammaPrint®  
Agendia, 
Amsterdam, 
Pays-Bas 
[33–35] 

Analyse 70 gènes par 
puce à ADN.  
Test sur matériel frais, 
récemment validée 
sur tissu fixé. 
Analyse centralisée 
(Amsterdam). 

Distingue 2 catégories de 
pronostic : bon ou 
mauvais.  
Établit un risque de 
récidive métastatique  
à 10 ans. 
 

Reconnu par la FDA, 
labellisation comme 
test pronostique pour 
les patientes < 61 ans 
ayant un CS stade I/II, 
< 5 cm, sans atteinte 
ganglionnaire ou avec 
atteinte ganglionnaire 
limitée (1 à 3).  
 

MINDACT 
[20, 36] 

ProsignaTM 

(PAM50) 
Nano-string, 
États-Unis 
[14, 33] 

Analyse l’expression 
des gènes de la 
signature PAM50 par 
la technique nCounter 
(hybridation d’ARNm 
sur puce). 
Analyse décentralisée. 

Classe les CS en sous-
types moléculaires 
(luminal A, luminal B, 
HER2 enrichi et basal)  
Le score ROR établit un 
score de rechute 
métastatique à 10 ans. 
Il distingue 3 groupes de 
risque. 
 

Validé pour les 
patientes ménopausées 
atteintes d'un CS de 
stade précoce, RH+, 
traitées par 
hormonothérapie 
seule. 
 

DI 

EndoPredict® 
MyriadGenetics,  
Cologne, 
Allemagne 
[15, 33] 

Analyse 11 gènes  par 
RT-PCR. 
Test sur tissu fixé. 
Analyse décentralisée. 

Le score EPclin prédit le 
risque de rechute 
métastatique précoce et 
tardive et classe les 
patientes en bas risque ou 
risque élevé.  
 

Validé comme facteur 
pronostique chez les 
patientes ménopausées 
présentant un CS 
RH+, HER2- et 
traitées par CT puis 
hormonothérapie. 

- 

PCR-GG® (ex 
MapQuant®, 
Genomic Grade 
Index) 
Ipsogen, 
France [37] 
 

Analyse l’expression 
de 97 gènes par RT-
PCR. 
Test sur tissu fixé. 
Analyse centralisée. 

Il reclasse les tumeurs de 
grade intermédiaire en 
bas grade ou haut grade 
pour les CS qui expriment 
les RH. 
Établit la survie sans 
rechute. 

Recommandé par la 
conférence de Saint 
Gallen 2009 pour 
compléter l’évaluation 
du grade histologique 
pour les cas 
équivoques. Tous CS. 

ASTER70 

Breast Cancer 
Index® 
Biotheranostics, 
SanDiego, 
États-Unis 
[38] 

Analyse par RT-PCR 
du ratio 
HOXB13/IL17BR et 
du MGI (index de 
grade tumoral 
moléculaire) 
Test sur tissu fixé. 
Analyse centralisée. 

Il prédit le risque de 
récidive métastatique 
précoce (< 5 ans) et 
tardive (> 5 ans). 
 

Ce test améliore la 
stratification du risque 
chez les patientes 
atteintes d'un CS avec 
RO+ et sans 
envahissement 
ganglionnaire. 

- 

ASCO, American Society of Clinical Oncology ; CS, cancer du sein ; CT, chimiothérapie ; ESMO, European 
Society of Medical Oncology ; HER2, Human Epidermal Growth Factor 2 ; FDA, Food and Drug 
Administration ; NCCN, National Comprehensive Cancer Network ; RH, Récepteur aux hormones ; RT-PCR : 
Reverse transcriptase- Polymerase Chain Reaction ; RS, Recurrence score. 



Ces signatures sont désormais remboursées en France, à hauteur de 
1 850 €, pour les patientes ayant un CS localisé et pour lequel le
bénéfice à réaliser une chimiothérapie n’est pas certain. Ce
remboursement est provisoire, pour une durée de 3 ans, et sera validé
définitivement à l’issue de cette période probatoire selon les preuves de
l’utilité clinique des signatures en situation de pratique réelle. C’est
dans cette optique que l’étude OPTIGEN sera initiée en 2017 pour
évaluer en France l’utilité des tests génomiques et leur impact en
termes de décision thérapeutique chez des patients ayant un cancer du
sein localisé, exprimant les RH, HER2 négatifs avec un doute sur
l’indication de chimiothérapie. Dans cet essai, le type de test
moléculaire est randomisé (Oncotype DX, Prosigna, Mammaprint, et
EndoPredict).

En parallèle de ces tests, d’autres modèles de prédiction se sont
développés en utilisant des données clinico-pathologiques facilement
accessibles. Adjuvant! OnLine est l’outil de prédiction le plus connu et
dispose d’une plateforme web gratuite [22, 23]. Le score IHC4+ est un
score simple utilisant la taille tumorale, le statut ganglionnaire, le grade,
l’expression des RH, HER2, Ki67 et le type d’hormonothérapie [24].
Dans une étude rétrospective, le score IHC4+ reclassait en « bas
risque » plus de la moitié des patientes classées par Adjuvant! OnLine
dans la catégorie « risque intermédiaire » [24]. De même, dans cette
même étude, le score IHC4+ reclassait en « bas risque » ou en « haut
risque » plus de la moitié des patientes classées par le NPI dans la
catégorie « risque intermédiaire » [24]. Sa valeur pronostique à 10 ans
a été validée et elle était au moins aussi performante que le RS pour
prédire la récidive mais sa valeur prédictive de la chimiosensibilité n’a
pas été évaluée directement [25]. Même si ces tests sont souvent
critiqués du fait de l’utilisation du Ki67 ou du grade histopronostique
considérés comme peu reproductibles, ils restent importants dans le
contexte économique mondial du fait de leur facilité d’accès.

IV. MODÈLES PRÉDICTIFS ET RADIOTHÉRAPIE

Le développement d’outils prédictifs dans le domaine de la
radiothérapie a pris du retard par rapport à l’oncologie médicale. Les
indications et modalités de la radiothérapie dans le CS sont en routine
essentiellement basées sur des critères clinico-pathologiques tels que
l’âge, la taille tumorale, sa localisation, l’envahissement ganglionnaire
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et le grade tumoral. Du fait de la diminution des indications de curage
axillaire, des nomogrammes ont été développés lorsque l’envahis -
sement axillaire résiduel après ganglion sentinelle n’est pas connu avec
certitude pour choisir l’extension de l’irradiation ganglionnaire ; de
nombreux essais thérapeutiques sont en cours (OPTIMAL, POSNOC,
SENOMAC, SINODAR, INSEMA, SOUND… protocoles dispo -
nibles sur www.clinicaltrials.gov) [26]. Plus récemment, des efforts ont
été faits pour établir des modèles prédictifs permettant de déterminer
le risque de récidive locale et la radiosensibilité tumorale pour pouvoir
intégrer la biologie des tumeurs à la stratégie radiothérapeutique. Il a
été montré que les CS luminaux étaient plus radiosensibles que CS
HER2 enrichis ou basal-like [27]. Des signatures moléculaires spéci -
fiques ont également été proposées. Par exemple, le « radiation
sensitivity index » (RSI) est une signature transcriptomique spécifique
à la radiothérapie [28]. Dans le CS, le RSI, combiné à l’âge et sous-
type intrinsèque de CS, identifie des patientes qui auraient un bénéfice
moindre à recevoir une radiothérapie (RH négatif/RSI résistant) ou qui
nécessiteraient une escalade de doses (Luminal/RSI résistant) [28]. Par
ailleurs, pour les CS triple-négatifs, les auteurs rapportaient des sous-
groupes ayant un risque de récidive locale différent (RSI sensible et
RSI résistant) pour lesquels une radiothérapie personnalisée pourrait
être envisagée. Une autre signature basée sur l’expression de 7 gènes
et appelée « DBCG-radiotherapy profile » a été mise au point pour
prédire le bénéfice de la radiothérapie post-mastectomie et aboutissant
à l’identification d’un sous-groupe à bas risque de récidive loco -
régionale pour laquelle la radiothérapie n’apporte pas de bénéfice [27].
D’autres approches utilisant des marqueurs de substitution en
immunohistochimie sont en cours d’évaluation. Néanmoins, l’ensemble
de ces modèles reste à un stade précoce de développement et de
niveau de preuve. D’autres études sont nécessaires pour valider leur
utilisation en pratique courante.

Le domaine de la prédiction a également été sollicité pour prédire
la survenue de séquelles liées à la radiothérapie. Par exemple, un test
prédictif évaluant l’apoptose des lymphocytes T après irradiation a été
validé comme biomarqueur de la fibrose mammaire tardive radio-
induite après radiothérapie du CS [29]. Ce test repose sur la mise en
culture d’un prélèvement de sang total du patient (simple prise de sang
sur tube hépariné), avant les traitements. Après 24 h de culture, la
moitié de ce prélèvement est soumis à une irradiation de 8 Gy (0 Gy
pour les échantillons contrôles) puis l’ensemble est replacé en culture
pour 48 h. À l’issue de ces 72 h de culture, les lymphocytes T CD8+
irradiés et non irradiés sont isolés par cytométrie en flux et
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comptabilisés. Récemment, en 2015, ceci a été validé par une étude
prospective et multicentrique menée par Azria et al. en France sur des
patientes ayant un CS [29]. Un taux d’apoptose des lymphocytes
induite par l’irradiation (TALRI) bas (< 12 %) était associé à la survenue
de toxicités tardives telles que la fibrose mammaire de grade ≥ 2 avec
une excellente valeur prédictive négative (91 %), indépendamment des
autres facteurs de risque (tabagisme, hormonothérapie). Ce type de test
pourrait avoir une utilité clinique importante. Par exemple, les patients
identifiés comme étant à bas risque d’effets secondaires pourraient
bénéficier de doses d’irradiation supérieures pour améliorer le contrôle
local. Inversement, des patientes ayant un risque élevé de toxicités
tardives pourraient recourir à des stratégies thérapeutiques limitant
l’usage de la radiothérapie.

CONCLUSION ET PERSPECTIVES

Les modèles prédictifs sont validés pour l’aide à la décision
thérapeutique des CS. Ils permettent une médecine personnalisée ou
de précision. Leur implantation en routine reste l’objet de discussions
quant à leur validation scientifique, l’impact sur les pratiques, le
bénéfice attendu, le ressenti des patientes et leur financement.
Néanmoins, leur utilisation se répand dans les pays occidentaux et plus
particulièrement en oncologie médicale pour évaluer le bénéfice
individuel d’un traitement (chimiothérapie et bientôt hormonothérapie
prolongée) et optimiser l’efficacité des thérapeutiques. La diffusion des
formes les plus modernes de modèles prédictifs telles que les signatures
moléculaires commerciales est actuellement freinée par leur coût.
Néanmoins, un nombre non négligeable de ces modèles repose sur des
critères clinico-pathologiques accessibles dans la plupart des pays.
Grâce à ces modèles, il est également envisageable de développer de
nouveaux designs d’essai cliniques. Par exemple, l’effet d’une nouvelle
drogue pourrait être comparé avec l’effet attendu d’un régime de
référence dont l’efficacité aura été prédite au niveau individuel et non
pas au niveau d’une population [30]. Ces outils vont probablement
devenir indispensables car de plus en plus de régimes de chimio -
thérapie sont disponibles et la réalisation de grands essais est de plus
en plus lourde et coûteuse. 
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INTRODUCTION

Le cancer du sein est le cancer le plus fréquent chez la femme avec
une incidence en France de 48 763 cas en 2012 [1] et une survie de 
89 % à 5 ans pour les cancers diagnostiqués entre 2001 et 2004 [2]. 
Si la chirurgie conservatrice, grâce au dépistage précoce et aux
techniques d’oncoplastie, occupe une part grandissante, certaines
lésions font poser l’indication d’une mammectomie dans 20 % des cas.
On observe de plus une augmentation du recours aux mastectomies à
visée prophylactique [3]. La reconstruction mammaire (RM) fait partie
intégrante du traitement du cancer du sein, comme défini par les
recommandations de la Haute Autorité de santé (HAS) pour [4-9]. 

Institut Curie - Service de chirurgie sénologique, gynécologique et reconstructrice - 
26 rue d'Ulm - 75248 Paris cedex 05 

* Correspondance : fabien.reyal@curie.fr

Reconstruction mammaire par
lambeau de type DIEP : 

expérience de l’Institut Curie

C. CAVROT, J.G. FERON, M. DELOMENIE, C. MALHAIRE, 
B. COUTURAUD, F. REYAL*

(Paris)



La base nationale publique et privée de l’Agence technique de
l’information sur l’hospitalisation (ATIH) a estimé, durant la période
2005-2009, un nombre annuel de 20 000 mastectomies totales et 
9 200 reconstructions du sein. Les techniques de RM ont évolué et de
nombreuses études ont permis d’affiner les techniques et les indications
[10]. Le taux de complication secondaire aux implants, nécessitant de
nombreuses reprises chirurgicales, a ouvert le champ aux lambeaux
autologues. Le lambeau DIEP (Deep Inferior Epigastric Perforator Flap) est
un lambeau cutanéo-graisseux basé sur une perforante de l’artère
épigastrique inférieure profonde, n’emportant ni muscle grand droit, ni
aponévrose antérieure. Décrit initialement par Koshima et Soeda en
1989 [11] pour couvrir des pertes de substance de la face, du thorax,
de l’abdomen ou des membres, Allen et al. [12] ont ensuite décrit son
utilisation en reconstruction mammaire en 1994. Avec les avantages
d’une abdominoplastie et une diminution de la morbidité du site
donneur comparé au lambeau TRAM (Transverse Rectus Abdominis
Muscle Flap) [13-16], cette technique est reconnue par la HAS et
remboursée par l’assurance maladie depuis 2014. Les inconvénients de
cette technique sont ses risques d’échec, de nécrose du lambeau et la
durée opératoire [17, 18]. Sa réussite repose à la fois sur la maîtrise de
la microchirurgie et sur une sélection pertinente des patientes. 

DISCUSSION

Grâce au développement des techniques de microchirurgie, les
lambeaux perforants autologues sont devenus une technique fiable de
RM. Dans notre service, le nombre de cas par an augmentait chaque
année : 18 en 2012, 33 en 2013 et 43 en 2014. Sur les 102 215 procé-
dures de RM relevées par la société américaine de chirurgie plastique
en 2014 [19], 7,7 % se sont faites pas lambeau DIEP, devant les
lambeaux du grand dorsal (LGD) (5,4 %) et les lambeaux TRAM (4,8 %). 

Les temps opératoires lors de la mise en place de cette technique
demeurent conséquents et les complications ne sont pas rares. Dans
notre série initiale, le temps opératoire moyen était de 334 minutes 
[20, 21]. Le taux d’échec de DIEP était de 4,5 %. Ces résultats sont
concordants avec ceux de Lantieri et al. [18]. Les pertes de lambeaux
sont secondaires dans la très grande majorité des cas à une thrombose
artérielle ou veineuse. Une technique traumatique ou erreur de suture,
une préparation sub-optimale des vaisseaux, l’inadéquation de calibres,
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la mauvaise qualité des vaisseaux et la durée d'ischémie sont des
facteurs qui peuvent conduire à l’échec d’une anastomose [22]. La perte
partielle du lambeau était de 5 %. Ces résultats sont semblables à ceux
décrits [18, 23-26]. Aucune éventration pariétale au niveau du site
donneur n’a été déplorée. En revanche, des troubles de la cicatrisation
ont été observés dans 23 % des cas. Le taux de cytostéatonécroses
évolue entre 9 et 17 % [17, 23-25].

CONCLUSION

La reconstruction mammaire par lambeau autologue libre est
aujourd’hui une possibilité chirurgicale offerte par de trop rares centres
spécialisés en France. Un lambeau DIEP permet d’obtenir un résultat
naturel et stable dans le temps, tout en évoluant en harmonie avec le
vieillissement et les modifications pondérales de la patiente. Pour
maximiser les chances de réussite et limiter les complications telles que
les nécroses de lambeau, une bonne sélection des patientes est
indispensable. L’angioscanner est une aide précieuse pour la
planification du geste opératoire. Mettre en accord les désirs de RM de
la femme et les possibilités du chirurgien permet d’augmenter la
satisfaction globale des patientes, depuis la chirurgie jusqu’au résultat
esthétique final, en toute sécurité. Un panicule adipeux de qualité en
accord avec le volume mammaire à reconstruire et un angioscanner
avec une cartographie favorable sont des facteurs prédictifs de réussite
d’une RM par lambeaux DIEP. 
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Mots clés : tomosynthèse, mammographie, dépistage, cancer du sein

La tomosynthèse est une technique récente, qui fait l’objet de très
nombreuses publications et de nombreuses interrogations. En pratique
sénologique, deux questions sont au centre des discussions. La
tomosynthèse a-t-elle un avenir en dépistage organisé ? Quel est
l’apport de la tomosynthèse en diagnostic et dans le bilan d’une tumeur
du sein ?

Rappel technique 

La tomographie permet l’acquisition d’un volume du sein en 3D à
partir de coupes fines en 2D. Ces différentes acquisitions sont obtenues
avec différents angles d’acquisition sur un sein en compression. Elles
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sont ensuite reconstruites en coupes fines par des algorithmes
mathématiques. Le volume mammaire est ainsi analysé par défilement
de l’ensemble de ces coupes, parallèles au plan du détecteur. Le
principal intérêt de cette technique est d’éliminer les superpositions des
tissus, éléments qui représentent une limite de la mammographie
conventionnelle. Cet examen permet un diagnostic plus précis et une
détection des lésions plus précoce des anomalies. Elle permet de mieux
caractériser les zones douteuses, en particulier les images subtiles de
masses et de ruptures architecturales. La visualisation plus fine et
détaillée des contours et des limites des anomalies obtenues par la
tomosynthèse limite aussi les faux positifs, en éliminant facilement
certaines « fausses images » telles qu’une image de convergence crée
par la superposition des tissus, et permet de confirmer de façon
contem poraine la bénignité de l’image sans examen complémentaire. 

Actuellement l’utilisation de cette technique et les résultats des
publications sont basées sur l’utilisation combinée de la mammo graphie
2D et des acquisitions de tomosynthèse en 3D. Dans cette situation, il
existe une élévation de la dose délivrée de rayons X, qui reste un facteur
limitant à l’utilisation de cette technique en dépistage individuel et
organisé. Les doses de rayons X délivrées en combinant mammographie
2D et tomosynthèse représentent environ le double de la dose utile en
mammographie 2D. Récemment un rapport de l’Institut de
radioprotection et de sûreté nucléaire (IRSN) [1] sur la tomo synthèse a
rappelé l’importance de la dose supplémentaire en cas de dépistage
organisé mais également en situation de diagnostic. Il est à noter que cette
haute dose ne dépasse pas la limite établie par les États-Unis dans
Mammography Quality Standards Act pour l'examen de mammographie de
dépistage [2, 3]. La tomosynthèse synthétique en 2D, obtenue par
reconstructions à partir des acquisitions en 3D uniquement, permet
d’éviter l’utilisation conjointe d’une mammo graphie 2D et de diminuer la
dose délivrée. Si cette dose finale reste acceptable en raison du bénéfice-
risque favorable pour le diagnostic et le bilan d’une anomalie, est-elle
acceptable dans le cadre du dépistage organisé ?

I. TOMOSYNTHÈSE ET DÉPISTAGE ORGANISÉ

La mammographie 2D est le principal outil de dépistage du cancer
du sein, et sa sensibilité imparfaite de 75 % à 80 % baisse avec
l’augmentation de la densité des seins. La technique de mammographie
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avec tomosynthèse n’est pas validée en dépistage en France (aux États-
Unis, approbation Food and Drug Administration (FDA) [4] pour
l’utilisation en clinique pour le diagnostic et le dépistage des cancers du
sein ; février 2011). De nomb reuses publications confirment l’intérêt de
la tomosynthèse associée à la mammographie 2D par rapport à la
mammographie en 2D pour le dépistage du cancer du sein en termes de
détection de cancer du sein et de taux de rappel quel que soit l’âge des
patientes ou la densité mammaire (amélioration de la sensibilité entre 
10 et 20 %). La principale limite pour le dépistage organisé en France est
l’irradiation supplémentaire de la tomosynthèse combinée à la
mammographie 2D. En France la tomosynthèse est utilisée en dépistage
individuel mais n’est pas validée pour le dépistage organisé avec comme
dilemme : ne pas inclure la tomosynthèse dans le dépistage organisé du
cancer du sein expose-t-il les femmes à une perte de chance
diagnostique ? Quel serait le risque lié à la dose de rayons X
supplémentaire à celle délivrée au cours de la mammographie 2D ?

Les premières études cliniques sur la tomosynthèse en diagnostic,
en complément de la mammographie 2D, datent de 2009-2010. Les
premières publications concernant la tomosynthèse et le dépistage sont
apparues en 2012-2013 [5, 6]. Rafferty et al. dans une étude multi -
centrique avec 27 radiologues (n = 1 192) a montré l’intérêt de la tomo -
synthèse associée à la mammographie 2D par rapport à la
mammo graphie 2D seule. Cette technique améliore la détection des
cancers du sein en particulier les lésions invasives avec une diminution
du taux de rappel. 

Plusieurs études prospectives comparant 2D + 3D versus 2D ont
été publiées : l’étude norvégienne Oslo [7, 8] (n = 12 631) et l’étude
italienne STORM [9] (n = 7 292), et deux études rétrospectives 
et observationnelles américaines YALE (n = 13 158) [10] et TOPS 
(n = 23 335) [3].

— Pour les deux premières études, statistiquement les plus solides,
la supériorité de la combinaison 2D + 3D par rapport à la 2D
seule en termes de détection est prouvée (Oslo + 27 % et
STORM + 43 % de cancers supplémentaires diagnostiqués). 
De plus l’étude d’Oslo a montré que les cancers supplémentaires
détectés étaient des cancers invasifs dans 40 % des cas (6,1/
1 000 cancers [77 cancers] détectés en 2D seule et 8/1 000 cancers
[101 cancers] en mammographie 2D combinée à la
mammographie 3D. Cette étude a également montré l’absence
de lésions intra-canalaires supplémentaires, argument important
concernant le risque de sur-diagnostic de la tomosynthèse en
dépistage organisé.
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— Le taux de rappel est lié à la spécificité du diagnostic. Toutes les
études ont retrouvé une réduction du taux de rappel 2D + 3D
versus 2D avec des taux variant de 15 % à 37 %. Ces résultats sur
la réduction du taux de détection ou le taux de de rappel ont été
retrouvés quel que soit l’âge des patientes et quelle que soit la
densité mais particulièrement pour les seins denses masquants. 

— Concernant la dose délivrée, les études confirment le supplément
de dose (environ le double) dans la version combinée 3D + 2D
versus la mammographie 2D seule, la dose de rayons X délivrée
étant supérieure aux recommandations européennes du contrôle
qualité [11]. 

— L’impact de la tomosynthèse sur les cancers de l’intervalle est une
étape essentielle. Une étude portant sur 23 958 femmes suivies
sur 4 ans [12] montre la diminution du taux de rappel qui
persistait lors des vagues successives du dépistage mais
également une diminution du taux du cancer de l’intervalle de
0,7/1 000 en 2D à 0,5/1 000 avec l’utilisation de la 3D. 

— Deux questions restent en suspens, l’impact de l’utilisation de la
tomosynthèse sur la mortalité, élément qu’aucune étude n’avait
pris en compte comme critère d’évaluation et la question de la
seconde lecture. 

— À la lumière de tous ces résultats, l’irradiation reste le principal
frein à l’utilisation de la tomosynthèse en dépistage organisé. La
technologie de la tomosynthèse 2D synthétique, moins irradiante,
apporte une réponse à ce problème. L’étude Oslo [13] a souligné
l’intérêt de l’association 2D synthétique + 3D par rapport à 
2D + 3D avec une réduction de dose moyenne de 45 % 
(1,95 mGy versus 3,53 mGy) pour une efficacité diagnostique
équivalente. Ces résultats ont été confirmés dans l’étude anglaise
TOMMY [14] : intérêt de la 2D synthétique + 3D, avec une
réduction de l’irradiation, une sensibilité équivalente à celle de la
2D seule ou la 2D + 3D et une amélioration de la spécificité par
rapport à la mammographie 2D seule (71 %, versus 58 %) mais
également par rapport à la 2D + 3D (> 69 %). Si ces résultats se
confirment, cette évolution sera essentielle pour l’avenir de la
tomosynthèse dans le dépistage du cancer du sein. 
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Tomosynthèse et diagnostic

Actuellement, l’utilisation de la tomosynthèse se fait en deuxième
intention en complément de la mammographie 2D. Après la détection
d’une anomalie, il est recommandé de compléter le bilan en effectuant
des examens complémentaires (clichés en compression localisée, une
échographie mammaire voire parfois une IRM ou une biopsie.) Quel
est l’apport de la tomosynthèse dans ces situations ? Zuley et al. [15]
ont démontré l’intérêt de la tomosynthèse par rapport aux clichés
localisés dans l’évaluations des masses, désorganisations architecturales
et asymétrie de densité à l’exception des micro-calcifications : 
217 anomalies (1/3 cancers et 2/3 bénins), réduction du taux de faux
positifs des lésions BI-RADS 3 de 85 % à 74 % et de 57 à 48 % pour
les lésions BI-RADS 4 et 5. Ainsi la tomosynthèse améliore la
caractérisation des anomalies et la spécificité des anomalies avec une
amélioration du classement BI-RADS [16]. En cas de BI-RADS 0
(étude complémentaire nécessaire), la tomosynthèse peut remplacer les
clichés en compression en particulier pour l’exploration des asymétries
de densité et asymétries [17] focales et diminuer les clichés additionnels
sans modifier la valeur prédictive positive de la biopsie et le taux de
détection du cancer [18]. Dans le cadre du dépistage organisé la
tomosynthèse permettra de limiter les bilans diagnostiques immédiats
(BDI). Pour le diagnostic des microcalcifications, actuellement l’intérêt
de la tomosynthèse est variable selon les publications [19-21] mais la
spécificité reste plus faible ou égale mais pas supérieure à celle de la
mammographie 2D avec clichés en agrandissement. Ces résultats
pourraient évoluer dans le temps avec les améliorations techniques.
Enfin, grâce à l’analyse des coupes multiplanaires, elle permet en cas
d’anomalie visible sur une seule incidence en 2D de la repérer et la
localiser dans les 2 plans de l’espace. Cette procédure est très utile pour
guider l’échographie mammaire complémentaire mais également pour
le repérage des anomalies, en particulier les microcalcifications avant
biopsie. 

Ainsi dans la pratique quotidienne, la tomosynthèse combinée à la
mammographie 2D permet un diagnostic et une caractérisation précise
des anomalies. Par son analyse précise des superpositions, elle
confirme ou infirme une anomalie et dans ce dernier cas permet de
rassurer dans le même temps la patiente et d’éviter des explorations
complémentaires différées.
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II. TOMOSYNTHÈSE ET BILAN DE CANCER DU SEIN

Après découverte d’un cancer du sein, l’imagerie apporte des
renseignements essentiels pour la prise en charge thérapeutique : la
taille, le nombre de tumeurs dans le sein et l’évaluation du sein
controlatéral. Quel est l’apport de la tomosynthèse à ces questions et
quelle est sa place par rapport aux autres techniques en particulier
l’IRM mammaire ? Dans le cas d'une mammographie suspecte, 
BI-RADS 4 et 5, même lorsque les lésions sont visibles en 2D, l’analyse
par tomosynthèse, en particulier pour les seins denses, permet poten -
tiellement de détecter des lésions supplémentaires, de donner une
meilleure visibilité des limites radiologiques et une détermination plus
précise de la taille réelle de la lésion. Concernant la multifocalité il n’y
a pas d’étude publiée sur l’intérêt de la tomosynthèse. En France
l’étude multicentrique TOMODIAG (promoteur CHU Montpellier)
permettra d’évaluer les performances diagnostiques de la tomosynthèse
dans la caractérisation des lésions mammaires et le bilan d’extension
du cancer du sein.

Grâce à la meilleure visibilité des contours, et une meilleure
caractérisation des lésions suspectes, la tomosynthèse permet de classer
plus de cancers en BI-RADS 5 sans diminution de la sensibilité ni de
spécificité (p < 01) [15].

Les études précédemment citées ont montré l’intérêt de la tomo -
synthèse dans la détection précoce des cancers du sein en particulier
les cancers invasifs (+ 40 % dans l’étude d’Oslo). Les cancers invasifs
supplémentaires détectés sont de meilleur pronostic, majoritairement
des grades 1 et 2 avec envahissement ganglionnaire moindre [8].

L’évaluation de la taille d’une lésion avant chirurgie est une étape
essentielle pour la qualité d’exérèse et le staging de la lésion. Grâce à
une approche morphologique plus précise que la mammographie
conventionnelle [22-23] cette technique permet une évaluation plus
précise de la taille radiologique [24], équivalente à celle de l’écho -
graphie [25] (étude des bords, des contours et étendue des spicules)
[26].
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CONCLUSION

Actuellement l’intérêt de la technique de tomosynthèse est très
largement confirmé pour une utilisation diagnostique et dans le cadre
du dépistage. 

En diagnostic, la tomosynthèse est un examen de deuxième
intention en complément de la mammographie 2D après découverte
d’une anomalie. Elle permet une meilleure caractérisation des lésions,
parfois d’infirmer l’existence d’une anomalie, et d’éviter le recours à
des techniques plus lourdes et différées comme l’IRM ou les biopsies.
Elle permet également une meilleure classification BI-RADS des
lésions bénignes ou malignes. La supériorité de la tomosynthèse par
rapport à la mammographie 2D est d’autant plus marquée que les seins
sont denses (BI-RADS C et D). L’apport de la tomosynthèse dans le
bilan d’une lésion du sein est très important au quotidien pour les
médecins en améliorant la confiance du radiologue pour le diagnostic
et pour les patientes en évitant les angoisses générées par les explo -
rations complémentaires immédiates ou différées

Pour le dépistage organisé, toutes les publications soulignent
l’impact positif de cette technique sur la détection des cancers, des
cancers invasifs, la diminution du taux de rappel et plus récemment la
diminution des cancers de l’intervalle. La principale limite est l’irra -
diation supplémentaire dans son utilisation combinée avec la mammo -
graphie 2D. Cette question est essentielle et devrait être rapidement
réglée avec la diffusion prochaine au niveau européen des règles de
contrôle qualité des appareils de tomosynthèse. Le développement de
la tomosynthèse synthétique, en limitant l’irradiation à celle d’une
mammographie 2D, représente un réel progrès pour l’utilisation de la
tomosynthèse en dépistage. En cas d’anomalie détectée en tomo -
synthèse seule sans traduction échographique il est possible de réaliser
des macrobiopsies guidées par tomosynthèse [27].

Enfin concernant la question de l’accessibilité des patientes à cette
technologie sur le territoire, le prix d’acquisition de ce matériel reste
également un frein réel en absence de cotation spécifique alors qu’une
étude canadienne a montré au final les économies générées par la
tomosynthèse dans le cadre du dépistage organisé [28].

Ainsi tous les indicateurs plaident pour une intégration rapide de
la tomosynthèse au dépistage organisé.
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Trois à 10 % des patientes présentant un cancer du sein ont une
maladie métastatique lors du diagnostic initial [1]. Le cancer du sein
métastatique reste considéré aujourd’hui comme une maladie non
curable mais traitable [2]. La prise en charge à ce stade repose sur un
traitement systémique, les objectifs étant d’augmenter la durée de vie
sans préjudice sur la qualité de vie. 

D’un point de vue chirurgical, une majorité des patientes
présentent une tumeur du sein accessible à un traitement chirurgical
locorégional dont le bénéfice est controversé. Il est parfois proposé, soit
à titre palliatif afin de prévenir la survenue de complications locales
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(ulcérations, hémorragies), soit après une réponse objective significative
du traitement systémique sur les métastases à distance. 

Les traitements locorégionaux ne doivent pas être exclus de la
prise en charge du cancer du sein métastatique car ils pourraient dans
certains cas contribuer à l’amélioration du pronostic [3].

Il existe un certain nombre d’arguments en défaveur de la
chirurgie locorégionale. Certains travaux ont montré que la tumeur
mammaire primitive libérait des inhibiteurs des facteurs de croissance
ou pro-angiogéniques, ce qui suggérerait que l’ablation de la tumeur
primitive pourrait accélérer l’évolution de la maladie à distance [4].
Pour d’autres, les facteurs de croissance associés à la cicatrisation
postopératoire et au stress de l’anesthésie pourraient également
stimuler les localisations métastatiques [5, 6]. De plus, pour d’autres, la
chirurgie pourrait entraîner des retards dans l’administration de
traitements systémiques.

Peu d’études ont évalué l’intérêt de la résection d’une tumeur
primitive mammaire en cas de maladie métastatique. Il s’agissait
exclusivement d’études rétrospectives avec des effectifs variables,
reprenant soit des populations monocentriques institutionnelles soit des
données épidémiologiques plus importantes.

Les études monocentriques présentaient l’avantage de comporter
un nombre important de renseignements cliniques, mais souffraient
d’un manque de puissance par manque de patientes. À l’inverse, les
études réalisées à partir de grosses bases de données rapportaient des
effectifs très importants mais étaient imprécises pour les caractéristiques
des patientes sélectionnées, limitant ainsi les interprétations et les
conclusions. 

La question cruciale est de savoir si un bénéfice pour la survie est
possible avant de proposer une chirurgie locale à une patiente
présentant une maladie métastatique dite « incurable ». Dans la
littérature, les médianes de survie globale en phase métastatique
oscillaient entre 18 et 24 mois dépendant principalement de la
localisation de la récidive métastatique. Ainsi, en cas de métastases
viscérales la survie était de l’ordre de 6 mois, en cas de métastases
ganglionnaires la survie était de 18 mois, et en cas de métastases
osseuses environ 3-4 ans. 

La première étude publiée en 2002 par Khan et al. a été réalisée
à partir de l’analyse rétrospective des données provenant de la National
cancer Database (NCDB) of the American College of Surgeon. Seize mille
vingt-trois patientes atteintes d’un cancer du sein stade IV entre 1990 et
1993 ont été identifiées [7, 16]. La survie globale à 3 ans était de 24,9 %
pour l’ensemble des patientes. Les moyennes de survie enregistrées
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étaient de 31,9 mois dans le groupe mastectomie, 26,9 % dans le groupe
chirurgie conservatrice, et 19,3 % dans le groupe sans chirurgie. Les
survies à 3 ans étaient respectivement de 31,8 %, 27,7 % et 17,3 %. Les
auteurs concluaient que la résection du site primaire apportait
significativement un bénéfice de survie indépendant. Les autres
facteurs indépendants corrélés au pronostic étaient le nombre de sites
métastatiques, la localisation du site métastatique ainsi que l’extension
de résection de la tumeur primitive. Rapiti et al. rapportaient 50 % de
réduction de mortalité liée au cancer chez les patientes ayant bénéficié
d’une chirurgie [8]. Cet effet était limité aux patientes qui avaient des
berges de résection in sano et était encore plus marqué chez les
patientes qui ne présentaient que des métastases osseuses isolées. La
revue de la SEER par Gnerlich et al. montrait également une survie
médiane plus longue chez les patientes ayant été opérées de leur
tumeur du sein [9]. De même, Blanchard et al. enregistraient une
médiane de survie à 27,1 mois dans le groupe chirurgie contre 16,8 mois
dans le groupe sans chirurgie (p < 0,0001) [10]. Pour McGuire et al.,
dans leur revue monocentrique il existait un taux de survie global à 
33 % dans le groupe chirurgie contre 20 % dans le groupe sans
chirurgie (p = 0,0012) [13]. Babiera et al. et Neuman et al. rapportaient
également une tendance en faveur de la chirurgie mais qui n’était pas
significative [11, 12].

L’évolution de la prise en charge chirurgicale actuelle du cancer du
sein localisé est paradoxale puisqu’elle tend vers une désescalade
chirurgicale axillaire, grâce à l’introduction de la procédure du
ganglion sentinelle au début des années 2000, et vers une augmentation
de la chirurgie radicale mammaire depuis le développement des IRM
mammaires, des tests génétiques et dans certains pays une demande
plus importante des patientes pour ce type de chirurgie aussi bien
thérapeutique que prophylactique. 

Pour ce qui est du cancer du sein métastatique, la majorité des
patientes incluses dans les séries rétrospectives ont le plus souvent
bénéficié d’une mastectomie. Les proportions variaient selon les études
de 40 à 70 % pour une mastectomie totale contre 22 à 59 % pour les
mastectomies partielles. Le résultat le plus significatif provenait de la
revue des données de la NCDB qui montrait des moyennes de survie
de 31,9 mois dans le groupe mastectomie totale contre 26,9 mois dans
le groupe mastectomie partielle, avec des survies moyennes à 3 ans de
31,8 contre 27,7 % [7]. Cependant, après stratification des résultats en
fonction des berges chirurgicales, les données de survie étaient les
mêmes dans les deux groupes. 
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McGuire et al. rapportaient 37 % de survie globale après mastec -
tomie contre 20 % en cas de traitement conservateur (p = 0,027) [13].
Bien que 34 % des patientes dans le groupe mastectomie avaient de la
chimiothérapie préopératoire, contre 15 % dans le groupe avec
conservation mammaire, il n’y avait pas de différence significative
selon les sites de métastases, les récepteurs hormonaux, le nombre de
métastases, le taux de radiothérapie, le taux d’hormonothérapie. 

Les autres études ont rapporté un taux plus important de
mastectomie sans pour autant comparer les mastectomies totales versus
mastectomies partielles. 

Lorsqu’il est décidé de réaliser une exérèse chirurgicale de la
tumeur primaire en phase métastatique, une des questions importantes
est de savoir quand réaliser cette intervention. La plupart des études
rapportaient un traitement chirurgical chez des patientes ayant déjà
reçu une première ligne de chimiothérapie. Cette séquence a par
ailleurs soulevé une certaine critique au sujet de la validité des
bénéfices observés de la chirurgie, car les patientes ayant bénéficié
d’une prise en charge locorégionale étaient celles qui avaient présenté
une bonne réponse à la chimiothérapie. 

Rao et al. dans une étude monocentrique concluaient que la
chirurgie était associée à une amélioration de la survie sans progression
métastatique lorsque la chirurgie était réalisée plus de trois mois après
le diagnostic [14]. 

Barbiera et al. ont également rapporté que les patientes opérées
avaient tendance à recevoir plus souvent une chimiothérapie en
première ligne thérapeutique [11]. Neuman et al. observaient un délai
médian de 8 mois entre le diagnostic et la chirurgie sans pouvoir
observer de différence de survie en fonction du temps [12]. 

Sur le plan rationnel et pratique, le délai entre le diagnostic et la
chirurgie permet à l’oncologue d’appréhender la réponse de la maladie
au traitement systémique. De plus, ce délai permet de prévenir une
chirurgie inutile chez des patientes ayant une maladie avec une
cinétique agressive. 

Plusieurs essais randomisés sont actuellement en cours (Tableau I).
Deux d’entre eux méritent une analyse particulière. Tout d’abord,
l’étude indienne publiée en 2015 par Badwe et al. [15] n’a pas montré
de bénéfice en survie globale à la chirurgie de la tumeur primitive
après obtention d’une bonne réponse à la chimiothérapie. Trois cent
cinquante patientes ont été incluses dans l’étude. Le suivi médian était
de 23 mois. La survie globale médiane était de 19,2 mois dans le
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groupe chirurgie et de 20,5 mois dans le groupe sans chirurgie
locorégionale.

Les analyses de l’étude turque (MF07-01) ont été présentées à
l’ASCO en 2016 [16] et ont relancé le débat du bénéfice de la chirurgie
locorégionale. Les patientes ont été randomisées entre chimiothérapie
(n = 136) et chirurgie locorégionale (n = 138) suivie d’une chimio-
thérapie. Le traitement locorégional consistait soit en une chirurgie
conservatrice ou une mastectomie associée à un curage axillaire si N1
clinique, cyto ponction axillaire échoguidée positive ou en cas de
biopsie du ganglion sentinelle révélant un ganglion métastatique. Les
berges d’exérèses de la tumeur devaient être négatives. Une
radiothérapie du sein était réalisée en cas de traitement conservateur
du sein. L’âge moyen des patientes était de 52 ans dans le groupe
chirurgie et 51,5 ans dans le groupe sans chirurgie. Le suivi médian
était de 40,5 mois dans le groupe chirurgie et de 37 mois dans le
groupe abstention. Une majorité de patientes avait une tumeur T2 
(52 % groupe chirurgie et 42,7 % groupe abstention), un grade III 
(56 % groupe chirurgie et 59 % groupe abstention). Environ 30,5 % de
l’ensemble des patientes exprimaient HER2. La survie globale à 5 ans

Tableau I - Essais prospectifs en cours

Nom de l'essai 
Nombre de 
patientes 

Design Statut Résultats préliminaires 

SUBMIT [17] 516 Phase III. 2 bras : chirurgie d'emblée suivi 
d'un traitement systémique vs traitement 
systémique suivi du traitement locorégional 

terminé NA 

JCOG1017 [18] 410 Phase III. 2 bras : chirurgie d'emblée suivi 
d'un traitement systémique vs traitement 
systémique seul 

recrutement NA 

ECOG-E2108 [19] 880 Phase III. 2 bras : traitement systémique  vs 
chirurgie première 

recrutement NA 

Tata Memorial Hospital 
[15] 

350 Phase III. 2 bras : traitement locorégional 
vs pas de traitement locorégional 

suivi Médiane de survie globale : 
19,2 mois (traitement local) 
vs 20,5 (pas de traitement 
local) 

Turkish study [16] 271 Phase III. 2 bras : traitement locorégional 
(avant la chimiothérapie) vs pas de 
traitement locorégional 

suivi Taux de survie globale à  
5 ans 41,6 % dans le bras 
chirurgie contre 24,4 % dans 
le bras sans chirurgie  
(p = 0,005) 
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était de 41,6 % dans le groupe chirurgie contre 24,4 % dans le groupe
traitement systémique exclusif (p = 0,005). Le bénéfice de la chirurgie
première était surtout marqué chez les patientes exprimant les
récepteurs hormonaux, les femmes de moins de 55 ans, HER2- et pour
celles ayant une métastase osseuse unique. En revanche, un effet
délétère de la chirurgie pour les femmes ayant des métastases multiples
a été démontré, lié probablement au délai d’attente allongé pour initier
la chimiothérapie (27 jours en moyenne). 

CONCLUSION

Il existe un rationnel en faveur de la chirurgie locorégionale chez
des patientes atteintes d’un cancer du sein métastatique dont le
pronostic s’est amélioré grâce aux traitements systémiques. Bien
qu’avec de nombreux biais et un faible niveau de preuves, certaines
études rétrospectives sont en faveur d’un bénéfice de cette chirurgie en
termes de survie. Cependant il est encore difficile de sélectionner les
patientes susceptibles de bénéficier d’une telle prise en charge. La
chirurgie ne doit pas retarder un traitement systémique. Les données
des essais randomisés sont contradictoires. À ce jour, la chirurgie
locorégionale peut être proposée aux patientes ayant une maladie
oligométastatique avant le traitement systémique ou après une bonne
réponse à la thérapie initiale. Si une chirurgie est décidée, elle devrait
être basée sur les principes de la chirurgie en phase localisée.
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Résumé

À l’heure du développement de centres publics et privés de pelvi-périnéologie,
spécialisés dans la prise en charge des différents troubles de la statique pelvienne chez la
femme (prolapsus génitaux, troubles mictionnels et dysfonctions ano-rectales), il est
apparu important de diffuser la mise à jour internationale de la terminologie de ces
troubles. Cet article est un condensé des éléments importants de cette nouvelle termino -
logie parue en 2016.

Mots clés : troubles de la statique pelvienne, prolapsus génital, incontinence
urinaire, dysfonction ano-rectale, terminologie
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on parle de pathologie 
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INTRODUCTION

La validation linguistique en français de la terminologie
internationale des troubles de la statique pelvienne a pour principal
objectif la diffusion aux gynécologues et uro-gynécologues français ou
francophones, afin de pouvoir bien se comprendre quand on parle de
symptômes pelvi-périnéaux ou de pathologie pelvi-périnéale. En
accord avec les comités de standardisation de l’International Uro gyneco -
logical Association (IUGA) et de l’International Continence Society (ICS),
cette validation linguistique a été réalisée en respectant les étapes
suivantes : traduction du manuscrit en français par un traducteur
accrédité indépendant, corrections de la version traduite par un groupe
d’experts pluridisciplinaire français, rétro-traduction en anglais par un
autre traducteur accrédité indépendant puis validation de la version
rétro-traduite par les auteurs de la version originale. Ce travail a été
réalisé sous l’égide de la Société internationale francophone
d’urodynamique et de pelvi-périnéologie (SIFUD-PP) et a été
sponsorisé par les laboratoires Coloplast (Les jardins du golf, 93561
Rosny-sous-Bois).

La terminologie française sur les troubles de la statique pelvienne
[1] est en réalité une synthèse des terminologies IUGA/ICS, parues en
2010 [2] puis actualisées en 2016 [3]. Ce texte apporte de vraies
nouveautés terminologiques. Par exemple, les fistules urinaires sont
désormais classées dans les incontinences urinaires. Par ailleurs,
plusieurs lexiques reprenant les principaux termes en français avec leur
correspondance en anglais et des définitions courtes sont disponibles
en annexe du manuscrit original [1].

I. SYMPTÔMES DES TROUBLES DE LA STATIQUE
PELVIENNE

Les symptômes sont exprimés spontanément par la patiente,
déduits de l’interrogatoire ou éventuellement décrits par le médecin.
Quel que soit le symptôme, l’accent est mis sur la notion fondamentale
de « plainte par la patiente ».
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I.a. Symptômes d’un prolapsus génito-urinaire 

Sont définis la « boule » dans la région vaginale, les pesanteurs ou
tiraillements pelviens, les saignements, pertes et infections, les
manœuvres digitales, les douleurs lombaires basses et aussi les
symptômes de prolapsus urétral et de prolapsus ano-rectal. 

I.b. Symptômes urinaires

Symptômes de l’incontinence urinaire (IU)
Les symptômes de l’IU (IU à l’effort (IUE), IU par urgenturie, IU

mixte, IU permanente, énurésie) font l’objet de définitions précises.
Des nouveautés ont fait leur apparition :

— IU posturale : perte involontaire d’urine associée à un change -
ment de position du corps, par exemple lors du passage de la
station assise ou couchée à la station debout, dont se plaint la
patiente ;

— IU insensible : incontinence urinaire dont la patiente n’a pas
conscience du mode de survenue, et dont elle se plaint ;

— IU per-coïtale : perte involontaire d’urine lors du coït, dont se
plaint la patiente. Une définition plus précise distingue la perte
d’urine survenant à la pénétration et celle se produisant lors de
l’orgasme.

Symptômes liés à la capacité vésicale
La pollakiurie diurne (mictions jugées plus fréquentes que la

normale), la nycturie (besoin d'uriner réveillant la patiente une ou
plusieurs fois), l’urgenturie (besoin soudain et impérieux d’uriner,
difficile à différer), et le syndrome clinique d’hyperactivité vésicale
(HAV), comprenant des urgences mictionnelles, s’accompagnant
habituellement de pollakiurie et de nycturie, avec ou sans IU, en
l’absence d’infection urinaire ou d'une autre pathologie avérée, sont
redéfinis.

Symptômes sensitifs
Sont définies l’augmentation, la diminution et la disparition du

besoin d’uriner. 

Symptômes des phases mictionnelle et post-mictionnelle
Sont définis les difficultés à initialiser la miction, la faiblesse du jet,

le jet haché, la miction par poussée, le jet en arrosoir, la sensation de
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vidange vésicale incomplète, le besoin d’uriner de nouveau immé -
diatement, les fuites post-mictionnelles (ou gouttes retardataires), la
miction par ajustement postural, la miction douloureuse et la rétention
urinaire complète. 

La dysurie est un terme français qui ne correspond pas au terme
anglo-saxon « dysuria » (qui signifie « miction douloureuse »), mais qui
définit les difficultés mictionnelles (« voiding dysfunction » en anglais) et
qui regroupe un ou plusieurs des symptômes suivants : difficulté à
initialiser la miction, faiblesse du jet, jet haché, miction par poussée, jet
en arrosoir, sensation de vidange vésicale incomplète et/ou miction par
ajustement postural. 

I.c. Symptômes des troubles fonctionnels ano-rectaux

Sont définis l’incontinence anale, l’incontinence fécale (aux selles
solides ou liquides), l’incontinence fécale passive (et les souillures post-
défécatoires), l’incontinence fécale coïtale, l’incontinence aux gaz, les
impériosités fécales (ou urgences défécatoires), l’incontinence par besoins
impérieux d’émission de selles ou de gaz (incontinence anale active), les
efforts de poussée défécatoires, la sensation d’exonération incomplète, la
diminution de la sensation rectale, les saignements ou glaires, les
symptômes de prolapsus rectal interne ou externe et la constipation.  

On distingue la constipation de transit (constipation de progres -
sion), correspondant à des émissions de selles peu fréquentes
(inférieures ou égales à 3 par semaine), et la constipation terminale (ou
dyschésie), se définissant par une sensation d’obstacle lors de l’exoné -
ration. Les critères de Rome III définissent la constipation fonction nelle
par la présence d’au moins 2 des critères suivants : efforts d’évacuation,
selles dures, sensation d’exonération incomplète, sensation de blocage
ou d’obstruction ano-rectale, nécessité de manœuvres manuelles pour
faciliter la défécation, moins de 3 défécations par semaine. 

I.d. Symptômes des troubles de la fonction sexuelle

Sont définis les dyspareunies superficielles (ou dyspareunies
d’intromission), les dyspareunies profondes, les obstacles aux rapports sexuels,
les pertes ou diminution de la libido et les symptômes de laxité vaginale. 
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I.e. Douleurs du bas appareil urinaire et/ou autres douleurs
pelviennes

Sont définis les douleurs vésicale, urétrale, vulvaire, vaginale, péri -
néale, pelvienne, pelviennes cycliques (menstruelles) et les symptômes
de la névralgie pudendale (critères de Nantes : douleur située dans le
territoire anatomique du nerf pudendal, aggravée en position assise, ne
réveillant pas la nuit, sans déficit sensitif objectif et avec un bloc
diagnostique du nerf pudendal positif).

II. SIGNES DES TROUBLES DE LA STATIQUE PELVIENNE

Les signes sont toute anomalie indicatrice d’une maladie ou d’un
problème de santé, décelable à l’examen physique de la patiente.

II.a. Signes d’IU

Toutes les explorations de l'incontinence urinaire sont idéalement
effectuées lorsque la vessie de la patiente est pleine sans qu’il y ait
inconfort.

— L’IUE est l’observation d’une fuite involontaire d'urine par
l’urètre, synchrone avec un effort ou une activité physique ou
lors d’éternuements ou de toux.

— L’IU par urgenturie est l’observation d’une fuite involontaire
d'urine par l’urètre, suivant le ressenti d’un besoin soudain et
impérieux d’uriner, difficile à différer.

— L’IU extra-urétrale est l’observation d’une fuite involontaire
d'urine par des voies autres que l’orifice externe de l’urètre, par
exemple une fistule.

— L’IUE après réduction d’un prolapsus (IUE masquée) est une
IUE observée uniquement après la réduction d’un prolapsus
coexistant.

II.b. Signes de prolapsus génito-urinaire

Toutes les explorations pour prolapsus génito-urinaire doivent être
effectuées vessie vide (et si possible rectum vide). Il a été démontré
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qu’une augmentation du volume vésical limitait le degré de descente
de l’organe. L’examen doit être effectué d’abord en position allongée
sur le dos, et la patiente doit faire des efforts importants de Valsalva ou
de toux. La position retenue pour l’exploration (décubitus latéral
gauche, décubitus dorsal ou position debout) est celle qui peut le mieux
mettre en évidence le prolapsus. Le degré du prolapsus peut être plus
prononcé en fin de journée (après être restée longtemps en position
debout) qu’en début de journée. L’hymen reste le point fixe de
référence pour la description du prolapsus.

Chaque élément anatomique prolabé doit être l’objet d’une
stadification clinique. La classification de référence est la classification
Pelvic Organ Prolapse Quantification (POP-Q) :

Stade (0) Aucun prolapsus n’est mis en évidence.
Stade (I) Le point le plus distal du prolapsus est à plus de

1 cm au-dessus de l’hymen.
Stade (II) Le point le plus distal du prolapsus se situe entre

+ 1 cm et - 1 cm de part et d’autre de l’hymen.
Stade (III) Le point le plus distal du prolapsus se situe à plus de

1 cm au-delà de l’hymen, mais l’éversion reste en
dessous de la longueur vaginale totale moins 2 cm.

Stade (IV) Éversion complète du vagin ou éversion au-delà de
la longueur vaginale totale moins 2 cm.

Les mesures per-opératoires avec traction peuvent être différentes
des mesures préopératoires en poussée, à la fois pour la position du col
utérin et des parois du vagin. Les mesures effectuées immédiatement
après retrait d’un pessaire ne sont pas fiables car elles sous-estiment le
stade du prolapsus.

En pratique clinique quotidienne, il est possible d’utiliser la
classification de POP-Q simplifiée, basée sur le POP-Q et comprenant
les mêmes stades, mais n’utilisant que 4 points au lieu de 9. Dans cette
version de la classification, il n’y a pas de stade 0, qui a été inclus dans
le stade 1. Les 4 points utilisés sont : 

— paroi vaginale antérieure : point Ba (estimé à environ 3 cm des
reliquats hyménéaux) ;

— paroi vaginale postérieure : point Bp (estimé à environ 3 cm des
reliquats hyménéaux) ;

— col utérin : point C ;
— dôme vaginal/cul-de-sac vaginal postérieur : point D (remplacé
par le point C chez une patiente hystérectomisée).
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Les différents types de prolapsus sont :
— prolapsus apical : utérus (hystéroptose), col de l’utérus (traché -
loptose) ou dôme du vagin après hystérectomie (colpoptose
fundique) ;

— prolapsus du compartiment antérieur (colpocèle antérieure) :
cystocèle (médiane et/ou latérale) ou plus rarement élytrocèle
antérieure ;

— prolapsus du compartiment postérieur (colpocèle postérieure) :
rectocèle et/ou élytrocèle (ou péritonéocèle), désignant une
hernie du péritoine sans préjuger de son contenu (entérocèle si
contient de l’intestin grêle, sigmoïdocèle si contient du côlon
sigmoïde ou épiploocèle si contient de l’épiploon). 

II.c. Autres signes de la région pelvienne 

Doivent également être recherchées des anomalies du périnée
(périnée descendant ou descendu), de la vulve (kystes, atrophie, lichen
scléreux), de l’urètre (prolapsus de la muqueuse urétrale, caroncule
(éversion plus limitée de l’urothélium urétral, diverticule) et du vagin
(cicatrice, douleur).

Le toucher vaginal associé au palper abdominal à la recherche
d’une masse pelvienne ou d’une sensibilité inhabituelle.

L’état fonctionnel des muscles du plancher pelvien est apprécié
qualitativement par l’évaluation du tonus de repos et de la force de la
contraction volontaire ou réflexe (importante, normale, faible ou
absente). Il est souhaitable de documenter les résultats pour chaque
côté du plancher pelvien séparément afin de pouvoir mettre en
évidence toute lésion unilatérale et toute asymétrie (hyperactivité ou
hypoactivité musculaire, déchirure ou désinsertion traumatique
postnatale d’un ou des deux faisceaux pubo-rectaux des muscles
élévateurs de l'anus (levator avulsion en anglais)). 

L’examen clinique doit également être complété par un toucher
rectal, à la recherche d’une anomalie du tonus et de la force de
contraction du sphincter anal et/ou d’une déchirure du sphincter
anal externe. Il permet en plus de différencier une rectocèle et une
élytrocèle en cas de colpocèle postérieure, de vérifier l’absence de
fécalome, d’une intussusception, d’une fistule recto-vaginale ou d’une
tumeur.
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Un examen neurologique périnéal (S2 à S4) pourra être réalisé
chez les patientes susceptibles de présenter un dysfonctionnement
neurogène du bas appareil urinaire ou du plancher pelvien.

II.d. Explorations para-cliniques

Les modalités de réalisation et les définitions des différents
paramètres étudiés pour les explorations suivantes sont rappelées :

— catalogue mictionnel de niveaux 2 et 3 :
— pad test ;
— explorations urodynamiques (débimétrie libre, mesure du
volume résiduel, cystomanométrie de remplissage avec urétro -
manométrie et cystomanométrie mictionnelle) ;

— imagerie pelvienne (échographie uro-gynécologique, en parti -
culier par voie périnéale avec utilisation de la 3D, écho -
endoscopie anale, vidéo-urodynamique, cystographie rétrograde
et mictionnelle, défécographie ou colpocystodéfécographie
(viscérogramme pelvien), et IRM dynamique).

III. DIAGNOSTICS LES PLUS COURANTS

À l’issue des analyses cliniques et paracliniques, il est nécessaire de
corréler les symptômes, les signes et toute exploration diagnostique
pertinente pour pouvoir poser un diagnostic dans les troubles de la
statique pelvienne de la femme.

Les six principaux diagnostics sont :
1. Incontinence urinaire d’effort urodynamique = perte invo-
lontaire d’urine pendant la cystomanométrie de remplis sage,
associée à une augmentation de la pression abdominale, en
l’absence de contraction détrusorienne.

2. Hyperactivité détrusorienne = association d’une hyperactivité
vésicale (clinique) et de contractions détrusoriennes involon -
taires pendant la cystomanométrie de remplissage.

3. Hypersensibilité vésicale = symptômes de pollakiurie diurne et
de nycturie associés à un volume uriné moyen nettement
diminué sur le calendrier mictionnel et des éléments cysto -
manométriques (B1 précoce, B3 précoce, capacité vésicale
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maximale faible, absence d’augmentation anormale de la
pression détrusorienne), en dehors de toute infection urinaire.

4. Dysfonctions mictionnelles = miction anormalement lente et/ou
incomplète sur deux débimétries. Une étude pression/débit
(cystomanométrie permictionnelle) est alors nécessaire pour
rechercher la cause (hypoactivité détrusorienne ou obstruction
sous-vésicale).

5. Prolapsus génito-urinaire = descente d’un ou de plusieurs des
éléments anatomiques suivants : paroi vaginale antérieure
(cystocèle médiane, cystocèle latérale ou association des deux),
paroi vaginale postérieure (rectocèle, élytrocèle ou association
des deux), utérus (col) ou sommet du vagin (voûte vaginale ou
cicatrice du fond vaginal) après hystérectomie. La présence de
l’un de ces signes doit être corrélée avec les symptômes perti -
nents d’un prolapsus génito-urinaire.

6. Infections urinaires à répétition = survenue d’au moins trois
infections urinaires symptomatiques, diagnostiquées par un
médecin, au cours des 12 derniers mois.
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IntroductIon

Le prolapsus génital est une descente des organes pelviens
entraînant une protrusion utéro-vaginale. Sa prévalence varie entre 
2,9 et 11,4 % quand on se base sur les symptômes en utilisant un
question naire [1], ou entre 31,8 et 97,7 % pour les stades 2 ou plus si
l’on pratique un examen clinique en utilisant la classification de Baden-
Walker [2] ou le Pelvic Organ Prolapse Quantification (POP-Q) [3]. Si un
interrogatoire, associé à un examen clinique, sont indispensables à la
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prise en charge thérapeutique [4], certains examens pourraient être
utiles pour compléter le bilan clinique. Pour certains praticiens, ces
examens complémentaires entrent dans la pratique courante alors que
pour d’autres, ils ne sont réalisés que dans les cas les plus complexes.

L’objectif de ce travail est de préciser l’utilité des principaux
examens complémentaires utilisés dans le cadre de la prise en charge
du prolapsus génital.

I. ExploratIons urodynamIquEs

Des symptômes urinaires sont fréquemment rapportés par les
patientes présentant un prolapsus génital : des fuites urinaires dans 
40 à 50 % des cas, des urgenturies dans 50 % des cas, une pollakiurie
diurne dans 30 % des cas, et une dysurie dans 40 % des cas [5]. Ces
symptômes ne sont pas spécifiques du prolapsus et il n’est pas toujours
possible de les expliquer uniquement par la présence du prolapsus
génital. Les explorations urodynamiques pourraient permettre de
démasquer une incontinence urinaire d’effort (IUE) occulte, un trouble
de la vidange vésicale, ou une hyperactivité du détrusor susceptibles de
persister après l’intervention et d’altérer le résultat fonctionnel de la
chirurgie. 

I.a. Une débitmétrie avant chirurgie du prolapsus permet-elle
de prédire ou de prévenir le risque postopératoire de
mauvaise vidange vésicale  ? 

La débitmétrie correspond à l’étude quantitative de la miction. Cet
examen non invasif permet d’apprécier le volume mictionnel, le débit
urinaire maximal et le résidu postmictionnel.

Les résultats d’examens urodynamiques dans une cohorte de 
250 femmes consultant en urogynécologie montrent une diminution du
flux urinaire et une augmentation du résidu postmictionnel (RPM) chez
les patientes ayant un prolapsus génital de stade 2 ou plus selon la
classification de Baden Walker (NP2) [6]. Romanzi et al. ont retrouvé
un syndrome obstructif chez 4 % des femmes en cas de cystocèle de
stade 1 ou 2, et chez 58 % en cas de stade 3 ou 4 (NP2) [7]. Dancz 
et al. ont comparé 47 femmes ayant un syndrome obstructif retrouvé
en bilan urodynamique (BUD) à 115 femmes sans syndrome obstructif [8]. 
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Les femmes ayant un syndrome obstructif avaient un point Ba de la
classification POP-Q plus bas que les femmes sans syndrome obstructif
(NP4). Lazarou et al. ont évalué l’effet de la mise en place d’un pessaire
chez 34 femmes présentant un prolapsus de l’étage antérieur. Ils ont
trouvé que le test au pessaire permettait de faire disparaître la rétention
dans 75 % des cas et que la rétention était corrigée par la chirurgie dans
79 % des cas ; ce test avait une sensibilité de 89 %, une spécificité de
80 %, une valeur prédictive positive de 94 % et une valeur prédictive
négative de 67 % pour prédire le risque de rétention postopératoire
(NP3) [9]. Pour Romanzi et al., la mise en place d’un pessaire permet -
tait de corriger le syndrome obstructif chez 94 % des femmes ayant une
cystocèle de stade 3 ou 4 (NP2) [7]. Gilleran et al. ont retrouvé que la
mise en place d’un tampon vaginal permettait d’améliorer le syndrome
obstructif dans 60 % des cas. La correction du syndrome obstructif était
plus fréquente en cas de cystocèle de stade 3 qu’en cas de cystocèle de
stade 2 (63 % versus 50 %) (NP2) [10]. Araki et al. ont retrouvé qu’une
faible contractilité préopératoire du détrusor était associée à des
troubles de la vidange vésicale postopératoire (NP3) [11].

La prévalence d’un syndrome obstructif en débitmétrie augmente
avec le degré du prolapsus génital (NP2). Si la rétention vésicale
persiste malgré la pose d’un pessaire, le risque de rétention
postopératoire est augmenté (NP3). Cependant, ces données ne
permettent pas de préciser s’il est utile de faire une débitmétrie
prolapsus refoulé ou un test au pessaire avant l’intervention afin
d’identifier ce qui serait le plus à risque de troubles postopératoires
persistants de la vidange vésicale.

I.b. Une cystomanométrie avant chirurgie du prolapsus
permet-elle de prédire ou de prévenir le risque
d’hyperactivité postopératoire  ?

La cystomanométrie permet d’étudier le comportement vésical
lors de son remplissage par un fluide. Les paramètres analysés sont la
sensibilité, la compliance, la capacité vésicale, et la recherche d’une
hyperactivité du détrusor. Les symptômes d’hyperactivité vésicale
(HAV, urgenturie associée ou non à des fuites, une pollakiurie, ou une
nycturie) sont fréquents en cas de prolapsus génital (environ 50 % ou
plus), l’hyperactivité du détrusor (HAD, contractions non inhibées du
détrusor) est moins fréquente (environ 20 % ou plus) [12].

L’HAD semble plus fréquemment retrouvée en cas de cystocèle
importante. Une HAD était retrouvée chez 20 % des femmes avec une
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cystocèle de stade 1 ou 2 et chez 52 % des femmes avec une cystocèle
de stade 3 ou 4 dans le travail de Romanzi et al. (NP2) [7] ; ils ne
retrouvaient pas d’amélioration de l’HAD lors de la réintégration du
prolapsus à l’aide d’un pessaire, contrairement à d’autres auteurs qui
réintégraient le prolapsus à l’aide d’un paquet de compresses (NP2)
[10]. 

Dans environ 2/3 des cas, le bilan urodynamique postopératoire
retrouve une résolution de l’HAD après chirurgie (NP3) [13]. Digesu et al.
ont évalué prospectivement les modifications des symptômes d’HAV et
de l’HAD après cure de prolapsus par voie basse. Avant l’intervention,
toutes les patientes rapportaient des symptômes d’HAV et 91 % avaient
une HAD urodynamique. À un an postopératoire, 41 % avaient des
symptômes d’HAV et 34 % présentaient une HAD (NP2) [14]. Dans un
autre travail, la suspension du dôme vaginal associée ou non à une
prothèse antérieure chez 272 femmes réduisait le taux d’HAD qui
passait de 30 % à 19 % (NP2) [15]. Araki et al. ont étudié la valeur
prédictive de l’examen urodynamique préopératoire chez 87 femmes
ayant bénéficié d’une cure de prolapsus voie basse avec prothèse. En
préopératoire, 55 % avaient des symptômes d’urgenturie et 30 % des
fuites par urgenturie ; en postopératoire, les urgenturies et l’inconti-
nence urinaire sur urgenturies (IUU) étaient résolutives dans 52 % et
69 % des cas, respectivement. L’HAD était retrouvée chez 31 % des
femmes ayant des symptômes d’urgenturie et chez 50 % ayant une
IUU ; les urgenturies étaient résolutives chez 70 % des patientes sans
HAD, mais chez seulement 13 % des patientes ayant une HAD. La
présence d’une HAD en préopératoire était, pour les auteurs, un bon
prédicteur de la persis tance d'urgenturies et d’IUU en postopératoire
(NP3) [11]. Aucune de ces études ne s’est intéressée à l’effet de la
chirurgie par voie haute sur l’HAV et l’HAD, alors que la
promontofixation est considérée actuellement comme le gold standard
dans la prise en charge du prolapsus génital. 

Les symptômes d’HAV sont fréquents en cas de prolapsus génital
(NP2). Pour la moitié des patientes présentant des symptômes
d’hyperactivité vésicale, il n'y a pas d’HAD détectée lors de l’examen
urodynamique (NP2) [16, 17] ; la chirurgie améliore ces symptômes et
réduit l’HAD (NP2). La présence d’une HAD préopératoire augmente
le risque de symptômes d’HAV postopératoire (NP3). Comme les
résultats de la cystomanométrie ne semblent pas modifier la prise en
charge des prolapsus génitaux, il ne semble pas utile de faire une
cystomanométrie avant la chirurgie du prolapsus.
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I.c. L’examen urodynamique est-il utile pour prédire ou
prévenir le risque d’incontinence urinaire d’effort
postopératoire  ?

On estime globalement qu’entre 10 et 20 % des femmes opérées
d’un prolapsus génital sévère (stade 3 ou 4) sont à risque de fuites
d’effort après la chirurgie du prolapsus génital [18]. Plusieurs essais
randomisés ont montré qu’une chirurgie de l’IUE associée à la
chirurgie du prolapsus permettait de réduire le risque d’IUE
postopératoire. Dans l’essai randomisé CARE, 322 femmes ont été
opérées d’une promontofixation avec ou sans colposuspension de
Burch ; 3 mois après la chirurgie, 34 % des femmes dans le groupe
Burch et 57 % des femmes dans le groupe contrôle présentaient des
symptômes d’IUE (NP1) [19]. À 2 ans, les résultats se maintenaient
avec 32 % d’IUE dans le groupe Burch et 45 % dans le groupe contrôle
[20] (NP1). Wei et al. ont évalué à un an 337 femmes ayant bénéficié
d’une cure de prolapsus voie basse avec ou sans bandelette sous-
urétrale (BSU) ; ils ont retrouvé un taux d’incontinence urinaire plus
faible en cas de cure d’IUE associée à la chirurgie du prolapsus (27 %
en cas de BSU versus 43 % en l’absence de BSU) [21] (NP1).
Cependant, la chirurgie combinée est associée à un taux accru d'effets
indésirables et un coût plus élevé (NP1) [22]. Elle augmente aussi le
risque d’urgenturies de novo (NP2) [23].

Il serait utile de pouvoir détecter les femmes ayant un fort risque
d’IUE postopératoire et celles à bas risque afin de ne pas traiter en
excès les patientes qui n’ont pas besoin d’un geste urinaire.

L’incontinence urinaire d’effort occulte concernerait environ 30 à
68 % des patientes présentant un prolapsus génital [16, 24, 25] (NP2).
Lorsque qu’il n’y a pas d’IUE symptomatique ou occulte, le risque de
réintervention pour IUE est faible, de l’ordre de 5 % (NP3) [26]. La
méthode pour démasquer l’IUE occulte n’est pas standardisée et les
résultats variables selon les travaux et la méthode employée [27]. Visco
et al. ont retrouvé que la réduction manuelle du prolapsus démasquait
16 % d’incontinence, le tampon 20 %, le pessaire 6 %, et le spéculum
30 % (NP2) [28]. Certaines études retrouvent que même en l’absence
de cure d’IUE associée au prolapsus chez des femmes incontinentes à
l’effort en préopératoire, un certain nombre d’entre elles vont être
guéries de leur IUE par la chirurgie du prolapsus. Dans une série
prospective de 102 femmes opérées d’un prolapsus par voie basse sans
prothèse avec ou sans TVT, Borstad et al. retrouvent qu’environ 
1/3 des femmes n’ont plus d’IUE après la chirurgie dans le groupe sans
TVT (NP2) [29].
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La profilométrie urétrale consiste à mesurer la pression urétrale
tout au long de l’urètre grâce à un cathéter retiré progressivement
depuis la vessie jusqu’au méat urétral. Dans le cadre du prolapsus, il
est conseillé de la réaliser à prolapsus réduit. En effet, la réduction du
prolapsus entraîne une baisse significative de la pression de clôture
maximale de l’urètre (PCMU) [30] (NP2). Une PCMU basse semble
être prédictive du risque d’IUE postopératoire. Dans une série
prospective de 102 femmes opérées d’un prolapsus par voie basse sans
prothèse, les femmes ayant une IUE postopératoire avaient une
PCMU plus basse (NP2) [29]. Dans une étude de cohorte rétrospective,
une PCMU préopératoire basse est un facteur de risque de réinter -
vention pour IUE après promontofixation isolée (NP3) [31].

L’information de l’existence d’une insuffisance sphinctérienne
pourrait guider le choix de la technique opératoire à privilégier en cas
de cure d’IUE. Seules les études portant sur la chirurgie de l’IUE isolée
ont analysé les résultats de différents types de bandelettes sous-urétrales
selon les résultats urodynamiques. La bandelette rétropubienne
apparaît plus efficace qu’une bandelette transobturatrice en cas
d’insuffisance sphinctérienne (NP1) [32]. D’autres études semblent
montrer de bons taux de succès de la voie transobturatrice avec 81 %
de guérison en cas de PCMU comprise entre 20 et 30 cm H2O (NP2)
[33]. Plusieurs essais randomisés ont échoué à montrer un intérêt au
bilan urodynamique avant chirurgie de l’incontinence urinaire d’effort
(NP1) [34-36]. Il n’est pas certain que ces données qui portent sur la
chirurgie isolée de l’IUE puissent s’appliquer à la chirurgie combinée
du prolapsus et de l’IUE.

La recherche d’une incontinence d’effort occulte et la mesure de
la fonction sphinctérienne par la profilométrie sont des moyens qui
permettent de prédire le risque d’IUE postopératoire (NP2). Comme la
chirurgie isolée peut suffire à corriger l’IUE et que de la chirurgie
combinée est associée à un risque accru d’effets indésirables, il n’est pas
possible de dire que la profilométrie est utile avant la chirurgie du
prolapsus. 

Le bilan urodynamique apporte des informations utiles sur le
fonctionnement vésico-sphinctérien, mais aucun de ces paramètres ne
semble être déterminant dans la prise en charge du prolapsus. Weber
et Walters ont comparé les coûts d’une évaluation clinique à une
évaluation urodynamique chez des patientes ayant un prolapsus génital
et une incontinence urinaire à l’effort. Ils ont montré que l’examen
urodynamique n’améliorait pas le taux de succès de la chirurgie et
n’était pas rentable par rapport à l’évaluation clinique [37] (NP2).
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II. Irm dynamIquE

L’IRM pelvienne offre des informations sur les trois compar -
timents du pelvis (antérieur, moyen et postérieur) avec une haute
résolution ainsi qu’une visualisation directe des muscles et des fascias
dans des plans multiples. Elle est bien tolérée et acceptée par les
patientes en raison de son caractère non invasif et indolore. 

II.a. Quelles lignes de référence utiliser  pour classer les
prolapsus ?

Plusieurs lignes de référence sont utilisées pour classer un prola p-
sus génital en IRM (Figure 1). La ligne pubococcygienne (LPC) [38] est
la plus couramment utilisée. Elle est tracée du bord inférieur de la
symphyse pubienne à la dernière articulation sacrococcygienne visible.
La ligne médiopubienne (LMP) est tracée à travers l'axe longitudinal
du pubis reliant son point supérieur et inférieur [39] ; la ligne périnéale
(LP) correspond à la tangente au bord antérieur de la symphyse
pubienne jusqu’à l’extrémité distale du sphincter externe de l’anus [40]
et la ligne du hiatus (ligne H) est la tangente horizontale au rebord
inférieur du pubis [41].

L’étude de la concordance inter-observateurs montre une concor -
dance bonne à excellente pour les compartiments antérieur et médian
pour les lignes LPC, LMP, et H. Pour le compartiment postérieur, la
concordance semble bonne seulement dans le groupe de femmes ayant
un prolapsus [42] (NP3). 

II.b. L’IRM dynamique est-elle corrélée à l’examen clinique  ?

La concordance des mesures effectuées avec l'IRM avec celles
faites en utilisant l'examen clinique semble insuffisante (NP2).
Broekhuis et al. ont comparé prospectivement les points de la classifi -
cation POP-Q (cm) aux mesures données par trois différentes lignes
(PCL, MPL et H) ; les corrélations étaient bonnes à modérées pour le
compartiment antérieur, et modérées à faibles pour les compartiments
médian et postérieur [43] (NP2). Lakeman et al. ont trouvé une bonne
corrélation chez les femmes ayant un prolapsus symptomatique pour
tous les compartiments avec au moins une ligne de référence, mais une
faible corrélation chez les femmes sans prolapsus. Ils concluent que le
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prolapsus doit être décrit en IRM avec plusieurs lignes, et que la valeur
clinique ajoutée de l’IRM est discutable [42] (NP3).

II.c. L’IRM dynamique est-elle corrélée aux symptômes  ?

Broekhuis et al. ont constaté que la corrélation entre les symp -
tômes et l'IRM dynamique était pauvre : le seul symptôme corrélé avec
le degré de prolapsus des organes pelviens était la sensation ou la
visualisation d’une boule vaginale [44] (NP2). Lakeman et al. ont
obtenu une corrélation significative entre les symptômes urinaires et les
symptômes liés au compartiment moyen dans leur groupe de contrôle.
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Figure 1 - Lignes de référence utilisées pour classer un prolapsus en IRM
dynamique

1. ligne pubococcygienne (yang, 1991) ; 2. ligne H (comiter, 1999) ;
3. ligne médiopubienne (singh, 2001) ; 4. ligne périnéale (Fauconnier, 2008)



Dans le groupe des femmes avec prolapsus, la corrélation était forte
seulement entre les symptômes du domaine de la douleur et le
prolapsus du compartiment postérieur [42] (NP3).

II.d. L’IRM dynamique permet-elle d’améliorer les résultats de
la chirurgie  ?

Plusieurs auteurs ont trouvé une corrélation entre prolapsus génital et
défects du muscle élévateur de l’anus (MEA) (NP3). De Lancey et al. ont
retrouvé que les femmes ayant un prolapsus génital avaient plus souvent
des défects du MEA par comparaison aux femmes sans prolapsus : 
55 % dans le groupe prolapsus versus 16 % dans le groupe contrôle. Ils ont
retrouvé des défects du MEA dans 77 % des cas de prolapsus du
compartiment antérieur, dans 80 % des cas de prolapsus du compartiment
médian et dans 48 % des cas de prolapsus du compartiment postérieur [45]
(NP4). Morgan et al. ont évalué les résultats postopératoires de 
107 patientes selon la présence ou non de défects du MEA : ils ont constaté
que les femmes avec des défects majeurs du MEA étaient moins
susceptibles d'avoir un bon support du compartiment antérieur par rapport
aux femmes sans ou avec un défect mineur [46] (NP3). 

Des études concernant l’impact de l’identification préopératoire
des défects du muscle élévateur de l’anus sur la prise en charge et les
résultats chirurgicaux manquent encore.

conclusIon 

Dans l’état actuel des connaissances, ni le bilan urodynamique, ni
l’IRM dynamique ne peuvent se substituer à l’examen clinique pour
l’évaluation préopératoire des prolapsus génitaux. En l’absence de
symptômes urinaires, les différentes sociétés savantes françaises sont
d’accord pour dire que l’examen urodynamique n’est pas utile [4]. La
valeur prédictive de ces examens reste modérée ou faible. Il n’existe
pas de preuve que ces examens puissent permettre de réduire les
risques ou d’améliorer les résultats de la chirurgie, ce qui ne permet pas
de conclure sur leur utilité. 

Le développement de nouveaux biomarqueurs prédictifs des
résultats de la chirurgie du prolapsus ou susceptibles d’améliorer ces
résultats serait utile.
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Résumé

La rééducation périnéale guidée par un thérapeute (exercices de contractions
volontaires des muscles du plancher pelvien) est associée à une amélioration des
symptômes du prolapsus génital (sensation de « boule à la vulve ») et également à une
amélioration du stade de prolapsus pour les femmes ayant un prolapsus de stade 1 ou 2
(NP1). En revanche, le recours à des séances de rééducation ne semble pas associé à une
diminution de recours à des thérapeutiques ultérieures (pessaire et chirurgie) à un an de
suivi (NP3).

Concernant spécifiquement la rééducation associée à la chirurgie (séances de
rééducation périnéale pré- et postopératoires), seuls cinq essais randomisés sont
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disponibles. Leurs résultats sont contradictoires concernant l’efficacité d’une rééducation
associée à la chirurgie du prolapsus sur les symptômes urinaires, et la méthodologie de
ces essais était très discutable, avec souvent une absence d’évaluation anatomique du
prolapsus et surtout une absence de données concernant la chirurgie réalisée. Le principal
essai ayant étudié l’intérêt d’une rééducation péri-opératoire, avec une évaluation des
symptômes et du stade du prolapsus avant et après la chirurgie, n’a pas observé d’effet
bénéfique de ces séances de rééducation péri-opératoires, tant sur les symptômes que sur
le stade du prolapsus, à 2 ans de suivi (NP2).

En conclusion, si l’on peut recommander la prescription de séances de rééducation
périnéale guidées par un thérapeute pour la prise en charge d’un prolapsus de stade 1
ou 2, la rééducation péri-opératoire (associée à la chirurgie avec une séance avant et 
4 à 5 séances après la chirurgie) n’a pas montré d’efficacité supérieure à la chirurgie
isolée du prolapsus. 

Mots clés : rééducation, prolapses, pelvic floor muscle training, pelvic organ
prolapse

introduction

L’apport d’une rééducation périnéale préalable à une chirurgie a
été évalué dans le prolapsus génital mais également dans le cadre de la
chirurgie de l’incontinence urinaire à l’effort (IUE) de la femme
(bandelette sous-urétrales [BSU]) et la prostatectomie radicale qui est
un facteur majeur d’incontinence urinaire chez l’homme. Dans le cadre
de l’IUE, la rééducation périnéale a une efficacité significativement
plus faible que la chirurgie (amélioration rapportée dans 90 % des cas
un an après BSU, versus 64 % après rééducation, et guérison objectivée
dans 76 % des cas après BSU, versus dans 58 % des cas après
rééducation) [1]. La population incluse dans cet essai correspondait à
des indications classiques (IUE pure ou prédominant à l’effort, âge de
35 à 80 ans, incontinence urinaire modérée à sévère). Une analyse en
sous-groupe a montré que les femmes qui avaient secondairement dû
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recourir à une chirurgie après échec de rééducation avaient des taux
de succès (objectif et subjectif) identiques à celles qui avaient eu une
chirurgie par BSU d’emblée. Cette étude peut donc être interprétée
ainsi : i) il est logique de prescrire une rééducation première puisqu’un
certain nombre de femmes n’auront pas à recourir à une chirurgie 
(51 % des femmes du groupe « rééducation » n’ont pas demandé de
chirurgie à un an de suivi) ; ii) toutefois, la réalisation d’une rééducation
préalable à la chirurgie n’améliore pas les résultats de la chirurgie par
BSU. Le facteur significativement associé à un recours secondaire plus
fréquent à la chirurgie était l’âge inférieur à 55 ans [2]. Dans le cadre
de la prostatectomie radicale, un essai a comparé une rééducation
postopératoire versus une rééducation pré- et postopératoire [3]. Les
auteurs n’ont pas observé de différence en termes d’efficacité, ni de
rapidité de résolution de l’incontinence.

La rééducation périnéale prescrite pour une femme affectée d’un
prolapsus génital en préopératoire (rééducation associée à la chirurgie)
pourrait se justifier pour trois raisons principales. La première raison
serait d’éviter la chirurgie aux femmes pour lesquelles la rééducation
ferait disparaître les symptômes de prolapsus, ou le prolapsus lui-
même. La deuxième raison serait d’améliorer les résultats de la
chirurgie en termes de succès sur les symptômes (symptômes direc -
tement liés au prolapsus ou symptômes urinaires associés) ou
l’anatomie (stade du prolapsus). La troisième serait de corriger certains
facteurs de risque d’hyperpression abdominale chronique, pourvoyeurs
de récidive. L’objectif de cet article était de faire le point sur la
littérature spécifique concernant la rééducation préopératoire du
prolapsus, en s’intéressant quasiment exclusivement aux études compa -
ratives. 

i. EFFicAcitÉ dE LA rÉÉducAtion PÉrinÉALE Sur 
LES SYMPtÔMES Et LE StAdE dE ProLAPSuS

Une méta-analyse a récemment repris les essais randomisés ayant
évalué l’efficacité objective et subjective de la rééducation périnéale
pour les prolapsus génitaux [4]. Cette méta-analyse conclut à la
supériorité de séances de rééducation périnéale guidées par un
thérapeute par rapport à l’absence de rééducation, tant sur le plan des
symptômes (symptôme « boule à la vulve »), que sur le plan de
l’amélioration objective anatomique du prolapsus (uniquement pour le
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traitement de la cystocèle [étage antérieur]). L’essai de Hagen et al.
(POPPY) a porté sur 377 femmes avec une majorité de prolapsus de
stade 2 (75 %) et de stade 1 (21 %) [5]. Dans le groupe interventionnel,
les femmes avaient 5 séances de rééducation périnéale guidées par un
thérapeute (exercices de contractions volontaires des muscles du
plancher pelvien (MPP) et exercices au domicile), ces séances étant
réparties sur 16 semaines. Cet essai n’a toutefois pas observé de
différence entre les deux groupes, en termes de taux de recours au
pessaire ou à la chirurgie à un an de suivi (5 à 10 % de recours au
pessaire dans les deux groupes et 10 % de recours à la chirurgie dans
les deux groupes). 

ii. EFFicAcitÉ dE LA rÉÉducAtion PÉrinÉALE 
PÉri-oPÉrAtoirE ASSociÉE À LA cHirurGiE

La rééducation périnéale a été évaluée dans 5 essais randomisés
(uniquement anglo-saxons : Royaume-Uni, États-Unis et Australie)
comme traitement adjuvant à la chirurgie (voir Tableau I). Il s’agissait
à chaque fois d’une rééducation préopératoire et postopératoire. Dans
la plupart des essais, pour le groupe interventionnel, c’est une séance
préopératoire qui était réalisée et 4 à 6 séances postopératoires, toutes
guidées à chaque fois par un thérapeute. Les femmes de ce groupe
interventionnel devaient également faire des exercices à domicile. Les
groupes « contrôle » étaient variables selon les essais : rien, simples
conseils d’éviction du port de charges lourdes et de réduction pondé -
rale ou conseils écrits de rééducation périnéale.

Dans un des essais randomisés ( Jarvis et al.), la méthodologie était
très critiquable puisque le critère de jugement principal n’était pas
précisé et le calcul de puissance n’était pas clairement explicité [6].
Mais le plus dommageable dans cette étude était qu’il n’existait aucune
évaluation anatomique du prolapsus en pré- et postopératoire et qu’il
n’y avait pas de questionnaire portant sur les symptômes associés au
prolapsus (type « boule à la vulve » ou « pesanteur pelvienne »). Ils ont
utilisé uniquement un questionnaire portant sur des symptômes
urinaires et un questionnaire de qualité de vie. Enfin, on peut reprocher
à cette étude qu’il ne s’agissait pas uniquement de chirurgie du
prolapsus (il y avait aussi des cures d’incontinence, sauf bandelette
sous-urétrale) et les techniques de chirurgie du prolapsus n’étaient pas
décrites.
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 n 
Âge 
(ans) 

CJP 
POP-Q 

ICS 
Intervention 

Évaluation finale et 
conclusion 

Jarvis  
et al.,  
2005 

60 62 NP NON 

Groupe intervention : séances avec un 
thérapeute 
Exercices de contraction volontaire des MPP 
+ knack + exercices au domicile + feuille 
d’information + conseils mictionnels et 
défécatoires 
PRE-OP : 1 séance 
POST-OP : 2 séances (J2 et S6) 
Groupe contrôle : rien 

À 3 mois, meilleure 
amélioration des 
symptômes 
d’incontinence 
urinaire, de 
pollakiurie et de la 
QdV dans le groupe 
intervention. 

Frawley  
et al.,  
2010 

51 56 UDI NON 

Groupe intervention : séances avec un 
thérapeute  
Exercices de contraction volontaire des MPP 
+ knack + BF manométrique + exercices au 
domicile + feuille d’information + conseils 
mictionnels et défécatoires +/- ES 
PRE-OP : 1 séance 
POST-OP : 7 séances (J3, S6, S7, S8, S10, 
S12 et M9)
Groupe contrôle : conseils mictionnels et 
défécatoires + informations sur le périnée et 
parfois conseils sur des exercices de 
contraction des MPP (sans contrôle) 

À 3, 6 et 12 mois 
postopératoires, pas 
de différence entre 
les deux groupes. 

McClurg 
et al.,  
2014 

57 60 POP-SS 
OUI 

POP-Q 
ICS 

Groupe intervention : séances avec un 
thérapeute 
Exercices de contraction volontaire des MPP 
+ exercices au domicile + conseils 
mictionnels et défécatoires 
PRE-OP : 1 séance 
POST-OP : 7 séances (S1, S6, S7, S8, S9, 
S10 , S11)  
Groupe contrôle : feuille d’information sur la 
rééducation périnéale et sur les conseils pour 
éviter l’hyperpression abdominale  

Meilleure 
amélioration du 
POP-SS dans le 
groupe interven-
tionnel à 12 mois. 
Pas de différence en 
termes d’examen 
clinique à 12 mois de 
l’intervention entre 
les deux groupes. 

Barber  
et al.,  
2014 

374 57 
UDI du 
PFDI 

OUI 
POP-Q 

ICS 

Groupe intervention : séances avec un 
thérapeute  
Exercices de contractions volontaires des 
MPP + exercices au domicile + conseils 
PRE-OP : 1 séance 
POST-OP : 4 séances 
Groupe contrôle : conseils pré- et post-
opératoires « habituels »

À 24 mois de suivi : 
aucune différence, 
que ce soit sur le 
plan des symptômes 
ou sur le plan 
anatomique. 

Pauls  
et al., 
2014 

49 58 
WHO-
QoL-
BREF 

NON 

Groupe intervention : séances avec un 
thérapeute 
Exercices de contractions volontaires des 
MPP + exercices au domicile + conseils 
PRE-OP : 1 séance 
POST-OP : 5 séances 
Groupe contrôle : simples conseils écrits 

À 24 semaines, pas 
de différence entre 
les deux groupes. 

Tableau I - Revue de la littérature. Études ayant évalué la rééducation périnéale
péri-opératoire (rééducation associée à la chirurgie)

BF : biofeedback ; cJP : critère de jugement principal  ; QdV : qualité de vie  ; ES : électrostimulation
vaginale  ; MPP : muscles du plancher pelvien  ; n : nombre de femmes au total dans les deux groupes  ;
PoP-SS : Pelvic Organ Prolapsus Symptom Score ; PrE-oP : préopératoire  ; PoSt-oP : postopératoire.



Un autre essai randomisé (Frawley et al.) pose également de
multiples problèmes méthodologiques puisque i) premièrement, toutes
les patientes n’ont pas eu une chirurgie du prolapsus puisque 6 (11 %)
n’ont eu qu’une hystérectomie ; ii) les auteurs n’ont pas non plus évalué
cliniquement le prolapsus avant et après la chirurgie et aucun
questionnaire de symptômes associés au prolapsus n’a été utilisé dans
cette étude [7]. Cet essai a conclu à l’absence de différence de résultat
avec ou sans rééducation péri-opératoire (une séance préopératoire et
7 séances postopératoires) sur les différents critères de jugement (le
critère de jugement principal était le score UDI).

L’essai de McClurg et al. a montré une différence significative en
faveur du groupe intervention avec un critère de jugement principal
étant les symptômes du prolapsus évalués à 12 mois en postopératoire
[8]. En revanche, les auteurs n’ont pas observé de différence en 
termes d’examen clinique entre les deux groupes à 12 mois après
l’inter vention. On reprochera toutefois le faible effectif de cet essai 
(57 femmes au total) et l’absence de données concernant le type de
chirurgie réalisée dans les deux groupes.

L’essai de Pauls et al. portait sur un faible effectif (49 femmes) et
n’a pas observé de différence entre les deux groupes en termes de
symptômes (PFIQ et PFDI) à 24 semaines après une chirurgie par voie
vaginale [9].

L’essai de Barber et al. (essai OPTIMAL) consistait en une double
randomisation : une randomisation entre deux techniques de prolapsus
(sacro-spinofixation versus fixation aux utéro-sacrés) pour le traitement
du prolapsus de l’apex vaginal et une randomisation portant sur une
rééducation péri-opératoire (une séance préopératoire et 4 séances
postopératoires, toutes guidées par un thérapeute) [10]. Dans cet essai,
il existait à la fois une évaluation des symptômes mais également une
évaluation objective du prolapsus (POP-Q ICS). Avec un suivi à 2 ans,
les auteurs n’ont observé aucune différence signifi cative entre les
femmes ayant eu ces séances de rééducation guidées par un thérapeute
et celles n’en n’ayant pas eu, et ce tant sur le plan des symptômes que
sur celui du résultat anatomique. 
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concLuSion

Si l’on peut recommander la prescription de séances de réédu -
cation périnéale guidées par un thérapeute pour la prise en charge d’un
prolapsus de stade 1 ou 2, la rééducation péri-opératoire (associée à la
chirurgie avec une séance avant et 4 à 5 séances après la chirurgie) n’a
pas montré d’efficacité supérieure à la chirurgie isolée du prolapsus.

Déclaration publique d’intérêt
L’auteur déclare ne pas avoir de conflit d’intérêt vis-à-vis des

thèmes abordés dans cet article.
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Évoquer la protection périnéale obstétricale, c’est poser la question
de l’existence possible de lésions secondaires à l’accouchement dont
l’impact va détériorer les conditions et la qualité de vie de la femme.

C’est aussi envisager des solutions possibles pour les dépister, les
éviter, et si possible les prendre en charge.

Nous analyserons successivement les lésions en limitant notre
approche essentiellement aux pathologies urinaires et anales, avant
d’envisager les propositions thérapeutiques envisageables.

Le risque périnéal a souvent été cantonné à la prise en compte de
déchirures périnéales, vulvaires, de douleurs post-épisiotomie ou
d’hématomes pelvi-périnéaux avec une prise en charge évoluant entre
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deux concepts : c’est « physiologique » et « le temps qui passe va voir
s’effacer ces symptômes » !

Si ceci peut se produire dans un certain nombre de cas, il est
malheureusement fréquent que l’évolution ne soit pas si favorable. De
plus, cette attitude ne prenait pas en compte l’impact possible de ces
lésions sur le fonctionnement des organes réservoir tels la vessie et le
rectum.

Ne parlons pas de lésions décrites depuis de nombreuses années
telles que « le périnée cache-misère » ou les béances vaginales, trop
souvent considérées comme une « dette naturelle » parfois imposées
par l’accouchement.

Le risque périnéal s’est enrichi de symptômes tels que l’inconti -
nence urinaire, l’incontinence anale, la possibilité d’un prolapsus sans
parler de douleurs pelviennes ou de troubles sexologiques évoluant de
façon isolée ou associée.

Nous porterons notre attention sur l’incontinence urinaire et
l’incon tinence anale plus particulièrement, qui sont devenues deux des
marqueurs de la qualité obstétricale à notre époque. 

I. ÉPIDÉMIOLOGIE 

1. L’incontinence urinaire concerne moins de 5 % des femmes
nullipares mais peut atteindre 30 % au décours de la grossesse,
pour revenir à moins de 10 % à un an post-partum. Si la
grossesse et l’accouchement peuvent influer sur l’incontinence
urinaire, d’autres paramètres sont à dépister tels que l’obésité,
certaines pratiques sportives…

2. L’incontinence anale, méconnue il y a 15 ans environ, a pris une
place incontournable et ce risque représente aujourd’hui le
souci de tous les professionnels et… des patientes.

On reconnaît aujourd’hui l’existence d’une incontinence anale dite
modérée pouvant concerner 20 % des accouchées et se manifestant par
des urgences, une difficulté à retenir des gaz sans incontinence aux
matières et aux liquides.

Cette incontinence anale pourrait être limitée dans le temps,
puisque certaines études ne montrent pas de différence à 6 semaines
entre une césarienne et une voie basse sans déchirure périnéale.
(Tableau I d’après Borello-France et al. [1]) 
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De plus les symptômes diminuent et à un an il n’y a pas de
différence entre les nullipares et les femmes ayant 1 ou 2 enfants.

Dans une étude de cohorte [2] de 48 femmes ayant une déchirure
du périnée stade 3 ou 4 et qui présentent une incontinence anale pour
21 % d’entre elles à un mois, on ne retrouvait plus à un an d’incontinence
fécale et seulement 3 femmes, c'est-à-dire 7 %, conservaient une
incontinence aux gaz. Il faut noter que cette incontinence anale semble
plus fréquente si elle est associée à une incontinence d’urine ou survient
après plusieurs accouchements [3].

Si ces études pouvaient paraître rassurantes, d’autres à plus long
terme conduisent à modifier nos pratiques vers une vigilance accrue
vis-à-vis de ces symptômes.

À 5 à 10 ans, le risque d’incontinence anale est multiplié par 2,32,
avec 19 % d’incontinence anale sévère et 9 % de femmes qui doivent
utiliser une protection [4].

Au-delà de 10 ans, une étude retrouve 29 % d’incontinence anale
avec fuites chez des femmes qui avaient eu une déchirure du périnée
20 ans avant, contre une seule chez 38 femmes avec un accouchement
normal [5].

Il apparaît donc difficile de négliger ces lésions du périnée
postérieur et il importe d’assurer une information des patientes et un
suivi clinique au-delà de la première année.

En effet, si l’incontinence anale du post-partum est liée à de
multiples facteurs, deux éléments semblent jouer un rôle essentiel : la
rupture des sphincters anaux externes et internes et les lésions du nerf
pudendal qui innerve le sphincter strié externe et le levator ani [6].
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Tableau I - Incidence de l’incontinence anale 6 semaines après
l’accouchement par voie basse sans déchirure périnéale (n = 356) et après
césarienne programmée (n = 116)

 Voie basse 
N = 356 

Césarienne programme 
N = 116 

Urgences (%) 27,8 34,5 

Incontinence aux gaz (%) 20,2 18,1 

Incontinence aux liquides et/ou solides (%) 11,2 10,3 

Score FSI (moyenne sur 20) 2,8 2,4 



Les lésions à type d’allongement du temps de latence du nerf
pudendal avaient été retrouvées par Snooks [7] de façon plus impor -
tante en cas d’accouchement par voie basse que par césarienne, mais
avec une récupération complète qui se faisait dans les 2 mois post-
partum.

Par contre à 5 ans, ce temps de latence était à nouveau plus élevé
de façon significative chez les femmes ayant eu des lésions en post-
partum par rapport à des femmes nullipares [8] et ces lésions semblaient
cumulatives [9, 10].

Ainsi une déchirure du périnée [11] et une rupture sphinctérienne
à l’échographie [12] sont des facteurs de risque indépendants
d’incontinence anale à long terme. Une étude [4] confirme qu’à 6 ans,
après une déchirure du périnée, 10 % des femmes ont une incontinence
fécale, contre 3 % en l’absence de déchirure [13].

De plus, l’incontinence anale pourrait également se manifester
avec le vieillissement [14].

Conclusion : on comprend avec ces deux marqueurs comment une
prise en charge « classique » peut conduire une femme à passer de ce
qui était un capital pelvien pré-gravidique à un réel handicap pelvien,
quand on mesure l’impact sociétal, personnel, professionnel,
psychologique et sexologique d’une pathologie urinaire et/ou anale,
puisqu’on sait aujourd’hui que ces incontinences sont associées dans
près de 20 % des cas. 

II. LA PROTECTION PÉRINÉALE OBSTÉTRICALE

II.a. Pendant l’accouchement 

La protection périnéale obstétricale, pendant le travail, fait appel
à de nombreux éléments en sachant que certains sont non modifiables :
le bassin de la femme, les caractéristiques tissulaires de la femme, le
poids du fœtus. 

Mais l’examen clinique pourrait dès le départ nous conduire à une
attitude prudente vis-à-vis de certaines patientes ayant un angle sous-
pubien inférieur à 90 °, puisque l’étude de Frudinger montrait un risque
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d’incontinence fécale multiplié par 8,7 en cas d’angle sous-pubien
inférieur à 90 ° [31].

Par contre, on peut agir sur les conditions obstétricales et l’organi -
sation de la prise en charge : déroulement du travail, position d’accou -
chement, geste d’extraction avec protection manuelle, épisiotomie,
techniques de réparation, dépistage de lésions…

Tout ceci devrait d’ailleurs s’inscrire dans un parcours de patient
adapté, dans lequel la préparation à la naissance et la préparation
physique à l’accouchement devraient avoir une place privilégiée, sans
oublier l’examen clinique comme nous venons de l’indiquer.

Enfin, la prise en charge du post-partum va prendre une place
essentielle pour préparer l’avenir.

II.a.1. La position d’accouchement 
Un essai randomisé [15] a comparé le mode traditionnel (litho-

tomie dorsale) à un autre mode (décubitus latéral) et n’a pas constaté
de différence en termes de fréquence de déchirure du sphincter anal. 

Par contre, une analyse rétrospective (650 femmes debout et 
264 assises) a montré une augmentation du risque de lésion du
sphincter anal multiplié par 7 (2,5 versus 0,38 %) [16] chez les femmes
en position debout.

II.a.2. Le contrôle de la tête 
Cette démarche, très classique, de contrô ler l’accouchement de la

tête a permis de démontrer sur un programme de sensibilisation
développé en Finlande un taux de déchirure du sphincter anal de 
0,7 à 1 % contre 4,2 à 2,3 % pour les autres pays scandinaves (Norvège,
Suède, Danemark).

La mise en place d’un programme similaire de formation
spécifique a permis de faire diminuer le taux de déchirure du sphincter
anal de 4,1 à 2,3% en Norvège [17].

Ralentir l’accouchement de la tête en limitant les efforts expul sifs
de la femme pourrait également permettre une diminution de 50 à 
70 % des lésions du sphincter anal [19].

II.a.3. Le soutien du périnée 
Une revue de la Cochrane 2012 a confirmé l’intérêt de l’appli-

cation de compresses chaudes sur le périnée. De même, le massage
périnéal intra-partum permet de réduire les risques de déchirure du
sphincter anal [20]. La protection du périnée au-delà de la phase
d’expulsion de la tête peut être maintenue pendant la phase
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d’expulsion de l’épaule postérieure, comme le montre l’étude de
l’équipe de Besançon, grâce à la réalisation d’une manœuvre de
Couderc. Cette technique permet une diminution du diamètre
biacromial qui réduit les lésions du périnée du 2e degré d’un facteur 3
par rapport aux femmes qui n’ont pas bénéficié de ce geste de
protection.

II.a.4. Le forceps 
Les forceps sont associés à une augmentation des lésions du

sphincter anal allant de 63 à 80 % si l’examen est fait sous échographie,
avec un risque 4 à 7 fois plus important d’incontinence anale [21].

L’opérateur semble jouer un rôle essentiel puisque ce taux peut
tomber à 12 % avec une équipe obstétricale senior [22]. De plus, le
retrait précoce des forceps pourrait diminuer les lésions périnéales [19].

Enfin, si les forceps sont une nécessité parfois, il est souvent
possible de les remplacer par la ventouse qui montrerait une moindre
nocivité à ce niveau.

II.a.5. L’épisiotomie 
Si les recommandations du Collège national des gynécologues et

obstétriciens français (CNGOF) de 2005 sont essentielles, des éléments
complémentaires sont venus enrichir ces données. L’intérêt de cette
politique restrictive d’épisio tomie adaptée à chaque cas a été confirmé
par l’équipe de Besançon, avec un taux d’épisiotomie à 3,4 % sans
complication supplé mentaire au niveau du sphincter anal [24]. Par
ailleurs, de nombreuses études sur l’épisiotomie ont été publiées,
certaines indiquant une augmentation du risque de lésion du sphincter
anal avec l’épisiotomie et d’autres une nette diminution de ces lésions
[26]. 

En fait, il apparaît indispensable de préciser la technique utilisée
pour l’épisiotomie en sachant que le risque de lésion du sphincter anal
est fonction de l’angle de l’épisiotomie et de sa longueur. De fait,
l’épisiotomie médiane est formellement décommandée à la suite de
différentes études. En particulier, deux essais randomisés ont montré
une lésion du sphincter anal chez 12 % des femmes ayant bénéficié
d’une épisiotomie médiane, contre seulement 2 % si l’épisiotomie était
médio-latérale [27]. Ainsi l’épisiotomie médio-latérale doit être
privilégiée, avec un angle de 60 °.

Une étude comparant les lésions du sphincter anal selon l’angle de
l’épisiotomie a montré un taux de déchirure du sphincter anal à 
2,4 % pour un angle à 60 °, contre 5,5 % chez les femmes chez qui un
angle à 40 ° avait été réalisé [28].
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II.a.6. La préparation à l’accouchement
Si la préparation à l’accou che ment intervient de façon indiscutable

sur la perception, le vécu de l’accouchement, peu d’études ont été
conduites sur la préparation périnéale. 

Une étude comparant 225 femmes avec une éducation périnéale
et une rééducation avec 8 séances pendant la grossesse associées à un
travail personnel quotidien avec 225 témoins ayant simplement une
information sur des contractions muscu laires du releveur de l’anus a pu
montrer une réduction impor tante sur le nombre d’épisiotomies et de
déchirures périnéales avec un taux à 28 % d’épisiotomies dans le
groupe ayant une rééducation contre 64,76 % dans le groupe témoin et
des déchi rures périnéales à 5,16 % dans le groupe ayant une réédu-
cation contre 29,23 % dans le groupe témoin [29]. 

II.a.7. Les autres possibilités 
Parmi les autres possibilités pouvaient être envisagés : 
— le massage périnéal ante-partum ;
— la position agenouillée versus assise ;
— la poussée glotte fermée par rapport à la glotte ouverte ;
— la manœuvre de Ritgen ;
— l’accouchement dans l’eau…
Aucune de ces techniques n’a pu confirmer un effet protecteur sur
les lésions périnéales. 
Enfin, l’expression abdominale, pour sa part, est formellement

contre-indiquée depuis le consensus de la Haute Autorité de santé
(HAS) de janvier 2007.

II.b. En post-partum immédiat, il est essentiel de dépister la ou
les lésions et de réparer celles-ci de façon adaptée si nécessaire

II.b.1. Dépister les lésions  
Compte tenu des comorbidités considérables des lésions péri -

néales portant sur le levator ani, le sphincter anal, « toutes les femmes
devraient faire l’objet d’un examen rigoureux du périnée y compris
d’un examen rectal » [30]. 

Le rôle du diagnostic qui permet de traiter des lésions trop souvent
négligées est essentiel. Une étude assez récente confirme que le
diagnostic de lésions du sphincter anal passe de 11 à 24,5 % lorsque
l’examen est mené par un spécialiste correctement formé. 

L’inspection devrait être faite dans d’excellentes conditions
d’analgésie et d’éclairage, pour étudier l’ensemble du périnée et
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dépister une déchirure du 3e degré dissimulée par un périnée intact, qui
était classiquement appelé un périnée cache-misère. Ceci impose un
toucher vaginal avec l’analyse de la sangle des releveurs et de sa
contractilité, un toucher rectal isolé, puis un toucher vaginal et un
toucher rectal associés pour étudier l’état du sphincter anal et de la
cloison recto-vaginale. Signalons l’importance en maternité du dépis -
tage d’une constipation et d’une asynergie abdomino-périnéale qui
devrait être systématique. Dans ce cas, une prise en charge systé -
matique doit être proposée afin de réduire le risque d’effort de poussée
inapproprié sur un périnée fragilisé.

II.b.2. La réparation 
La réparation d’une lésion doit être adaptée en fonction du bilan

clinique : 
— la suture des lésions vaginales, musculaires, muqueuses et
cutanées ;

— la réparation de l’épisiotomie doit être anatomique fonctionnelle
et esthétique ; 

— la réparation du sphincter anal externe peut être faite en bout à
bout ou en paletots, les sutures devant comprendre la gaine
fasciale [30] ;

— enfin, le centre tendineux doit être reconstruit en suturant les
muscles périnéaux, afin d’éviter une suture musculaire en
« marches d’escalier », source de dyspareunie.

Cette réparation est terminée par un examen vaginal et un toucher
rectal afin de vérifier la qualité des sutures. Comme indiqué dans les
recommandations de la société canadienne, « si le fournisseur de soins
ne dispose pas d’une expérience suffisante pour cette prise en charge,
la réparation peut être différée sans risque de 8 à 12 heures » [30].

III. LA PRÉVENTION SECONDAIRE

Au-delà de la prévention primaire que nous avons abordée, la
pré vention secondaire se justifie dans le cadre du conseil pour un
futur accouchement lorsqu’une parturiente a subi un traumatisme
périnéal, que ce soit au décours d’un accouchement ou d’une chirur -
gie recto-anale. 

Pour un deuxième accouchement, nous avons vu que l’incidence de
l’incontinence anale était de nouveau identique après le deuxième et le
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premier accouchement. Par contre, un antécédent de rupture sphinc-
térienne et d’incontinence anale transitoire après le premier accouchement
peuvent conduire à poser la question de la démarche obstétricale lors
d’une prochaine grossesse. En pratique, on peut considérer, comme le
recom mandent les directives cliniques de la Société des obstétriciens et
gynécologues du Canada (SOGC), « qu’à la suite de la réparation réussie
d’une lésion obstétricale du sphincter anal, la plupart des femmes peuvent
connaître un accouchement vaginal en toute sûreté dans le cadre d’une
grossesse subséquente ». 

En cas de persistance de lésion, le Royal College Obstetrics and
Gynaecologists (RCOG), recommande que « toutes les femmes qui ont
subi une déchirure du sphincter anal dans le cadre d’une grossesse
précédente, qui sont symptomatiques, ou qui obtiennent des résultats
anormaux au moment de l’échographie endo-anale et/ou de la
manométrie, devraient disposer de l’option de subir un césarienne
planifiée ». 

La protection périnéale obstétricale s’inscrit ainsi dans un conti -
nuum médical avec :

— une prise en charge pré-partum et une rééducation périnéale ;
— une gestion attentive personnalisée en salle d’accouchement du
déroulement du travail ;

— une prise en charge adaptée et orientée par un bilan clinique
détaillé des lésions périnéales dans le per-partum ;

— un accompagnement dans le post-partum immédiat et éloigné,
enrichi par la prise en compte des informations sur les risques
périnéaux tels qu’ils sont actuellement décrits.

L’enjeu est d’importance, visant à éviter une incontinence urinaire
et/ou anale (sans parler des problèmes psychologiques et sexolo -
giques…) à distance dont on connaît aujourd’hui l’impact sur la qualité
de vie de la femme.

IV. L’AVENIR 

L’avenir de la protection périnéale obstétricale passe par 4 étapes.
1. La formation à une obstétrique pratique attentive à l’enfant et
aux risques fonctionnels pelviens pour la mère.

2. La formation des intervenants sur l’anatomie pelvi-périnéale et
l’utilisation des techniques opératoires (simulation).
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3. Une évaluation permanente de nos pratiques professionnelles
dans les blocs obstétricaux et en maternité.

4. L’utilisation des nouveaux moyens tels que l’échographie per- et
post-partum immédiat pour assurer une réparation adaptée des
lésions.
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Résumé

Les fistules recto-vaginales post-obstétricales sont heureusement de survenue rare
mais peuvent compliquer entre 1/5 000 à 1/10 000 des accouchements, le plus souvent
après déchirure périnéale compliquée. La cure de fistule recto-vaginale en un temps est
une intervention indiquée dans les cures de fistules recto-vaginales post-obstétricales ou
post-chirurgicales simples. Plusieurs techniques opératoires peuvent être proposées, de la
réparation suture simple jusqu’à la réparation en un temps selon Musset avec section
périnéale. La suture simple est préférée à chaque fois que possible afin d’éviter le risque
d’aggraver une éventuelle incontinence anale en sectionnant le sphincter. 

L’intervention consiste donc chez une patiente évaluée et informée à réaliser une
chirurgie plus de 4 mois après l’accouchement, une exérèse locale du trajet de fistule après
dissection suivie d’une réparation plan par plan avec fermeture rectale et anale, puis du
sphincter externe de l’anus et interposition des muscles élévateurs et périnéaux transverses
profonds et superficiels, avant de fermer vagin et périnée. En cas de fistule récidivante,
d’accès difficile à la fistule, de trajet plus difficile à repérer, une section périnéale
préalable jusqu’au trajet de la fistule peut s’avérer utile.
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Mots clés : fistules recto-vaginales, intervention de Musset, réparation périnéale,
traumatisme obstétrical 

introduction

Cette très belle intervention, inspirée de Musset lorsqu’on y
associe une section périnéale et décrite dans la prise en charge des
séquelles de déchirures compliquées, permet une prise en charge des
fistules recto-vaginales simples post-obstétricales ou postopératoires
(notamment après cure de rectocèle par myorraphies des élévateurs).

On considère comme fistule simple les fistules recto-vaginales des
deux tiers inférieurs du vagin, de diamètre inférieur ou égal à 2 cm, ne
présentant pas de caractère infectieux au moment de l’intervention, sur
tissus sains.

Il reste sans doute préférable, en cas de fistule récidivante infectée
avec abcès local, perte de pus, ou matériel étranger, de réaliser dans un
premier temps une mise à plat avec section première périnéale, exérèse
des tissus infectés, puis comme décrit initialement par Musset une
reconstruction lors d’un deuxième temps, après cicatrisation le plus
souvent trois mois plus tard.

Les fistules complexes sont donc celles de plus de 2 cm de
diamètre, atteignant le tiers supérieur du vagin, ou survenant dans un
contexte de tissus pathologiques irradiés ou inflammatoires (Crohn,
rectocolite hémorragique…).

Leur traitement nécessite alors le plus souvent des gestes supplé -
mentaires d’interposition de tissus, ainsi que parfois une protection de
la cicatrisation par une colostomie transitoire. Une discussion, voire
une prise en charge multidisciplinaire avec nos collègues chirurgiens
digestifs, s’avèrera utile.

i. indications chirurgicales des fistules 
recto-vaginales

Simples : moins de 2 cm de diamètre, deux tiers inférieurs du
vagin, pas d’infection aiguë, tissus sains :
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— première réparation, périnée et sphincter anal intacts : répa -
ration directe, dissection locale, excision, fermeture en plusieurs
plans avec interposition musculaire et fascias ;

— échec d’une première réparation directe, atteinte du périnée,
déchirure sphinctérienne anale : réparation en un temps selon
Musset ;

— tissus très inflammatoires, infection locale aiguë : réparation en
deux temps, mise à plat par section médiane, attente cicatri -
sation puis réparation secondaire à trois mois.

Complexe : deux situations possibles, avec d’une part les fistules
basses punctiformes, parfois trans-sphinctériennes ou passant au ras du
sphincter, ou les fistules hautes situées au tiers supérieur du vagin, liées
le plus souvent à une pathologie digestive.

Les premières relèvent des fistules anales et sont à discuter avec
nos collègues proctologues ; l’accès direct souvent difficile peut être
décevant et une ligature élastique peut être discutée.

Les fistules plus hautes relèveront d’une réparation directe avec
interposition de tissus vulvaires selon la technique de Martius, ou
d’épiploon préparé par laparoscopie entre les fermetures rectales et
vaginales, protégée le plus souvent par une colostomie, qui sont à
discuter avec les chirurgiens digestifs.

ii. Bilan PrÉoPÉratoire

— Examen clinique soigneux repérant la fistule, sa hauteur, sa
taille, les lésions périnéales associées éventuelles.

— Test au bleu si nécessaire, voire rectoscopie et/ou coloscopie
dans les cas douteux ou complexes ou les suspicions de patho -
logie digestive associée.

— Évaluation de l’efficacité préopératoire du sphincter anal
externe et de son intégrité par examen clinique, manométrie
ano-rectale et échographie endo-anale à la recherche de lésions
associées qui augmenteraient le risque d’incontinence anale
postopératoire.
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iii. techniQue oPÉratoire

Nous décrirons ici les techniques de réparation directe sans section
du périnée, ainsi que les réparations en un temps avec section du
périnée réservée aux cas plus rares décris ci-dessus.

Le principe de cette intervention consiste, après mise en évidence
du trajet fistuleux, dans la dissection des plans tissulaires rectum ou
canal anal d’une part, et tissus vaginaux d’autre part, suivie d’une
reconstruction complète du périnée plan par plan. 

Cette reconstruction permet, après résection de la zone de fistule,
de refermer en reconstituant une anatomie normale le rectum et le
canal anal (voire le sphincter anal si nécessaire) et d’interposer entre
vagin et suture anale, le fascia prérectal et le sphincter anal interne, la
myorraphie des élévateurs et, selon la hauteur de la fistule, les muscles
transverses superficiels et parfois profonds, le noyau fibreux central et
le fascia périnéal superficiel.

III.a. Matériel utilisé

Ce sont des fils de suture Monocryl™ 2/0, Monocryl™ 0, Monocryl™ 1.
On préfèrera le plus souvent des fils résorbables de type Monocryl™,

monofilaments et moins inflammatoires dans les suites, mais l’utilisation
de Vicryl™, que ce soit pour la fermeture anale ou également pour les
différentes étapes de reconstruction des fascias et des muscles, est égale -
ment possible. Le sphincter anal externe peut également être suturé de
la même façon ; l’utilisation de fil non résorbable est source d’infec tions
secondaires et les résorbables lents de retards de cicatrisation.

III.b. Précautions péri-opératoires 

Préparation digestive : selon l’expérience de nombreux collègues
proctologues, il semble qu’un simple lavement évacuateur la veille de
l’intervention soit suffisant pour préparer les tissus. De même, le régime
sans résidu semble au mieux inutile et nous en avons abandonné
l’usage :

— pas de préparation digestive ;
— lavement la veille de l’intervention ;
— pas de régime sans résidu en postopératoire.
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Délai opératoire : le délai entre le diagnostic de la fistule et la date
de réparation est essentiel ; une réparation hâtive pour répondre à
l’angoisse du diagnostic expose à un risque très élevé de récidive sur des
tissus encore très inflammatoires. De plus, pour ce qui concerne les
fistules de petite taille et notamment de moins de 1 cm, la moitié d’entre
elles cicatriseront spontanément progressivement, de simples soins
locaux et la surveillance de la régression progressive des symptômes
étant alors suffisants. Même les fistules de plus grande taille cicatrisent au
moins partiellement, rendant la réparation secondaire plus facile
techniquement. Une réévaluation clinique, voire par rectoscopie au bout
de 4 voire 6 mois en cas de situation toujours évolutive, suffira le plus
souvent à déterminer si une réparation sera réellement nécessaire.

III.c. Résultats postopératoires

Il est difficile de se faire une idée précise des résultats de ces
traitements du fait du faible nombre de ces pathologies dans nos pays
et de la rareté des publications, ainsi que de la variété des situations
rencontrées.

Pour le traitement des fistules simples, le résultat anatomique est
le plus souvent favorable, le résultat fonctionnel est par contre plus
aléatoire, avec en particulier un pronostic incertain en ce qui concerne
le fonctionnement secondaire du sphincter anal, notamment en cas de
réparation en deux temps. Les situations plus à risque de récidive sont
celles où le trajet de la fistule n’est pas direct, en particulier lorsque sa
cathétérisation n’est pas possible.

III.d. Description technique 

Réparation d’une fistule recto-vaginale basse directe ou après mise à
plat en un temps

L’indication de réparation de déchirure ancienne plus typique est
devenue plus rare dans notre pays mais reste encore primordiale dans
de nombreux pays en voie de développement. Ces séquelles sont alors
secondaires à un défaut de prise en charge de déchirure complète
compliquée. L’aspect observé est celui d’une continuité entre canal anal
et vagin (cloaque). L’intervention débute alors comme illustré par une
incision transversale de cette région après mise en place des pinces de
Kocher et de fils repères, ce qui permet après dissection de retrouver
les structures anatomiques décrites dans la suite de ce chapitre. L’aspect
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observé serait identique en cas de décision de mise à plat d’une fistule
dans un premier temps, suivie après cicatrisation dirigée de la répa -
ration secondaire qui est nécessaire dans les cas de fistule complexe ou
très inflammatoire.

Les différents temps de l’intervention sont détaillés dans la vidéo
présentée par ailleurs.

III.e. Mise à plat du trajet de fistule

Ce temps de dissection est indispensable afin d’exposer le trajet de
fistule, voire de pouvoir réséquer les tissus parfois nécrotiques qui le
bordent. Il est possible de tenter une réparation directe sans sectionner
en particulier le sphincter anal, afin de tenter de préserver son intégrité
et d’éviter d’éventuelles séquelles liées à sa réparation secondaire.
L’intervention débute alors par une incision vaginale en regard de la
zone de fistule, puis se prolonge par une incision entre tissu rectal et
vaginal afin de libérer la zone d’accolement correspondant à la fistule.
Cette libération est essentielle afin de pouvoir voir correctement la
zone de fistule et préparer les sutures des muqueuses, et surtout les
rapprochements de tissus d’interposition qui demandent d’aller saisir
latéralement successivement les fascias puis les tissus musculaires.

On peut visualiser cette fistule grâce à une canule en place dans le
canal de la fistule. La mise à plat dans les cas de Musset en un temps
est effectuée par section directe au bistouri froid.

La suite de l’intervention est commune à ces deux indications.

III.f. Résection de la zone de fistule

Cette résection est facilitée par la périnéotomie médiane, elle
consiste en un avivement des berges anales et vaginales et la résection
des tissus inflammatoires bordant la fistule. Cette résection doit être
économe afin de permettre une réparation avec des fermetures sans
tension. En cas de défect important, une interposition de tissus, le plus
souvent selon la technique de Martius, est indiquée.

III.g. Mise en place des fils repères, repérage du sphincter anal

Les fils repères peuvent être mis en place au niveau des limites
cutanéo-muqueuses pour faciliter le repérage en cours de réparation et
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l’exposition. Des pinces d’Allis peuvent également écarter les tissus
vaginaux, et le doigt de l’opérateur dans le rectum exposer la zone de
fistule. En cas de réparation concomitante du sphincter anal, les
extrémités du sphincter anal sont facilement repérées par l’absence de
pli anal avec une petite dépression en regard. 

III.h. Infiltration vaginale et incision vaginale et périnéale

L’infiltration vaginale vient encore une fois préparer les plans de
dissection recto-vaginaux et sous-cutanés au niveau du périnée.
Attention à bien repérer le trajet de fistule et à cathétériser auparavant
les petits trajets fins pouvant être masqués par une infiltration trop
généreuse…

On peut ensuite réaliser l’incision transversale qui suit la limite
entre muqueuse vaginale et anale.

III.i. Mise en place des pinces d’Allis

Les pinces d’Allis viennent saisir les berges de l’incision vaginale
et sont soulevées pour préparer le plan de dissection recto-vaginal. La
dissection du plan recto-vaginal est réalisée au bistouri froid et
complétée aux ciseaux. Elle permettra de mobiliser les berges anales
afin de reconstituer le canal anal.

III.j. Avivement des berges de la cicatrice anale et
reconstitution du canal anal

Les berges anales sont avivées aux ciseaux, au plus juste. Cette
réfection est réalisée par rapprochement des berges anales jusqu’à la
limite basse de la fistule, ou jusqu’à la limite de la jonction cutanéo-
muqueuse en cas de Musset, par des points chargeant à la fois la
musculeuse et la muqueuse anale. Les points sont mis en place de
proche en proche. Chaque chef libre est tracté afin de présenter le
point suivant. Le dernier point est mis en place sur la partie proximale
de la fistule ou en cas de Musset au niveau de la marge anale. Il ne
semble pas nécessaire à l’heure actuelle de réaliser des points inversés.
Il est même possible de réaliser un surjet simple. Le même surjet est
réalisé sur la portion de la fistule du sphincter interne afin de doubler
ce premier surjet.
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III.k. Réalisation de la suture du sphincter anal

En cas de Musset, on réalise alors la suture du sphincter anal
déchiré. Les extrémités du sphincter sont repérées au niveau des
fossettes latérales de rétraction signalées plus haut. Une aiguille forte
avec un fil de résorption lente permet de charger l’extrémité du
sphincter de chaque côté, en allant la chercher en arrière des plis radiés
et vers le bas. On s’assure par la simple traction que l’extrémité du
sphincter est bien saisie et peut être mobilisée et remise en tension. Les
deux chefs sont alors noués sur la ligne médiane. Cette suture « bord
à bord » est évaluée comme significativement moins efficace dans une
étude randomisée la comparant à une suture avec chevauchement des
berges en « paletot ». Pour autant, cette donnée observée dans les
déchirures anciennes n’est pas validée pour des réparations immédiates
comme dans le cas des fistules. Il est souhaitable, afin de renforcer la
solidité de la réparation du sphincter, de prendre à la fois le sphincter
mais également la gaine qui l’accompagne qui doit également être
remise bord à bord afin d’éviter la tension sur les fibres musculaires.

III.l. Reconstruction périnéale et éventuelle myorraphie des
élévateurs de l’anus 

On peut réaliser une myorraphie des élévateurs par voie basse
sous la colporraphie postérieure si l’incision médiane a été haute.
L’essentiel est néanmoins de compléter la suture par une reconstruction
périnéale avec un rapprochement des muscles périnéaux transverses
profonds ou superficiels, puis du fascia vaginal et des tissus sous-
cutanés. La myorraphie sera utile uniquement en cas de fistule haute,
ce qui est rare dans ces fistules simples. Idéalement, on aura donc
interposé le sphincter interne puis les muscles périnéaux transverses et
superficiels, soit trois à quatre plans entre suture rectale et vaginale.
C’est cette interposition de plans successifs qui fait toute l’efficacité et
le succès de cette réparation tissulaire et un soin maniaque doit être
apporté à ce temps de l’intervention…

III.m. Fermeture vaginale puis sous-cutanée et cutanée
périnéale par des points résorbables séparés.
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conclusion

La cure de la fistule obstétricale recto-vaginale en un temps selon
Musset est une technique élégante et très efficace dans le traitement des
déchirures périnéales complètes compliquées, et dans les cures de
fistules recto-vaginales des deux tiers inférieurs du vagin de petite taille,
avec atteinte du sphincter anal externe ou après échec d’une tentative
de suture directe. Les patientes doivent néanmoins être averties des
risques d’échec toujours possibles ou de séquelles du type défaut de
continence anale.
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Mots clés : syndrome génito-urinaire, sécheresse vaginale, l'après-cancer, estrogéno-
thérapie locale

Le traitement d’un cancer gynécologique (organes pelviens ou
cancer du sein) garde bien évidemment comme objectif principal la
guérison de la patiente avec un marqueur incontournable qu’est le taux
de survie.

Néanmoins, depuis plusieurs décennies, si le pourcentage de
guérison reste un critère de poids, la qualité de cette « survie » reste un
paramètre essentiel, susceptible parfois de faire modifier certains
protocoles de prise en charge. Guérir oui, mais pas à n’importe quel prix !
L’oncologie gynécologique inclut désormais le suivi post-thérapeutique
qui comprend le volet classique de surveillance de la maladie, le
diagnostic des rechutes, mais aussi l’analyse de la qualité de vie. Ce
challenge est aujourd’hui le cœur de cible de tous les intervenants dans
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la prise en charge du cancer et une simple recherche PubMed en
atteste, avec plus de 5 400 références sur les termes « cancer survivors
and quality of life ». Les progrès ont été indéniables dans la préservation
ou la restauration de cette qualité de vie, aussi bien au plan chirurgical
(préservation nerveuse, ganglion sentinelle, etc.) que médical et ont
concerné des domaines multiples, dans une démarche le plus souvent
multi et transdisciplinaire.

Cette étape, menée en parallèle du suivi carcinologique classique,
doit ainsi aider les patientes :

— à prévenir ou à gérer les effets indésirables des thérapies ;
— à optimiser l’organisation au sein de la cellule familiale ;
— à faciliter le processus de réinsertion professionnelle ;
— et à favoriser une autonomisation de prise en charge (soins
esthétiques, groupe de rencontre, activité physique et sportive,
etc.).

Quand on s’intéresse aux symptômes génito-urinaires après
cancers gynécologiques, on constate malgré tout une vraie carence de
prise en charge. Pour le gynécologue, médecin de la femme par
excellence, la préoccupation d’une bonne santé vaginale et périnéale
devrait pourtant être une priorité. Les conséquences d’une atrophie
sévère peuvent être extrêmement délétères, responsables de douleurs
et impactant très négativement la sexualité. Des signes urinaires sont
fréquemment associés, souvent invalidants mais trop souvent banalisés
et considérés, après la ménopause, comme une conséquence
inéluctable du vieillissement. Il existe aussi parfois une dimension
esthétique qu’il faut savoir aborder, comprendre et prendre en charge,
et qui fait trop souvent défaut encore aujourd’hui.

L’après-cancer gynécologique abordé dans un dossier complet
publié dans les mises à jour du CNGOF de 2013 insistait sur la
pauvreté de l’évaluation de la qualité de vie le plus souvent sans la
moindre approche sexologique [1]. 

Une enquête conduite auprès de la New England Association of
Gynecologic Oncologists en 2007 [2] a révélé que si presque tous les
répondants se disaient à l’aise pour aborder les questions de sexualité
avec leur patients, moins de la moitié colligeaient les symptômes
sexuels d’un nouveau patient et 80 % admettaient ne pas avoir
suffisamment de temps pour explorer les problèmes sexuels. Pourtant,
l’impact de l’oncologie gynécologique sur la santé sexuelle existe, quel
que soit l’organe traité (seins, ovaires, trompes, utérus, vagin, vulve...).
L’atteinte de l’image corporelle, directe ou indirecte, et les effets
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immédiats ou à distance des procédés thérapeutiques doivent être
anticipés, pris en compte et gérés dès le début du traitement avec la
participation de l’ensemble des professionnels de santé et de la patiente
elle-même, informée de manière simple, claire et objective. Tous les
acteurs doivent être conscients de l’importance de la prévention. Nous
proposons actuellement une fiche de dépistage lors de la consultation
d’annonce permettant de mettre en place une consultation pré-
chimiothérapique permettant de proposer des traitements appropriés.

I. L’hormonodÉpendance des cancers
gynÉcoLogIques et La peur d’une rÉcIdIve...

Les liens étroits entre « hormones » et cancers gynécologiques ont
longtemps été le prétexte à ignorer totalement les troubles trophiques
vaginaux et leurs conséquences. Sans entrer dans des débats d’experts
ou remettre en cause des convictions profondes (du médecin ou de la
malade), il convient de rappeler que des alternatives existent au
traitement œstrogénique local et que, dans l’état actuel de nos
connaissances, il n’a pas été démontré de sur-risque de récidive chez
les femmes traitées pour cancer du sein ou ayant un antécédent de
cancer du sein et bénéficiant d’un traitement par œstrogènes locaux [3].
La prescription d’une œstrogénothérapie locale se fera dans ces cas
après concertation avec le cancérologue et en accord avec la patiente,
informée de la balance bénéfice/risque. 

II. Le syndrome gÉnIto-urInaIre de La mÉnopause :
une nouveLLe appeLLatIon pour dÉsIgner

L’atrophIe vuLvovagInaLe

Cette terminologie, issue d’une conférence de consensus de 2013
entre l’International Society for the Study of Women’s Health et la North
American Menopause Society et définitivement adoptée en 2014 [4],
désigne un cortège de symptômes des organes génitaux et du bas
appareil urinaire en rapport avec la chute des taux d’hormones au
moment de la ménopause. Ce syndrome, qui décrit initialement les
modifications accompagnant la ménopause naturelle, peut aussi
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survenir de manière beaucoup plus brutale chez des patientes plus
jeunes, après castration chirurgicale ou altération de la fonction
ovarienne par un traitement radio et/ou chimiothérapique. 

III. une premIÈre Étape : Écouter, regarder et…
changer La facon de penser

La connaissance de ce syndrome et de ses conséquences en termes
de qualité de vie est donc un préambule indispensable à une meilleure
prise en charge des femmes concernées. Les symptômes sont multiples,
de sévérité variable selon les patientes, et concernent la sphère génitale
(sécheresse vaginale, irritations, brûlures ou démangeaisons vulvo-
vaginales, saignements per ou post-coïtaux, dyspareunie superficielle
et/ou profonde, baisse de la libido) et/ou urinaire (pollakiurie,
urgenturies avec ou sans fuites, infections urinaires à répétitions,
douleur mictionnelle). Des modifications anatomiques sont fréquemment
décrites par les patientes : modification de l’aspect des petites et
grandes lèvres et/ou du clitoris, rétrécissement introïtal, caroncule
urétrale, apparition d’un prolapsus génital.

Une enquête en ligne récente réalisée en Europe et conduite
auprès de 3 768 femmes ménopausées [5, 6] révèle que si les
professionnels de santé ont parlé de la question de « l’atrophie
vulvovaginale » avec leurs patientes dans 62 % des cas, cette discussion
n’a été initiée par eux que dans 10 % des cas seulement. La principale
raison pour laquelle les femmes n’abordent pas la question de
l’atrophie vulvovaginale avec leur médecin est liée au fait qu’elles
pensent qu’il s’agit d’un phénomène naturel du processus de
vieillissement (42,6 %) ou que ces symptômes, jugés insuffisamment
gênants, ne méritent pas une discussion avec le professionnel de santé
(26 %). 

Les symptômes les plus souvent rapportés sont la sécheresse
vaginale (70 %), l’irritation vaginale (32,7 %) et la dyspareunie (29 %).
L’atrophie vulvovaginale a un retentissement important sur la fonction
sexuelle, avec 72 % des femmes rapportant un impact sur leur capacité
à apprécier les rapports sexuels et 59 % des interférences dans les
relations avec leur partenaire [6]. 

Il ressort de cette enquête que 45,2 % des participantes utilisent un
traitement spécifique de l’atrophie vulvovaginale au moment de l’étude
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alors que 32,1 % sont naïves de tout traitement et que 22,7 % ont eu
antérieurement un traitement qu’elles n’ont pas poursuivi. Parmi les
causes justifiant ces arrêts de traitement, on retrouve, outre l’inquiétude
face à un traitement hormonal et ses risques carcinologiques, l’idée que
les symptômes, à l’instar des bouffées de chaleur, vont se minorer avec
le temps. La femme doit être prévenue que la sécheresse vaginale n’est
pas temporaire et qu’elle doit bénéficier d’un traitement spécifique. Le
rôle du professionnel de santé est ici primordial, car il doit pouvoir
informer, rassurer et s’adapter à chaque patiente et l’on comprend
aisément que lorsqu’on s’adresse à une femme avec un antécédent
carcinologique, cette étape peut être plus complexe encore et souvent
consommatrice de temps.

Il existe aujourd’hui des outils d’évaluation spécifiques validés
chez les patients avec un antécédent de cancer qui peuvent être une
aide importante pour évaluer le retentissement de la maladie sur la
qualité de vie et la santé sexuelle en particulier [7]. 

Iv. L’Étape d’aprÈs : L’InstauratIon d’un
programme de prIse en charge

Cette étape impose un dialogue préalable avec la patiente car il est
important d’obtenir son adhésion au protocole de prise en charge.
Cette recommandation se justifie par un taux d’abandon des
traitements de près de 40 %. Dans une population de femmes avec un
antécédent de cancer gynécologique, il existe souvent une appré-
hension légitime, voire une peur à recourir à une œstrogénothérapie
locale. Plutôt qu’une prescription « forcée » il vaut mieux alors, chez
les femmes réticentes, proposer un autre type de prise en charge afin
d’optimiser l’observance. 

Les options thérapeutiques sont multiples et d’efficacité variable
selon les patientes, mais cette large offre de soins doit permettre au
soignant de proposer une prise en charge susceptible de recueillir
l’adhésion de la patiente. Le but de la prise en charge est de rétablir
une muqueuse vaginale normale, de rétablir la flore vaginale et les
conditions d’une lubrification normale. 

Le maintien d’une activité sexuelle régulière a un effet bénéfique
sur le vagin (amélioration de la vascularisation et de l’élasticité
notamment) [7, 8]. Il faut aussi recommander l’arrêt du tabagisme qui
diminue les symptômes. La prise en charge d’éventuels facteurs
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psychologiques (dépression, anxiété) ne doit pas être négligée dans le
contexte, et un soutien peut s’avérer nécessaire. Outre ces
recommandations d’ordre général, il existe plusieurs solutions
thérapeutiques pour corriger le syndrome génito-urinaire, dont
certaines auront une place de choix en cas d’antécédents de cancer
gynécologique. On différenciera les traitements locaux des traitements
généraux et les traitements hormonaux des traitements non
hormonaux.

IV.a. Les traitements locaux non hormonaux

Les traitements topiques locaux non hormonaux sont à privilégier
en première intention chez les femmes avec une histoire de cancer
gynécologique : lubrifiants, hydratants, pommade à la vitamine E, à
base d’amande douce ou préparation à base d’acide hyaluronique,
phytoestrogènes en topiques, huiles essentielles. En pratique, on
prescrit souvent des produits hydratants en entretien, associés à des
lubrifiants pendant les rapports sexuels. Il faudra bien sûr adapter les
soins d’hygiène avec l’utilisation de savons doux et la limitation des
toilettes intimes.

La rééquilibration du pH vaginal et la restauration d’une flore
vaginale normale représentent une étape essentielle de la prise en
charge. Plusieurs études ont analysé le microbiome vaginal et ses
modifications induites par la ménopause [9] et la carence œstrogénique.

IV.b. Les traitements hormonaux

Notre propos se limitant aux problèmes périnéaux, nous
n’aborderons que très brièvement la question d’un traitement
hormonal par voie générale qui se discute surtout en cas de troubles
vasomoteurs très invalidants mais qui est très souvent contre-indiqué en
cas d’antécédent carcinologique gynécologique, même si sa
prescription peut se discuter dans certains cas, en fonction du cancer
en cause (vulve, col ou vagin notamment) et en accord avec le
cancérologue [10]. L’œstrogénothérapie locale, de par son efficacité
démontrée sur l’atrophie vulvovaginale et son innocuité (peu de
passage plasmatique avec les produits actuels faiblement dosés [11]),
doit être privilégiée ici. Ceci s’explique par les phénomènes de
néovascularisation liés à l’apport œstrogénique. Afin de favoriser la
bonne tolérance et l’adhésion au traitement, il est conseillé d’utiliser
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des traitements trophiques non hormonaux sur 2 à 3 semaines avant
d’introduire les œstrogènes. 

L’ospémifène, modulateur sélectif des récepteurs des œstrogènes
(SERM), a obtenu l’autorisation de commercialisation aux États-Unis
en 2013 sous le nom d’Osphena et a été approuvé par l’European
Medicines Agency en 2014 dans le traitement de l’atrophie vulvovaginale
modérée à sévère [12] chez les femmes non candidates à une
œstrognénothérapie locale. Il est prescrit notamment dans le cas de
dyspareunie par atrophie vulvovaginale avec une efficacité démontrée
à la dose journalière de 60 mg/j [13]. Un traitement androgénique, et
notamment des ovules de DHEA à la dose de 6,5 mg par jour pendant
un an, serait aussi efficace [14] tant sur la sécheresse vaginale que sur
les dyspareunies induites.

IV.c. Les solutions alternatives

Des médications alternatives comme l’acupuncture, la relaxation,
la nutrithérapie peuvent trouver leur place ici même si leur efficacité
reste controversée [15, 17]. Le laser CO2 fractionné et le laser Erbium
YAG sont des thérapeutiques nouvelles qui semblent pouvoir améliorer
les symptômes de l’atrophie vulvovaginale mais dont les résultats sont
encore en phase d’évaluation [18, 19]. Il peut se révéler intéressant chez
les femmes ayant une contre-indication à l’hormonothérapie locale
comme chez les femmes avec un antécédent de cancer du sein sous
anti-aromatase. Un travail prospectif récent incluant 50 femmes
souffrant de dyspareunie sur atrophie vulvovaginale après cancer du
sein a évalué l’efficacité d’un protocole de prise en charge laser avec 
3 séances à intervalle d’un mois [20] : 36 % des patientes sont très
satisfaites et 40 % satisfaites. Le taux de satisfaction reste à 52 % à 
11 mois [20]. L’utilisation de probiotiques avec des lactobacilles 
(L. gasseri et L. rhamnosus) est recommandée par certains comme
traitements adjuvants, notamment en cas de vaginites récidivantes [21].
La rééducation périnéale et un soutien psychologique peuvent aussi
s’avérer bénéfiques.
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concLusIon

Le syndrome génito-urinaire est responsable d’une altération de la
qualité de vie chez la femme ménopausée. Il pénalise encore davantage
la femme qui a un antécédent de cancer gynécologique en exacerbant
certains effets directs ou indirects des traitements reçus. Dans cette
population, sa prise en charge va s’avérer plus difficile avec certains
traitements contre-indiqués et des solutions alternatives pas toujours
expliquées et/ou proposées de manière claire et objective. Il résulte de
tout cela une carence de prise en charge contre laquelle il faut lutter,
la qualité de la survie s’imposant aujourd’hui comme un critère
primordial dans la prise en charge des cancers.

Déclaration publique d’intérêt
Les auteurs déclarent être consultants pour Astellas, Allergan,
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Résumé

Question plus simple qu’il n’y paraît ! Endométriose et infertilité, lourde charge :
les douleurs physiques et psychiques se potentialisent, surtout quand le passé n’a pas
toujours été exempt de difficiles évènements de vie. Encore plus difficile de craindre d’être
cataloguées comme atteintes seulement « dans la tête », donc peu crédibles. Rendons à ces
femmes leur dignité de patientes en leur témoignant par notre attitude, notre approche
psychosomatique, que l’affection dont elles sont porteuses mérite toute l’attention d’une
équipe de soignants où chacun – de sa place et avec ses moyens – va œuvrer pour leur
avenir.

Mots clés : endométriose, infertilité, douleurs pelviennes, approche psycho somatique,
abus sexuels

Société française de gynécologie et obstétrique psychosomatique
17 rue Carducci - 75019 Paris

Correspondance : lachowsky@orange.fr

Qui doit traiter la patiente
endométriosique infertile  ? 
Le fiviste  ? Le chirurgien  ?

Le psy  ?

M. LACHOWSKY
(Paris)



Il peut sembler facile de répondre à cette question par une
pirouette : les trois bien entendu ! Ne sommes-nous pas des adeptes de
la multidisciplinarité ? Mais en la relisant avec attention, le piège
apparaît. Tout bien considéré, le terrain est miné, miné par l’asymétrie,
asymétrie dans le temps et dans l’espace. Patiente endométriosique
infertile ? De ces deux problèmes, lequel a suscité les premières
consultations, quels ont été les premiers traitements proposés ?
L’infertilité a-t-elle été au premier plan dès le début du parcours de
soins ? L’endométriose ne s’est-elle révélée qu’au cours du bilan
d’infertilité, ou bien notre « endométriosique » a-t-elle été diagno s-
tiquée – et traitée – avant que le problème d’infertilité n’entre en jeu ?
En effet, la chronologie prend ici toute sa valeur, et une lecture
attentive de l’énoncé est déjà troublante, entraînant une question de
fond : pourquoi cette ordonnance des termes ? L’infertilité apparaît en
second, induisant déjà une relation de cause à effet, certes très
fréquente. Mais c’est surtout l’ordre proposé au choix, ordre qui est
déjà un élément de réponse. En y regardant bien, qu’y soupçonne-t-
on ? Notre cas est celui d’une femme infertile (son endométriose), elle
va donc avoir recours à la procréation médicalement assistée (PMA) et
voir un spécialiste. Étape suivante liée aux constatations diagnostiques
du « fiviste », au chirurgien d’entrer en scène. Las ! Elle ne va pas bien :
déprime, troubles dans le couple, et pas de grossesse. Si on lui
conseillait de voir un psy (de toutes obédiences pour compléter ce
terme entré dans la langue) ? Et c’est bien là que cette fameuse question
prend toute sa valeur et son importance pour la malade. Car elle n’a,
à mon sens, pas lieu d’être : le psy ne saurait plus être considéré
aujourd’hui comme un dernier recours, mais devrait bien faire partie
de l’équipe soignante dès l’enclenchement des processus médicaux,
sans pour cela étiqueter fâcheusement la patiente !

Certes, voilà qui simplifie à l’excès, alors qu’il s’agit ici d’une
nécessaire et même indispensable réflexion devant une des maladies
les plus troublantes, mais aussi de plus en plus fréquemment
retrouvées… depuis qu’on la recherche [1]… Certes, l'endométriose est
une maladie du mal-être et du malaise, celui des patientes mais aussi
des médecins. Souffrance du passé, douleur du présent, elle affecte les
femmes dans leur vie quotidienne comme dans leurs projets. Maladie
nouvelle, qui serait pour certains liée à notre monde moderne, alors
qu'on en retrouve trace dans des écrits médicaux dès 1690. Elle est
pourtant connue depuis longtemps.
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Trace certes un peu perdue puisque les historiens de la médecine
l'ont longtemps oubliée. En font foi l'Encyclopédie d'histoire de la médecine
publiée à New York en 1985 [1], ou l'Étude de Cambridge [1], qui se veut
très complète, sur l'histoire des maladies humaines datant de 1997, qui
ne la mentionnent même pas. Or, avant le travail de Rokitanski en
1860, un autre médecin allemand Daniel Shroen en fait la description
princeps dans son livre Disputatio inauguris Medica de Ulceribus Ulceri en
1690 ; il ne néglige ni l'aspect inflammatoire ni la tendance aux
adhérences qui « lient les organes ensemble », ni le risque hémor -
ragique. Il ajoute, comme s'il parlait d'une maladie rela tivement
courante à cette époque, qu'il s'agit là d'une maladie féminine
caractéristique de la période de maturation sexuelle selon ses termes.
Malgré ou à cause du manque de possibilités scientifiques et sans
même notre langage pour les rapporter, cet auteur et ceux qui l'ont
suivi tout au long du XVIIIe siècle ont su reconnaître la plupart des
dommages et des symptômes de « notre » endométriose, de la douleur
à la stérilité. En 1769 Arthur Duff, médecin écossais [2], va jusqu'à
insister pour que cette douleur soit bien distinguée d'une dysménorrhée
banale et prise sérieusement en considération, qu'elle soit à type
d'aiguilles ou de brûlure. D'autres Écossais publiant à Edinburgh en
1776 se disent en présence « d'une affliction qui imprègne tout le
système de la femme, produisant des symptômes morbides qui mani -
fes tement changent la disposition de tout le corps ». Et l'un d'eux [3]
de compatir : « Aux pires stades, cette maladie affecte totalement le
bien-être de la malade, son esprit en est complètement brisé et de plus
elle vit toujours dans la crainte d'une aggravation, notamment celle des
douleurs ou de convulsions. » Outre leurs étonnantes descriptions
macroscopiques, nos détectives du XVIIIe siècle, comme les nomme
l'historien américain qui a fait cette recherche, Vincent J. Knapp [1],
ont été frappés par le caractère intense de la douleur, comparée aux
douleurs de l'enfantement, décrite comme insupportable, oppressante,
convulsive, atroce et tortueuse, associée à des céphalées, nausées,
insomnie et tachycardie, qui ne s'appelait encore que pouls rapide. Si
l'un d'eux dit que cette douleur récurrente ou permanente ne pouvait
qu'aboutir à l'hystérie, un autre compatit : « Qui ne serait nerveux et
hystérique dans le triste état d'angoisse qu'amène cette maladie ? Les
femmes sont torturées de douleurs et doivent en plus faire face à la
myriade des autres symptômes. » Triomphe du regard et de l'écoute
clinique de ces chercheurs d'un autre temps, qui n'ayant pas nos
ressources scientifiques ne pouvaient découper en tranches que la
maladie et non la malade. 
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Quant à nous aujourd’hui, qui et que voyons-nous [4] ? Une
femme qui souffre de et dans son corps infertile, atteinte d’une affection
que nous connaissons de mieux en mieux, mais qui nous conduit
parfois à des traitements tant médicaux que chirurgicaux aussi difficiles
[5]. Ces femmes qui se sont longtemps senties négligées, et même
parfois humiliées, devant l’incrédulité du corps médical et leurs
difficiles relations avec leurs proches, ont de nos jours une maladie
nommée, donc reconnue et digne d’être traitée. Mais si l’étiquette
d’endométriose leur assure une légitimité, elle ouvre cependant sur un
questionnement particulier, comme en témoigne le titre proposé. En
effet, les différentes théories étiologiques n’expliquent pas tout, et
notamment la charge émotionnelle qui caractérise certaines de ces
patientes. Elles-mêmes ont tendance à la minimiser parfois, de peur
d’être considérées comme « hystériques », au sens injurieux et machiste
du terme, de peur d’entendre le fameux « Tout est dans la tête » ! Dans
la tête, certes non, mais dans leur histoire, dans leur passé peut-être.
Car la vie semble avoir particulièrement maltraité nos patientes venues
pour endométriose. Les évènements traumatiques de l'existence
semblent sensiblement plus fréquents dans le parcours de ces femmes,
qu'il s'agisse de divorces, d'abandon ou de morts des parents, ou de
traumatismes physiques et/ou sexuels, d'agressions et de viols dans
l'enfance ou plus tardivement, avec mais plus rarement des violences
conjugales. L'enquête d'observation que nous avions menée à Bichat en
1998 dans le service de Patrick Madelenat l’objectivait déjà.

Elles n’aiment pas non plus, nos patientes infertiles ou non
porteuses d’endométriose, cette hypothèse d’une plus grande fréquence
d’abus sexuels dans leur passé, et pourtant ceux d’entre nous, comme
Jean Belaisch [6] par exemple, qui ont travaillé sur ce sujet, retrouvent
assez souvent chez leurs patientes de dramatiques histoires de vie,
allant des attouchements aux abus sexuels incestueux, traversant dans
l’angoisse et le non-dit toute leur enfance ou adolescence. Non-dit, ou
plutôt non-reconnu, mais parfois connu et nié par un proche ou plus
difficile encore, par la mère, elle-même sous emprise et terrorisée. Le
rôle du gynécologue est ici capital. Si la parole ne guérit malheu -
reusement pas l’endométriose, elle est un sérieux atout. On sait que
l’examen gynécologique, ou même sa crainte, lève parfois les verrous
de défenses pourtant anciennes, et il n’est pas si rare d’entendre
murmurer sur la table d’examen : « C’est la première fois que j’en
parle ». 
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Empathie et attention afin de saisir ce moment, ce désir d’ouver -
ture – je dirais presque pour ne pas le rater – pourront alors, en
symbiose avec pharmacopée et chirurgie, assurer la prise en charge
globale de cette maladie, ou plutôt de ces femmes. Ces femmes qui,
selon A. Audebert notamment, ne seraient peut-être pas tout à fait des
femmes comme les autres. Sous le trait d’esprit perce une vérité
difficilement explicable – n’est-ce pas fréquent ? – et pourtant
constatée, au grand dam de nos patientes qui refusent de se voir ainsi
cataloguées et en appellent à leur chirurgien, celui qui de ses yeux a
vu, objectivé et opéré leurs lésions.

Écoutons-les encore et toujours, nos patientes : elles nous le
confirment, l’endométriose est souvent cause de dyspareunie et la vie
de couple s’en ressent, comme elle se ressent des problèmes de l’infer -
tilité. Contraintes d’examens, de dates, douleurs liées aux traitements,
changements corporels mal vécus, tout contribue à troubler la vie
sexuelle et l’intime de ces femmes. Mais les troubles sexuels et
relationnels ne sont pas seulement dus aux localisations de la maladie
mais aussi à la grande souffrance psychique de ces femmes. Leur
proposer alors le soutien d’un psychothérapeute n’est pas les rabaisser
ou les psychiatriser, mais bien les prendre en compte dans tout ce qui
les fonde, psyché et soma. Écouter ce qu’elles manifestent par leur
corps, entendre ce qu’elles ne peuvent pas toujours mettre en mots,
n’est-ce pas leur donner toutes les chances de réparation ? Réparer, ou
plutôt aider à cicatriser leurs blessures psychiques, sous-tendra la
réparation chirurgicale et médicale, la rendant ainsi plus efficace.
Médicale ? Les traitements psychothérapiques, avec ou sans prescri -
ption médicamenteuse, sont partie intégrante de notre arsenal de
professionnels de santé et y avoir recours assez tôt permet souvent
l’amélioration d’un état dépressif, une meilleure tolérance psycho -
logique et même physique aux traitements. La ménopause induite a
ainsi besoin d’être « parlée », comme la prise de poids, comme
l’intervention parfois lourde et comme le désir d’enfant. Ces femmes
sont doublement atteintes, sinon plus encore. Leur corps leur fait
défaut, il les trahit. À la douleur de l’infertilité, conséquence souvent
révélatrice de leur maladie, s’ajoute le sentiment fréquemment
mentionné de dégradation de leur image corporelle, de changements
qu’elles ressentent, non sans raison parfois, comme un vieillissement
prématuré. N’est-ce pas là une des pires blessures narcissiques dans
notre société vieillissante, certes, mais si marquée par le culte du
« jeunisme », blessure encore exacerbée par l’attente incertaine et
l’insatisfaction profonde du désir d’enfant non comblé ? Douleur 
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phy sique, douleur psychique, elles ne s’additionnent pas, elles se poten -
tialisent mutuellement, perturbant notre patiente jusqu’au plus profond
d’elle-même, et bien entendu dans sa relation – et ses relations – avec
son monde extérieur. 

Travail en commun, l’approche de ces femmes blessées dans leur
corps et souvent fragilisées par leurs espoirs déçus repose aussi sur cette
fameuse écoute attentive et empathique, conjuguée selon les besoins ou
l'état avec la pharmacopée et la chirurgie. Modèle de médecine psycho -
somatique, cette prise en charge globale de ces femmes et de leur
maladie est sinon une guérison, du moins une assurance vie sur leur
avenir ! Il n’est sans doute pas simple d’être femme et de vivre ces
situations orageuses, pas simple non plus de souffrir par et dans son
corps de femme [7], encore moins simple de devenir mère dans ces
conditions. Il n’est peut-être pas simple non plus, pour le soignant, de
trouver cette juste place et cette bonne distance que nous évoquions.
Et voilà que l’introduction en forme de pirouette trouve sa justifi cation :
les trois intervenants, le fiviste, le chirurgien et le psy ont chacun leur
moment pour entrer en scène, leur rôle à jouer, en trio, duo ou solo
selon les besoins, et toujours pour le plus grand bien de la patiente. Ne
serait-ce pas là une juste définition de notre rôle de soignant ?

Selon L’Ecclésiaste, il y a un temps pour tout. Et pour tous ?

CONCLUSION 

En conclusion, que dire de cette surprenante affection, l'endo -
métriose ? Tous les mots à la mode n'y suffiraient pas : mystérieuse,
défi à la médecine basée sur des preuves, multifactorielle, psycho -
somatique, liée au stress, aux conséquences imprévisibles, et j'en passe.
Une phrase de Raymond Devos me semble parfaitement illustrer cette
scientifique algèbre truffée d'inconnues. En effet, dit-il, comment
identifier un doute avec certitude, si ce n'est par son ombre ?

Pourtant, trait d'union entre médecine et chirurgie, parlant par le
sang, la douleur et l'infécondité, elle est un peu à l'image de ce qui nous
a poussés à devenir les soignants des femmes, cette envie de réparer là
où nous ne savons pas encore guérir, doublée du désir de dire non à
la douleur et oui à la vie.
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Algies pelviennes aiguës

M.É. SANSELME-CARDENAS1, J.R. RABANEL2

(Clermont-Ferrand)

À propos de deux embolisations pour hémorragie de la délivrance

Un lieu, un moment pour subjectiver cette douleur hors sens
Quelle place pour le psy en médecine de pointe ?

Travail à partir de deux entretiens des présentations cliniques 
du CHU de Clermont-Ferrand



Mots clés : douleur aiguë et psy, embolisations, algies pelviennes aiguës, subjec -
tivation douleur aiguë, douleur hors sens, lieu pour subjectiver, hémorragies de la
délivrance

Je suis très heureuse de participer à cette séquence de psycho-
s omatique pour sa seconde année d’existence, après la création de la
commission de psychosomatique dont je suis responsable. Mes collè -
gues cofondateurs et moi-même sommes heureux de pouvoir échanger
désormais, depuis cette année, avec nos collègues de la Société
française de gynécologie et obstétrique psychosomatique. Nous serions
heureux et très intéressés par la participation nombreuse des membres
du CNGOF à cette commission spécialisée.

J'ai choisi de parler des algies aiguës, et j'ai même tenu à ce que
les algies pelviennes aiguës figurent en tant que telles dans notre après-
midi sur les algies pelviennes, car on adresse souvent aux « psy » des
femmes souffrant d’algies chroniques avec l’idée, l'impression, que c’est
de cela, l’algie chronique, dont le gynécologue va être encombré, cela
que le gynécologue ou le médecin va devoir passer aux « psy ». 

Sur ce point déjà, bien que défendant la spécificité du rôle du psy,
je pense que le médecin ne doit jamais laisser de côté, écarter, cet
aspect psychique de son travail, et qu'il ne doit passer le relais aux
« psy » que quand quelque chose l'arrête dans la prise en charge du
patient, quand quelque chose lui paraît au-delà de sa compétence, de
sa formation, ou que son propre ressenti de son retour sur lui, de la
relation qu'il a avec ce patient, l’interroge ou le dérange de manière
inhabituelle.

À l’inverse des algies chroniques, les algies aiguës sont souvent
laissées sans soutien « psy », considérées comme relevant de la pharma -
copée, de l'action pharmacologique d'urgence, de la sédation, voire de
l'anesthésie sans qu'on leur accorde une place dans la psychosomatique
ou dans la relation médecin/patient.

Aussi ces exemples de douleur violente, aiguë, dramatique qui
aurait pu avoir des conséquences graves sans le moment d'échange qui
a été rendu possible, dans ces deux cas, par le dispositif mis en place
au CHU de Clermont-Ferrand, pour dire la souffrance engendrée par
les gestes nécessaires de ces deux embolisations, m’ont paru para -
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digmatiques de l’enseignement que les patients peuvent nous apporter
et importants à rapporter aujourd’hui.

En effet, ces conséquences psychologiques de la douleur violente
aiguë auraient pu être évitées, en dépit de l'urgence, par la considé -
ration qu'on aurait dû avoir de ce moment dramatique pour les
patientes. La situation d’urgence a d’ailleurs été tout à fait reconnue
dans les deux cas par la patiente, ainsi que les contraintes inhérentes à
la situation ; le professionnalisme n’a jamais été remis en cause par
elles. 

Il m’est donc apparu essentiel de présenter ces cas comme étant,
certes, paradigmatiques de la nécessité de ne jamais séparer le corps et
l'esprit, le psychisme et l'organisme mais aussi de l’importance d’une
écoute bienveillante, d’une place faite aux dires d’un patient, à sa
plainte de sujet, pour éviter d’en arriver à ce que sa plainte ne puisse
se dire qu’en justice.

DITES-LE MOI, DEMANDEZ-MOI AVANT DE LE FAIRE

M.É. SANSELME-CARDENAS

I. Introduction 

Monique est une patiente à qui on a proposé de participer à la
présentation devant son désir de parler et de dire combien elle avait
souffert depuis son accouchement. Elle s’est tout de suite saisie de la
proposition. C’est une dame qui est revenue au CHU alors même
qu’elle n’était plus hospitalisée quand l’entretien a eu lieu. Un certain
ressentiment commençait à s’installer et plus tard elle m’a dit qu’elle
serait peut-être allée plus loin dans le besoin de se plaindre si la
proposition de cet entretien n’était pas arrivée là, juste au bon moment.

Cette présentation est paradigmatique à la fois de ce que peuvent
être les effets d’un traumatisme, ici causé par le contexte dramatique
et par là même hostile d’une douleur violente, et à la fois
paradigmatique de l’importance des relations entre les soignants et les
soignés, ici conditionnées par l’urgence vitale. Alors j’ai préféré
prendre comme support les paroles mêmes de la dame en ce qui
concerne la douleur, pour ne pas dépasser mon temps, plutôt que de
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reconstruire le cas. Ce sont ces paroles de la dame en elles-mêmes qui
font l’enseignement de cette présentation si particulière qui a duré
presque une heure trente.

« Est-ce que je commence chronologiquement ou par ce qui m’a
fait le plus souffrir autant moralement que physiquement ? Elle pleure.

L’analyste : Commencez donc par la chronologie. 
Ma grossesse s’est bien passée, mon conjoint était très présent,

c’était « notre » grossesse et « notre » accouchement ».
Elle raconte avec émotion et plaisir son accouchement.
« J’ai accouché sans cale-pied, à l’ancienne, c’était merveilleux.
Après ça a commencé, le placenta ne venait pas, pourtant je

forçais, mais je n’avais plus de force.
On m’a endormie pour l’enlever et quand je me suis réveillée, ça

n’allait plus. En une journée, j’avais tout vécu : l’anesthésie, la perfu -
sion, l’accouchement, c’était de l’agression au niveau du corps et de
l’esprit. Je me suis réveillée, je n’ai pas compris. Je pensais être dans
un endroit de repos, pour récupérer, mais il y avait beaucoup de
monde, des médicaments. La douleur était là. Douleur n’est pas assez
fort pour exprimer ce que je ressentais, c’était atroce.

On m’appuyait sur l’utérus, je ne comprenais pas pourquoi ils
appuyaient. Je leur disais « dites-le moi, avant d’appuyer, avant de me
toucher ».

Ils sont allés chercher mon conjoint en lui disant que je faisais une
crise d’angoisse, je n’ai jamais vécu une douleur comme ça. Je ne le
voyais pas, mais je le sentais, il me caressait le front. Lui il a vu
l’hémorragie.

Elle pleure.
C’est ça le moment le plus difficile. Je lui ai dit que je me sentais

partir.
L’analyste : C’était l’hémorragie ou la douleur qui provoquait ce

sentiment de mort ?
Je le sentais au niveau cutané. Et malgré la douleur et la morphine,

j’entendais ce qui se disait.
J’avais l’impression que mon esprit partait avec l’anesthésie, il y a

eu un blanc, ce n’est pas le même effet que la morphine où il y a une
perte de sensation du corps et dissociation d’avec l’esprit.

L’analyste : Avant, aviez-vous des idées, des images ?
Je sais que je souhaitais mon bébé. 
Mon conjoint m’a dit « Monique c’est la morphine, laisse-toi aller ».
Je pleurais, j’étais en colère. Je ne sais pas si c’était la morphine,

la douleur.
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Si je n’étais pas venue ici par hasard aujourd’hui, ça m’aurait
manqué de ne pas pouvoir déposer. J’ai vécu ça de l’intérieur, mon
conjoint de l’extérieur.

J’ai entendu les conversations, d’aller chercher des sacs, des
poches de sang pour la transfuser, de la transférer… J’avais les yeux
fermés, c’était un choix, mais j’entendais. J’avais l’impression qu’on ne
s’adres sait pas à moi. J’aurais aimé qu’on m’explique. Je crains ce qui
est trans fusion, piqûre… Je suis douillette. Alors, l’accouchement ça
allait, l’anesthésie encore, mais après, je me disais « Monique, où vas-
tu ? Où vas-tu finir ? »  C’était irréel.

L’analyste : Et votre conjoint ?
Il était auprès de notre fille, il a fait ce qu’il a pu.
Le SAMU était très au point en technicité, j’ai été très bien prise

en charge. Le corps médical n’est pas du tout remis en question. Il est
arrivé très vite. J’avais grande confiance.

L’analyste : On a fait le tour du moment le plus douloureux, alors
est-ce que maintenant on peut revenir à avant, dans votre histoire, par
exemple dans votre enfance. Avez-vous déjà vécu une panique, une
grande angoisse ?

Oh je suis stressée comme une jeune maman, je m’inquiète pour
mes filles. Une crise d’angoisse comme celle-là ? Jamais.

L’analyste : Il y a des choses que vous n’aimez pas, les transfusions,
perfusions…

Oui, c’est vrai, je suis très nature. Lorsque j’ai mal, je prends au
plus du paracétamol, je gère ma douleur. C’est vrai, tout ce qui s’est
passé, ça m’a agressé au niveau du corps. Je pense que si des mots
avaient été mis dessus…

Je n’ai pas arrêté, j’ai fait un peu la guerre. Je crois beaucoup à la
respiration.

Lorsqu’on m’a enlevé les pansements, ça ne paraît rien, mais
quand le corps est douloureux, au niveau de la peau échaudée, je leur
ai dit « Attendez, que je reprenne une contenance ». Quand j’expirais,
d’avoir participé, j’étais présente, active, ça allait mieux. « Mettez des
mots sur ce que vous faites, dites-le-moi si vous allez me faire mal ».
Mardi matin, on m’a proposé une toilette, j’étais douloureuse sur tout
le corps, mais non, je leur ai dit de me laisser tranquille. 

L’analyste : Vous avez déjà eu des douleurs ?
Non, j’ai tout eu d’un coup. Je n’ai pas été opérée, pas perfusée.
L’analyste : Et votre première grossesse ?
J’ai beaucoup souffert. L’accouchement a duré dix-huit heures, j’ai

eu une péridurale. Mais la douleur de l’hémorragie, on la pense
différemment, ce n’est pas du tout pareil.
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Les autres stress, je les calmais par la respiration.
L’analyste : D’où vous vient cette technique de respiration ?
C’est une technique vocale, de chant, on respire par l’abdomen, ça

détend.
L’analyste : Ça c’est un atout personnel, mais là ça ne vous a pas

servi.
Pour l’hémorragie, non, j’étais submergée par la douleur, je ne

pouvais pas canaliser. Il est important d’avoir le choix d’avoir l’infor -
mation ou pas. Ça m’a manqué, de mettre des mots sur les choses cela
me rassure, cela me permet d’être acteur.

L’analyste : Vous croyez en l’efficacité du langage et de la parole.
Oui c’est être en relation. Là c’était le fait d’être regardée, le

sentiment que le corps est regardé mais pas la personne. 
L’analyste : D’où tenez-vous cette conviction personnelle de

l’efficacité de la relation, de la parole ? Les mots et les paroles sont
importants pour vous. Je ne vous ai pas demandé quel est votre métier ?

Je suis psychologue clinicienne. Mais je suis ici en tant que Monique.
J’ai fait mon mémoire sur la question du regard : « Voir autrement ».

Pour mon conjoint, c’est plus dur de mettre des mots. Je pense que
ça a été dur pour lui de m’entendre lui dire : « Je me sens partir ». Il
a beaucoup souffert, plus psychologiquement. Il faut qu’il évacue. C’est
un bon papa. Lorsque je suis partie avec le SAMU, nous avons
échangé quelques mots qui n’appartiennent qu’à nous, je suis partie
tranquille, je savais qu’il s’occuperait bien des filles…

L’analyste : Si vous aviez à résumer ce que vous vouliez trans -
mettre, vous le diriez comment ?

Je vais le systématiser beaucoup… (un silence) : « de me regarder ».

II. Élaboration

Je vais reprendre d’abord la part du traumatisme liée à cette douleur
Il est à noter, pour ce qui concerne le vocabulaire, que la dame

n’emploie jamais le terme de peur même quand elle évoque le
moment critique de l’hémorragie qui l’amène à l’intervention et elle
n’emploie pas non plus le terme de mort, alors qu’elle en court le
risque de manière tout à fait réelle.

Pour ce qui est de la peur, elle parle plutôt d’angoisse, ce qui est
sûrement beaucoup plus exact pour elle puisque le réel qui est en jeu
n’est pas cadré : la peur se ressent dans la réalité. On a peur d’un objet
de la réalité, alors que l’angoisse c’est devant un réel au sens de la
psychanalyse, c'est-à-dire devant quelque chose de  personnel, ce qui
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nous amène à distinguer la réalité et le réel. La réalité est de l’ordre de
l’objectivité, du perçu, du rationnel, alors que le réel est aussi bien de
l’imaginaire que du symbolique. C’est la réalité psychique de Freud, le
fantasme que la psychanalyse a repris.

Le fait qu’elle n’utilise pas le terme de mort confirme l’impression
donnée qu’elle n’avait aucune conscience du fait au moment où elle
risquait réellement de mourir. Elle n’acquiert cette idée que petit à
petit, d’abord avec son mari qui cependant dès son retour du service
d’embolisation avait signifié son décalage par rapport à ce qui s’était
passé et lors de la présentation. Elle parle encore de ce traumatisme
avec lui. 

Un autre point à souligner, quand il s’agit de traumatisme, est
l’importance des répétitions. Son discours était fermé, chaque boucle
était une répétition à l’identique revenant sur la douleur et formant une
chaîne signifiante. 

Il est à noter également l’importance de la gestuelle de cette dame
avec des moulinets du poignet, quelques fois de l’avant-bras, comme
un rituel qui peut s’intégrer à cet élément de répétition, tout comme sa
connaissance du chant qui est une respiration volontaire, mesurée. 

Pour ce qui concerne la douleur corporelle, nous avons été très
surpris par son intensité terrible mais surtout par le décalage de son
acmé, entre le moment où il était médicalement attendu, et le moment
où la dame l’a ressenti. Pour elle, il y avait là comme une agression
massive et quelque chose se répercutait dans tout le corps. On peut le
résumer dans ce qu’elle nous a dit : « J’ai tout eu en une journée ». 

Cela n’est pas sans questionner fortement à son sujet. Qu’est-ce
que cela est venu faire résonner ?

Elle fait bien la différence, dans son analyse personnelle des faits
dans ce traumatisme, entre l’expérience sous anesthésie où elle ne sent
rien – « c’est le vide » – et l’expérience sous morphine, où là elle
éprouve la dissociation du corps et de l’esprit. 

Au total, on a retrouvé les moyens de défense habituels lors d’un
traumatisme : l’angoisse comme défense contre le réel, et discours
stéréotypé et répétition en boucle, comme bouchon face à cette
angoisse, face à ce défaut de savoir, elle qui tamponne autant qu’elle
peut toujours avec du savoir presque comme un rituel.
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III. Quelle conséquence enseignante peut-on tirer de cette
présentation pour la part relationnelle  ?

On peut rattacher deux éléments à la douleur et à l’angoisse
qu’elle rencontre dans cette difficile expérience.

Le premier c’est l’insistance avec laquelle elle souhaite être
prévenue de chaque chose, c'est-à-dire la volonté de mobiliser le savoir
et de réclamer à l’autre de passer par une demande d’autorisation pour
le contact avec son corps, ce qui aurait sans doute rendu les choses plus
supportables pour elle. 

Ce besoin de donner son autorisation s’associe à ce qui est un objet
fondamental pour elle et qui passe par lui : le regard. Que son corps ne
soit pas seulement l’objet et le véhicule des gestes utiles pour la soigner
mais que le regard permette que sa présence en tant qu’être humain
soit prise en compte, en dirigeant vers elle la parole qu’elle demande.

Le second c’est que si sa plainte était réelle, comme elle a pu
l’expri mer, ce qui lui a permis de sortir progressivement de l’enfer -
mement dans le labyrinthe du traumatisme, à aucun moment elle n’a
remis en cause ni l’autorité médicale ni ses compétences ; la confiance
était totale. Seule une relation particulière entre l’équipe et elle a
manqué à la dame pour pouvoir accepter, dans son corps d’abord et
dans tout son être après, les intrusions agressives, voire violentes, que
son état médical nécessitait. 

On peut puiser dans la psychanalyse, la médecine et la philoso -
phie pour essayer de comprendre ce qui se passe quand le sujet semble
s’éclipser.

Le dernier enseignement de Lacan me paraît essentiel pour bâtir
le lien entre médecine et psychanalyse ; tel que je le comprends, il ne
part plus du seul langage mais du corps tout entier et de la jouissance,
de ce corps qu’il faut pour jouir. La vision contemporaine du corps en
philosophie aide à la compréhension de sa genèse chez l’être parlant et
à celle de sa problématique en médecine.

Dans ce cas clinique qui retrace un événement de corps grave,
trauma tisant pour cette patiente, et qui s’est traduit par son impossi -
bilité à subjectiver l’événement, quel est le mécanisme de cette non-
subjectivation? 

Pour comprendre, essayons de rapprocher en l’inversant ce qui
conduit à la non- subjectivation de cet événement pour elle et ce qui fait
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progressivement la subjectivation du corps d’un sujet dans un parcours
de vie. 

Qu’est-ce qui, dans cet événement, a empêché ce corps d’être
« son corps de l’intérieur », qu’est-ce qui n’a pas abouti, entraînant la
dissociation, on pourrait dire entraînant le dualisme que nous rejetons
quand le corps fonctionne normalement ? 

On peut, comme Merleau-Ponty, placer dans le corps lui-même
l’esquisse d’une subjectivité. Dans son comportement moteur, le corps a
une intention motrice qui se termine par un geste ou une parole qui sont
des actes se situant non dans l’espace divisible, géométrique, mais dans
l’espace de la motricité corporelle qui est autre et qui est singulier. Acte,
au sens de geste aussi bien que de parole, la parole étant un acte comme
un autre et arrivant à un moment déjà tardif de la subjec tivation du
corps mais qui prend une place très importante par la suite chez
l’homme, être parlant. Cela laisse penser toutefois qu’il y a déjà eu
d’autres façons de subjectiver le corps, de manière a-réflexive puis pré-
réflexive, sans passer par la conscience qui s’analyse.

Cela aide à comprendre la subjectivation qui va affecter le corps.
Par quels actes le corps arrive-t-il à se donner des caractères qui sont
ceux de la subjectivité que Descartes n’accordait qu’à l’esprit par l’acte
de décision mais que Merleau-Ponty a essayé de penser aussi comme
précédant la décision ? Ce qui fait le corps propre, ce sont ses actes, le
corps se fait sujet en agissant. 

La subjectivité du corps s’installe progressivement, la formation
de ce corps propre provient d’une habitude de soi, une habitude
d’images plus fréquentes et plus proches qui donnent une certaine
stabilité et présence à cet espace qui devient le corps d’une part et le
reste du monde d’autre part. L’intégration du corps et de son espace se
fait avec le temps, puisqu’il y a primat du temps sur l’espace d’une part
et primat de l’action d’autre part, puisque c’est l’acte qui est la façon de
se constituer du corps propre. 

Avec Bergson et Hegel, on peut avec le primat de l’action,
attribuer au corps une forme de subjectivité, puisque dans ce cas-là on
lève l’hypothèque de la nécessité de la représentation pour affirmer la
subjectivité. Si on peut affirmer l’existence d’une subjectivité sans
représentation préalable, alors le corps peut se voir attribuer des traits
subjectifs. 

Cela me semble important pour le cas de notre patiente. À l’état
normal, l’expressivité du corps lui donne des caractères de subjectivité
et de plus, comme la mémoire, le corps est un sujet qui ne néantise pas.
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Il « sait » que quelque chose a été vécu. Par analogie avec cette
constitution du corps propre qui est du temps, dans cette présentation,
on voit comment à l’inverse, quand le corps cesse d’agir, n’est plus
guère qu’un objet, le temps s’arrête, se fige, ne s’intègre pas ; la tempo -
ralité se dissocie.

Chez cette dame, on voit qu’il s’est produit comme une stase ou
un retard à l’intégration, le temps s’est arrêté puisque les phénomènes
spatiaux et temporels ne se sont pas « placés » dans son corps
simultanément, au sens élargi de temporalité que donne Merleau-
Ponty. Elle a senti les choses qui se passaient dans « son corps » sans
pouvoir les rapporter dans le temps, ni à sa mémoire ni à sa « cons -
cience totale » et elle a besoin de temps pour reconstruire l’espace de
son corps qui a subi l’événement. 

« Son » corps est ce qui me fait dire qu’elle est redescendue dans
le pré-réflexif, pas dans l’a-réflexif ni bien sûr dans l’a-personnel. Elle
n’intègre pas ce qui se passe dans le corps qu’elle sait être le sien mais
qu’elle ne ressent plus comme le sien. Elle ressent encore le corps
comme corps propre mais comme si elle était en surplomb, d’où la
sorte de dissociation. Comme le corps propre est contemporain de
l’apparition de la subjectivité, il y a bien un reste de subjectivité de la
dame, même à ce moment-là et c’est ce qui fait qu’elle se plaint 
a posteriori de n’avoir pas été traitée comme sujet.

Preuve que le corps, quand il fonctionne normalement, le fait de
manière moniste. 

On peut se poser la question de la persistance dans le corps et de
la répétition ensuite dans le corps ou dans la vie, ainsi que la question
du corps inconscient.

Elle n’est pas redescendue complètement vers une sorte de sens
premier kinesthésique, mais tout de même vers un sens du toucher qui
prime pour elle dans le récit par son côté agressif, alors qu’il pouvait
être utilisé par son côté positif : prendre sa main par exemple, car elle
a choisi en réanimation de fermer les yeux, elle pour qui le regard
compte tant ; il lui reste ce qu’elle entend. Et dans ce qu’elle entend,
elle espérait des paroles qui expliquent, qui s’adressent au sujet, alors
que ce ne sont que des mots inquiétants qui lui parviennent au milieu
de sa douleur.

Le rapport de soi à soi de la patiente a changé, elle n’a plus ses
habitudes de corps qui font son soi, elle n’a plus ses habitudes de
l’espace qui est le sien, elle n’a plus de possibilité de bouger, elle ne
peut plus faire les actes qui font que son corps est. Cela doit participer
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du traumatisme avec l’impression d’étrangeté dont parle Freud et
poussée à l’extrême puisqu’il s’agit de son propre corps qui lui paraît
étrange. Il lui manque le caractère d’unicité de son corps qui redevient
un bras qu’on soulève, une jambe qu’on pique, avec un reste de « soi »
qui assiste à tous ces gestes. La fonction de synthèse que Descartes
attribue au « je qui pense », Merleau-Ponty l’accorde au corps, elle peut
être non réflexive, la corporéité est synthétisante par elle-même, c’est
une synthèse motrice, pratique. Étant synthétisante, elle est
temporalisante et par là spatialisante ; elle reforme le corps. Le temps
se structure par l’acte, la temporalité c’est la façon dont le corps
structure ses actes. 

Alors quand pour cette dame les actes du corps s’arrêtent au moins
en partie, que la synthèse motrice ne se fait plus, le temps s’arrête et
son corps et son espace propre lui deviennent étranges, voire quasi
étrangers. Le sens interne qui nous permet de nous reconnaître et qui
depuis Aristote est pensé comme temporel, lui échappe, elle ne se
reconnaît plus de l’intérieur il y a comme un surplomb qui s’installe.

Parallèlement, l’inconscient, qui lui ne connaît pas le temps – le
temps qu’on compte – reste à l’œuvre et peut élaborer des formations
qu’il restituera plus tard. La patiente, au cours de la présentation, a
conscience que c’est une chance pour elle de pouvoir s’entendre dire
ce qui sort petit à petit dans l’entretien. Elle le dira plusieurs fois, elle
évitera peut-être le refoulement et les formations de l’inconscient
propres aussi au traumatisme.

J’ai revu la dame par la suite.
Elle m’a dit qu’elle n’avait pas oublié, qu’elle y pensait encore de

temps en temps comme à un moment difficile mais qui est de moins
en moins douloureux. 

Elle n’a pas refoulé, elle a pu mémoriser et elle peut faire appel de
temps en temps à cette mémoire. Le « troumatisme » comme disait
Lacan a pu se reboucher, il n’y a pas un vide, il y a un événement
douloureux mémorisé donc subjectivé, qui appartient au corps-sujet. 

Il faut cependant penser que si les mots lui avaient été dits, cela
aurait permis que les choses soient vécues à un niveau supérieur,
supérieur non sur le plan du jugement mais sur un plan d’élaboration
supérieure, plus tardif et moins enfoui, celui du langage, qui dans le cas
de cette dame aurait désamorcé le traumatisme. 

Le regard interrogatif ou explicatif du personnel en pleine action
aurait pu aussi remplir cette fonction de permettre au corps d’être en
actes et non d’être seulement objet qui subit et ainsi de permettre au
temps de se dérouler. Mais elle avait choisi de fermer les yeux.
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IV. Conclusion

Je dirai seulement que cet entretien montre à l’évidence que le
discours fermé généré par le traumatisme ne permet pas l’inter -
prétation du phénomène vital et qu’il n’y a pas de subjectivation spon -
tanée de ces traumatismes.

Un entretien est un lieu possible pour un début de subjectivation. 

Ce cas montre aussi la nécessité pour le personnel d’entendre la
demande des patientes : pour cette dame, demander l’autorisation du
contact avant de faire un geste médical et avoir un regard sur elle-
même pas seulement sur son corps.
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LA DOuLEuR cOMME VIOLENcE QuI NE SE DIT pAS

J.R. RABANEL

Il s’agit d’une dame de 32 ans primipare, qui a accouché huit jours
auparavant. 

Elle a passé son congé prénatal dans sa famille à Clermont-
Ferrand, où elle avait prévu d’accoucher, son mari ne pouvant être
présent à ses côtés pour raison de mutation professionnelle. Au
troisième mois de grossesse, la découverte d’un risque accru de
trisomie 21 avait généré des inquiétudes, le temps que le risque soit
écarté par une amniocentèse. Elle était confiante. Sa mère et sa grand-
mère n’avaient-elles pas accouché sans problème ? Et lors de la
dernière visite avant l’accouchement, on lui avait dit que tout
s’annonçait très bien. La dame évoque la préparation à l'accouchement
comme un temps d'idéalisation « entre layette rose ou bleu » qui
accentue d'autant plus « la violence de la naissance ». « Le jour et la
nuit, dit-elle ».

L’accouchement se complique et tout bascule. Une césarienne est
décidée en cours de travail d’accouchement par suite de l’arrêt de la
dilatation. Bien pire, le sanglage d'un utérus atone doit être pratiqué à
la suite, afin de contenir et arrêter - mais en vain - une hémorragie qui
nécessite le transfert en réanimation au CHU pour pratiquer le
traitement qui s’impose, une embolisation. 

La dame a commencé par dire la violence du traumatisme qu’elle
venait de vivre.

Elle raconte : « La césarienne sous péridurale déclenchée est une
anesthésie qui laisse des sensations. Vous sentez qu'on vous ouvre.
Après, très très violente, la sensation d'être dans un bateau au milieu
d'une tempête. Vous vous sentez remuée. Ça allait crescendo dans le
choc. Je n'ai jamais été hospitalisée. Que faisait l'utérus ? Je perdais du
sang. On pesait la quantité que je perdais. Je n'étais pas inquiète pour
moi, mais j’ai fini par demander s'il y avait un traitement ou si c'était
plus compliqué que ça. On m'a dit qu'il y avait un traitement, ça m'a
rassurée. J’ai décidé : montez-moi en réanimation au CHU. J’ai vu
alors mon mari inquiet. Je n'avais pas trop envie de le regarder pour
être concentrée, forte. Je n'ai pas voulu l'embrasser pour ne pas
pleurer. »

De retour à la maternité, c’est en voyant son mari qu’elle a senti
l’angoisse qu’il avait éprouvée. Elle réalise alors seulement qu’elle a été
en danger : « J'ai vu qu'on avait tenu chacun de notre côté. Moi j'étais
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prise dans l'action, mais à lui on avait dit de ne pas s’inquiéter, que mes
jours n’étaient pas en danger ».

En chambre double pendant trois jours, elle se plaint de ne pas
avoir la force de s’occuper du bébé. Elle en est coupable, alors que
l’enfant a été désiré. Elle se plaint aussi de la présence de sa voisine de
chambre : « J'aurais voulu me retrouver en tête-à-tête avec mon mari. »
À sa demande, elle est alors placée en chambre seule pour mieux se
reposer.

« C'est un déclic. Accoucher par césarienne, subir une « embo -
lisation », ça arrive. La réalisation de la chose par rapport à moi, à
lui, c'est là le début du travail de ce qui nous est arrivé », dit-elle. 

De cette mauvaise rencontre, la dame sort angoissée et coupable.
Angoissée face à l’enfant pourtant désiré. Coupable de ne pas avoir la
force de s’occuper du bébé.

Des coordonnées familiales, la dame dira : « Ma mère a 62 ans,
elle est en instance de divorce après des années pas très heureuses. Je
n’ai plus de contact avec mon père. Ma famille pour moi, c'est ma
grand-mère, ma mère, mon mari. J’ai rencontré mon mari au lycée en
seconde ; cela fait quinze ans qu’on se connaît, il ne m’a jamais déçue,
il pense que mon père est malade. »

De sa position dans le couple parental, elle rapporte : « C’est de
ma mère dont je suis le plus proche. Avec ma mère, on a vécu les
mêmes choses. Du fait de mon père volage, ma mère a beaucoup
souffert. J'étais énormément impliquée dans les problèmes du couple ». 

Elle rapporte la violence du père vis-à-vis de sa mère et d'elle-
même : « Vers huit à neuf ans, je désirais qu'ils divorcent. Ils n'avaient
rien à faire ensemble. J'ai des souvenirs d'images physiques intolé -
rables. Des souvenirs de mésentente constante. Paradoxalement, quand
vous êtes enfant unique, vous en tirez des avantages. Vous êtes un
moyen de manipulation. J'étais plutôt proche de mon père, enfant.
Pendant l'adolescence, je me suis rapprochée de ma mère. Il m'est
arrivé que moi aussi ça me tombe au coin du dos. Normal que vous
vous en preniez une bonne. »

Telle est l’identification phallique de la petite fille à son père,
renforcée à l’adolescence en une position virile qui la place comme
partenaire tyrannique de la mère.

Actuellement, les parents sont en instance de divorce pour la
seconde fois.

La première remonte au début de l’activité professionnelle qui
avait amené la dame à quitter la ville de ses parents. À peine était-elle
partie que sa mère retournait vivre avec le père. « Je me suis dit : ce
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n’est pas possible ! » Elle était obligée de voir son père pour voir sa
mère.

Depuis un an, une deuxième procédure de divorce a été engagée
par la mère qui a porté plainte pour violence conjugale. La dame a
témoigné. Elle ne supporte plus la faiblesse de celle-ci par rapport au
père. Elle ne supporte plus la présence de son père qui lui inspire
mépris et violence. Elle lui a caché la naissance du bébé et ne veut
pas qu’il « vienne entacher ça ! » Elle ne redoute pas d’affronter son
père. Elle l’a déjà affronté. Ça lui a forgé le caractère, pense-t-elle. 

« Mon père, aujourd’hui en retraite, était inspecteur de
police. Moi, je suis inspecteur du Trésor public, dit-elle. »

Elle acquiesce lorsque je l’invite à prendre le temps de réaliser ce
qui lui est arrivé.

« Une de mes craintes, c'est d'être trop marquée, de ne pas avoir
le courage d'un deuxième bébé. On est enfant unique tous les deux ». 

Elle exprime la crainte de rencontrer les mêmes difficultés. Elle se
sent choquée, mais reste convaincue que c'est en parlant que ça finira
par aller. « D'ailleurs, je me suis déjà dit, à propos de mes parents, qu’il
faudra que j'en parle ; sans parler d'efficacité, c'est quelque chose à
quoi je crois, dit-elle. »

Lorsqu’à la fin de la présentation je lui demande si elle a eu des
rêves depuis la naissance de son fils, elle répond : 

« Je crois que j’ai rêvé de lui plusieurs fois. C’était une présen -
tation. Il y avait des amis… »

I. Les leçons du cas 

La présentation a bien montré comment la dame essaie de
répondre à l’urgence, comment elle s’applique à suivre, en reprenant
pour elle-même, ce qui se passe. Elle ne maîtrise rien, mais elle fait
face. C’est l’image d’un débordement. Elle est dans l’action. Elle ne
peut détourner son regard des images qui se succèdent en série. Elle
transmet une impression forte avec le même sens de l’application
qu’elle a mis à vivre les événements. 

La première partie de la présentation est marquée par ce style
concentré, appliqué, d’une parole proche de l’écriture, où la plainte
n’est qu’à peine formulée. La dame se concentre sur elle-même. Elle
narre les événements traumatiques avec de grandes qualités d’expli -
citation, une richesse de vocabulaire, une certaine finesse, un sens de
la construction, une application même à construire. On peut souligner
les boucles en retour dans son récit, caractéristiques d’un traumatisme
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que l’on peut considérer comme un signifiant tout seul, qui de n’être
pas articulé, trouve ensuite sa solution, ou son atténuation dans
l’articulation langagière, l’articulation à un autre signifiant. C’est une
façon de rendre compte du soin extrême de rédaction mentale chez
cette dame. On la voyait absorbée, extrêmement appliquée à dire. Par
moment, on pouvait même avoir l’impression que ce qu’elle disait
l’était moins pour être entendu que pour être articulé par elle-même.
Elle croit dans les pouvoirs de la parole. Mais, et c’est un point
important à souligner nous semble-t-il, elle croit dans les pouvoirs de
la parole moins comme message adressé à l’autre que comme exercice
d’articulation personnel. 

Lorsqu’elle se recentre sur son couple, c’est pour constater qu’ils
n’ont pas vécu de la même manière ce moment. En même temps
qu’elle s’appuie sur ce qu’a vécu son mari, elle s’interroge pour savoir
s’il n’a pas manqué d’aide dans la solitude qui a été la sienne. Deux
solitudes pour un même événement. Deux vécus différents.

Une fois la narration faite, vient, avec l’épisode de l’échange des
regards entre les époux, le temps de la subjectivation. L’urgence
passée, il faut recoller les morceaux. Viennent alors les plaintes à
propos de la chambre double, la présence de la voisine de chambre, la
fatigue, le bébé lui-même, les difficultés de l’allaitement, le souhait de
parler avec son mari, qui attestent que le début du travail de
subjectivation de l’horreur de cette mauvaise rencontre est commencé.

C’est ensuite la seconde partie de la présentation, avec le retour
du traumatisme dans l’enfance, lié à la violence du père, et sa place à
elle dans le conflit parental. On retrouve là encore le devoir de parler.
C’était plutôt du premier traumatisme dont la dame voulait parler.
Peut-être lui servait-il de diversion par rapport au traumatisme actuel ?

Peut-être fallait-il le traumatisme actuel pour traiter par la parole
celui de l’enfance ?

Ici, le style de l’entretien est différent. La dame tranche, reven -
dique, accuse. Elle a subi les événements, là encore, mais elle est là
beaucoup plus active.

La constellation familiale est réduite au minimum. Par contre, la
violence est toujours présente.

Elle était sur la défensive. Même quand elle décrivait cette
violence et quand elle décrivait la douleur, elle ne semblait pas perdue.
Elle conservait une volonté de maîtrise pour ne jamais laisser
s’exprimer dans le corps le moindre affect, tout au plus le dire, et cela
toujours avec des mots appropriés et soft, des mots qui mettent la
distance. On a entendu sa voix neutre tout au long de l’entretien. Elle
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contrastait avec son affirmation plaintive d’être une personne émotive
mais sans émotion dans la voix, même quand elle décrivait ses
premières relations avec son bébé, toujours sur la défensive, utilisant
rarement le « je », préférant le « vous » de généralité. Elle se dit émo -
tive, ce qui ne l’empêche pas de s’opposer à son père, de « l’affronter »,
de contester son autorité : « Le fait d’être père ne justifie pas ses
comportements ». Elle retrouve dans cet accouchement quelque chose
de la violence de son enfance. Mais sa peur ne se manifeste jamais,
elle lui est méconnue. Elle n’en a pas conscience. Elle n’a pas manifesté
le moindre signe de peur sur son visage ou par son corps au souvenir
de la violence, tout en disant que ça lui tombait dessus. Elle n’a pas eu
la pleine conscience de ce qu’elle a vécu comme hémorragie de la
délivrance, comme étant une cause majeure de la mortalité en couches.
Elle n’intègre pas ce qui lui arrive. Elle ne peut pas avoir l’idée de
mourir, la vision de son mari l’en détourne. Par contre l’idée de la mort
lui revient lorsqu’elle dit : « Est-ce que j’aurai le courage d’en avoir un
deuxième ? »

II. La relation à l’enfant

L’enfant a peu de place dans le discours de la dame. Sa grande
fatigue la tient à distance des premiers soins à donner. Son attitude
inaffective à propos de l’allaitement en dit long sur sa difficulté. Elle
dit de son enfant : « C'est un bébé qui a beaucoup de force. Tonique.
Il tire beaucoup. Il est fort. Il mord fort », soulignant la violence dans
la tétée. Venant de l’enfant, cette violence est acceptée par la dame, en
tout cas pour le moment.

III. Conclusion

Les dames font bien la différence entre ce qu’elles ont à supporter
et ce qu’il est possible de leur éviter. Elles ont une conscience claire de
l’utilité de la présence médicale pour leur venir en aide. Parfois, elles
souhaiteraient que celle-ci s’exerce différemment. L’abord technique le
plus performant est toujours souhaité mais s’ajoute la demande d’y être
associée comme sujet acteur. 

L’épreuve de la souffrance comporte en elle-même le choix entre
ce que le sujet peut faire par lui-même et ce qu’il ne peut pas faire
par lui-même et qui l’amène à devoir en passer par l’autre. Souvent
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la réponse de cet autre se réduit à une aide technique, matérielle,
efficace, le plus souvent de nos jours avec les progrès de la médecine. 

Ce que nous enseignent les présentations cliniques, ce sont des
réponses autres que matérielles, motérielles, comme dirait Lacan, qui
consistent à mettre des mots dessus. C’est ce que les dames viennent
parfois rappeler. 

L’enseignement des deux cas montre comment deux sujets se
conduisent différemment dans l’épreuve de la souffrance. 

Dans le premier cas, la dame réagit en faisant corps avec ce qui
se produit et qui la dépasse. Elle suit. Sa maîtrise consiste à faire face à
ce avec quoi elle a à faire. Elle s’associe au plus près aux événements
traumatiques qu’elle rencontre. Elle supporte. En plus de l’assistance
technique médicale qu’elle attend, elle demande de l’aide en faisant
crédit à la parole. Elle ne s’en tient pas à un « faire brut ». Elle demande
que le « faire » soit encadré par la parole, que la parole s’inter pose entre
le « faire » et « l’épreuve de la souffrance » et par là elle ménage un
espace pour y loger sa subjectivité. 

Elle croit dans le pouvoir analgésique de la parole, dans le pouvoir
tampon, dans le pouvoir d’amortir le choc, dans la fonction de défense
de la parole. Elle a souhaité revenir à la maternité pour dire cela.

Évidemment pour cette dame, il y a un lien à l’autre qui est plus
fondamental encore que la parole, c’est celui de l’image. 

Dans le second cas, l’accent est mis sur un autre point que nous
avons découvert durant l’entretien. Ici ce n’est pas la croyance dans les
pouvoirs hypnotiques, analgésiques de la parole, mais c’est la parole
comme un devoir de dire oublié et qui, à l’occasion de l’accouchement,
va pouvoir s’accomplir. Ce dont le sujet se souvient, à la différence du
cas précédent, c’est de l’expérience d’un traumatisme ancien. Le sujet
était en dette de parole de n’y avoir pas eu recours lorsqu’il aurait fallu.
Aujourd’hui qu’elle a failli mourir en couches, elle se souvient qu’elle
aurait dû parler de ce qu’elle avait connu comme difficultés avec ses
parents. 

Ces deux constructions amènent à adopter des conduites diffé -
rentes. 

Les présentations cliniques ont leur intérêt pour les soignants
comme pour les patients, pour ceux qui y assistent également. C’est ici
que les outils de la psychanalyse peuvent avoir leur place.
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Une présentation clinique, en effet, se caractérise par l’établis -
sement d’une construction que chacun interprète pour lui-même et à
laquelle il donne les conséquences selon l’éthique du désir. 

Il s’agit davantage d’apprendre du sujet lui-même plutôt que de
lui apprendre quelque chose, en se montrant docile à ce qu’il dit. Que
l’analyste se présente avec modestie à cette expérience est un gage de
son succès. Commencer par repérer les inventions du sujet pour les
reprendre, c’est dire oui, c’est prendre le symptôme comme solution et
en prolonger l’impact. 

IV. Terminons par ceci  : 

Freud propose, dès ses débuts, une théorie psychanalytique de la
douleur. Elle est basée sur une approche matérialiste de l’appareil
psychique que Freud construit dans « L’Esquisse d’une psychologie
scientifique » [1]. La douleur est pour Freud un fait réel. 

Au sixième paragraphe de cet ouvrage, p. 326, intitulé « La
douleur », Freud définit celle-ci comme l’« irruption de grandes quantités
Q dans le système Y ». Cette irruption est à l’origine du couple
déplaisir/douleur. Au paragraphe douze, p. 338 : « L’épreuve de la
souffrance », Freud rend compte de la différence entre déplaisir et
douleur, non par l’augmentation excessive des stimuli, mais par la
provenance des quantités d’excitations. L’augmentation provient de
l’extérieur pour la douleur, de l’intérieur pour le déplaisir.

Lorsqu’avec la seconde topique Freud reprend le thème de la
douleur, dans « Inhibition symptôme et angoisse » [2], c’est pour la rappor ter
cette fois à une effraction pulsionnelle plutôt interne qu’externe, cf. 
p. 100.

Ces thèses ont de nos jours encore toute leur pertinence et
permettent de mettre en parallèle plus qu’en opposition les conce p-
tions de Freud dans sa première et dans sa seconde topique. 

Dans l’abord de la question de la douleur, l’œuvre de René
Leriche marque un avant et un après, une véritable rupture épistémo -
logique. La douleur n’apprend rien. Elle est inutile, même pour le
diagnostic du médecin. Elle peut même être elle-même source d’erreur
diagnostique. René Leriche va attacher sur son nom toutes les
techniques contre la douleur. 
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Le rapprochement du thème de l’inutilité de la douleur pour la
science avec celui de l’inutilité de la jouissance avec Lacan caractérise
son dernier enseignement. 

Nous avons interrogé la place du psy non pas dans les cas de
douleurs chroniques, ce qui est admis pour leur retentissement psycho-
affectif et comportemental. En effet de nombreux psys interviennent
efficacement dans les centres de traitement de la douleur depuis les
années 1990, grâce à l’impulsion donnée en France à la lutte contre la
douleur par M. Douste-Blazy.

Nous avons interrogé la place du psy dans les cas de douleurs
aiguës que nous avons rapportés. La fonction de la présentation
clinique nous a paru ouvrir une possibilité utile de subjectivation après
coup, d’une irruption de jouissance insymbolisable sur le moment. 
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Résumé

Entre corps et parole, le symptôme trouve sa place pour parler encore de ce que les
mots ne peuvent porter. L’être humain nous rappelle que son corps n’est pas seulement
un corps physiologique mais un corps habité par le langage qui fait signe d’un sujet. Le
médecin, comme l’analyste, reçoit la demande de son patient qui lui suppose le savoir de
lui révéler les secrets de la guérison. L’histoire singulière d’un cas clinique nous fait
entendre qu’une maladie est toujours celle d’un sujet. Et qu’un symptôme est une
possibilité pour retrouver un élan de vie et de liberté, si le sujet veut ce qu’il désire.

Mots clés : corps, langage, sujet, symptôme, soin, désir

Gynécologue et psychanalyste, membre de l'École de la cause freudienne
8 rue de la salle - 34560 Poussan

Correspondance : reboulj@wanadoo.fr

Entre corps et parole

J. REBOUL
(Montpellier)



INTRODUCTION

Entre corps et parole. Ces quelques mots se sont imposés, il y a
longtemps, pour transmettre ce que mes premières patientes infertiles
faisaient entendre au gynécologue. L’expérience analytique,
aujourd’hui, a éclairé ma route. Le savoir médical ne peut avoir des effets
sur le corps que si l’on tient compte dans ce corps parlant de la dimension
du sujet humain dont il fait signe.

I. LA QUESTION DU CORPS

Elle nous rapproche plus qu’on ne le pense. Au début de ma
pratique, je remarquais que les femmes infertiles, dans la singularité de
chaque rencontre, exprimaient leur demande d’enfant, leur souffrance,
les paradoxes de leur désir. Elles témoignaient que leur corps n’est pas
seulement un corps physiologique mais un corps habité par le langage
qui fait signe d’un sujet humain. Cette révélation ne m’a apporté aucun
apaisement mais la certitude que le clinicien qui l’entend ne peut plus
être tranquille. Une intranquillité bienfaisante, certes, qui m’a conduit
à nommer l’enfant de la femme infertile : l’enfant de l’impossible. La
clinique me confronte à la surprise, à la singularité, au cas par cas qui
offre un enseignement nouveau porté par les patientes elles-mêmes.
Une clinique qui m’invite, dans le plus grand respect de la technique,
à entendre dialoguer la science et la vie.

Le titre de l’un de mes premiers ouvrages, concernant mon
témoignage et mes interrogations dans la situation d’infertilité, s’est
alors imposé sans que j’en perçoive toutes les résonances : L’impossible
enfant–Entre corps et parole [1].

Je me suis rapproché peut-être du Docteur Lacan parce qu’il n’a
jamais voulu substituer la psychanalyse à la médecine. Il disait que la
psychanalyse était « la queue de la médecine ». Au-delà de cette
métaphore et de sa connotation phallique, j’entendais aussi que la
queue est un prolongement, un reste. On coupe parfois la queue d’un
animal, mais il y a toujours un petit reste dont l’importance est plus
grande que ce que l’on croit… à ceci près… que l’animal humain est
un être de langage. Et quand il parle, une partie de ce que porte sa
parole lui échappe. Le lapsus, l’oubli le révèlent. Il existe donc une
faille, une béance entre corps et parole qui témoigne de l’inconscient.
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Introduite chez l’animal humain par le langage, le symptôme tente de
lui suppléer. Mais le symptôme n’est pas que souffrance dont le sujet
se plaint. Il peut être aussi à son insu une source de satisfaction. C’est
aussi cela qui concerne le médecin dans son acte. Et c’est aussi cela
dont témoignent nos patients. Quand une femme, deux ans après notre
première rencontre, est venue me remercier de ne pas avoir été
enceinte, ma position de clinicien face à la demande de guérison s’est
relativisée. 

Le médecin ne tient sa place que s’il prend en compte le langage.
Quand il entend que quelque chose d’autre parle en même temps que
les mots. Une patiente est-elle une malade quand elle entend et nous
fait entendre qu’elle est plus attachée à son symptôme qu’elle ne le 
dit ?

Je m’étais laissé convaincre de pratiquer une IAC dont l’indication était,
j’en conviens, bien discutable. Les nombreuses courbes thermiques de Renée
témoignaient d’une ovu lation très régulière. Cet argument avait été exploité
pour me convaincre… mais le jour où je devais intervenir, le couple n’était
pas au rendez-vous.

Quinze jours plus tard, je reçus une courbe thermique : la date d’ovu -
lation présumée était pointée bien en évidence et celle de la ponte ovulaire était
signalée en rouge. Elle avait eu lieu huit jours plus tard !

Aucun mot n’accompagnait cette information.

II. CORPS PARLÉ, CORPS PARLANT

Mon parcours clinique confirme sans cesse que le corps n’est pas
qu’un organisme. Dans la relation amoureuse, les plages du corps sont
plus près d’une carte du Tendre que d’une plage d’anatomie. Les
limites du corps que découpe le langage sont loin de l’animalité qui
concerne l’instinct. Il existe un reste illimité, propre à chacun. Il est
dans la queue de la médecine, indéterminé [2]. Le lieu d’une
satisfaction intime. Au fond, le corps est présent, objectivement présent,
mais aussi incorporel. C’est notre histoire qu’il raconte. Certes, il
présente des signes mais plus encore. Il nous parle de nos rencontres
depuis le commencement mais aussi de nos perceptions avant même
notre naissance. Ce corps est donc parlé avant d’être parlant.

La part inaccessible de chair que l’enfant a perdue en naissant
hante l’être humain qui ne cesse de la chercher par l’effet de la
demande. C’est par là que la demande est la fille du désir. Mais quand
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les progrès scientifiques donnent l’illusion de maîtriser la vie, ils
rencontrent la société de consommation et son insistance à combler le
désir qu’elle confond avec le besoin. Ce n’est pas une critique de la
science, que nous avons choisi de servir, c’est la reconnaissance de la
dérive du scientisme. Le vrai scientifique respecte l’énigme. Dans la
situation d’infertilité, « l’enfant à tout prix » comme comblement du
manque n’est pas dans le sens de la vie. Les femmes infertiles ne
cessent de me le rappeler.

Aujourd’hui le droit à la santé, le droit à l’enfant, le droit à la
naissance, à la mort, à la transplantation d’organes – un utérus
maintenant pour combler ce qui manque – en appellent aux bio -
techniques qui vont plus vite que ce que l’être humain ne peut
supporter. Ce mouvement, cet impossible, ce réel, cet incomblable
appellent la médecine non plus à une dimension morale qui concerne
l’universel, mais éthique qui est le séjour du singulier. Et c’est à
l’éthique, séjour du singulier, que le médecin confie ce que la science
ne peut résorber. Je laisse là des considérations qui tendraient vite à
privilégier une théorisation psychanalytique. J’ai simplement souhaité
vous rappeler combien la clinique dont je témoigne par la situation
d’infertilité m’a conduit à un inévitable rapprochement de la médecine
et de la psychanalyse.

L’illustration clinique est essentielle pour placer ces considérations
sur le terrain de la vie.

III. MONIQUE ET CÉLINE

C’est l’histoire d’une mère et d’une fille confrontées à l’énigme du
féminin et du maternel dans le jeu des identifications qui renvoient chacune
d’elle à son impuissance, à son symptôme et à sa question : qu’est-ce qu’une
femme ? Qu’est-ce qu’une mère ? 

Monique a 40 ans. Elle a trois enfants, deux filles et un garçon. Elle
me consulte pour un contrôle après une IVG qui, dit-elle, « s’est bien passée ».
Sa fille cadette, Céline, a 18 ans. Elle part de la maison pour s’installer en
couple, à l’étranger, loin de sa famille. Elle n’a jamais dissimulé ses conflits
avec sa mère dont elle a toujours évoqué l’attitude dégradante et destructrice
à son égard. Freud parle de « ravage maternel » : « c’est une mère sans
amour… même pas un baiser… raconte Céline. Enfant, elle ne m’a jamais
bordée le soir. Elle n’a jamais entendu que j’avais besoin d’être aimée. »
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Mais la demande d’amour auprès de l’homme qu’elle a choisi n’est pas
entendue. Il paraît ne pas s’intéresser à elle. Une infertilité du couple s’est
installée trois ans après et Céline insiste pour avoir un enfant. Un long
parcours s’engage vers la PMA.

Monique a toujours mis à distance les relations conflictuelles avec sa fille.
Et si elle laisse échapper une confidence, elle s’empresse de la confier au
refoulement des pensées.

Elle m’a consulté, il y a dix ans, pour une cystite à colibacilles, vio -
lente et douloureuse. C’est au cours de cet incident que sa fille lui a annoncé
son départ et lui a dit : « Je veux vivre ma vie de femme et de mère ».

Monique me consulte aujourd’hui pour une cystite à urines claires où
la symptomatologie douloureuse est dominante. Cet événement la conduira
dans un parcours étendu à des explorations multiples et toutes négatives dans
lesquelles elle s’est enfermée (Figure 1).
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Figure 1 - Corps parlé, corps parlant



Cette reprise des symptômes où domine la douleur est apparue dans des
circonstances bien particulières. Céline, de retour dans la région, est venue me
parler de sa fille de huit ans : « Au début, je ne l’ai pas touchée, je ne l’ai pas
sentie… je reproduis les schémas de ma mère. Il est vrai que nous l’avons
entendu dire qu’elle ne voulait aucun enfant…

Je ne sais pas, poursuit Céline, si j’aurais dû avoir un enfant…
Est-ce qu’on peut naître sans talent de mère pour en être ?
Qu’est-ce qu’être mère ? Qu’est-ce qu’être femme ?
Ce message, Monique l’a entendu. Car Céline dès son retour l’a rencontrée.

C’est celui que sa fille lui a transmis quelques jours avant le cycle infernal de
ces trigonites et de ses douleurs pelviennes recommencées… 

Monique trouvera une solution pour offrir quelque chose à quelqu’un qui
le demande : son mari, frappé d’une infirmité motrice, a besoin de soins
constants. Monique l’accompagne et l’aide à exister…

Céline réactive ses troubles anxieux et dépressifs dans une période
ménopausique que les médecins objectivent pour l’aider. Elle a trouvé un
homme qu’elle aime et lui témoigne l’amour qu’elle attendait. Mais ce qu’elle
éprouve dans son corps réveille ses questions. Peut-être va-t-elle décider d’un
accompagnement… pour en parler.

Ce cas nous offre un grand enseignement clinique.

La première cystite de Monique coïncide avec le départ de sa fille.
Le terme de « cystite » est marqué dans le corps de Monique et associé
aux signifiants de « féminité et maternité » que le discours de Céline
lui a fait entendre au moment de son départ. Et quand, 10 ans plus tard,
Céline vient montrer à sa mère ce qu’elle est devenue, à son tour, dans
son rôle de femme et de mère avec sa fille de huit ans, les signifiants,
dont la trace est inscrite dans le corps de Monique, sont élevés au rang
de symptôme, par la métaphore de la cystite et de la douleur.

Le premier événement traumatisant, par l’effet du langage de
Céline sur le corps de sa mère, faisait de ce corps un corps parlé. Le
deuxième événement, par la conversion symbolique de Monique, fait
de son corps, un corps parlant. 

Cet aspect-là illustre peut-être ce qui se manifeste comme une
ambiguïté dans le discours psychosomatique, quand il sépare le
psychisme et le somatique. Cette histoire nous fait entendre qu’on peut
distinguer deux pensées, deux psychismes : l’un qui fait partie du corps,
percuté par le langage et qui se traduit quand on parle comme si le
corps sécrétait la pensée. Alors qu’il ne s’agit que de ce qui s’est écrit sur
le corps par une lettre propre à chacun. Et que chacun exprime à sa
manière. C’est une pensée extérieure. 
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Et si plus tard ça parle. Si « le principe pensant », l’activité de
notre pensée, s’exprime de l’intérieur et vient même nous surprendre,
par un geste, une perception, un mot, un regard, c’est bien parce que
ce corps a été parlé, écrit, marqué par le langage qu’il devient un corps
parlant. Ce réveil de la parole est dû à certains mots et pas à d’autres. 

IV. LE MÉDECIN ET LE SOIN

Le médecin qui vous parle ne s’est pas éloigné du soin auquel il
reste fidèle. J’ai relativisé simplement mon désir de guérir pour
respecter le désir de mon patient.

L’un de mes amis, psychiatre et psychanalyste, l’un des premiers à
manifester très fort son intérêt pour ma démarche, m’a mis en garde
sur ce qu’il percevait comme un risque d’affaiblir ma fonction de
soignant par l’écoute psychanalytique. Je le rassure. Ces quelques mots
aujourd’hui sont aussi ma réponse.

L’appel du corps, dans le soin, est en première ligne.
Écouter et entendre n’affaiblit pas chez le médecin la dimension

du soin. Je ne renie pas aujourd’hui ce que j’écrivais il y a bien
longtemps à propos de l’examen du corps. J’évoquais la surprise,
l’émergence, l’éclosion, la naissance d’une parole dans cette rencontre
clinique à corps présent. Où parfois, au cours de l’examen, la véritable
motivation de la rencontre se révèle : l’angoisse fondamentale de ne
pouvoir dépasser la mort en donnant la vie. Et si je n’arrivais pas à
théoriser que cet espace vide, entre corps et parole, était la source de
tout élan de vie, j’osais dire simplement que le travail du médecin était
à mi-chemin entre le travail d’analyste et le travail du praticien. Une
sémiologie de la relation s’imposait face au concept étiologique. 

Entre corps et parole, il y a donc un espace. Un incomblable, un
irréductible, une faille. Le symptôme est à cette place-là. C’est une
suppléance, une illusion. Mais bienfaisante.

La clinique vise ce qui passe par le corps, ce qui se sent, qui
s’éprouve quand quelque chose d’indicible s’y manifeste. Quand
l’impossible est rencontré. Entre corps et parole la clinique nous offre
d’entendre l’inconscient par ses effets. Elle nous offre la lecture du
symptôme au-delà même du sens. Car au-delà de la métaphore, le
symptôme sert aussi à quelque chose. Il ouvre sur la vie par une perte de
satisfaction – de jouissance - si le sujet y consent. Pour un élan de vie
qui fait du symptôme un partenaire créatif.
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Mais il n’est pas qu’une métaphore, il sert à quelque chose. Il
préserve la dimension créative car il présente aussi un irréductible. Il
permet à chacun, s’il veut ce qu’il désire, de changer son destin.
L’impossible enfant est à cette place-là. Il n’est pas comblant, il laisse
place au désir. L’impossible enfant prend toujours le pas sur l’enfant à tout
prix. Car la vie survient si l’on respecte son mystère (Figure 2).

Parfois j’ai eu envie d’aborder la rencontre par d’autres moyens
pour transmettre quelque chose de son ineffable ; du vide qu’elle
préserve et que les mots ne peuvent porter [3-5].
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Figure 2 - Psychanalyse et médecine



Mais cette démarche m’a révélé que c’est au corps poétique que je
m’adressais. Ce corps de femme que j’avais déjà rencontré et qui, dans
ma pratique, tient une place importante en clinique.

L’histoire de Monique et de Céline nous offre encore une réflexion
clinique d’un grand intérêt : l’énigme du féminin et du maternel ne
peut se résoudre par un savoir chez l’autre. Elle ne peut être éclairée
que par sa propre expérience.

Ce travail aujourd’hui n’est pas un programme. Une sensibi -
lisation, tout au plus, pour que chacun de nous n’oublie pas que le
corps humain n’est pas qu’un corps physiologique, mais un corps
habité par le langage qui fait signe d’un sujet. La clinique nous apprend
que la place vide, entre corps et parole, est occupée par le symptôme,
métaphore singulière du souffrant avec laquelle il parle. Et qui
représente aussi bien un partenaire pour chaque être humain s’il choisit
de s’en servir pour rencontrer la vie.
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Résumé

Objectif - Élaborer des recommandations pour la chirurgie du prolapsus génital non
récidivé de la femme.

Méthode - Revue de la littérature, établissement des niveaux de preuve, relecture
externe, et gradation des recommandations par l’Association française d’urologie, le
Collège national des gynécologues et obstétriciens français, la Société interdisciplinaire
d’urodynamique et de pelvi-périnéologie, la Société nationale française de colo-procto -
logie, et la Société de chirurgie gynécologique et pelvienne.

Résultat - Il est utile d’évaluer les symptômes, le retentissement, les attentes de la
femme, et de décrire le prolapsus avant une chirurgie (grade C). En l’absence de signe
urinaire spontané ou masqué, il n’y a aucun argument pour recommander un bilan
urodynamique (grade C). Lorsqu’une promontofixation est indiquée, la cœlioscopie est
recommandée (grade B). Une préparation digestive avant chirurgie vaginale (grade B)
ou abdominale (grade C) n’est pas recommandée. Il n’y a pas d’argument pour une
prothèse recto-vaginale systématique en prévention de la rectocèle (grade C). La prothèse
vésico-vaginale par voie vaginale doit être discutée compte tenu d’un rapport bénéfice-
risque incertain à long terme (grade B). La myorraphie des élévateurs ne paraît pas
recommandée en première intention pour la cure des rectocèles (grade C). Il n’y a pas
d’indication à une prothèse par voie vaginale pour la cure de rectocèle en première
intention (grade C). Il n’y a pas de raison de réaliser systématiquement une hystérectomie
au cours de la chirurgie (grade C). On peut ne pas traiter l’incontinence d’effort dans le
même temps, si la femme est avertie de l’éventualité d’une chirurgie en 2 temps (grade C).

Mots clés : prolapsus génital, traitement chirurgical, recommandations, femme

1. INtrODUCtION

Le prolapsus génital de la femme peut se définir comme une
hernie dans la cavité vaginale dans laquelle s’engagent un ou plusieurs
éléments du contenu abdomino-pelvien. Les trois compartiments
antérieur (vésical), moyen (utérus ou fond vaginal), postérieur (rectum,
cul-de-sac de Douglas et son contenu) peuvent être intéressés. C’est une
affection fréquente, dont la prévalence varie de 2,9 a 11,4 % ou 31,8 à
97,7 % selon que l’on utilise un questionnaire ou un examen clinique
respectant la classification Pelvic Organ Prolapse Quantification
(POP-Q). L’incidence cumulée de la chirurgie atteint 11 % au-delà de
70 ans [1]. Les symptômes qui amènent à consulter sont divers,
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urinaires génitaux-sexuels, anorectaux [2]. Cela explique la diversité de
prise en charge, impliquant tous les spécialistes d’organes s’occupant
des troubles fonctionnels pelvi-périnéaux : urologues, gynécologues,
coloproctologues, chirurgiens digestifs. Cette approche des troubles de
la statique pelvienne plaide en faveur d’une concertation pluridisci -
plinaire dans les situations complexes ou à risques tels : le désir de
grossesse, un prolapsus rectal associé, une incontinence fécale, etc.

C’est pourquoi il a été décidé que toutes les sociétés savantes
françaises impliquées dans la prise en charge de cette pathologie soient
associées à la validation de ce travail : Association française d’urologie
(AFU), Collège national des gynécologues et obstétriciens français
(CNGOF), Société interdisciplinaire d’urodynamique et de pelvi-
périnéologie (SIFUD-PP), Société nationale française de colo-proctologie
(SNFCP), Société de chirurgie gynécologique et pelvienne (SCGP).

2. MÉtHODE

La rédaction de ces recommandations de bonne pratique suit la
méthodologie préconisée par la Haute Autorité de santé [3].

Un groupe pluridisciplinaire représenté par le comité d’urologie et
de périnéologie de la femme de l’Association française d’urologie
(CUROPF) associant des urologues, des gynécologues, un chirurgien
coloproctologue, et un radiologue a choisi et formulé les questions
relatives au traitement du prolapsus génital non récidivé de la femme.
L’écriture des différents chapitres a été confiée à un groupe d’experts-
rédacteurs sous l’égide du CUROPF. Cette rédaction a été faite sur la
base d’une revue systématique des méta-analyses, des études
randomisées de haut niveau de preuve lorsqu’elles existaient et de la
littérature récente et/ou pertinente. Les formulations des recom -
mandations ont été ensuite discutées par l’ensemble du groupe. Un
groupe de relecteurs externes n’ayant pas participé à la rédaction des
chapitres a été choisi au sein de chaque société savante citée plus haut.
Les remarques formulées ont été prises en compte dans la rédaction du
texte final et pour la rédaction de la synthèse de ces recommandations.
Celles-ci sont gradées en fonction des niveaux de preuve de la
littérature. Lorsque qu’il n’existe pas de niveau de preuve, mais que le
groupe estime important qu’une recommandation soit émise, elle
apparaît alors en accord professionnel (AP). 

694

CNGOF & COLL. 



3. BILAN AVANt LE trAItEMENt CHIrUrGICAL D’UN
PrOLAPSUS GÉNItAL NON rÉCIDIVÉ DE LA FEMME 

Le symptôme le plus spécifique du prolapsus génital est celui de
la perception par la patiente d’une boule intra-vaginale plus ou moins
extériorisée à l’effort [4, 5]. Les symptômes associés au prolapsus,
urinaires (incontinence, hyperactivité vésicale, dysurie), digestifs (dys -
chésie, incontinence anale), gynécologiques et sexuels (dyspareunie,
métrorragies), douleurs pelviennes ou périnéales, ne sont pas spéci -
fiques d’un grade ou d’un type de prolapsus (NP3). Il semble utile de
s’assurer que la gêne décrite par la femme soit en rapport avec le
prolapsus observé par le médecin (AP). Il est utile d’évaluer les
symptômes, le retentissement fonctionnel du prolapsus génital (la gêne
rapportée par la femme), ainsi que les attentes et les souhaits de la
femme avant de prendre une décision chirurgicale (grade C). 

Il convient de ne traiter que les prolapsus génitaux sympto -
matiques (AP). L’indication opératoire repose sur la présence conco -
mitante de symptômes avérés et d’un prolapsus significatif.

Dans la mesure où la technique chirurgicale est fonction, entre
autres, de la gravité du prolapsus et de son type anatomique (NP3) [6],
il apparaît utile de décrire le prolapsus observé avant la chirurgie
(grade C). Les objectifs de l’examen clinique sont de décrire le
prolapsus (structures anatomiques impliquées, gravité ou grade) ;
d’apprécier le retentissement sur la qualité de vie ou les troubles
fonctionnels associés au prolapsus afin d’orienter leur évaluation et leur
traitement ; de chercher des facteurs de risque de récidive, de difficultés
opératoires ou de complications postopératoires (AP).

Les facteurs de risque de complications postopératoires ou de
difficultés opératoires sont : l’obésité et le tabagisme, facteurs de risque
d’exposition prothétique (NP3) ; les antécédents chirurgicaux qui
peuvent provoquer des difficultés d’abord chirurgical ; un syndrome
douloureux pelvien avec hypersensibilisation qui est un probable
facteur de risque de douleurs postopératoires et qui impose de poser
l’indication opératoire avec beaucoup de précaution [7].

L’utilisation de l’imagerie est réservée aux situations complexes :
données de l’examen clinique insuffisantes ; discordance entre les
signes fonctionnels et les anomalies cliniques constatées ; doute sur une
pathologie d’organe associée (AP). Les examens d’imagerie qui
peuvent compléter la description du prolapsus en cas de situation
complexe sont essentiellement la colpocystodéfécographie, l’IRM
dynamique avec défécographie ou l’échographie orientées pour cet objectif.
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Il convient de rechercher certains facteurs qui pourraient guider le
choix thérapeutique (AP) : prolapsus de haut grade (POPQ stade 3 ou
4) ; large hiatus génital (béance vulvaire) ; facteurs d’hyperpression
abdominale (liée à la profession, aux activités physiques et à la
constipation et aux pathologies broncho-pulmonaires chroniques).

Il convient de rechercher les troubles fonctionnels urinaires
associés au prolapsus par l’interrogatoire (au besoin aidé par des
questionnaires de symptômes et un catalogue mictionnel), et par
l’examen clinique à la recherche d’une incontinence urinaire patente
ou masquée (AP). L’évaluation de la vidange vésicale est difficile
cliniquement et est mieux appréciée par la débitmétrie (avec analyse
qualitative et quantitative) et mesure du résidu postmictionnel (AP).

Une échographie à la recherche d’une dilatation urétéro-pyélo -
calicielle peut être utile dans les prolapsus extériorisés en permanence
qui sont à risque de retentissement sur le haut appareil urinaire (AP).

Il convient de rechercher et d’évaluer les symptômes anorectaux
associés au prolapsus par l’interrogatoire et l’examen clinique (AP). 
Il peut être utile de prendre un avis coloproctologique en cas de
trouble fonctionnel anorectal (AP).

La réalisation d’un interrogatoire et d’un examen clinique gynéco -
logique (toucher pelvien et spéculum) avant toute chirurgie du
prolapsus est souhaitable pour ne pas méconnaître une pathologie des
organes génitaux (AP). Un avis spécialisé est indiqué en cas de métror -
ragies post-ménopausiques ou d’anomalie gynécologique clinique
(grade C). Une échographie pelvienne et une biopsie d’endomètre
pourraient être utiles quand une hystérectomie subtotale ou une
morcellation utérine sont prévues (AP). Les facteurs de risque de
cancer de l’endomètre doivent être recherchés et pris en compte
pouvant conduire éventuellement à la réalisation d’une biopsie de
l’endomètre et d’une échographie pelvienne préopératoire (AP). 
Il convient de ne pas méconnaître une pathologie du col utérin
associée par l’examen clinique complété au besoin par la réalisation
d’un frottis cervico-utérin ou la vérification de la normalité d’un frottis
récent (AP). 

En l’absence de tout signe urinaire spontané ou masqué, il n’y a
aucun argument pour recommander un bilan urodynamique de
manière systématique (grade C). 
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4. trAItEMENt DU PrOLAPSUS GÉNItAL NON rÉCIDIVÉ
DE LA FEMME PAr PrOMONtOFIXAtION

CŒLIOSCOPIQUE

Il n’y a pas de bénéfice à réaliser une préparation digestive avant
une chirurgie colique (NP2) [8, 9]. Par analogie on peut supposer que
cela n’apporte pas non plus de bénéfice en cas de promontofixation.

Il n’est pas recommandé de faire une préparation digestive avant
une chirurgie de prolapsus par promontofixation (grade C). 

En l’absence de colpocèle postérieure, le bénéfice apporté par la
prothèse postérieure n’est pas établi (NP3) [10]. Lors d’une cure de
prolapsus génito-urinaire par promontofixation associant hystéro et/ou
vaginopexie antérieure, il n’y a pas d’argument pour mettre systéma -
tiquement une prothèse postérieure inter-recto-vaginale en prévention
du risque de rectocèle secondaire (grade C). 

L’indication consensuelle de la rectopexie ventrale cœlioscopique
reste le prolapsus du rectum symptomatique (grade C), dont les
résultats anatomiques et fonctionnels sont les mieux évalués (NP3) [11].
Le traitement des rectocèle, élytrocèle et entérocèle par mise en place
d’une bandelette postérieure est moins bien évalué (NP3), il n’est donc
pas possible de se prononcer sur les résultats de la prothèse postérieure
dans ces indications (AP).

Il n’existe aucune donnée comparative de qualité qui permette de
conclure sur le mode et le type de fixation. Nous ne pouvons que
rapporter les usages les plus courants sans autre conclusion. Le plus
souvent la fixation de la prothèse antérieure à l’isthme utérin et à la
paroi vaginale antérieure est faite à l’aide de fils. La fixation au
promontoire est faite le plus souvent à l’aide de fils non résorbables. La
grande majorité des auteurs conseille d’effectuer une péritonisation des
prothèses de promontofixation pour limiter le risque d’occlusion
postopératoire.

On observe un taux élevé d’érosion prothétique en utilisant le
PTFE (9 %) ou le Silicone (19 %) (NP3) [12]. Il est recommandé
d’utiliser des prothèses non résorbables de type I (polypropylène
macroporeux) ou de type III (polyester) et de ne plus utiliser les
prothèses de type II (PTFE, Silicone) (grade C). En raison de résultats
anatomiques inférieurs à court et moyen terme (NP2) [13], l’utilisation
de prothèses biologiques n’est pas recommandée (grade B). 

Les résultats anatomiques et fonctionnels ne sont pas différents
entre laparotomie et cœlioscopie (NP1) [14]. La gravité des compli -
cations postopératoires est supérieure en laparotomie. La cœlioscopie
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permet une réduction des pertes sanguines, une réduction de la durée
d’hospitalisation et de convalescence (NP1). La compa raison des
résultats à long terme entre les deux voies n’est pas établie. Lorsqu’une
promontofixation est indiquée, la voie cœlioscopique est recommandée
(grade B).

Il n’a pas été montré de différence de résultats anatomique et
fonctionnel que l’on ait recours ou non à une assistance robotique
(NP2) lors de la promontofixation cœlioscopique. L’assistance robo -
tique n’améliore pas les suites postopératoires et ne diminue pas le taux
de complications par rapport à la cœlioscopie (NP3). Il ne peut être
actuellement recommandé l’assistance robotique par rapport à la
cœlioscopie classique lors de la réalisation d’une promontofixation
(grade B). 

5. trAItEMENt DU PrOLAPSUS GÉNItAL NON rÉCIDIVÉ
DE LA FEMME PAr VOIE VAGINALE 

5.a. Traitement de la cystocèle

Si l’utilisation de prothèse synthétique inter-vésico-vaginale
améliore le résultat anatomique par rapport à la chirurgie autologue
pour le traitement de la cystocèle (NP1), l’absence de différence sur le
résultat fonctionnel et l’augmentation du nombre de réinterventions
liées aux complications spécifiques, notamment d’érosions vaginales,
ne plaident pas en faveur de l’utilisation systématique de prothèse dans
la cure de cystocèle non récidivée de la femme [15, 16]. Elle doit être
discutée au cas par cas compte tenu d’un rapport bénéfice risque
incertain à long terme (grade B). Il convient d’étayer son utilisation par
des études complémentaires centrées sur des populations spécifiques à
risque de récidive. 

5.b. Préparation digestive avant chirurgie vaginale

Une préparation intestinale par lavement est associée à une
diminution de la satisfaction des patientes avec une prévalence élevée
d’effets secondaires et n’améliore pas les conditions opératoires pour le
chirurgien (NP2) [17]. Une préparation digestive avant une chirurgie du
prolapsus par voie vaginale n’est pas recommandée (grade B).
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5.c. Traitement de la rectocèle par plicature ou réparation du
fascia rectovaginal 

La réparation ou la plicature du fascia rectovaginal sont les
techniques employées dans les cures de rectocèles moyennes (niveau 2
selon DeLancey). En l’état des données de la littérature, il n’y a pas de
recommandation de haut grade possible sur le choix préférentiel entre
la plicature du fascia rectovaginal et la réparation élective du fascia
rectovaginal. La plicature semble donner de meilleurs résultats anato -
miques que la réparation élective du fascia rectovaginal dans les études
disponibles (NP2), mais les résultats fonctionnels semblent similaires
(NP3). Des granulomes ou des érosions vaginales ont été rapportés en
cas d’utilisation de fils non résorbables (NP4) [18]. L’utilisation de fils à
résorption lente paraît préférable à celle de fils non résorbables (AP).

5.d. Traitement de la rectocèle moyenne par myorraphie des
élévateurs de l’anus

La myorraphie des élévateurs (levator ani) est grevée d’un taux
élevé de dyspareunie estimé à environ 50 % (NP3). La technique ne
paraît pas recommandée en première intention pour la cure des
rectocèles moyennes, selon les données de la littérature, avec des séries
de niveau de preuve peu élevé (grade C).

5.e. Traitement de la rectocèle par prothèse pré-rectale posée
par voie vaginale

L’utilisation de prothèses biologiques n’améliore pas le résultat
anatomique et fonctionnel par rapport à la simple plicature du fascia
pré-rectal (NP1) [19, 20]. L’utilisation des prothèses biologiques pour la
cure des rectocèles par voie vaginale n’est pas recommandée (grade B).
Les prothèses synthétiques dans les cures de prolapsus du compar -
timent postérieur n’ont pas été évaluées spécifiquement pour le
traitement de la rectocèle par des essais randomisés, leur évaluation
doit être réalisée afin de pouvoir déterminer leur intérêt potentiel.
Cependant, le taux d’érosion des prothèses synthétiques a été rapporté
entre 5,6 % et 12 %, le taux de dyspareunie jusqu’à 63 % (NP3) [21]. Il
n’y a pas d’indication à la mise en place d’une prothèse synthétique par
voie vaginale pour la cure d’une rectocèle en première intention 
(grade C).
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5.f. Périnéorraphie superficielle 

Elle est réalisée en cas de rectocèle basse symptomatique notam -
ment en cas de gêne lors des rapports sexuels (sensation de béance).
Elle n’est pas recommandée de manière systématique (AP).

5.g. Réparation des colpocèles postérieures hautes (rectocèle
haute ou élytrocèle) et des prolapsus du fond vaginal

Il n’a pas été montré de différence entre la culdoplastie selon
McCall et la sacrospinofixation selon Richter en termes de résultat
anatomique ou de complication (NP1) [22]. Pour le traitement du
prolapsus du dôme vaginal ou de l’hystéroptose, la promontofixation
par laparotomie est supérieure en termes de guérison anatomique à la
sacrospinofixation, avec un taux moins élevé de dyspareunie ; cepen -
dant le temps opératoire et la convalescence sont plus longs, et le coût
supérieur (NP1) [23].

5.h. Traitement de la rectocèle ou de la dyschésie par voie
trans-anale

Pour le traitement de la rectocèle, la voie trans-anale (endo-anale)
est inférieure à la voie vaginale, en termes de récidive aussi bien sur
les symptômes fonctionnels que sur les résultats anatomiques cliniques
ou défécographiques (NP1) [23]. Pour le traitement de la rectocèle
moyenne ou basse la voie vaginale doit être préférée à la voie trans-
anale (grade B).

5.i. Techniques d’occlusion vaginale (colpocleisis) 

À court terme, le colpocleisis est associé à une efficacité objective
de 98 % (NP3) et à une efficacité subjective de 93 % (NP3) [24]. Une
amélioration des symptômes (génitaux, urinaires et anorectaux) est
observée, de même qu’une amélioration de la qualité de vie (NP4) et
de l’image corporelle (NP3) pour une grande majorité des patientes. 
À moyen terme (1 à 3 ans), 85 à 100 % des patientes se déclarent
satisfaites ou très satisfaites (NP3). À moyen et long terme, 5 % des
patientes regrettent d’avoir fait cette intervention (NP4). Le colpocleisis
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est associé à moins de complications par rapport aux autres techniques
par voie vaginale chez les femmes de plus de 80 ans (NP2). 

La fermeture du vagin est une option envisageable quand les
autres techniques ne paraissent pas indiquées, pour le traitement du
prolapsus chez les femmes âgées ne souhaitant plus avoir de pénétra -
tion vaginale (grade C). 

En raison de l’impossibilité de l’exploration utérine après colpo -
cleisis, il convient d’évaluer le risque de pathologie endométriale 
(grade C). 

6. L’HYStÉrECtOMIE MODIFIE-t-ELLE LES rÉSULtAtS
ANAtOMIQUES Et FONCtIONNELS DE LA CUrE 

DE PrOLAPSUS ?

L’hystéropexie par sacrospinofixation est une technique aussi
efficace que l’hystérectomie avec suspension de l’apex dans les séries
rétrospectives et dans une étude prospective randomisée (NP2) [25, 26]
avec diminution de la durée opératoire, de la durée d’hospitalisation,
du temps de convalescence et du temps de retour aux activités (NP2).

Dans une seule étude prospective, le taux de récurrence après
conservation utérine est significativement augmenté par rapport à
l’hystérectomie avec suspension du fond vaginal [27].

L’allongement du col utérin est un facteur de risque de récidive
(NP3) [28]. Les patientes avec allongement hypertrophique du col
utérin pourraient bénéficier d'une résection cervicale si une conser -
vation utérine est envisagée (grade C).

L’hystérectomie pendant la cure de prolapsus voie basse, avec
prothèse destinée à traiter l’étage moyen, ne semble pas améliorer les
résultats anatomiques (NP2) [29]. 

En cas de promontofixation, l’hystérectomie augmente la durée
opératoire (NP3), et les pertes sanguines (NP3). La conservation utérine
n’expose pas à un risque de récidive plus important sur l’étage moyen
et ne semble pas non plus réduire le taux de cystocèle secondaire
(NP3) [30]. 

La réalisation d’une hystérectomie au cours de la chirurgie du
prolapsus génital ne semble pas modifier la fonction sexuelle (NP3). 

La conservation utérine ne semble pas modifier le risque d’érosion
vaginale lors de la pose d’une prothèse par voie vaginale (NP3) [29]. 

701

RPC - SYNTHÈSE DES RECOMMANDATIONS POUR LE TRAITEMENT CHIRURGICAL DU PROLAPSUS GÉNITAL NON RÉCIDIVÉ DE LA FEMME



Il n’existe pas d’argument suffisant pour accorder un effet protecteur
d’érosion prothétique à la conservation utérine (grade C).

Une hystérectomie totale concomitante à la promontofixation
augmente le risque d’érosion prothétique (NP3) [31]. En cas d’indi -
cation d’hystérectomie, une hystérectomie subtotale est préférée à une
hystérectomie totale (grade C) à condition d’une absence de pathologie
cervicale.

En conclusion, en l’absence d’indication spécifique, il n’y a pas de
raison de réaliser systématiquement une hystérectomie au cours de la
cure chirurgicale d’un prolapsus génital (grade C). 

7. trAItEMENt CONCOMItANt DE L’INCONtINENCE
UrINAIrE 

Pour l’incontinence urinaire d’effort (IUE) patente, il n’y a pas
d’étude randomisée permettant d’évaluer le résultat d’une bandelette
sous-urétrale associée à une promontofixation ; seule la colposus pension
selon Burch a été évaluée dans un essai randomisé, sans montrer de
bénéfice (NP2) [4, 32]. Le traitement isolé du prolapsus (sans geste
urinaire) par voie vaginale avec prothèse sous-vésicale trans-obturatrice
permet de traiter environ 60 % des IUE préopératoires patentes (NP3).
Le traitement concomitant de l’IUE expose à une morbidité spécifique
de dysurie et d’hyperactivité vésicale (NP3). On peut proposer de ne
pas traiter l’IUE patente dans le même temps que la chirurgie du
prolapsus, à condition de prévenir les patientes de l’éventualité d’une
chirurgie en 2 temps (grade C).

La cure concomitante du prolapsus et de l’IUE masquée réduit le
risque d’IUE postopératoire (NP1). Cependant, le traitement isolé du
prolapsus par promontofixation [33] ou par voie vaginale [34] permet
de traiter à lui seul jusqu’à 50 à 60 % des IUE masquées (NP1). Le
traitement concomitant de l’IUE expose à un risque de surtraitement
et à une morbidité spécifique (dysurie et/ou d’hyperactivité vésicale).
On peut proposer de ne pas traiter l’IUE masquée dans le même temps
à condition de prévenir les patientes du risque d’IU postopératoire et
de l’éventualité d’une chirurgie en 2 temps (AP).
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