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Le but de cette éude est de mieux comprendre la physiopathol ogie de I’ endométriose, de décrire les

Iésions au niveau macroscopique et microscopique et démontrer I’intérét et I'importance de I’ é&ude

hi stol ogique dans son diagnostic. Pour cela nous avons effectué une étude rétrospective et

histologique des tissus |ésés par I’ endométriose.

L’ étude des dossiers de 65 patientes atteintes d’ endométriose nous a permis d’ obtenir les résultats

suivants :

v

<

L’ endométriose touche plus particuliérement les femmes entre 25 et 35 ans ce qui
correspond a la période de reproduction.

Les principaux motifs de consultation sont la douleur et I’infertilité.

La technique d’imagerie la plus utilisée pour le diagnostic de cette pathologie est
I’ échographie couplée al’ IRM.

En moyenne le temps écoulé entre |'apparition des premiers symptémes et le
diagnosticest de5a7 ans.

Laforme d’endométriose la plus répandue est I’ endométriose sous péritonéale.

Les organes les plus touchés sont les ovaires, |’ utérus et |’ appareil digestif.

La thérapie la plus utilisée actuellement est la chirurgie couplée a un traitement
médical.

L’ étude histol ogique des tissus |ésés par |’ endométriose nous a permis de démontrer que :

v" Au niveau macroscopique, les Iésions se présentent sous plusieurs formes : foyers

d’ adénomyose, nodules endométriosiques, adhérences et kystes endométriosiques.

v Le diagnostic histopathol ogique est basé sur I’ identification, en position ectopique de

glandes endométriales, d’ épithéliums endométrioides, de chorion cytogene ainsi que

la présence d’ amas hémorragiques et/ou de sidérophages.

v Le diagnostic définitif de I’endométriose repose sur I’ examen anatomo-pathol ogique

des tissus | éés.

En conclusions, ces résultats nous permettent d’ affirmer que I’ éude histologique est le seul

moyen de poser un diagnostic définitif d’endométriose.

Mots clés : Endomeétriose, endometre, utérus, Iésions, histologie, douleurs, infertilité.
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Introduction



I ntroduction

L’endométriose est une affection fréquente, complexe, multiforme, généralement
récidivante, souvent asymptomatique, mais pouvant étre responsable de douleurs pelviennes
chroniques parfois invalidantes ainsi que d’ infertilité ou une combinaison de ces manifestations
(CHAPRON et DUBUISSON, 1999). Cette pathologie est classiquement décrite comme
bénigne, chronique, inflammatoire et hormono-dépendante (TERROSI et GRAESSLIN, 2007).

Il est estimé que 10 a 20 % des femmes en &ge de procréer et prés de la moitié des
femmes infertiles en sont atteintes, car cette pathologie est le deuxiéme trouble gynécologique
le plus important apres les fibromes utérins, elle affecte les femmes presgue exclusivement
pendant |eurs années de reproduction (WHITEMAN et al., 2010).

Le diagnostic de I’endométriose est soumis a des biais de sélections incontrélables par les
moyens actuels, car il ne sera en généra possible que chez les femmes symptomatiques

sollicitant un avis médical et acceptant une ceelioscopie (FRITEL, 2007)

Malgré les progres indéniables de la recherche, de nombreux aspects restent encore
incertains. |l est donc actuellement nécessaire de faire le point et d'exposer plus amplement
cette pathologie.

Le présent travail a pour principa objectif de contribuer a I’ &ude sur la prévaence et la
physiopathologie de I’endométriose ainsi qu’ a decrire I’ aspect microscopique de ses [ésions. Et
de démontrer I’intérét et I'importance de I’ é&ude histologique dans le diagnostic qui permettra

d’ orienter efficacement la prise en charge thérapeutique des femmes atteintes d’ endométriose.

Ce mémoire est scindé en deux parties essentielles. La premiere partie est une synthése
bibliographique, a travers laquelle nous introduisons des généralités sur |’ anatomie, I’ histologie
et physiologie de |’ appareil génital interne de la femme ainsi que sur la physiopathologie de
I’ endométriose en passant par : ses causes, sa classification, ses localisations, son diagnostic et

enfin ses traitements.

Dans la deuxiéme partie, nous décrivons le protocole expérimental suivi pour la
réalisation de ce travail, en présentant les différents résultats obtenus lors de notre éude
rétrospective et histologique de I’ endométriose.

Pour conclure cette étude nous mettons en lumiére les principaux résultats obtenus et
guel ques perspectives pour I’ avenir de cette pathologie.



Chapitre I : Données
bibliographiques



Chapitre | Données Bibliogr aphiques

l. Rappels anatomo-histologiques et physiologiques de I'appareil geénital
internedela femme
1. Organes génitaux internes

L'appareil génital féminin est I'ensemble des organes et structures chargés de la reproduction
chez lafemme. Il est soumis aux variations hormonales et se développe au moment de la puberté pour
satrophier aprés la ménopause.

On distingue :

- les organes génitaux internes (ovaires, trompes de Fallope, utérus, vagin, glandes para-urétrales) ;

- les organes génitaux externes (vulve, mont du pubis, grandes levres, petites levres, clitoris, vestibule,
glandes vulvaires).

Les organes génitaux internes représentent la partie invisible des organes de la reproduction
(Figure 1) (KAMINA, 2009).

Trompe de Fallope Ligament suspenseur de I'ovaire

Isthme
Fond Utérin

Ligament utéro-ovarien
Ovaire

Cavité Utérine

Follicule Séreuse

ovulatoire Orifice interne du col

Col utérin
Canal cervical

Myometre
Endométre

Orifice externe du col

Petites lévres

Figure 1 : Organes génitaux internes de lafemme (GIRAUDET et COLLINET, 2014)

1.1. Ovaires

Les ovaires sont deux glandes paires, symétriques, de forme ovoide, mesurant environ 3,5 cm
de haut, 2 cm de large et 1 cm d'épaisseur. Leur consistance est ferme, leur couleur blanche rosée.
Leur forme et leur taille varient au cours de lavie de lafemme.
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La fixation des ovaires est assurée par trois ligaments et le mésovarium situé au niveau du hile ovarien

suivant lalimite du péritoine (ligne de Farre Waldeyer) (DERRICKSON et TORTORA, 2007).

Lesligaments sont :

e Le ligament suspenseur de I’ ovaire (lombo-ovarien), qui fixe I’ ovaire ala paroi du bassin, support
del’ artére ovarique ;

e Le ligament propre de I’ ovaire (utéro-ovarien) raccordant |’ ovaire a la corne utérine en arriere de
latrompe (COHEN et al 1993) ;

e Le ligament infundibulo-ovarique le reliant & la trompe par I'intermédiaire de la frange ovarique
(frange de Richard) ;

e Le mésovarium suspend I’ ovaire entre I’ utérus et la paroi du bassin (GIRAUDET et COLLINET,
2014).

L’ovaire est recouvert d’'un épithédlium de revétement unistratifié cubique qui se déchire pour
laisser passer les ovules au moment de la ponte. La zone périphérique ou « cortex », se compose de
I"intérieur vers |'extérieur d'un stroma dense, riche en fibres et fibroblastes; d'un épithélium
germinal et d’ une albuginée fibreuse (MERGER et al, 2001). Une zone centrale « lamédullaire » est la
région la plus profonde de I'ovaire, elle se compose d’'un tissu conjonctif l&che et contient les
vaissealx sanguins, les vaisseaux lymphatiques et les nerfs (Figure 2) (TORTORA et GRABOWSKI,
2002).

COrpus l‘_f::llicnél.es follicule
i albicans| Primordiaux primaire _
vaisseaux & follicule
Sanguing ) secondaire
ligament ) fallicule
utéro-ovarien tertiaire

cortex | "

Zone peripherigue

follicule de
De Graaf

corps ovulation

jaunes

ovocyte

meéedulla : i

Zone centrale

Figure 2 : Structure del’ ovaire (MARIEB, 2005)

Les ovaires sont majoritairement vascul arisés (96 %) par |’ artére ovarique, provenant de la face
antérieure de I’ aorte et minoritairement d’ une branche de I’ artére utérine (4%). Ces deux artéres
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S anastomosent pour former une arcade vasculaire sous-ovarienne dans le méso-ovarien qui donnera
elle-méme des branches terminales (GIRAUDET et COLLINET, 2014). Le drainage veineux est quant
a lui réalisé a droite par la veine cave et a gauche par la veine rénale. Les nerfs sont originaires en
partie des plexus ovariques qui accompagnent les vaisseaux ovariques et en partie des plexus utérins
(pelviens) (HEFFNER, 2003).

Les ovaires assurent une double fonction endocrine et exocrine :
La production d’ovocytes : ou lafonction exocrine, concerne le dével oppement de plusieurs follicules
ovariens a chague cycle menstruel (NASSAR et al., 2004). Un seul, en général, sera séectionné, a
maturation |’ ovocyte sera expulsé par rupture du follicule ce qui est appel € ovulation.
La production et sécrétion d’hormones, fonction endocrine de I’ovaire qui est ains le lieu de
production de deux principaux types d’ hormones stéroidiennes :
e Les cstrogénes, impliqgués notamment dans le développement des caracteres sexuels
secondaires.
e La progestérone, impliquée notamment dans I’ épaississement de I’endométre ou muqueuse
utérine servant de lieu d’ implantation al’ ceuf (ovule fécondé) (BECLARD et al., 2000).

Un ensemble des modifications de I’ appareil génital féminin survient de maniéere cyclique afin de
pouvoir recevoir un ovule fécondé, assurer sa nidation et le dével oppement du placenta par I’ ovaire. En

I” absence de fécondation, |’ endomeétre est détruit, ce qui correspond aux regles menstruel les.

1.2.Trompes utérines
Les trompes sont deux canaux latéraux de 10 a 14 cm de long et de 3 4 8 mm de diamétre. Ils
prennent naissance au fond de I’ utérus au niveau des cornes utérines.
Chaque trompe est composée de 4 parties (Figure 3) :
e L’isthme est le segment cylindrique qui relie I’ampoule ala paroi utérine, il mesure environ 3 a4
cm de longueur et 2 a4 mm de diamétre ;
e L’ampoule tubaire est la zone volumineuse dans laquelle se fait la fécondation, elle mesure 7 a 8
cm avec un diametrede 8 a9 mm ;
e L’infundibulum prolongeant I’ampoule de 10 mm de long. La surface interne de la trompe
comporte des plis longitudinaux et des cils permettant le transport du spermatozoide puis de
I’ ovocyte fécondé (GIRAUDET et COLLINET, 2014) ;
e Le pavillonest en contact direct avec la surface ovarienne, il se termine par les franges qui
recouvrent I’ ovaire. Son orifice s ouvre dans la cavité abdominale et recueille I’ ovocyte lors de
I’ovulation (PERLEMUTER et al., 2000).
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Trompe de Fallope

Isthme

Follicule Séreuse

ovulatoire Myomeétre

Endomeétre

Figure 3 : Différentes parties des trompes de Fallope (GIRAUDET et COLLINET, 2014)

Les trompes de Fallope sont constituées de trois couches :

e Lamugueuse : couche interne, contient des cellules épithéliales prismatiques ciliées qui facilitent
le mouvement de I’ ovule fécondé dans la trompe et des cellules sécrétrices et nourricieres dotées
devillosités (GIRAUDET et COLLINET, 2014) ;

e Lamusculaire : couche moyenne formée d’un anneau interne épais de muscle lisse longitudinal
qui cause les mouvements péristaltiques pour aider I'ovocyte a progresser vers |'utérus
(SCHERWOOD, 2000) ;

e Laséreuse : couche externe des trompes de Fallope, mince couche de tissu conjonctif recouvert du

mésothéium.

Lavascularisation de latrompe est assurée par |’ artére tubaire latérale provenant de |’ artére ovarique et
|’ artére tubaire médiale provenant de |’ artére utérine. Ces deux rameaux S anastomosent pour former
I’ arcade tubaire située dans le mésosal pinx a 2-3 mm de latrompe.

Une artére tubaire moyenne est présente dans 80 % des cas. Elle provient de |’ arcade infra-ovarique
dans 60% des cas et de |a branche terminale de |’ artére utérine dans 40 % des cas. Le réseau veineux

tubaire se draine dans la veine ovarique ou utérine.

1.3. Utérus

L’ utérus est situé dans le petit bassin, entre la vessie en avant et le rectum en arriere, il mesure
entre 6,5 et 8 centimetres de longueur, 4 centimetres de largeur et 2 centimétres d’ épaisseur chez la
nullipare. 11 mesure 8 a 10 centimétres de longueur, 5 centimétres de largeur et 3 centimeétres
d épaisseur chez la multipare. La taille de I’ utérus passe a 35 centimétres en fin de grossesse (utérus
gravide) (FERNANDEZ et al., 2005).
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L’ utérus est composeé de 3 parties (de haut en bas) :

e Le corps utérin, dans lequel s abouchent les trompes utérines et dans lequel s'implante I’ ceuf
féconde ;

e L’isthme utérin, situé entre le corps et le col de |’ utérus, correspond au rétrécissement de la partie
inférieure du corps utérin ;

e Lecol utérin, cylindre de 2,5 cm de long, lui-méme compose de trois parties, dont |a plus basse se
trouve dans la cavité vaginale. Le col utérin est traversé par un cana appelé canal endocervical
(KAMINA, 2014).

L’ utérus est |’ organe musculaire creux a parois épaisse, destiné a contenir I’ ceuf fécondé, a assurer son
évolution (embryon puis feetus) et a I’expulser lorsgu’il arrive au terme de son évolution. Sa cavité
communique avec les trompes de Fallope et avec la cavité vaginale. La cavité utérine est tapissée
d une muqueuse appelée « endometre ». La desquamation périodique de I’endometre constitue les
regles. Lorsqu’il y a une fécondation, I’ceuf fécondé simplante dans I'endométre (MAUROQY et
GIULIANO, 1999).

L'artére utérine assure les apports en nutriments et en oxygene de |'utérus, elle provient de la division
antérieure de I'artéere iliague interne, I’ artére ovarienne et artére du ligament rond interviennent aussi

accessoirement.

L'innervation sympathique est originaire des segments thoraciques inférieurs de la moelle épiniere et
ses fibres empruntent les nerfs splanchniques lombaires puis la série des plexus du complexe
intermésentérique-hypogastrique. L'innervation parasympathique provient des segments S2 a 4 de la
moelle épiniéere.

Laparoi del’ utérus se compose de trois couches (Figure 4) :

e La séreuse utérine: couche externe, composé d épithédlium pavimenteux simple et de tissus
conjonctifs aréolaires. 1l se prolonge latéralement pour former le ligament large de |’ utérus. ;

e Le myométre : couche moyenne se composant de trois feuillets de fibres musculaires lisses, la
couche moyenne plus épaisse est circulaire alors que les couches internes et externes sont
longitudinales ou obliques ; son épaisseur diminue a partir du fundus jusqu'au col de I’ utérus
(SCHAFFLER et SCHMIDT, 2002) ;

e L’endometre: couche interne, trés vascularisée. Elle est composée d'une couche d épithélium
prismatique ssimple qui recouvre sa lumiere, d’un stroma sous-jacent trés épais fait d’ un chorion,
ainsi que de glandes utérines qui S'invaginent dans I’ épithélium intracavitaire et se terminent a
proximité d'un myometre (DE BRUX J., 1971 ; TORTORA et GRABOWSKI, 2002).

6
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cavitée utérine

. .. endomeétre
sereuse uterine ——

myometre

épithélium

glande utérine

tissu conjonctif

Figure 4 : Coupe transversale de I’ utérus (COLLINET et al., 2008)

(@) couchesdelaparoi utérine  (b) composition de |I’endometre

1l.4.Levagin

Le vagin est un conduit musculo-membraneux d’ environ 8 8 10 cm de long au repos. On décrit
des vagins courts (4 a5 cm) ou longs (12 a 14 cm). C’est un conduit virtuel, ¢ est-a-dire que ses parois
nappées de sécrétions se touchent en permanence. Les sécrétions vaginales permettent de conserver
une flore vaginale équilibrée. Sa surface interne présente sur les premiers centimétres des rides

vaginaes qui tendent a s’ émousser en |’ absence d’ cestrogenes (ménopause).

Le vagin est entouré de ligaments et de muscles. Au fond du vagin, se trouve le col de I’ utérus. Vers
I’ avant, sa paroi antérieure est en contact avec I’ urétre et le bas de lavessie. Vers|’ arriére, la paroi du
vagin, a sa partie moyenne, est tres proche du rectum. En revanche, |’ orifice du vagin est séparé de
I”anus et du canal anal par le noyau fibreux du périnée. Le vagin s ouvre au niveau de la vulve par une
partie appel ée vestibule. On distingue deux saillies, I’une sur la face antérieure (vers le pubis), I’ autre
sur laface postérieure (vers le rectum), appel ées colonnes du vagin (LOPES et POUDAT, 2007).

La partie supérieure du vagin est vascularisée par les artéres vésico-vaginales et par les artéres cervico-
vaginales, branches de |’ artére utérine. Les parties moyennes et inférieures par |’ artére vaginale longue,
branche de I’ artere iliaque interne et I’ artere rectale moyenne. Le drainage veineux se fait dans des
plexus para-vaginaux vers les veines iliagues internes. Le drainage lymphatique se fait essentiellement
vers les lymphonceuds iliagues internes et externes. L’innervation est faite par le plexus hypogastrique

inférieur.
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2. Physiologie du cycle menstrue

2.1. Cyclemenstruel chez lafemme

Le cycle menstruel est la succession d'un ensemble de phénomenes physiologiques se répétant
régulierement en dehors des périodes de grossesse et une partie de celle de I’ alaitement, du début

d’ une menstruation au début de la suivante pendant une durée moyenne de 28 jours.

La manifestation la plus visible de ce cycle est la menstruation. Chague mois, sous l'influence des
hormones, sil n'y a pas eu fécondation, l'utérus se débarrasse de la couche superficielle de sa
muqueuse, ce qui provogue un écoulement sanguin qui dure 3 a 7 jours. Ces modifications de la
mugueuse utérine se produisent dans I’intervalle d’ &ge entre le début des régles (ménarche) vers 11-13
ans et leur disparition (ménopause) vers 45-50 ans par épuisement des follicules ovariens et par
augmentation de leur résistance al'action des gonadotrophines. Ces dernieres ont pour fonction d’ offrir
des conditions optimales pour la nidation de I'ovule fécondé. Dans le méme temps, un ovule
fécondable est pondu au milieu de cette période qui dure de 25 a 35 jours (SCHAFFLER et
SCHMIDT, 2002).

2.2. Phases du cycle menstruel

Le cycle menstruel est divisé en trois phases (figureb) :

a) Phase menstruelle (Jour 1 a5)
Au cours de cette phase, également appelée menstruation, il y a desquamation de la couche
superficielle de I’ endométre provoguée par une chute des taux circulants d'cestradiol et de progestérone
(TORTORA et GRABOWSKI, 2002).

b) Phase proliférative (Jour 6 a 14)
Au cours de cette phase, I’endometre se reconstruit, sa couche basale génére une nouvelle couche
fonctionnelle sous I'influence du taux accru d cestrogéne. L’endomeétre redevient épais et bien
vascularisé, un certain nombre de cellules épithéliales deviennent ciliées et les glandes du stroma
endométria salongent. A lafin de la phase proliférative le pic d'cestradiol (secrété par le follicule en
croissance) exerce un rétrocontréle positif au niveau de I'hypophyse et I'ovulation survient 35 a 44h
apres le début de lamontéeinitiale de LH (TORTORA et GRABOWSKI, 2002).

c) Phase sécrétoire (Jour 15 a 28)

Au cours de la phase sécrétoire, I’endométre se prépare a |’ implantation. L’ augmentation du taux de
progestérone sécrété par le corps jaune, agit sur I’endometre sensibilisé par les cestrogenes, il continue

de s épaissir et devient plus vascularisé (TORTORA et GRABOWSKI, 2002 ; MARIEB, 2005).
8
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Pendant cette phase, I’ équipement de la muqueuse sera complété par des glandes et des nutriments
(glycogeéne) pour pouvoir étre prét a accueillir I’ovule fécondé. Le début de la phase de sécrétion sera
déclenché par I’ ovulation aux environs du 14°™ jour du cycle (SCHAFFLER et SCHMIDT, 2002).

En cas d'absence de fécondation de I’ovule apres ovulation. Le corps jaune s'involue et gjuste sa
production de progestérone. En conséquence, la vascularisation de la couche fonctionnelle de
I”’endometre diminue fortement, ce qui entraine finalement sa desquamation. Des contractions utérines
qui peuvent étre réellement douloureuses facilitent I’ expulsion de la muqueuse morte hors de la cavité
utérine (1 jour du nouveau cycle) (CATALA, 2000 ; MERGER et al. 2001).

endometre
myometre
glandes endométre
droits
myometre
0 5 7 14 21 28
PHASE PHASE DE
MENSTRUELLE PROLIFERATION PHASE SECRETOIRE

Figure5 : Maodifications de |I’endométre au cours du cycle menstruel (KONOPRA, 2015)
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2.3. Régulation hormonale du cycle menstrud :

Le fonctionnement des ovaires est plus complexe que celui des testicules. La gonadolibérine (GnRH)
et la gonadotrophine hypophysaires (FSH et LH) et chez la femme les cestrogenes et la progestérone
interagissent pour déclencher les phénomeénes cycliques qui ont lieu dans les ovaires (Figure 6)
(TORTORA et GRABOWSKI, 2002 ; MARIEB, 2005).

2.3.1. Apparition du cycleovarien
Pendant toute |’enfance, les ovaires croissent et sécrétent continuellement un peu d’ cestrogenes qui
inhibent la libération de GnRH par |I’hypothalamus. A I'approche de la puberté, |'hypothalamus
devient moins sensible aux cestrogénes et commence a secréter de la GnRH selon un mode cyclique, ce
qui stimule la libération de FSH et de la LH par I’adenohypophyse. Ce sont ces deux hormones qui
agissent sur les ovaires (NASSAR et al., 2004).

Pendant environ quatre ans, le taux de gonadotrophine augmente graduellement mais la fille n’ovule
pas. A un moment donné, le cycle de sécrétion adulte est atteint, et les interactions hormonales se
stabilisent, ce n’'est que la troisiéme année aprés la premiére menstruation gue les cycles deviennent
réguliers et sont tous ovulatoires (MARIEB, 1999).

2.3.2 Maoadifications hormonales au coursdu cycle ovarien

1- Le premier jour du cycle, I’augmentation du taux de GnRH secrété par I’ hypothalamus stimule

la sécrétion et lalibération de FSH et LH par | adenohypophyse.

2- LaFSH et laLH stimulent la croissance et la maturation du follicule ainsi que la sécrétion des
cestrogenes. La FSH agit surtout sur les cellules folliculaires, alors que la LH agit sur les cellules

théquales. Quand le follicule grossit, la LH stimule les cellules théquales qui secrétent |es androgenes.

3-La concentration plasmique croissante d cestrogene exerce une rétro-inhibition sur
I’ adenohypophyse, inhibant ains sa libération de FSH et de LH en la poussant a synthétiser et a
accumuler ces gonadotrophines. Dans |’ovaire les ostéogenes renforcent |'effet de la FSH sur la
croissance et la maturation du follicule et augmente la sécrétion d’ cestrogene. L’inhibine exerce aussi
une rétro-inhibition de FSH (TORTORA et DERRICK SON, 2009).

4- Bien que la petite augmentation initiale du taux sanguin d cestrogene inhibe |’axe
hypothalamo-hypophysaire, un taux élevé al’ effet contraire. Lorsqu’il atteint un certains seuil, le taux

exerce une réactivation sur |I” hypothalamus et I’ adenohypophyse.

10
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5-Un taux élevé d ostéogene déclenche une cascade d’ événements en provoquant une brusgque
libération delaLH.

6-L’afflux de LH incite I’ovocyte de premier ordre a terminer la premiere division méotique
pour former un ovocyte de deuxieme ordre. La LH déclenche I'ovulation. Peu aprés le taux
d’ cestrogéne commence a descendre.

7- LaLH transforme le follicule rompu en corps jaune et stimule la production de progestérone et

une petite quantité d' cestrogene.

8-L’augmentation des concentrations sanguines de progestérone et d cestrogéne exerce une
puissante rétro-inhibition sur lalibération delaLH et dela FSH (MARIEB, 2005).

R — HYPOTHALAMUS

AMTEHYPOPHYSE systéame porte
hypothalamo-hypophysaire
GnRH

POST-HYPOPHYSE
cellules glandulaires

circulation sanguine générale

FSH LiH
cycle des pic ovulatoire
gonadotrophines
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Figure 6 : Variations des concentrations des principales hormones et leurs effets sur la muqueuse
utérine (SCHAFFLER et SCHMIDT, 2002)
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3. Perturbations du cycle menstruel

La majorité des femmes en &ge de procréer présentent des symptémes variés associés au cycle
menstruel, qui peuvent se limiter & un léger inconfort comme dans le syndrome prémenstruel ou bien
s exprimer par de fortes douleurs menstruelles qui affectent gravement la qualité de vie.

Le remplacement complet de I’endometre, au cours de la menstruation représente un processus
de cicatrisation de plaie et implique un processus inflammatoire (FRENCH, 2005).

Cette inflammation est déclenchée par des prostaglandines qui apparaissent pendant la menstruation et
provoquent des contractions et des douleurs.
Certaines femmes ont des douleurs menstruelles au point de contraindre leurs activités quotidiennes.
En terminologie médicale, ceci désigne une dysménorrhée. La prévalence de la dysménorrhée est plus
élevée chez les jeunes filles dont 20 a 90 % seraient concernées (AUDEBERT et al., 1993 ; KOHAMA
et al., 2007)
La dysménorrhée peut découler d’ un certain nombre de troubles, notamment :

¢ lesinfections sexuellement transmissibles qui sont provoquées par des agents infectieux,

e les kystes ovariens qui sont des petites poches remplies de liquide développées au dépend

de I’ovaire,

e les fibromes qui sont des tumeurs bénignes développées a partir des fibres musculaires de

I'utérus. 1ls peuvent étres uniques ou multiples.

Mais dans la plupart des cas celaest di al’ endométriose (KOHAMA et al., 2007).

12
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1. Endométriose

1. Définition

L’ endométre est le tissu qui tapisse la paroi interne de I’ utérus chez la femme, cette muqueuse se
développe tout au long du cycle menstruel et s éimine naturellement au moment des régles en
I” absence de fécondation. L’ endométriose est une maladie chronique qui affecte lafemme en &ge de
procréer (LEBOVIC et al., 2001), elle se définit par la présence ectopique de fragments de
I’endomeétre comportant a la fois des glandes et du stroma cytogene en dehors de I’ utérus (DE
BRUX J., 1971). Ce tissu vient coloniser des organes périphériques (ovaires, trompes utérines,
vagin, vessie, rectum ou colon) ou plus rarement d’ autres organes comme les poumons, les reins,
les cicatrices cutanées ou le cerveau (VAIMAN, 2013). A la maniére de I’endométre normal qui
répond aux fluctuations du cycle menstruel sous I'influence des hormones ovariennes, ces fragments
de muqueuse s épaississent et saignent au moment des regles. Mais a I’inverse des menstruations
évacuées par le vagin, ces saignements s accumulent et créent une inflammation a I’ origine de
lésions, de nodules ou de kystes sur le tissu colonisé mais aussi 1a formation d’ adhérences entre les
tissus et des micro hémorragies internes (DETCHEV et al.,2004) (Figure 7).
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. \ QOvaire
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Trompe de Fallope T
\o Utérus

N

Lésions d'endométriose

Figure 7 : Différentes |ésions d’ endométriose (BELAISH et al., 2003)
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2. Historique
Dans I’ Antiquité, I’ endométriose définie par | ectopie de I’endométre en dehors de la cavité
utérine, est responsable de douleurs essentiellement pelviennes, cycliques, voir chroniques et/ou de
dysfertilité. Cette maladie est trés ancienne, probablement connue des Egyptiens dés 1855 avant
Jésus-Christ. Les anciens Grecs avaient en effet repéré cette maladie décrite comme liée a une
dysfonction menstruelle, ils avaient également suspecté sa nature adhérentielle potentiellement
responsable deI’infertilité (FOSTER, et al 1981 ; PETIT, 2016).

L’ endométriose a été deécrite pour la premiere fois en 1860 par le Docteur Karel Rokitansky
médecin pathologiste. Par la suite en 1898, le docteur William Wood médecin gynécologue décrit
les kystes endomeétriosiques. Puis vient le Docteur John Albertson Sampson qui en 1921 approfondi
les recherches et apporte sa théorie d’une menstruation rétrograde (SAMPSON., 1927 ;
BENAGLANO et al., 2014).

L’endométriose possede une histoire naturelle trés hypothétique car on sait que ses
manifestations cliniques (essentiellement douloureuses) ne représentent qu’ une fraction inconnue de
cette affection et |'existence de signes cliniques spécifiques mais peu sensibles d'une part et
I” absence de marqueurs biologiques performants d autres part font que le diagnostique positif ne
peut étre pose que par des examens invasifs de nature chirurgicale et devrait comporter une biopsie
deslésions non typiques (VERCELLINI et al., 1992 ; BELAISCH et al., 2003).

On concoit donc qu'il est impossible de connaitre avec précision |'histoire de
I’ endométriose, car cela nécessite un suivi endoscopique prolongé et I’ absence de toute intervention
thérapeutique, ce qui est difficile aenvisager sur le plan éhique (PETIT, 2016).

3. Prévalence et épidémiologie de|’endométriose
L’ endométriose est une pathologie sous évaluée, il est donc difficile d avancer un nombre
exact de patientes atteintes, d’une part parce que son diagnostic est difficile et d autre part parce

gu’ elle est souvent asymptomatique.

En moyenne 1 a 2 femmes sur 10 seraient concernées. Sa prévalence est estimée en population
générale entre 10 et 15%. Cela concernerait 10 a 20% des femmes en &ge de procréer soit plus de
186 millions dont 6 a 15% des femmes de 30 a 40 ans, essentiellement nulli ou paucipares
(ZONDERVAN et BARLOW, 2000 ; PUGSLEY et BALLARD, 2007).
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L’ endométriose est dans 40 % des cas la cause de douleurs pelviennes chroniques qui sont un motif
de consultation trés fréquent en soins primaires et représente un vrai probléme de santé publique, 40
a 60% de ces femmes présentent une dysmeénorrhée et 20 a 40 % souffrent pendant les rapports
sexuels (JARRELL et al., 2005 ; PUGSLEY et BALLARD, 2007).

Dans 25 a 50 % des cas les |ésions sont asymptomatiques et leur découverte est fortuite lors d'un
examen clinique, d'une échographie demandée pour une autre raison ou d'une ceelioscopie pour

bilan d'infertilité.

L’impact sur la fertilité est essentiellement d a des mécanismes d’ obstructions, d’ adhérences et
d inflammations. On retrouve environ 25% d’infertilité dans les localisations ovariennes, 36% dans
I”endométriose péritonéale et 85% dans les localisations tubaires. Une stérilité non expliquée est

dans 40 a50% des cas liée a une endométriose.

Dans 20% des cas ces femmes présentent une ou plusieurs maladies co-existantes (fibromyalgies,
allergies, infections, maladies auto-immunes) qui vont venir aggraver d autant plus leur qualité de

vie.

Chez I’ adolescente les dysménorrhées sont habituellement primaires (fonctionnelles) et associées a
des cycles ovulatoires normaux, mais dans environ 10% des cas on retrouve des anomalies
pelviennes comme |’endométriose. En dessous de I’ége de 17 ans |’endométriose est souvent
associée a des malformations congénitales obstructives (HAREL, 2008 ; BENJAMIN-PRATT et
HOWARD, 2010).

Selon Petit (2016), un chiffre important a connaitre, témoignant parfaitement de I’ éat actuel de
méconnai ssance de cette maladie a la fois par le corps médical et |a population, est celui du délai
entre la survenue des symptomes et le diagnostic qui est de plus de 7 ans durant lesquels lamaladie

aeu le temps de causer des dommages irréversibles.

4. Classification del’endométriose
L’endométriose est une maladie complexe et tres hétérogene, c’'est pour cela que plusieurs
classifications sont possibles ; selon la forme de I’endométriose, le type, la forme des |ésions ou les
différents stades.

4.1. Différentesformesd endométriose

Lamaladie se présente sous quatre formes principales :
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4.1.1. Endométriose péritonéale dite superficiele:
Les Iésions d’ endométriose péritonéal e intéressent plus particulierement le cul de sac de Douglas, le
ligament large ainsi que les trompes. Elles se retrouvent également au niveau du cul de sac vésical,

du déme utérin, du déme vésical et n'importe ou au gre des flux péritonéaux (QUIBEL, 2012).

M acroscopiquement, il s'agit de nodules endométriosiques de petite taille implantés sur la surface
péritonéale (CARVALHO et al., 2011). Les |ésions superficielles typiques sont de couleur bleutée,
marron foncée ou noire, en forme de rétraction ou de petit nodule kystique. Les |ésions atypiques,
quant a elles, peuvent étre des implants rouges, des vésicules claires, des plaques blanches, des
lésions cicatricielles, des poches péritonéales, ou encore des zones jaunes brunes. il semblerait que
les lésions récentes initidlement rouges et inflammatoires, deviennent progressivement plus
pigmentées puis évoluent en lésions blanches fibreuses (NISOLLE et al., 2007).

4.1.2. Endométriose sous-péritonéale dite profonde :

C’ est une infiltration du péritoine classiquement de plus de 5 mm en profondeur, du rétropéritoine
et/ou de la paroi des organes abdominaux ou pelviens. Elle est constituée de fibrose et de
prolifération de cellules musculaires lisses qui enferment les foyers endométriaux ectopiques
kystiques ou hémorragiques.

Dans ces localisations, les signes cliniques et principalement la douleur sont importants a relever
car ils sont corré és de fagon significative alalocalisation des |ésions profondes (KENNEDY et al.,
2005). Ces lésions se retrouvent principalement (90%) dans le compartiment postérieur. Elles sont
représentées par |’ atteinte des ligaments utéro-sacrés, du torus utérin, de la cloison et de |’ espace
recto-vaginal, de la cloison recto-sigmoidienne, du cul de sac postérieur, et rarement des ureteres
pelviens (BAZOT et al., 2009).

Toutes ces atteintes peuvent étre isolées mais sont le plus souvent multifocales, elle peut toucher
plusieurs organes simultanément et coexister avec les Iésions ovariennes ou péitonéaes (en
particulier en cas d atteinte viscérale) (CHAPRON et al., 2003).

L’ atteinte des ligaments utérosacrés est |a plus fréquente, puisgu’ €lle représente 69% des atteintes
profondes, I’ atteinte vaginale 14%, I’ atteinte de intestin avec 10% et les lésions sur |la vessie 6%
(JENKINS et al., 1986 ; CHAPRON et al., 2003).

Dans les autres localisations profondes, on retrouve I’endométriose tubaire, I’endométriose avec
extensions pariétales représentées par I’ombilic (moins de 1%), les grands droits (surtout en cas
d antécédent de laparotomie) et le long des cicatrices abdominales avec en premier lieu les
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cicatrices de césarienne (ABRAMOWICZ et al., 2011; FERNANDES et al., 2011).
Exceptionnellement, on note I’ endométriose pulmonaire (par extension sous-diaphragmatique qui

est une zone atteinte en déclivité).

4.1.3. Endométriose ovarienne:
Elle est représentée par le kyste endométriosique ou endométriome qui est la localisation la plus
fréquente. 1l se développe sur la face postérieure de I’ ovaire, entre le ligament large et I’ ovaire, il
peut adhérer au péritoine ou aux organes adjacents (trompes, rectum, gréle, utérus, appendice)
(FRITEL, 2007).

Le contenu de ce kyste dense est un liquide hématique épais marron foncé appelé « liquide chocolat
», caractéristique de I’endométriome (figure 8) Le diagnostic différentiel n'est pas évident

macroscopiquement avec le kyste hémorragique du corps jaune (CHAPRON et al., 2003).

L’ endométriose ovarienne est associée dans 77% des cas a une dysménorrhée, dans 62 % a des
douleurs pelviennes intermenstruelles et dans 39% a des dyspareunies. Une tres nette augmentation
de la fréquence de ces douleurs est observée en cas d’ endométriose pelvienne associée (ROMAIN,
2007).

IIs sont responsables d’ une baisse de la fertilité voire de problémes de stérilité. Ces kystes peuvent

également donner de fortes douleurs lorsqu’ils éclatent jusqu’ a parfois former des abces internes.

Au fil des ans, des abcés plus importants peuvent voir le jour, ils pousseront sur certains organes
avoisinants ce qui donnera lieu a de fortes douleurs et a un mauvais fonctionnement des organes

touchés comme par exemple de |’ incontinence urinaire si lavessie est mise sous pression.

g

DO O 1 | O,
\ 4 » eﬁ‘.ﬁ, r
: ' - Début dendométriose
sur l'ovaire
Kyste dendométriose (“kyste chocolat”) : .

Figure 8 : Endométriose ovarienne et endométriome (CHAPRON et al., 2003)
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4.1.4. Adénomyose
L’adénomyose (endométriose interne) est une affection gynécologique caractérisée par le
dével oppement des glandes endométriales et du stroma cytogene dans le myométre a plus de 2,5
mm de la membrane basale. Quand ce tissu de glande subit la croissance pendant le cycle
menstruel, les vieux tissus et le sang ne peuvent sortir du muscle, ce qui provoque des douleurs
utérines sous forme de crampes menstruelles (Anonyme 1).

Habituellement il y a une barriére entre I'endomeétre et les couches profondes de I’ utérus qui agit
comme une défense contre l'invasion du tissu endométrial. Les femmes qui développent de

I” adénomyose ne semblent pas avoir ce moyen de défense (FRITEL, 2007).

L’ adénomyose concernerait 11 a 13 % de la population féminine. Dans 25 % des cas, les femmes
atteintes ont entre 36 a 40 ans et environ 50 % sont agées de 40 450 ans. Dans 6 a 20 % des
cas, adénomyose et endométriose externe sont associées (Anonyme 2). Des Iésions histologiques
d adénomyose sont retrouvées dans 39 % des piéces d hystérectomie (FERNANDEZ et
DONNADIEU, 2007).

Macroscopiquement : |’ utérus est globuleux, siege parfois d’un nodule bien limité. La tranche de
section est blanc-rosée et présente des plages rougeéires et kystiques représentant le foyer
endométriale (FERNANDEZ et DONNADIEU, 2007).

Histologiguement il sagit de la présence de muqueuse endométriale ectopique au sein du
myomeétre, entrainant une hypertrophie musculaire lisse ce qui affirme le diagnostic. Elle est soit
focale (un ou quelques foyers au sein du myomeétre ; nodulaire en cas d adénomyome), soit diffuse
(nombreux foyers disseminés sur |’ ensemble du myometre) et souvent asymétrique prédominant au
niveau postérieur (figure 9). 90% des patientes atteintes d’endomeétriose profonde ont une
adénomyose associée (KUNZ et al., 2005).

La symptomatologie peut étre différente selon la profondeur de I'infiltration et se présente
principal ement sous forme de ménométrorragies et d’ a gies pelviennes.

Contrairement a I'endométriose externe, certains chercheurs croient que I'adénomyose peut se
mettre en ceuvre aprés la grossesse et I'accouchement ; les femmes dans la quarantaine et la
cinquantaine qui ont donné naissance a au moins un enfant sont plus susceptibles de développer de
I’ adénomyose (FRITEL et al., 2006).

18



Chapitrel Données bibliographiques

Focale Adenomyome Diffuse

Figure 9 : Différents types d’ adénomyose (ANAF et al., 2002)

4.2. Stades desévéritédel’endométriose :
Depuis 1949 de nombreuses classifications de I'Endométriose ont été proposées.

La plus utilisée sur le plan internationa est celle de I’AFS-r (annexe 1). Elle est basée sur
I’ observation en peropératoire des implants d endométriose au niveau du péritoine et/ ou des
ovaires, il ne suffit pas de classer I'endométriose, il faut tout décrire, préciser le degré de
I'inflammation, la présence de lésions atypiques qui pourront étre précisees par un examen
biopsique (Chapron et al., 2002).

Elle est faite de la somme des | ésions observeées, de leurs localisations et de leurs profondeurs ou de
leurs étendues. Elle ne prend pas en compte I’ activité ou le retentissement de ces lésions et ele
repose sur le calcul de points, qui déterminent un score et un stade de I'affection et permet de
corréler les |ésions avec le pronostic de I'infertilité. Le stade de I’ atteinte endométriosique est en
fonction de son éendue et de sa profondeur. Les adhérences sont également intégrées a ce score qui

tient compte de leurs densités.

Le stade | correspond a un score AFS allant de 1 a5 (minime). Le stade Il correspond a un score
dlant de 6 & 15 (modérée). Le stade Il correspond & un score alant de 16 a 40 (moyenne) et le
stade IV correspond a un score supérieur a40 (sévere) (ZANARDI et al., 2003) (figure 10).0
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@ Implants ou nodule () Endométriomes 7 Adhérences

Stade 1 Stade 2 Stade 3 Stade 4

Figure 10 : Différents stades de I’ endométriose (GOMEL V. et al., 1985)

Cette classification ne prend pas en compte le caractére évolutif et inflammatoire des |ésions. Par
contre, la classification francaise FOATI proposée par le groupe d' étude de I’ endométriose (GEE),
bien que peu utilisée, prend en compte le facteur inflammatoire (BELAISCH, 1989). Mais quelle
gue soit la classification utilisée, les lésions profondes sous péritonéales ne sont pas prises en
compte. Ces différentes classifications tiennent compte de l'importance des lésions et des

adhérences mais elles sont limitées, aucune n'est parfaite.

5. Localisation del’endométriose

Toutes les régions corporelles peuvent étre concernées par I’'implantation du tissu endométriosique
et plusieurs organes peuvent étre touchés chez une méme patiente (figure 11) (PASCAL, 2005).

Figure 11 : Différentes localisations de I’ endométriose chez lafemme (FERNANDEZ, 2007)
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Les organes les plus fréquemment atteints sont repris dans le tableau 1.

Tableau 1 : Lesdifférentes localisations de I’ endométriose (FERNANDEZ, (2007).

Localisation Site d’ implantation

Localisations pelviennes Utérus : jusqu’'a 70%

Ovaire : plus de 50% (I’ atteinte de I’ ovaire gauche est plus

fréguente)

ligament tubo ovarien : plus de 30%

Cul de sac postérieur (Douglas) : plus de 30%

Ligaments utérosacrés : 30 a 70%

Vagin : environ 15%

Cul de sac vésico-utérin et vessie : 5a10%

rectum et charniére recto sigmoidienne : 75 a 90%

Localisations extra | Systeme digestif : colon, estomac, intestin jusqu’ a 30%

pelviennes Cicatrice cutanée, de césarienne ou d’ épisiotomie

Thorax : diaphragme, plévre et poumons

Exceptionnellement, I'endométriose peut atteindre d'autres organes a distance comme le ceeur,
les nerfs sciatiques, les glandes nasolacrymales (Anonyme 3), le cerveau et elle peut méme toucher
certains hommes ou les personnes transgenres nées de sexe masculin et qui ont eu des traitements a
base cestrogene (GIANNARINI et al., 2006 ; FUKUNAGA., 2012 ;). Pour le cerveau, en 1993 un
cas avait été rapporté, la patiente souffrait d attaques cérébrales le premier jour de ses regles,

jusqu’ace qu’ elle soit opérée pour retirer lalésion (VAIMAN, 2013).

6. Physiopathogie del’endométriose
L’endométriose reste encore une maladie énigmatique et mystérieuse dont on ne connait pas
précisément les causes. Plusieurs théories existent sur I’ apparition de cette maladie, sans qu’ aucune

n’ explique totalement toutes ses formes.

6.1. Théoriedu reflux
C'est lathéorie de I'implantation de Sampson. Elle repose sur I’ existence du reflux menstruel et sur
la capacité du tissu endométrial arester viable et a s'implanter en dehors de la cavité utérine (figure

12). L’endométriose serait la consequence d’un reflux de fragments endométriaux par les trompes
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lors des menstruations (HALME et al., 1984). Les dépbts endométriosiques s accumuleraient du
fait d'un défaut de désintégration de ce matériel endométrial par les tissus envahis, soit par
dysfonctionnement de ce systéme d’ épuration, soit par débordement (reflux menstruels excessifs).
Ces cellules actives s autonomiseraient devenant capables d'infiltrer le mésothélium sur un mode

inflammatoire inapproprié et de générer une angiogénese (VERCELLINI et al., 2007).

La théorie du reflux est la plus admise aujourd hui (BRICOU et al., 2008), méme s €lle explique
mal les localisations extra pelviennes atypiques (cérébrale par exemple)(ICHIDA et al., 1993). Le
reflux est observé chez 90 % des femmes. Ce chiffre ne correspond pas a la prévalence de la

maladie qui se développe par conségquent sous I’ influence d’ autres facteurs (HALME et al., 1984).

Ampoule

Fond Ostium Isthmne

utérin utérin de
- —_la trompe
b

Cavité utérine

Isthme &

utérin Myomeétre

Franges

Vaisseaux utérins

Endométriales

Reflux
menstruel

Col de "'utérus

du col de 'utérus

Figure 12 : Reflux menstruel (VERCELLINI et al., 2007)

6.2. Théorie métaplasique de Mayer (théorie du développement derésidus mulleriens)
Elle est basée sur le fait que les cellules péritonéales et les canaux mulleriens ont la méme origine
embryonnaire (épithélium coelomique). Les cellules péritonéales se transformeraient par métaplasie
en cellules endométriales soit spontanément soit sous I'effet d'un stimulus infectieux, toxique,

hormonal, génétique ou environnemental .

L es endométriomes ovariens seraient secondaires a une invagination de I'albuginée et sa métaplasie
ou a son envahissement par les cellules endométriosiques présentes a la surface de l'ovaire. Les
lésions siégeant au niveau de la cloison recto-vaginale résultent probablement de leur
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développement a partir de restes Mllériens et évoluerait sous influence plasmatique plutét que par
défaut d'inhibition du liquide péritonéal (DONNEZ et al., 1996).

L’ endométriose se développerait a partir de la métaplasie des cellules du péritoine expliquant ainsi
les localisations diverses sur le péritoine mais aussi plus lointaines comme la plevre et les trés rares
cas chez I’homme (Anonyme 4) (NISOLLE et DONNEZ, 1997)

Cette théorie n’est actuellement pas privilégiée car elle ne permet pas d expliquer la répartition
anatomiqgue des |ésions.

6.3. Théoriedu transfert ou métastatique:

Une autre hypothése voudrait que des cellules de I'endometre puissent migrer ailleurs dans
I'organisme par voie hématogene ou lymphatique (BURNEY et GIUDICE, 2012). Les vaisseaux
sanguins ou lymphatiques « aspirent » des cellules endométriales lors des menstruations dans la
circulation générale et les disséminent dans tout I'organisme, expliquant certaines localisations
atypiques et rares de I’endométriose, pleuro-pulmonaires ou du systeme nerveux central. elle part
du constat que I'on retrouve une extension du tissu endométrial au niveau du myomeétre, des
vaisseaux lymphatiques et vasculaires (OLIVEIRA et al., 2012).

6.4. Dissémination iatrogene:
On rencontre des |ésions endomeétriosiques sur les cicatrices qui serait contaminées par les cellules
endométriales. La chirurgie au niveau de I'abdomen pourrait également étre une cause puisqu'il n'est
pas rare que des tissus d'endométriose se développent suite a un acte chirurgical gynécologique au
niveau des cicatrices de césarienne, laparotomie, épisiotomie ou lors de I’ accouchement (BLANCO
et al., 2003).

6.5. Théorie immunitaire
Certains experts estiment que |’endométriose fait partie d'un désordre plus large du systeme
immunitaire. De nombreux marqueurs de |'inflammation et des maladies auto-immunes sont
retrouvés chez les femmes atteintes d’endométriose. Les mécanismes de I’inflammation semblent
étre impligqués dans les processus de fibroses ou adhérences associées a I’endométriose mais
également dans les douleurs chroniques, I'infertilité et e développement méme de la maladie avec

un role sur la prolifération des cellules endométriosiques (LEBOVIC et al., 2001).

Certaines études ont mis en évidence des altérations de la réponse immunitaire chez des femmes
atteintes qui peuvent affecter la capacité naturelle de I’organisme a reconnaitre et détruire des
excroissances mal placées de tissu endométrial. Une faiblesse du systeme immunitaire pourrait
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permettre a du tissu endométrial de prendre racine et de croitre en dehors de I’ utérus de certaines
femmes (JESS et d., 2011).
Elle met en cause tant I'immunité cellulaire qu’humorale. Une des voies serait I'activation du

systeme des cytokines (figure 13).

Par ailleurs, les témoignages sont assez nombreux de femmes atteintes d’endométriose qui
découvrent au cours de leurs parcours qu'elles sont également atteintes d’une maladie auto-
immune. les colopathies fonctionnelles ou les fibromyalgies sont également présentes dans des
proportions importantes (KVASKOFF et al., 2015).

Concernant les anomalies des systémes d’ épuration, plusieurs études ont démontré que le liquide
péritonéal des femmes endométriosiques différe de celui des femmes saines. De fagcon non
exhaustive, on retrouve des anomalies de la médiation cellulaire avec une diminution de I’ activité
des celules NK, des lymphocytes T, des lymphocytes B avec sécrétion inappropriée d’ auto
anticorps et une augmentation du nombre des macrophages mais dont I’ activité est perturbée. Des
anomalies immunitaires et humorales sont également retrouvées avec une augmentation des
cytokines, des interleukines, qui augmentent |’expression du facteur d' adhésion sur les cellules
endothélidles, afin de faciliter la transmigration des leucocytes sur le site de I'inflammation
(BRICHET, 2000), des prostaglandines, de facteurs hormonaux et d autres facteurs de croissances

ou médiateurs de I’ inflammation.
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Figure 13 : Schéma récapitulatif de la physiopathologiques de I’ endométriose (KAO et a 2004)
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6.6. Théorie du développement tumoral
De nombreux aspects sont communs entre le processus de développement tumoral et
I’endométriose. Les cellules des tissus extraits des Iésions d’endométriose ont leur propriété
proliférative modifiée. 1l est observé, sur les kystes, nodules ou lésions, une prolifération des
vaisseaux environnants de fagon similaire a des processus tumoraux. Des travaux tres récents
suggéerent également une possible implication des cellules souches dans les mécanismes de
développement des cellules de I’endomeétre en dehors de la cavité utérine. La présence de
meétalloprotéases (MMP) impliquées dans la dissémination des cellules cancéreuses et la formation
des métastases semblent également avoir un réle dans le développement de I’ endométriose. Certains
marqueurs tumoraux du cancer de |'ovaire comme le CA125 sont utilisés mais ne sont en rien

spécifiques de I’ endomeétriose et absolument pas fiables pour son diagnostic (GUAY ., 2005).

Enfin, lafréquence de lamaladie est tres comparable a celle des cancers (Anonyme 5). On retrouve
également une majoration de métaloprotéases favorisant I’invasion cellulaire des tissus. La
surexpression du NGF participerait al’ envahissement nerveux et al’amplification des douleurs. Au
fil des cycles, ces foyers pourraient créer des réactions inflammatoires et des adhérences
importantes qui modifieraient les rapports anatomiques et pourraient étre responsable de douleurs
par la secrétion de prostaglandines, en particulier PGE2 (ANAF et al., 2002).

6.7. Theéorie genétique
Plusieurs éudes génomiques ont mis en évidence un profil de genes spécifiques et des variations de
leurs copies ou expressions pour les patientes atteintes d’endométriose. Un profil génétique
particulier a également pu étre associé avec les niveaux de sévérité de la maladie. A nouveau, les
genes impliqués semblent étre des récepteurs aux cestrogenes ou sont impliqués dans les voies de la

réponse inflammatoire ou lors de processus cancéreux (BORGHESE et al., 2008).

Des chercheurs de I’ Université d’ Oxford (Royaume-Uni), de I’ Institut de Recherche de Queensland
en Australie et de Harvard (E.U.) ont identifié 2 chromosomes en lien avec le développement de

I’ endométriose (les chromosomes 1 et 7).

Il existe également des endométrioses familiales. Le risque de développer une endométriose est
augmenté de 7% lorsque la mére ou la sceur sont également atteintes. Certains établissements de
santé mettent en place depuis plusieurs années des recherches a ce sujet. Leurs résultats semblaient
suggérer que c'est une combinaison de facteurs a la fois génétiques et des conditions
environnementales propres a chacune qui sont impliqués dans la susceptibilité de développer la
maladie (MEAR et al., 2016).
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7. Signescliniques del’endométriose
La plupart des consequences se trouvent étre les symptdmes eux méme. Un tiers des femmes qui
sont atteintes d’endométriose n’ont aucun symptéme et pour les deux tiers restants, les douleurs
varient considérablement d’ une femme al’ autre (FAUCONNIER et al., 2002).

[l existe un lien entre la symptomatologie ressentie et la localisation de I’endomeétriose. De plus, la
profondeur de I'infiltration est corrélée avec I’ intensité des symptémes. Les symptomes
apparaissent avec les premieres regles ou plus tard. Ils sont |égers, aigus, ponctuels ou chroniques

selon lesfemmes et les périodes de lavie.

Certaines patientes vont vivre des périodes durant lesgquelles I’ endomeétriose est stabilisée, comme
des périodes de récidives ou des phases trés aiglies de la maladie avec différentes complications
(PANEL et RENOUVEL, 2007).

Tout ce processus peut étre extrémement douloureux méme s'il faut noter qu'il Ny apas de
corrélation entre la taille des Iésions ou le stade de la maladie et |a douleur ressentie.

Les principaux symptdomes rencontrés lors d’ endométriose sont les douleurs et I’ infertilité.

Douleur Douleur pendant Regles tres
menstruelle les rapports longues
Saignement non menstruel Anémie

7.1. Douleurs:

Les phénomeénes douloureux dominent la symptomatologie : dysmeénorrhée, dyspareunie, douleur
pelvienne chronique, défécation douloureuse et dysurie, touche prés de 73% des patientes souffrant
d endométriose (AUDEBERT, 2005).
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7.1.1. Dysmeénorrhée
Les dysménorrhées sont retrouvées dans 75 a 90% des cas d’ endométriose (Fauconnier et a., 2009).
Elles sont classiquement décrites comme secondaires, d’ aggravation progressive et résistantes aux
antalgiques. Cependant, une dysménorrhée primaire ne permet pas d exclure une endométriose et
on laretrouverait méme dans 65% des cas (TERROSI et GRAESSLIN, 2007).

Le nombre de |ésions péritonéales ainsi que I’ existence d' adhérences au niveau du cul de sac de
Douglas sont corrélés a I’intensité de la dysmeénorrhée (FAUCONNIER et al., 2002). On retrouve
également une dysménorrhée dans I’adénomyose, principalement dans les formes profondes
(FERNANDEZ et DONNADIEU, 2007).

7.1.2. Douleurs pelviennes chroniques

75 a 85% des patientes souffrant d’ endométriose décrivent des algies pelviennes dont 30 a 60% de
maniére chronique (TERROSI et GRAESSLIN, 2007). Les douleurs dans leurs intensités et leurs
caractéristiques peuvent étre liées au type, au nombre, a I'éendue, a la profondeur et a la
localisation des |ésions d’ endométriose mais ce lien n'est pas systématique, notamment lorsqu’il
existe plusieurs types de lésions associées (FEDELE et al., 1992).

Trois mécanismes expliqueraient |’ apparition de la symptomatologie algique dans I’ endométriose.
Tout d’'abord, elle pourrait étre due a la réaction inflammatoire médiée par les macrophages et les
lymphocytes au niveau des implants hémorragiques, ains qu’aux microkystes formés par les
hémorragies profondes (BROSSEN, 1997). De plus, la répétition des phénomenes inflammatoires
conduit & la formation d’'un tissu cicatriciel qui provoque une compression ou s'infiltre au niveau
des nerfs de I'espace pelvi-sous-péritonéal (ROMAIN, 2007). Enfin, les adhérences qui se
dével oppent immobilisent le pelvis notamment au niveau du cul de sac de Douglas, entravant ainsi
lamobilité de |’ utérus (TERROSI et GRAESSLIN, 2007).

7.1.3. Dyspareunie
La dyspareunie est la douleur provoquée par les rapports sexuels. Elle est rencontrée dans 70% des
cas chez les patientes souffrant d’endométriose profonde et touchant |a face postérieure de I'isthme
utérin, les ligaments utéro-sacreés et la cloison recto-vaginale (PANEL et RENOUVEL, 2007), ains
que dans les formes profondes d’ adénomyose (FERNANDEZ et DONNADIEU, 2007).
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7.1.4. Ménométrorragies
Les saignements retrouvés dans |'endométriose peuvent étre des métrorragies, des
meénomeétrorragies ou des saignements per-coitaux. c’est également |’un des symptémes principaux
de |’ adénomyose (FERNANDEZ et DONNADIEU, 2007).

7.1.5. Autresdouleurs
Les dyschésies (douleurs a la défécation) cataméniales sont liées a une atteinte de la paroi
postérieure du vagin. Les douleurs non cycliques et les troubles digestifs sont eux, rattachés aux

atteintes digestives retrouvées dans environs 35% des cas.

Les dysuries et troubles urinaires sont retrouvés dans 3% des cas mais dans plus de 10% dans les
cas d endométriose profonde et sont plutét secondaires a une atteinte vésicale (ROMAIN, 2007 ;
FAUCONNIER et al., 2002).

Les femmes atteintes d’endométriose présentent plus fréquemment des pathologies algiques
chroniques et une hypersensihilité a la douleur de maniére générale et une asthénie dans environ
15% des cas (AUDEBERT, 2005 ; ROMAIN, 2007). Ce phénomene est di a un développement
anormal des terminaisons nerveuses qui innervent les lésions d endométriose. Elles peuvent par
ailleurs entrainer une persistance des douleurs malgré le traitement de I’ endométriose (MARTIN et
LING, 1999).

Les douleurs chroniques liées a I’ endométriose ont un impact sur la qualité de vie des femmes car
elles développent d’ avantage de symptdmes anxieux, 50 a 60% ont des troubles de I’ appétit et du
sommeil, présentent des tendances dépressives et souffrent plus d atérations de lavie sociale et du
couple (WALLER et SHAW, 1995).

7.2.  Infertilité
L’ endomeétriose perturbe lafertilité de lafemme atteinte car :
— les douleurs parfois existantes |ors d’ endomeétriose, peuvent rendre impossible I’ acte sexue ;
— le tissu utérin déplacé peut former des kystes et empécher la fécondation ;

— le tissu utérin déplacé peut empécher lanidation de I’ ovule fécondé.

L’endométriose engendre une infertilité par plusieurs mécanismes. En cas de localisation
péritonéale, on retrouve une obstruction des trompes ou une atération du péristaltisme tubaire.
Lorsgu’il existe une localisation ovarienne, I'infertilité est principalement conséquente a des
adhérences génant la captation de I’ovocyte, ainsi qu’a une dysovulation secondaire a de
volumineux endométriomes ou encore a une non-rupture du follicule au moment de |’ ovulation
(TERROSI et GRAESSLIN, 2007).
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Tableau 2 : facteursbiologiquesimpactant sur lafertilité

MGDF (Macrophage Derivated

Facteurs Conséquences Effets délétéres possibles
Augmentation de I'activité de Destruction des spermatozoides
phagocytose
Libération de facteurs de
croissance TNF a
Facteurs Interféron Facilitation de I'implantation et de
cellulaires Fibronectine la croissance des cellules

endométriales

Augmentation
des macrophages
activés dans le
liguide péritonéal

Growth Factor)

Libération de lymphokines Réaction inflammatoire

Interleukine-1 activation des lymphocytes T
interleukine-2 Synthéese de prostaglandines
synthése de complément Role délétére sur I'embryon

Prostaglandines

Altérations multiples :

Contractilité utérine et tubaire

prostaglandines Rupture folliculaire

Libération de facteurs Stermdogenese ovarienne

humoraux par les Développement embryonnaire
implants precoce

endométriosoques OcClI Inhibition de la capture ovocytaire

(Ovocyte Capture Inhibitor) par le pavillon

L’infertilité est souvent une cause permettant de diagnostiquer I’endométriose. En effet, certaines
femmes ne présentent aucun symptdme, a part la difficulté & concevoir. C'est seulement aprés
plusieurs essais infructueux qu’elles découvrent leur maladie suite a un test d'infertilité. 50% des
femmes endométriosiques ont, ou ont eu, des difficultés a procréer avec un recours important a la

procréation médicalement assistée (BRAMI, 1999).

8- Facteursderisque démontrés::
On retrouve dans la littérature la participation de nombreux facteurs de risgue.

8.1. Age:
On retrouve cette pathol ogie essentiellement chez les femmes en &ge de procréer avec un maximum
vers 35-45 ans. Il existe une corrélation positive de |I’endométriose avec I’age avec un pic de

fréquence autour de 40 ans, indépendant de la sévérité. Beaucoup plus rare chez lajeunefille et la

29



Chapitrel Données bibliographiques

femme ménopausée. Cependant, ce pic est largement biaisé par le retard de diagnostic dont souffre
cette maladie. L’ enjeu d’un dépistage précoce parait de ce fait important (SANGI et a., 1995;
MAO et d., 2010)

8.2. Facteurs génétiques:
Une composante génétigque est évidente, on parle de différence génétique et d endométriose
familiale.

e Prédisposition familiale
Il existe un lien sur la transmission au premier degré de parenté (mere, sceur), il augmente de plus
de 3 fois le risqgue d'endométriose. Dans le méme registre (la méme optique) les jumelles
homozygotes (méme patrimoine chromosomique) ont plus de risque si leur sceur est atteinte que les
jumelles hétérozygotes.
Une étude sur la population Islandaise retrouve un taux de transmission au ler degré de 5 a 8%.
Une histoire familiale est également retrouvée dans des proportions équivalentes au Japon, aux
USA et au Brésil (proches de 8 %). Les recherches actuelles tendent a retrouver un polymorphisme
génétique. La possibilité d'une transmission génétique sur un mode autosomique dominant a
pénétrance variable a été évoquée (MAO et ANASTASI, 2010).

e Différence génétique
Les chercheurs suspectent qu’il existe par ailleurs des différences biologiques et physiologiques
entre les femmes atteintes d’endométriose et les autres, qui seraient a I’origine de la baisse de
fertilité souvent associée a cette maladie. Des recherches menées al’ hépital Cochin ont par exemple
récemment montré que trois genes sur les quatre codant pour les récepteurs aux prostaglandines, des
meédiateurs chimiques de I’ inflammation, sont 10 & 20 fois plus exprimeés dans I’ endometre utérin de
patientes atteintes d’ endomeétriose que dans celui de femmes qui ne présentent pas la maladie. Ce
taux est méme multiplié par quarante dans les tissus endométriaux extraits de lésions. En paraléle,
I’expression d'une enzyme clef de la synthése des prostaglandines, la PTGS2, est augmentée pres
de 10 fois dans I’endométre des patientes endométriosiques. D’ autres pistes biologiques parai ssent
pertinentes a explorer pour comprendre I’ infertilité de ces patientes, comme celle de la fonction et

de laréserve ovarienne des femmes atteintes d’ endométriose (BORGHESE et al., 2012).

8.3. Race:
L’ endomeétriose toucherait davantage les femmes caucasiennes que |es femmes noires ou asi atiques.
On a ainsi longtemps évoqué le fait que cette maladie concernait surtout les femmes blanches ou

érudites ou de niveau socio économique éevé ou méme les trois a la fois. Ces |égendes semblent
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encore trouver un écho. Il est évident que la seule explication valable au fait qu une femme
européenne soit plus souvent diagnostiquée qu’ une femme africaine par exemple, réside dans la
différence des conditions de vie économiques et culturelles vis-g-vis de la dysménorrhée ou de la
maternité (SANGI, 1995 ; MINSON et al., 2012)

8.4. Facteurs constitutionnels : Corpulence
II'y a significativement plus de cas d’endométriose chez les femmes ayant un indice de masse
corporelle (IMC) bas (19-20) que celles ayant un IMC éevé (>30) avec surcharge pondérale de type

gynoide (graisse fesses+ cuisses).

8.5. Pathologie gynécologique :

Les malformations obstructives comme I'imperforation hyménéale, sont des facteurs favorisants
importants ainsi que les troubles menstruels, les cycles courts < 27 jours, les régles abondantes
prolongées (plus de 7 j), ce qui pourrait correspondre a une exposition a un flux menstruel abondant
et plus fréquent ou I'ége des premieres regles avant 12 ans (puberté précoce) sont des facteurs de
risque a prendre en considération.

Pour les régles douloureuses, que I'on appelle dysménorrhée, le degré de sévérité est un réel facteur
de risque. De méme que les déréglements hormonaux comme Un climat hyper-oestrogénique serait
prépondérant (ESKENAZI et WARNER 1997).

8.6. Nulliparitéou la paritéfaible:

L’endométriose initiale se développerait aprés environ 9 ans d'activité génitale sans grossesse ou
grossesse tardive. Le risgue de retrouver une endométriose diminue avec le nombre de grossesses.
Méme s la grossesse semble avoir un effet suspensif sur les symptémes de la maladie, il n’est pas
établi de lien de causalité entre la parité et la maladie. 1l est possible que, par les phénoménes de
stérilité induits par I’ endométriose, ce facteur de risgue soit une conségquence de lamaladie. Le délai
de réactivation de I’endométriose apres un accouchement est de 2 a 3 ans. Moins lafemme a mené
de grossesse aterme plus lerisque est éevé (MAO et ANASTASI, 2010).

8.7. Facteur s environnementaux
Plusieurs études pointent du doigt I'existence defacteurs de risque environnementaux. Les

chercheurs s'interrogent par exemple sur le role éventuel des perturbateurs endocriniens se

retrouvent bien évidemment dans tout ce qui nous entoure et particuliérement dans I’ alimentation

surtout industrielle compte tenu de multiples pesticides et agents toxiques présents dans ce que nous
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mangeons et surtout celui de I'influence des acides gras polyinsaturés et d autres composants
alimentaires pouvant entrainer des anomalies épigénétiques. Une étude récente réalisée chez la
souris montre par exemple que |’ exposition prénatale des souris au Bisphénol A pourrait favoriser
une endomeétriose.

Autre voie de recherche intéressante, le stress oxydatif de I’ organisme qui comme dans le cancer a
un réle dans la prolifération de I’ endométriose. Et dans des modéles animaux, des antioxydants sont
capables de diminuer les |ésions endométriales. (Le Pr Batteux et ses collegues). Des chercheurs de
I"INSERM ont mis en évidence le fait que I’endomeétriose sévére est fortement associée au stress

oxydatif del’ organisme.

Un régime hypo toxique ou anti-inflammatoire, excluant par exemple le gluten, les produits laitiers,
certaines viandes etc., peut étre intéressant pour réduire les symptémes et améiorer la qualité de vie
au quotidien (diminution des douleurs, des crises ou encore des troubles digestifs). Le soja est
également réputé pour étre favorable au développement de I’ endomeétriose car contenant une forte
concentration d’ oestrogenes.

Une étude publiée en mars 2010 dans la revue américaine Human Reproduction a prouvé un lien
clair entre I’aimentation et I’endométriose. En effet, les femmes qui consommaient en majorité
des oméga-3 avaient 22% moins de risque de développer une endométriose et celles qui
consommaient des mauvaises graisses avaient au contraire 48% plus de risque de développer une
endométriose. Cette étude a duré 12 ans et a été effectuée sur 70’000 femmes.

Tous ces facteurs peuvent jouer un role sur I'état de santé généra et donc indirectement sur
I’endométriose. Il serait urgent de mener des études et recherches pour établir et clarifier le role de
I’ environnement dans le développement de I’ endométriose. Actuellement, il est courant de dire que

laprévalence de I’ endométriose augmenterait en raison de I’ environnement (INSERM).

8.8. Protections hygiéniques en question

Concernant encore I'impact de I’ environnement, les protections hygiéniques commerciales peuvent
contenir des composés tels que les dioxines qui sont produites au cours du blanchiment du coton
utilisé pour la fabrication des protections (azurants chimiques, chlore.). Le contact avec les
muqueuses des femmes pourrait favoriser le reflux menstruel comme les tampons et |a pénétration
de produit chimique dans le corps et présenter un risque pour leur état de santé (choc toxique) et en
particulier en cas d endométriose ou de prédisposition.

On peut alors voir le développement de protections hygiéniques alternatives telles que la coupe
menstruelle, ou encore |a fabrication de serviettes hygiéniques lavables, de tampons ou serviettes en
cellul oses végétal es hypoallergéniques et biodégradables (ROESTS et al., 1999).
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8.9. Contraception
L’ endométriose étant en lien avec les regles et e systéme gynéco-reproducteur, la contraception en

est une problématique centrale.

La contraception orale permet de réguler certains aspects de I’endométriose en rendant dans un
premier temps les cycles plus réguliers et moins abondants notamment chez les adol escentes et pré-
adolescentes A l'inverse les stérilets, en dehors du MIRENA (& la progestérone) augmentent le
risque apres 2 ans par |'augmentation du flux menstruel. Les régles peuvent étre ensuite supprimeées
par une prise de la pilule en continu. Elle permet de limiter par son action progestative le
dével oppement des symptomes. Les douleurs peuvent étre ainsi bien canalisées, malheureusement

souvent pour un temps limité.

Ce sont pour ces raisons que la contraception est prescrite de maniere systématique aux jeunes filles
souffrant de troubles du cycle ou de certaines douleurs menstruelles. La contraception va en
quelque sort « masguer » |'évolution de la maladie. Mais I’endométriose, si elle est bel et bien
présente, peut continuer malgré tout a faire énormément de dégéts sur les organes. En effet, la

présence d’ cestrogene tend afavoriser le développement des cellules d’ endométriose.

L’ action de la contraception apparait ainsi assez controversee. En tout état de cause, elle ne devrait
pas/plus étre prescrite sans un interrogatoire et des examens adaptés pour |es jeunes filles souffrant
tres tét de douleurs pelviennes intenses et/ou chroniques.

9. Diagnostic deI’endométriose
Le diagnostic de I’endométriose est complexe car la maladie revét des formes variées. Les signes
cliniques évoqueés orientent le diagnostic sans pouvoir toutefois |’ affirmer puisqu’ils ne sont pas des

symptdmes spécifiques de lamaladie.

En effet, les douleurs pelviennes et les troubles de la fertilité sont des symptémes tres fréquents
amenant a la consultation de gynécologie (PUGSLEY et BALLARD, 2007). Mais sous I’ influence
de nombreux tabous liés aux regles et aladouleur féminine, les femmes tardent souvent a consulter.
Parallelement, les médecins généralement peu formés a cette pathologie, ont tendance a sous-
estimer les douleurs des patientes et aleur prescrire des pilules qui peuvent masquer les symptdmes
delamaadie (QUIBEL, 2012).

Il en résulte un délai de 6 a 10 ans entre les premiers symptomes et le diagnostic de la maladie. Ce
diagnostic est souvent posé quand la femme arréte sa pilule pour tomber enceinte et se retrouve
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confrontée a de fortes douleurs ou quand le couple doit entrer dans une démarche d’ Assistance
Médicale alaProcréation (AMP).

L’interrogatoire de la patiente par le médecin, gynécologue ou généraliste doit pouvoir orienter le

diagnostic et amener ala prescription de différents examens compl émentaires.

9.1. Examen clinique
Chaque femme réagit différemment et son état évolue dans le temps, ce qui constitue un panel assez
complexe a prendre en compte et a reconnaitre de prime abord. Toutefois, il est clair que
I’ association de plusieurs symptdmes et leur lien avec la survenue des régles doit alerter les femmes
et les professionnels de santé (FAUCONNIER et al., 2009).

e L’anamnese

Consiste a résumer | historique de la maladie de la patiente ou les circonstances qui ont précédeé la
maladie, Ses antécédents, des renseignements ou des informations.
Il Sagit du premier éément de I’examen clinique. Le médecin doit privilégier des questions
ouvertes, de ce fait la patientes pourra clairement exprimer ses plaintes et bien décrire sa
symptomatologie ce qui permettra d orienter le praticien vers lalocalisation des |ésions, notamment
en cas d’ endométriose profonde. 1l peut évaluer la douleur de la patiente avec une échelle visuelle
car des symptémes douloureux cataméniaux ou cycliques rythmeés par les menstruations doivent
évoquer une endométriose (figure 14) (TERROSI et GRAESSLIN, 2007).
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Echelle visuelle analogique (EVA

Figure 14 : Echelle visuelle analogique (EVA) (CHAPRON et al., 2000)
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9.2.Examen gynécologique

e Palpation abdominale ;

e Examen sous spéculum: il est possible de voir des nodules d’endométriose au niveau des
parois vaginales et du col, qui sont mieux vus sous examen colposcopique (al’ aide d’ une loupe
binoculaire) ;

e Toucher vagina : ¢’ est un examen trés informatif, au niveau de laface postérieur il est possible
de sentir les ligaments utéro-sacrés au niveau du tiers supérieur du vagin et de reproduire les
douleurs ressenties au cours des rapports sexuels, il est également possible de sentir des
nodules de la cloison recto-vaginales et de paper des masses latéro-utérines correspondant a
des endomeétriomes dans le cul de sac (GIRAUD et al., 2002).

9.3.Examensradiologiques :

Plusieurs techniques d’imagerie sont utilisées dans le diagnostic de I’ endométriose.

9.3.1. Echographiepar sondevaginale
Cest la méthode de choix pour I'exploration anatomique des ovaires. Elle pourra mettre en
évidence d’ éventuels kystes d’ endométriose. Une ponction de ces kystes pourra étre réalisée sous
echo-guidage pour évauer e contenu. Les autres Iésions peuvent passer inapercues (DE TOURRIS

et al., 2002). Pour étre complet, I’ examen doit combiner les voies abdominales et vaginales.

Les principales limites de I’ échographie sont les adhérences et |es implants péritonéaux superficiels
d endométriose. Pour |e diagnostic des adhérences la sensibilité et |a spécificité sont respectivement
de 50 280 % et de 55 a 95 % (CHAPRON et a., 2000).

9.3.2. Hystérosalpingographie :
Celaconsiste ainjecter un produit de contraste dans la cavité utérine. Les clichés réalisés permettent
ainsi d’ apprécier sa morphologie et celle des trompes (CODY, 2000) ;

Cet examen sera prescrit le plus souvent dans le cadre d’ un bilan d'infertilité et devant I’ existence
de saignements utérins anormaux. |l permettra de déceler un obstacle sur le trgjet des trompes ou
des diverticules dans I’ épaisseur de la paroi utérine orientant ainsi vers le diagnostic d’ adénomyose
(BAZOT et al., 2009).
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9.3.3. IRM : imagerie derésonance magnétique nucléaire
L'IRM simpose comme un examen performent, en particulier pour |’étude des localisations
profondes. Une technique rigoureuse permettant de diagnostiquer les micro-endométriomes

ovariens, leslésions sous péritonéales et les |ésions d’ adénomyose.

La sensibilité de I'lRM dans le diagnostique de I’ adénomyose est de |’ ordre de 92%, la spécificité
de I’ordre de 95%. Pour le diagnostic d’ endométriose profonde, ces chiffres sont de 90 et 91%
(BAZOT, 2004).

Gréce a cet examen, il est désormais possible de réaliser une exploration performante « a ventre
fermé » des femmes atteintes d’ endométriose.

L'IRM pourrait étre utile au suivi thérapeutique en cas de Iésions résiduelles et pour dépister les

récidives en particulier dansle cadre d’ une infertilité.

9.3.4. Autresexplorations:
Les autres explorations paracliniques ne sont prescrites gu’en fonction du contexte, comme par
exemple |’ échographie endorectale qui est compétitive voire supérieure al’IRM pour |’ exploration
des Iésions d’ endométriose profonde qui pourraient concerner le rectum ; le coloscanner a air pour
les attentes digestives ; coloscopie virtuelle pour e colon et I’ uroscanner pour |’ uretére dans les cas
d endométriose profonde sévere (BALLEY GUIER et al., 2004).

9.4.Ceelioscopie diagnostic

Cest le seul examen complémentaire capable d affirmer le diagnostic de I’endométriose avec
certitude (figure 15). Réalisée sous anesthésie genérale, il permet d’avoir une vision globale de
toute la cavité pelvienne, abdominale. Au cours de cette intervention, le chirurgien en profitera pour
traiter chirurgicalement |I’endométriose. |l pourra procéder a I’ ablation d’'un "kyste chocolat" ou
éventuel lement retirer certaines |ésions qui se seraient propagées a divers endroits et de prélever des
biopsies (prélevement de lalésion pour une étude histologique) afin de confirmer le diagnostic et de
prendre la bonne décision thérapeutique (GIRAUD et a., 2002).

Cest lors des ccelioscopies que les différentes lésions sont répertoriées et que le stade de
I’ endométriose est définit.
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Figure 15 : Représentation d’ une procédure de ceelioscopie (ZANARDI et al., 2003)
9.5.Biologie :

Si les pistes de biomarqueurs sont nombreuses, a ce jour aucune éguipe n’a pu obtenir des résultats
suffisasmment preécis et satisfaisants pour donner lieu au développement d'un test diagnostic de la
maladie.

Aucun marqueur specifique de I'endométriose n'est actuellement disponible. Seul le CA 125 a éé
évalué mais ne fait pas parti des examens a pratiquer. Le CA 125 est une glycoproténe complexe,
elle posséde une détermination antigénique de différenciation ceelomique dont les propriétés sont
utilisées pour la doser. C’est un antigene de surface cellulaire présent dans de nombreux tissus de
I’ organisme, en particulier dans le col, I’endomeétre, les trompes de Fallope, |e péritoine, la plévre et
le péricarde. Les concentrations sériques du CA-125 dosé dans le plasma, le liquide des kystes, le
liquide péritonéal, le sang des régles, peuvent étre élevées en cas de grossesse, de tumeur épithéliale
maligne de |’ ovaire, de salpingite aigue et d endométriose (PANEL et RENOUVEL, 2007).

La valeur plasmatique dont le seuil généralement admis est de 35 Ul/ml. Il faut savoir que de
nombreuses affections sont susceptibles d'augmenter le taux de CA-125 (toutes les réactions
péritonéales, infections pelviennes, fibromes, cancers du sein, de I'utérus, de l'ovaire, digestif), le
test n'est donc pas spécifique. Sa sensibilité est bonne dans les stades |11 et IV, faible dans les stades
| et Il (BEDAIWY et FALCONE, 2004).

Le dosage dans le liquide du kyste permet d'éliminer un kyste fonctionnel hémorragique.
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Bien que la mesure de la concentration sérique du CA 125 ne constitue pas un test de dépistage de
I’ endométriose, elle peut servir asurveiller les stades avancés de la maladie (Anonyme 6).

Seul le CA125est employé dans I’endométriose, son taux est en relation avec le degré de
profondeur de la maladie et le volume des endométriomes. Son dosage plasmatique a visee

diagnostique n"apas d’indication. Il est utilisé pour le suivi postopératoire.
10. Traitements

Actuellement, il n’existe pas de traitement définitif de I’endométriose. Méme I’ hystérectomie ne
garantit pas la disparition définitive des symptomes, puisque |’endométriose peut se développer
dans d' autres régions du corps (DE TOURRIS &t al., 2002).

Le traitement ne peut pas garantir une guérison. Il réduit les symptémes, stabilise la maladie sur le

long terme et diminue la survenue de récidives.

Les traitements sont variés et différents d une femme a l’autre. Le choix du traitement dépend du
désir de grossesse, de I'ége, de la gravité des symptdmes et de I'éendue des Iésionset de leurs

emplacements. Selon la situation de la patiente, il est adapté au cas par cas.

10.1. Traitements médicaux
La plupart des traitements medicaux visent a soulager la douleur et a contenir le développement des

adhérences.

Le gynécologue peut prescrire divers traitements médicamenteux qui donnent de bons résultats et

qui ces derniéres années ont beaucoup évolué.

10.1.1. Médicaments antalgiques

Pour faire disparaitre les symptdmes qui sont essentiellement la douleur, on utilise des antalgiques,
appelés anti-inflammatoires non stéroidiens. On prescrit des anti-inflammatoires dérivés de
I” aspirine mais qui N’ ont pas les mémes propriétés. Contrairement al’ aspirine, les dériveés utilisés ne
fluidifient pas le sang. Ils ont pour avantage de présenter peu d’ effets secondaires si ce n'est au
niveau de |’ estomac et qu’ils n’ont aucun effet contraceptif. De plus, ils ne doivent pas étre pris en
continu mais seulement 48h avant le début des plaintes attendues. Ils n’ offrent cependant aucun
espoir de guérison. (KOHAMA et al., 2007)
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10.1.2. Hormonothérapie
Etant donné que les foyers d endométriose sont stimulés par les hormones sexuelles féminines
(estrogenes et progestatives), les traitements visent a réguler ou inhiber |’ effet hormonal pour que
les |ésions d'endométriose se dégradent et disparaissent pour un certain temps. Ce qui soulage les
douleurs. Les traitements hormonaux peuvent ére a effet contraceptif comme la pilule
contraceptive et le stérilet ou sans effet contraceptif (TERROSI et GRAESLIN, 2007).

Si un blocage complet de la fonction ovarienne est nécessaire, on inhibe la synthése d’ cestrogénes
en traitant par des analogues de la LH-RH. Ce traitement peut soulager les douleurs, assécher les

foyers d’ endométriose et éviter laformation de nouveaux foyers.

L’usage de médicaments pour inhiber la formation des hormones engendre temporairement une
meénopause artificielle, avec les troubles associés a cet état comme les bouffées de chaleur et la
diminution de la masse osseuse mais si un traitement prolongé est nécessaire, il faut soulager ces
symptémes en prescrivant un traitement hormonal spécia afaible dose d estrogene (FERNANDEZ,
2007).

10.1.3. Pilule contraceptive :
La pilule contraceptive prise en continu (sans la semaine d’ interruption) semble étre assez efficace,
car elle soulage la douleur, réduit la quantité des menstruations, prévient les carences en cestrogéne
et fournit un moyen de contraception, tout en étant généralement bien tolérée.

La pilule contraceptive masque la douleur et les symptdmes, mais elle i’ empéche pas lamaladie de

se dével opper sournoisement.

Ces hormones bloquent I’ovulation et empéchent la libération d’hormones stimulantes pour les
ovaires par I’ hypophyse (AZOULAY et DARAI, 2005).

On optera généralement pour des progestatifs (sans les oestrogenes) qui rendent les |ésions inactives
méme s'ils ne les guérissent pas. Les plaintes diminueront de fagon significative et la fécondité sera
rétablie par la suite. Parmi les effets secondaires, on recense une prise de poids, des troubles de la

libido et des pertesirréguliéres de sang.

10.1.4. Analoguesdela GnRH :
Ces hormones agissent sur | hypophyse (une petite glande située dans le cerveau) mais a une étape
antérieure, c'est-a-dire gqu'elles bloguent I'activation de |'hypophyse par les hormones de

I” hypothalamus. Les analogues de GnRH simulent les conditions hormonales de la ménopause sans
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I’ effet masculinisant mais avec une prise de poids, une sécheresse vaginale et |’ apparition de
calcification osseuse/ostéoporose. Ils sont administrés par injection chague mois et la durée du

traitement ne dépasse pas six moi habituellement.

Les effets secondaires possibles: des bouffées de chaleur, des maux de téte, une sécheresse
vaginae, delafatigue (NGO et al., 2009).

10.1.5. Anti-cestrogenes
Le Danazol était le traitement médical contre I’endométriose qui prédominait il y a deux décennies.
II sagit d'un androgene ora limité ou faible qui est en mesure d'inhiber la sécrétion de
gonadotrophines et de provoquer I’aménorrhée (SELAK et al., 2007).
Bien gu’ efficace dans de nombreux cas de douleur pelvienne associée a I’ endométriose, le Danazol
est associé a des effets indésirables androgéniques, tels que le gain pondéral, I’acné, I’ hirsutisme,
I’ atrophie mammaire et rarement le virilisme (MITWALLY et al., 2002). Par conséguent, bon

nombre de patientes n’ étaient pas en mesure de tolérer ce médicament.

10.1.6. Systeme Intra Utérin a libération d’un progestatif
Il Sagit d’un dispositif intra-utérin recouvert d' un progestatif, il s'insere dans I’ utérus comme un
stérilet. En plus d'étre contraceptif, il réduit significativement les menstruations et les douleurs
associées a |I’endométriose et il ne doit étre changé qu’au bout de cing ans. Cependant des faibles
saignements peuvent survenir au cours du cycle, surtout durant les premiers mois d' utilisation
(MARTINEZ et al., 2012).

10.1.7. Depo-provera
Une injection de progestatifs intramusculaires tous les trois mois. Ces hormones inhibent

I’ ovulation et réduisent ou abolissent |es menstruations et |es douleurs associ ées.

Des effets secondaires sont observés : un gain de poids important ainsi que des faibles saignements
pendant le cycle. Son utilisation est parfois associée a des changements d humeur et le retour de
I’ ovulation peut étre retardé chez certaines femmes lors de I’ arrét du traitement (STROWITZKI et
a., 2010).

10.2. Traitements chirurgicaux.

On distingue deux types de chirurgies :
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10.2.1. Chirurgieradicale
La récidive de I'endométriose est présente dans 25 a 40% cas, environ 3 a 5 ans aprés une chirurgie

traitante surtout |e cas des endométrioses séveres sans grossesse.

C'est dans les cas de récidives multiples que I'on peut proposer méme chez des patientes jeunes un
traitement chirurgical radical.

Dans les cas extrémes, si |I’endométriose est sévére ou récidivante, si le couple ne souhaite plus
d’enfants et s toutes les autres possibilités ont été épuisées, il peut étre nécessaire d’ envisager
I’ ablation de I' utérus (hystérectomie) (figure 16), des trompes et des ovaires pour empécher toute
stimulation hormonale. Cependant cette chirurgie rend la femme définitivement stérile (GIRAUD et
al., 2002).

Figure 16 : Laparotomie pelvienne (BECLARD et al 2000)

10.2.2. Chirurgie conservatrice

Afin de ne pas compromettre la possibilité de grossesse chez la femme désirant des enfants, ou
encore si la douleur est réfractaire aux traitements médicamenteux, une chirurgie dite conservatrice
est souvent effectuée afin d’exciser les excroissances endométriales, les tissus cicatriciels et les
adhérences qui sont souvent al’origine de I'infertilité. Si I’endométriose n’ est pas trop développée,
la chirurgie pourra s effectuer par laparoscopie. Au cours d’ une laparoscopie, une petite incision est
pratiquée a proximité du nombril, et un mince tube flexible est inséré. Ce dernier est un microscope
muni d’ une source lumineuse et peut étre équipé d' un courant électrique ou d'un laser afin de bruler
les tissus (CHAPRON C., DUBUISSON JB., 1999).

S'il y a trop d endométriose, une laparotomie peut étre nécessaire (ZORN ET SAVALE, 1999;
QUERLEU, 2007).

41



Chapitrel Données bibliographiques

10.2.3. Traitement contrel’infertilitéliée a I’endométriose
Cette maladie provoque des |ésions au niveau de |’ appareil génital et diminue les chances d avoir
un enfant. Cependant des solutions existent et les femmes souffrant d’endométriose peuvent
prétendre a avoir des enfants (SELI et al., 2003).
Lorsque le bilan d'infertilité conduit a suspecter une endométriose, la pratique d' une ceelioscopie
est recommandée.
— Endométriose minime et modérée : le traitement coelioscopique est recommandé dans les formes
|égeres a moyennes.
La destruction par courant bipolaire ou par vaporisation laser et I’ exérese des Iésions ont la méme
efficacité pour traiter les |ésions superficielles.
— Endométriose sévere : en cas de lésions sevéres et profondes, le traitement coelioscopique
améliore la fertilité mais expose a des complications. Il est recommandé d’ adapter la stratégie au
rapport bénéfice/risque individuel de la patiente. En cas de chirurgie, la patiente doit étre informée
du risque de complications, notamment digestives, pouvant aggraver le pronostic de I'infertilité.
L’utilisation de barriéres anti-adhérences est recommandée pour prévenir la reformation
d’ adhérences pelviennes.
— Le traitement médica prolongé par analogue de la GnRH est recommandé avant recours a
I’ AMP en cas d endométriose invalidante.
— Endométriomes : il est recommandé de réaliser le traitement chirurgica des endométriomes
ovariens par ccelioscopie.
Avant AMP le traitement chirurgical des endométriomes n’est pas recommandé, sauf en cas de
symptomatologie invalidante associée, de kyste supérieur a 6 cm, ou en cas de doute diagnostique

concernant la nature histologique de lalésion.

Dans certains cas, seule la fécondation in vitro permet de traiter I’infertilité liée a I’endométriose.
On préléve plusieurs ovules chez la femme, on les féconde en dehors du corps de la femme et on

réimplante I’ ceuf fécondeé dans son utérus (BRAMI, 1999).

Plus la maladie sera diagnostiquée tot, plus le traitement sera efficace pour vaincre I'infertilité
(DARAI et al., 2006).

10.2.4. Suites opératoires
La patiente regoit un traitement et les prélévements biopsiques des |ésions d’ endométriose prélevées
lors de I'intervention sont envoyés au service d anatomie pathologie cytologique pour une étude
histologique.
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Le présent travail vise a contribuer a I’ éude sur la prévalence et |a physiopathologie
de I'endométriose ains qu'a I'intéré& et I'importance de I'étude histologique dans le

diagnostic et |a prise en charge thérapeutique de femmes atteintes d’ endométriose.

Cette étude a été réalisee au niveau de I'établissement hospitalier : I’'Hopital SAINT
VINCENT DE PAUL affilié au Groupement des Hopitaux de I’ Institut Catholique de Lille,
France, a défaut d’avoir pu I’ effectuer en Algérie. En effet aprés avoir démarché plusieurs
établissements publics et privés nous n’avons eu que des refus, justifiés par le manque de
dossiers et de confidentialité en vue de la nature gynécologique de cette pathologie il regne
autours d’elle un certain tabou au sein de notre société. C’ est ce qui nous a meneés a contacter
plusieurs spéciaistes en France, dont le Dr DETCHEV R. qui a accepté de me prendre en

stage pour une durée d’un mois, du 07 mars au 06 avril 2017.
Cette étude est divisée en deux parties :

1. Etuderétrospectivedel’endométriose
Cette étude a été réaliste au niveau du service de gynécologie de I’ établissement
hospitalier Saint Vincent de Paul. Elle a consisté en |’ étude de 65 dossiers de femmes atteintes

d’ endométriose.

1.1. Matériel et méthode

A été incluse dans |’ étude, toute patiente atteinte d’ endométriose admise entre de 1 janvier et
le 1 avril 2017, agée entre 15 et 55 ans, ayant un dossier complet, n'ayant pas subit
d  hystérectomie totale ou annexielles, ayant répondu au questionnaire remis (annexe) et a é&é

exclue toute patiente ne remplissant pas ces criteres.

Pour chacune des patientes incluses, hous avons étudié |es données suivantes :
e Les données générales: I'age, parité, les antécédents chirurgicaux, médicaux et
obstétricaux personnels ;
e Les données cliniques : le motif de consultation, la symptomatologie, le délai de
diagnostic, le diagnostic suspecté ;
e Les données paracliniques: échographie, coloscopie, endoscopie, |IRM,
hystérosal pingographie ;

e Lesdonnéesthérapeutiques : traitements prescrits ;

La rédaction des résultats et les représentations graphiques ont été réalisees et traitées avec le
logiciel Excel.
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2. Etude histologique des tissus |ésés par I’'endométriose qui a été réalisée au sein du
service d' anatomie pathologie cytologie de I’ éablissement hospitalier Saint Vincent de
Paul.

2.1.Matériel

2.1.1. Matérie biologique

Suivi de 65 patientes atteintes d’ endométriose, de leur premiere consultation pour motif de
douleurs ou d'infertilité jusqu’ au diagnostic d’ endométriose suspectée. Vingt d’ entre elles ont
subi une ceelioscopie diagnostique ou curative et les pieces opératoires ont été récupérées

pour notre étude histologique.
2.1.2. Matériel non biologique

Le matériel disposé a cet effet est constitué de verrerie de laboratoire, d appareillages

électroniques et de différents colorants organiques.

2.2. Méthodes

2.2.1. Etude histologique

L’ éude histologique des lésions d endométriose a été faite sur le plan macroscopique et

mi croscopique.
2.2.1.1. Etude macroscopique

L’ étude macroscopique de I’ endométriose a été réalisée lors des ceelioscopies en peropératoire
(figure 17), c'est une chirurgie mini-invasive sous anesthésie générale, elle consiste a
introduire le ceelioscope (caméra éclairée) et des outils chirurgicaux dans la cavité abdomino-
pelvienne préalablement remplie de gaz, afin d’ observer et de décrire les différentes lésions,
puis quelques fragments sont prélevés. Dans certains cas I’ ovaire ou I’ utérus sont retirés et
pour ces derniers une deuxieme étape macroscopique est effectuée apres leurs ablations afin

de décrire la piece en poste opératoire.

44



Chapitrell M atériels et méthodes

Figure 17 : Ccelioscopie diagnostique pour suspicion d’ endométriose (original€)

2.2.1.2. Fixation

Elle doit se faire immédiatement apres le prélévement, par immersion du matériel dans du
fixateur. Toutes les différentes biopsies et piéces opératoires sont récupérées et conserveées
dans des récipients fermés contenant du formaldéhyde a 10%, cela permet le maintien des
structures et de la composition des cellules et des tissus dans un état semblable a |’ éat vivant
en s opposant au processus d’ autolyse qui est du a lalibération d’ enzymes contenues dans les
lysosomes cellulaires. Aprés imprégnation des fragments dans le formol pendant 24heures, ils

sont mis dans des cassettes d’inclusion (figure 18).

Figure 18 : Fragments dans les cassettes d’inclusion (Originale)
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2.2.1.3. Déshydratation (infiltration destissus)

Le prélévement fixeé doit d’ abord subir une déshydratation afin de substituer |’ eau contenue
dans les cellules par de I'alcool et ce par une immersion dans des bains dacool
intermédiaires a différentes concentrations permettant de faire face a I'incompatibilité entre
I’eau et la paraffine puisils sont immergés dans des bains de toluéne pour étre infiltrés par la
paraffine fondue (hydrophobe).

La déshydratation se fait dans un automate de déshydratation (figurel9) contenant 12 bacs, 7
bacs d’ éthanol a différentes concentrations (50, 70, 90, 96 et 100 %), 3 bacs de xyléne et 2
bacs de paraffines fondues par chauffage a 60° pendant 2 heures chacun.

Figure 19 : Automate de déshydratation (Leica TP 1020) (Originale)

2.2.1.4. Inclusion ou enrobage

Elle a pour but la réalisation de coupes histologiques. Le tissu est imprégné par une résine qui
permet d’ augmenter la rigidité des piéces afin de pouvoir obtenir des coupes de faible
épaisseur. Le milieu d'inclusion le plus utilisé est la paraffine. Gréace a une machine a
enrobage (figure 20), L’ échantillon est coulé dans un moule contenant de la paraffine fondue
a 60°C et recouvert par une partie de la cassette qui doit porter une identification. Apres
refroidissement, sur une plague réfrigérante & 7°C, on procede au démoulage et on obtient un
bloc de paraffine, al’intérieur duquel la piéce prélevéerigide est incluse (figure 21).
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Figure 21 : Cassette () biopsie d’ une lésion d’ endométriose et cassette (b) coupe d ovaire et

de trompe (originale)
2.2.1.5. Confection des coupes histologiques

Les coupes du bloc de paraffine sont réalisées avec un microtome a rotation (figure 22)
permettant d’ obtenir des sections (coupes histologiques) de 2 a 4 microns d’ épaisseur pour
obtenir une seule couche de cellules. Ces coupes sattachent les unes aux autres pour former
un ruban. Les coupes sont recueillies sur des lames de verre et mises a sécher. La plupart des
tissus sont transparents et les colorations réalisées sur lames, accentuent les contrastes pour

pouvoir reconnaitre différents éléments du tissu.
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Figure 22 : Microtome et bain marie (Leica 2035) (originale)
2.2.1.6. Dépar affinage et réhydratation des coupes

Les colorants les plus utilisés en histologie sont agueux et ne peuvent donc pas agir sur un
tissu saturé en paraffine, il faut donc les déparaffiner et les réhydrater. Le déparaffinage est
effectué par un passage dans une étuve (figure 23) puis dans un solvant, comme le xyléne.
L' hydratation est ensuite effectuée par un passage dans des bains d'alcool éthylique a
concentration décroissante (100°, 90°,80°,70°), et enfin dans de |’ eau distill ée.

Figure 23 : Etuve de déparaffinage (originale)
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2.2.1.7. Coloration deslames

Comme les tissus de |'organisme ne sont pas spontanément colorés, celarend les observations
au microscope difficile. Les colorations réalisées sur lames, accentuent les contrastes pour

mieux reconnaitre les différents €l éments.
Nous avons effectué deux types de colorations :

» Coloration standard al’hématoxyline éosine safran (HES)
Principe et protocole :

Coloration histologique topographique, €lle associe une coloration nucléaire a une coloration
des cytoplasmes et du collagene, I’hématoxyline colore les noyaux en violet foncé, |’ éosine

colore les cytoplasmes en rose et e safran, les fibres collagénes en jaune.
La coloration standard H.E.S est réalisée sur un automate de coloration (figure 24) :

Toluéne : 2 x 4 minutes.

Alcool 95° : 2 x 1 minute.

Lavage eau courante : 1 minute.
Hématéine : 2 minutes.

Lavage eau courante : 1 minute.

Eau chlorhydrique 1,5 /1000 : 2 secondes.
Lavage eau courante : 1 minute.

Eau ammoniaquée : 10 secondes.

© 0o N o ok~ W DB

Lavage eau courante : 1 minute.
10. Erythrosine : 2 minutes 30.

11. Lavage eau courante : 1 minute.
12. Alcool 100° : 2 x 30 secondes.
13. Safran : 30 secondes.

14. Alcool 100° : 2 x 30 secondes.

15. Toluene : 2 x 30 secondes.
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Figure 24 : Automate de coloration (Autostainer XL Leica) (originale)
» Marquage immunohistochimique

Principe et protocole :

L’examen immunohistochimique a pour but de révéler des antigénes sur des coupes, apres
incubation d'anticorps par anti-sérum

C'est une méthode de localisation de protéines dans les cellules d'une coupe de tissus par
détection d'antigene gréce a un anticorps spécifique couplé a une enzyme. Le couple
anticorps/enzyme réagit avec un substrat pour donner une réaction colorée facile a visualiser au
microscope

e CDI1O

Cet anticorps est congu pour étre utilisé en diagnostic in vitro. anti-CD10 détecte I’ antigéne des
cellules épithéliales glomérulaires et la bordure en brosse des tubul es proximaux.

La mise en évidence d'une glande et de cellules positivement marquées par des marqueurs
comme le CD 10 permettait d'affirmer la nature épithéliale de lalésion. Enfin, |'association d'une
glande endométriale et de chorion cytogene dont la nature a été confirmée par un marquage
positif avec les récepteurs hormonaux et le CD10 (marqueur des cellules de I'endomeétre) permet
de porter un diagnostic formel d'endométriose.

e Récepteurs aux cestrogenes et progestérones

L'cestrogene et la progestérone sont des hormones femelles. Elles peuvent favoriser la croissance
de certaines cellules, on trouve des récepteurs d'cestrogenes (ER) et de progestérone (PR) ala
surface ou al’intérieur (dans le noyau ou d’ autres composants) des cellules normales. C'est sur
ces récepteurs gque les hormones se fixent aux cellules. Unefois qu'elles s'y sont fixées, les
hormones peuvent affecter le comportement ou la croissance des cellules.
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Cette technique est effectuée dans un automate (figure 25)

Retrait du réactif : TR1

Vérification de latempérature : 101°C

Durée d'incubation de I’ anticorps (minutes) : 30

Température d’'incubation de I’ anticorps : 37°C

Lames de microscope, chargées positivement avec I’ anticorps et le kit de détection
Etuve (température de 58 4 60°C)

Cuves ou bains de coloration

Xyléne ou substitut du xyléne

© © N o 0 > 0w D PP

Ethanol ou alcool

10. Eau distillée

11. Autocuiseur éectrique pour I’ étape de prétraitement des tissus
12. 4 kits de détection

13. Solutions de lavage

14. Hématoxyline ou un autre contre-col orant

15. Diluants pour anticorps

16. Réactif de contr6le négatif

Une fois le cycle de coloration terming, les lames sont retirées de I’ appareil puis rincées a
I” aide du tampon de lavage.

o LT TTT 1.

T e e s

Figure 25 : Automate d'immunohistochimie, anticorps de synthéses (Originale)
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2.2.1.8. Montage deslames

Pour protéger les lames, on colle une lamelle sur les |lames préalablement colorées. On essuie
méticuleusement chaque lame autour de la coupe. On dépose une goutte de kit de montage sur
une lamelle que I’on applique sur la coupe. Le milieu de montage doit s étaler de facon
homogene. Les bulles doivent étre éliminées. Les lames ainsi montées sont prétes pour
I’ observation microscopique et pourront étre conservées pendant plusieurs années (figur e 26).

——

=== -

Figure 26 : Lames histologiques avec coloration standard (Originale)

2.2.1.9. Observation au microscope optique

Les lames sont ensuite examinées et interprétées.

L’'observation microscopique se fait sur un microscope photonique, a différents
grossissements (G10x10, G10x25, G10x40, G10x100). Il est relié a une caméra et a un écran.

Et gréce au logiciel Focus 3.0, nous avons récupéré les clichés des lames (figure 27).

=

F

Figure 27 : Microscope optique relié aun écran (Originale)

2.2.2. Etude statistique
La rédaction des résultats et |es représentations graphiques ont été réalisées et traitées avec le
logiciel Excel.
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Les résultats présentés portent sur deux volets, ils concernent d’ une part I’ é&ude rétrospective

de |I’endométriose et I’ éude histologique.

l. Etude rétrospective de I’endométriose

1. Nombre de patientes endométriosiques r ecensees

Notre étude concerne 65 patientes atteintes d’ endométriose recensées sur 3 mois (du 1 janvier
au 1 avril 2017) dans un centre hospitalier, a savoir I’'Hépital Saint Vincent de Paul aLille en

France, dans le service d’ anatomie pathol ogie cytologie.
2. Répartition des patientesselon I’age

L’ &ge moyen des patientes endométriosiques est de 34(x1,56) ans avec des extrémes de 17
ans pour la plus jeune et de 54 ans pour la plus agée. Elles sont reparties selon des tranches
d &ge de 10 ans. La classe [25-35[ans est la plus touchée (tableau 3).

Tableau 3 : Répartition des patientes selon I’ &ge

Age des patientes Nombrede % d’atteinte Moyenne
(an) patientes atteintes d’ age
[15-25] 7 10,8% 21
[25-35] 25 38,4% 30
[35-45] 21 32,3% 39
[45-55] 12 18,5% 48
Total 65 100% 34

L’ effectif le plus élevé de patientes endométriosiques a été enregistré dans la tranche d age
[25-35[ans avec 25 cas et une représentativité de 38,4% suivi par la tranche d’ &ge [35-45[ans
avec 22 cas, correspondant a 33,4%. Par ailleurs, les effectifs les plus faibles ont été
enregistrés dans les deux extrémes: avec 12 cas dans la tranche des [45-55[ans ce qui

représente 18,46% et 7 cas pour latanche [15-25[ans correspondant a 10,78% (figure 28).
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% d'atteinte
45% A

40%

35%

30%

25%

20%

15% -

10%

5%

0% age (année)

[15-25] [25-35] [35-45] [45-55]

Figure 28 : Représentation graphique de la répartition de |I’endométriose selon |’ &ge

La moyenne d’'&ge de notre population est de 34 ans. Selon les statistiques du service de
gynécologie de I’hopital Saint Vincent, établies par le docteur BRABANT, la moyenne d' &ge
des patientes atteintes est située entre 25 et 40 ans. En chine sur une population de 4000
patientes, LEN et al., (2001) rapportent un age moyen de 36 ans £ 3.2 ans. En Angleterre, les
femmes endométriosiques sont dans |’ensemble plus jeunes, 29 ans en moyenne selon
VINATIER et al., (2001).

Un taux important est constaté chez les patientes entre 25 et 45 ans dont le pourcentage
d atteinte est de plus de 70% ce qui représente trois quart des atteintes recensees.
L’endométriose éant une maladie hormono-dépendante, elle touche la femme dans cet
intervalle qui correspond a la période de reproduction ou les fluctuations hormonales sont tres
importantes (TERROSI et GRAESSLIN, 2007).

Chez lajeune femme entre 15 et 25 ans, le taux d atteinte est le plus faible avec 10,8%, des
taux similaires ont été retrouvés dans des études antérieures, notamment celle de CHAPRON
et al., (2012) réalisée sur une cohorte de 300 femmes endométriosiques agees de 15 a 50 ans,

13% avez moins de 25 ans.

De ce fait, la moyenne d’' &ge est plus ou moins variable selon le pays considéré, |’ échantillon
choisi et I'importance de I’ échantillon. Cependant, elle reste toujours dans I’ intervalle de 20 a
45 ans défini par OMS. On peut donc dire que |’ &ge est un facteur favorisant I’ endométriose.
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3. Répartition des patientes selon le motif de consultation

Sur les 65 patientes, 35 ont consulté pour motif de douleurs, ce qui représente |’ effectif le plus
élevé avec 54%. Suivi par celles consultant pour infertilité dans 23 cas avec un taux de 35% et
enfin les consultations pour un examen de routine dans 7 cas avec 11 % (figur e 29).

W douleurs
11%
H infertilité

Examen de routine
. 54%
35%

Figure 29 : Répartition des patientes selon le motif de consultation

Les principaux symptdmes rencontrés chez les patientes atteintes d’endométriose sont les
douleurs et I'infertilité et c’est ce qui les amene a consulter. En effet 54% d' entre elles ont
consulté pour motif de douleurs aigues et invalidantes au quotidien, selon JARRELL et al.,
(2005) ce taux atteint les 60% et représente un vrai probleme de santé publique. Alors que
35% des cas se sont présentés pour un probleme d'infertilité. Ce taux similaire a celui trouvé
par CANIS et al., (2007) rapportant que 40 a 50% des cas de stérilité non expliguée sont dus

al’endométriose.

Pour 11% des patientes asymptomatiques ne présentant ni douleurs ni infertilité, leur
endométriose a été découverte de maniere fortuite, lors d’examens gynécologiques. Dans
I’étude menée par I'ESHRE, VAN DIJK rapporte que 15 a 20 % des femmes sont
asymptomatiques.
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4. Antécédents d’endométriose familiale recensés chez les patientes

endométriosiques

Sur les 65 patientes, 6 d'entre elles, soit 9,23%, ont mentionné des antécédents
d endométriose chez les femmes de leurs entourages (chez lamére dans 3 cas, la sceur dans un

cas, latante maternelle pour les deux autres).

Ce qui rgoint I’ hypothése des facteurs génétiques favorisant I’ apparition de I’endométriose.
Des chercheurs de I'Université d Oxford (Royaume-Uni), de I'Institut de Recherche de
Queendand en Australie et de Harvard (E.U.) ont identifié 2 chromosomes (1 et 7) en lien
avec son développement. Ce qui fait potentiellement de I’endométriose une maladie
héréditaire ; si la sceur ou la mére sont affectées, le risque d'en souffrir également est
multiplié par 7 (MEAR et al., 2007).

5. Diagnostic
Le diagnostic de I’ endométriose est complexe car lamaladie revét des formes variées.

5.1. Répartition des patientes selon la technique d’imagerie utilisée pour le diagnostic

L’IRM couplée a I’ échographie avec une représentativité de 41,5% est la technique la plus
utilisée suivie de prés par |'échographie seule avec 38,5% puis des autres techniques
d’ imagerie avec 11%. Le taux le plusfaible est celui del’ IRM seule avec 9% (figure 30).

Fréquence (%)
41,5%
45% - 38,5%
40% -
35%
30% -
25%
20% -
15% -
e .
5% -
0% . ; : /
<% ¥ {\Q,‘o Techniques d'imagerie
R R o2 utilisées
< S G
o & &
x§ L oS
<& @ 4
N s
S e

Figure 30 : Répartition des patientes selon les techniques d'imagerie utilisées pour le
diagnostic
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L’ échographie est utilisée seule dans le diagnostic de 38,5 % des cas. Un taux similaire, soit
43% a été constaté par DE TOURRIS et al., (2002), démontrant ainsi que |’ échographie est la
méthode de choix pour mettre en évidence certaines lésions d endométriose, plus
particulierement les kystes mais d autres |ésions peuvent passer inapercues comme les
adhérences.

L’IRM couplée a I’ échographie avec une représentativité de 41,5% est la technique la plus
utilisée car elle permet d’' avoir les avantages de I’ échographie tout en comblant ses limites, ce
qui permet de voir en plus des kystes, les adhérences et les implants péritonéaux ainsi que
I’ adénomyose, sa specificité est de |’ ordre de 91% selon BAZOT (2004).

L' IRM seule est utilisée dans 9% des cas méme si cet examen est performant, il est le plus
souvent indiqué en tant qu’ examen complémentaire.

Dans les 11% cas restant, les patientes ont eu recours a d autres techniques d imagerie,
comme |’échographie endorectale pour les atteintes du rectum, le coloscanner pour les
atteintes digestives, |’ uroscanner pour les endométrioses profondes séveres avec atteinte du
systeme urinaire, selon BALLEY GUER et al., ( 2004), les examens complémentaires sont

indispensables au diagnostic de certaines formes d’ endomeétri oses.

5.2. Répartition des patientes selon le temps écoulé entre les premiers symptdémes et

le diagnostic

Lafigure 31 montre que la tranche [5-7 [ans est |a plus importante avec 35,4%, celle de plus
de 7 ans arrive juste derriere avec 27,7% suivie par latranche [3-5[ans avec 23% puis celle de
[1 -3[ans avec une représentativité de 12,3%. Dans la tranche de mois d’ un an, on constate la

fréquence la plus faible correspondant a 1,6%.
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frequence (%)
40 -
35,4%
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27,7%
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Figure 31 : Répartition des patientes selon le temps écoul é entre les premiers symptémes et le
diagnostic

Pour 35,4% des patientes il s'est écoulé 5 a 7 ans entre |’ apparition des premiers symptémes

et le diagnostic de la maladie. Pour 27,7% d entres elles ce délai a é&é encore plus long, plus

de 7 ans. Cela est d0 a la méconnaissance de cette pathologie, tant par le corps médical que

par la population et al’ absence de symptomes spécifiques pouvant orienter le diagnostic plus

facilement.

En ce qui concerne lesdélaisde 1 a3 ans et 3 a5 ans avec les taux respectifs de : 12,3 et 23
%, on constate un diagnostic plus rapide.

6. Répartition des patientes selon la forme d’endométriose

L’ endométriose sous-péritonéale est la plus répondue avec une représentativité de 33,8%,
I”adénomyose représente 23% du total des atteintes, les endométriomes correspondent a
18,4% suivi par la catégorie de patientes souffrant de plusieurs formes d’endométriose en
simultané avec une représentativité de 13,8% et le taux le plus faible est celui de
I’ endomeétriose péritonéale qui correspond a 11% (figure 32).
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Figure 32 : Répartition des patientes selon laforme d’ endométriose

L’ endométriose sous péritonéale est |a plus répandue dans notre éude avec un taux de 33,8%
tandis que |I’endométriose péritonéale ne représente que 11%, ces résultats ne correspondent
pas a ceux de KENNEDY et al., (2005) ou I’endométriose sous péritonéale ne dépasse pas
20% et I’ endométriose péritonéale est estimée a 32 %. Cela pourrait s expliquer par le fait que
cette éude remonte a plus de 10 ans, a cette époque on ne cherchait pas forcément les
endométrioses profondes et on ne faisait pas encore le lien entre les atteintes du rectum et de

lavessie avec |’ endométriose.

L’ adénomyose est estimée a 23% ce qui est pres du double du taux trouvé par FERNANDEZ
et DONNADIEU, (2007) qui était de 11 a 13 %. Cette différence est surement due a la
monocentricité de notre étude effectuée au sein d un service gynécologique plus spécialisé en

chirurgie radicale qui est le traitement adapté a |’ adénomyose.
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Figure 33 : Répartition des patientes endomeétriosiques selon les classes d’ &ges et les formes
d’ endométri oses associ ées
Dans la tranche d’ age [15 — 25[ans, |es endométriomes ovariens sont les plus répandus, avec
41,7% ce qui signifie que I'endométriose ne s est pas propagée hors de |’ ovaire ce qui est di
au diagnostic précoce de ces femmes. NASSAR et al., ont relevé la prédominance des

atteintes ovariennes et particulierement des endométriomes chez lajeune femme.

Dans la seconde classe [25 — 35[ans, |’endométriose sous-péritonéale est la plus répandue
avec un taux de 59 % mais les autres localisations comme les endométriomes ovariens et
I’endométriose péritonéale ont des taux assez élevés de 50 et 28,6% ce qui pourrait
s expliquer par une fluctuation hormonale dense a cette période.

Concernant les [35 — 45[ans, I’ adénomyose, |’ endométriose sous péritonéale et péritonéal e ont
destaux élevés alant de 27,3 % a 46,6%.

Pour la derniére classe, I’adénomyose avec 46,7% est la plus répandue, des taux similaires
sont retrouvés chez KUNG et al., (2005) qui décrit I’adénomyose comme étant une forme

distinctive de lafemme en pré-ménopause .

Concernant les endométrioses multiples chez une méme patiente, nos résultats indiquent un

taux plus important chez les femmes agées entre 25 et 45 ans cela peut étre expliqué par le
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retard de diagnostic qui a laissé a la maladie le temps de se propager et de s implanter sur
différentes localisations.

7. Répartition des patientes selon les organes atteints

Les organes les plus atteints sont ceux situés dans le petit bassin. L' ovaire avec 26,31%,
I” utérus avec 24,21% et |’ appareil digestif et le rectum avec 14,73%.

26.3% M Ovaire
B Trompe utérine
m Utérus
H Col utérin

M Vessie

‘ 59% m Appareil digestif / rectum
0
Abdomen
Cicatrice
6.3%
autres

4.2% 24.2%

8.4%
5.2%

5.7%

14.7%

Figure 34 : Répartition des patientes selon |es organes atteints par I’ endométriose

L’ endométriose est considérée par beaucoup de gynécologues comme une maladie pelvienne,
parfois exportée vers des sites insolites : appareil digestif, plévre voire le cerveau ou les yeux.

On voit aors |’ endométriose comme une pathologie générale.

Les localisations ovariennes sont les plus répandues avec un taux de 26,3% GUERRIERO et
al., (1996) ont également décrété que I’ atteinte ovarienne est |a plus fréquente avec un taux de
42 % expliqué par la proximité des ovaires et de I’ utérus, ce qui les rend plus exposé au reflux

menstruel. Ensuite I’ utérus avec 24,2% représente le second organe le plus atteint,

L’ appareil digestif et le rectum sont quant & eux touchés au taux de 14,7%. Selon TRUN et
al., (1996) ce taux avoisine les 30% et pourrait s expliquer par I’accumulation de sang

menstruel dansla cloison recto-vaginae
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En ce qui concerne les autres localisations comme le col utérin, les trompes de Fallope et la
vessie avec les taux respectifsde 4,2 5,2 et 6,3 %. Plusieurs études réalisées par CHAPRON

et al., rapportent des taux plus ou moins similaires.

Pour les localisations abdominales et cicatricielles avec les taux de 5,7 et 5,2 % sont assez

faibles di aladistance qui les séparent de I’ utérus.

D’autres localisations ont été retrouvées chez les patientes comme I’ atteinte des ligaments

larges, cul de sac de Douglas et ligaments tubo-ovariens avec des taux trés faibles, par

conséquent, ils sont regroupés dans une méme catégorie dont le taux s éléve a 8,4%.

8. Répartition des symptoémes ressentis selon les formes d’endométriose des

patientes

Toutes les formes d’ endométriose présentent des symptdémes variés, certains sont communs et

d’ autres sont spécifiques a chague forme.

Tableau 4: Répartition des symptdmes ressentis selon les formes d endométriose des

patientes
Forme d’ endométriose SELLITE Symptomes Felne 09I
communs associ ées
o Douleurs abdominales,
Endométriose . B o ,
e intolérance digestive, Hématomes,
peritoneale infertilité endicite
Dyspareum_e, Metro_rragl & Sondes urinaires,
- réctorragie, infections PPN
Endométriose o . : pyéonéphrite
e, urinaires, incontinence :
sous péritonéale . - obstructive,
urinaire, dyschésies, . :
33,8% . . : e infections
Dysménorrhées, infertilité .
vaginales
Douleurs
pelviennes, Aménorrhées, douleurstres
Endométriome Fatigue, aigues, dyspareunie,
18,4% infertilité Fatisses couches
Ménorragie,
. meénométrorragies, utérus | Anémie ferriprive,
Adénomyose - . . S
augmenté detaille, troubles | déglobulisation,
23% ) : )
du transit, dyspareunie fibromes
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Toutes les femmes de cette éude ont décrit comme symptdmes principaux les douleurs
pelviennes, les dysménorrhées et la fatigue. Selon les formes d endométriose, d autres

symptomes plus specifiques ont été mentionnés.

L’ endométriose péritonéale est caractérisée par des douleurs abdominales et intolérances
digestives qui sont dues aux atteintes de la paroi abdominale (cicatrices) et du systeme

digestif ainsi que d’infertilité due la plus part du temps a une atteinte des trompes utérines.

L’ endométriose sous péritonéale présente des métrorragies et réctorragies dues aux atteintes
utérines et rectales, des infections et incontinence urinaires dans les cas d'atteintes de la
vessie. Et de dyspareunies profondes dans les atteintes du cul de sac de Douglas et de la paroi
recto-vaginale. L’infertilité est due dans ce cas la aux adhérences, aux inflammations et aux

|ésions profondes dans le petit bassin.

L es endométriomes présentent comme symptomatol ogie des douleurs trés aigiies dues dans la
plus part des cas ala rupture des kystes, des dyspareunies dans les cas de kystes volumineux
et d'infertilité due al’ emplacement des endométriomes sur les ovaires.

Enfin, pour I’adénomyose les symptdmes les plus récurrents sont les meénorragies et
meénométrorragie dues a la profondeur des |ésions dans le muscle utérin ce qui augmente la

taille de I’ utérus et crée des troubles du transit et des dyspareunies.

Pour les pathologies associées a I’endométriose on constate qu’il y a un fort lien entre
I”endométriose et certaines pathologies comme I’ anémie due aux hémorragie, les obstructions
et infections urinaires causees par les atteintes de la vessie et de I'urétre et les cicatrices
d appendicectomie qui favorise |I'endométriose pariétale. La dessus et de maniére tres
intéressante |’ épidémiologiste Marina KVASKOFF a mis en évidence que les femmes
atteintes d endométriose pourraient étre des populations a risque pour d autres maladies
chroniques suggérant que |I’endomeétriose est une maladie dite gynécologique mais avec des
possibles déréglements au niveau plus général de la physiologie de I’ organisme (KVASKOFF
et al., 2015).
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9. Endométriose et infertilité

Tableau 5 : Répartition des patientes selon la parité

Ty|'oe' Endométriose Endométriose Plusieurs
d’endométriose e sous- Endométriomes | Adénomyose o
péritonéale ey endométrioses
péritonéale
o, n % n % n % N % n %
Parité
Avec enfant 5 7,69 11 | 16,92 2 3,08 13 20 5 7,69
Sans enfant 2 3,07 11 | 16,92 10 15,38 2 3,08 4 6,15

D’ apres la répartition des patientes avec ou sans enfant selon le type d’ endométriose, on
constate que dans les cas d adénomyose sur les 15 patientes, 13 ont dga des enfants. Ce qui
indique que I’ adénomyose dans notre étude n’ est pas une cause d’infertilité¢ ARDAENS et al .,
(1998) retrouvent des taux différents dans leur étude portant sur 120 cas de femmes atteintes
d’ adénomyose, 85 d’entre elles rencontrent un probléme de fertilité, cette différence pourrait
sexpliquer par le fait que |I’adénomyose chez nos patientes, est plus répandue dans les
tranches d’ &ge [ 35-45[ et [45-55[ ans qui ont pour la plus part enfanté avant que lamaladie ne
se manifeste.

Pour les endométriomes ovariens, sur les 12 patientes 10 n'ont pas denfants. Les
endométriomes étant répandus a taux égale chez les deux tranche d &ge [15-25[et [25-35[ans.
Si pour la premiére tranche d'age ce taux est expligqué par un non désir d’ enfant, il ne peut

I’étre pour la deuxiéme ou il serait pluslié al’impact des endométriomes sur lafertilité.

Pour toutes les autres formes d’ endométriose, le lien avec I'infertilité ne peut pas étre
démontré car on retrouve pour chacune des formes autant de femmes avec que sans enfants.
Notre étude ayant été réalisée sur un nombre restreint de dossiers, ces résultats ne peuvent étre
significatifs.
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10. Traitement

Le traitement de I'endométriose est médical a 38.5% et il est cumulé a un traitement
chirurgical dans 61.5%.

38,5%

W médical

Chirurgical + médical

61,5%_/

Figure 35 : Répartition des patientes selon la thérapie (traitement médical ou médical
+chirurgical)

Aucun traitement spécifique de I’endométriose n’'est disponible actuellement sur le marché
pharmaceutique en raison de la diversité de ses manifestations, de la durée (10 -20 ans) de
son évolution, qui ne permettent pas de décider facilement de lathérapie a choisir.

Par ailleurs, I'endométriose se manifeste par deux ordres de troubles, les douleurs et
I” hypofertilité. Les premiéres bénéficient de la suppression des régles et des fluctuations
hormonales liées aux cycles par ménopause artificielle ; le second exige que les ovulations
soient maintenues. C’est pour cela que pour les patientes désirant un enfant, I’ association du
traitement médical et d'une chirurgie est la solution adéquate. 1l faut dire que, lorsque le geste
chirurgical est bien fait il peut donner des résultats positifs en termes de fertilité, comme I'a
démontré |’étude randomisée trés ambitieuse, avec une équipe canadienne de gynéco-
chirurgiens de Maheux (2014).

Dans certaines formes severes d endométriose le traitement médical seul ne suffit pas a
soulager les patientes. Elles doivent d abord avoir recours a la chirurgie pour retirer un
maximum de lésions puis compléter avec un traitement médicamenteux afin d éviter la

récidive de |’ endométriose.
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I[I. Résultats de [I’é&ude histologique des tissus lésés par
I’endométriose

A. Etude macr oscopique deslésions d’ endométriose

L’ étude macroscopique de I’ endométriose a été réalisée lors de ceelioscopies en per-opératoire et
des clichés des différentes |ésions ont été récupérés.

1. Adénomyose

On observe une piéce opératoire d une hystérectomie, sur laquelle apparait des microkystes
hématiques intra-myomeétriaux caractéristiques de I’ adénomyose utérine (figure 36). Ces kystes
sont endométriosiques, ils se sont développés de maniéere diffuse. Ils sont importants et
nombreux et ont entrainé un épaississement et une déformation de la paroi du muscle utérin,
donnant un aspect globuleux a cet utérus. On distingue donc une adénomyose utérine profonde
et diffuse, qui ainfiltré la paroi a plus de 12 mm, cette forme engendre en plus des saignements
abondants pendant et en dehors des régles, des douleurs importantes.

Figure 36 : Hystérectomie d' un utérus avec lésions d’ adénomyose diffuse (originale)
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On observer sur la photo (a) de lafigure 37, | aspect hysteroscopique d une Iésion
d’ adénomyose caractérisée par |’ abouchement des diverticules et une hyper vascularisation
périphérique. La photo (b) représente une adénomyose évoluée avec remaniement en profondeur

et une hyper vascularisation de surface.

Figure 37 : Aspect hysteroscopique des |ésions d’ adénomyose et d’ adénomyose évoluée
(originale)

2. Adhérences

Les poussées inflammatoires cycliques au niveau des implants d’ endométriose et |es défauts
péritonéaux dus al’ exérése chirurgicale des implants, favorisent laformation d’ adhérences
denses et vasculaires qui entrainent des accolements de différentes structures anatomiques
(lesovaires al’ utérus, le colon al’ utérus, etc.), qui participent aux phénomenes doul oureux

chroniques. On observe ces adhérences sur les figures 38 et 39.

Figure 38 : Aspect coelioscopique de la paroi pelvienne (originale)
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Figure 39 : Aspect coelioscopique d’ adhérences endométriales (originale)
3. Lesdifférentstypesdelésionsd’ endométriose
Les|ésions d’ endométriose peuvent apparaitre sous plusieurs formes et de plusieurs couleurs.

On distingue trois types macroscopiques de |ésions superficielles a différents stades

d évolution : Iésions rouge qui représente les atteintes les plus récentes, en noire les |ésions
anciennes hémorragiques et en blanc les |ésions cicatricielles (figur e 40).

Dans les formes profondes, on observe les |ésions sous forme de nodules qui ont une forte
tendance ainfiltrer les organes voisins. |ls concernent souvent la partie supérieure et postérieure
du vagin, laface antérolatérale du rectum, les ureteres, les ligaments utérosacrés (amarrant

I"utérus vers|’ arriére), lavessie ou ailleurs dans la cavité abdominale (figure 41).

Figure 40 : Aspect coelioscopique de |ésions d’ endométriose (originale)
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Figure 41 : Nodules d’endométriose sur I’ ovaire et nodules de la cloison recto-vaginale

(originale)
4. Lesendométriomes

On observe une cavité pelvienne avec une endométriose sévére fortement atteinte par plusieurs
|ésions d’ endométriose a savoir un volumineux endométriome sur |’ ovaire gauche, un nodule

dans la cloison recto-vaginale et un utérus bloqué par plusieurs formation d’ adhérence (figure

42).

Figure 42 : Aspect coelioscopique d’ un endométriome ovarien et nodule de la cloison recto-

vaginae (originae)
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5. Techniquesd’excision deslésions

Lesimplants péritonéaux superficiels sont habituellement associés a des adhérences pelviennes
plus ou moins éendues. La libération de ces adhérences peut se faire par ccelioscopie : soit par
vaporisation laser ou par coagulation. Les implants peuvent étre supprimeés soit par une
technique de destruction soit par une technique d'exérése et dans les cas de réalisation de cette
derniére, les pieces opératoires sont récupérées pour |’ étude histologique et microscopique
(figure 43).

Figure 43 : Exérése d’ un nodule d’ endométriose du déme vésical (originale)
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B. Etude microscopique destissus lésés par I’endométriose

Le gold standard de I’ anal yse histo-pathol ogique pour I’ éablissement d’ un diagnostic
est |’ observation de lames issues de plusieurs biopsies de tissus |ésés par I’ endométriose.
L’examen est basé sur la détection de motifs, de formes ou de dimensions des structures

pertinentes présentes dans le tissu ou d’ autres caractéristiques propres a cette pathologie.

Pour mettre en évidence les différentes structures et constituants des |ésions d’ endométriose,
nous avons réalisé deux colorations (coloration standard hématoxyline éosine safran et une

immuno-histochimie).

Dans certains cas, nous avons rencontré des difficultés avec la coloration standard, par
conségquent des examens immuno-histochimiques complémentaires ont été effectués afin de
revoir le méme tissu mais cette fois avec un éément tissulaire particulier qui met en évidence

de fagon spécifique leslésions.
1. Histologie d’un endométre sain (coloration H.E.S)

L’ observation des coupes histol ogiques d’ une biopsie d’ un endométre sain (témoin) (planche
1) au faible grossissement (Gr X 10) a permis de voir les différents congtituants de
I’endomeétre a savoir des glandes endométriales et le stroma. La planche 1 révele une
architecture normale, avec des coupes successives d endometre a différents stade de

prolifération et dans la phase de sécrétion.

Dans la phase de prolifération la couche fonctionnelle de I’endométre, proliféere dans ses
composantes stromales et glandulaire. Cette derniere présente des glandes tubuleuses qui
s allongent. Elles deviennent tortueuses et dilatées (TORTORA et GRABOWSKI, 2002).
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Planche 1 : Histologie d’ un endometre sain coloration HES Gr X 10 (DE BRUX, 1971)

2. Endométre pathologique avec glande endométriale kystisée.

On observe sur la lame, au fort grossissement Gr X 40 (planche 2), des glandes
endométriales avec une structure hétérogene, entourées d’un épithélium prismatique ssimple
qui recouvre salumiere d’ un stroma sous jacent.

Lumiere Glande

dela endométriale
Kystisée

I ot e T e S ey
Planche 2 : Histologie d’ un endometre pathol ogique avec des glandes kystisées (coloration

HES) Gr X 40 (Originale)

72



Chapitre 111 Résultats et discussions

3. Endométriose ovarienne

Sur cette lame (planche 3), on observe un épithélium endométrial pluristratifié entourant
toute la structure ainsi gqu’un chorion cytogéne sous jacent dense mélangé a des petits amas
hémorragiques, cette structure ferait normalement pensée & un endometre sauf que la
présence d'un follicule ovarien primaire nous indique que cette coupe histologique a été
réalisée sur un ovaire. En plus de I’ épithélium endométrioide et du chorion cytogene, des
glandes endométriales dont la plupart sont gorgées de sang dues aux hémorragies répétées
(planche 4). On peut aussi reconnaitre |’ ovaire par son stroma storiforme moins dense que le
chorion cytogéne. Les tissus endométrials ont infiltrant la surface de I’ovaire et cette
localisation ectopique est due a I’ endométriose ovarienne (DE BRUX, 1971).
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Choriont
cvtogene

Epithélium
endométrioide

Follicule ovarier
primaire

Planche 3 : Histologie d’ un fragment d’ ovaire contenant un follicule primaire (coloration
HES) Gr X25 (Originale)

Glande gorgée

de sang
. Glande

endomeétriale

Chorion

Planche 4 : Histologie d’un fragment ovarien (coloration HES) Gr X25 (Or|g| nale)
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4. Endométriose pariétale

On observe sur la lame au faible grossissement Gr X 10 (planche 5), de multiples Iésions
d’ endométriose avec des glandes endométriales entourées par un épithélium endométrioide et
du chorion cytogene, on remarque la présence de tissus conjonctivo-graisseux indiquant une
autre localisation que I’ endomeétre, dans ce caslalésions est située dans la paroi abdominale.

La seconde lame (planche 6) montre aussi une lésion d’ endométriose pariétale sur la paroi
abdominale mais avec une atteinte plus ancienne, car la glande est trés kystisée avec un
épithélium détruit par I’inflammation a certains endroits ainsi que la présence d ééments
inflammatoires. Le chorion cytogene est hémorragique ainsi que lalumiére de la glandes avec

la présence de plusieurs amas hémorragiques tout au tour de lalésion.

L’ endométriose pariétale peut se développer sous forme de kystes cutanés ou sous cutanés et
sur le plan histologique €elle se présente sous forme de glandes plus grandes kystisée avec des
parois hétérogénes et des lumiéres remaniées (planche 7) qui présente aussi une réaction
inflammatoire due a la présence d’ éléments inflammatoires dans la lumiere de la glande ainsi

gu’ un cedéme (premieére phase de I’ inflammation).

Sur latroisieme lame, I’ endométriose pariétal e se présente sous forme de nodule (planche 8),

la glande est donc plus petite mais le chorion cytogene est beaucoup plus dense et important.

Ce type d’endométriose peut aussi apparaitre sur des cicatrices comme celle de césarienne ou
d épisiotomie (planche 9). Ou I’on observe une lésion sur cicatrice d’épisiotomie qui
présente les mémes caractéristiques que lors des autres localisations abdominales. La
différence est que cette cicatrice est plus ancienne, la coloration est plus foncée et a certains
endroits on peut observer des petites taches marron, cela est du a la présence de vieux sang
cumulé dans ce tissu et aux siderophages, qui sont des macrophages qui phagocytent le sang
des multiples hémorragies, leur cytoplasme se remplie alors d’ hémosidérine.

L'endométriose pariétale cicatricielle est une entité assez rare dont le diagnostic initial n'est
pas aisé (SINHA et al., 2011). Son mécanisme physiopathologique est expliqué par une
greffe de cellules endométriales lors de dintervention chirurgicale favorisée par les
cestrogénes produisant ainsi des nodules et des kystes. Les modes de révélation les plus
fréguents sont la découverte d'une masse palpable augmentant de volume, douloureuse
pouvant étre associée a des modifications cutanées en regard de la cicatrice. Le caractére
catameénial c'est-a-dire I'exacerbation de ces signes pendant les régles est un éément
important du diagnostic (EMRE et al., 2012).
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. Y i - 13 . X pr .. - =K e = o e
Planche 5 : Histologie d’un fragment d’ une cicatrice de la paroi abdominale (coloration HES)
Gr X10 (Originae)

“ "

Planche 6 : Histologie d’ une lésion inflammatoire d’ une cicatrice de la paroi abdominale
(coloration HES) Gr X40 (Originale)
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Planche 7 : Histologie d’ une |ésion kystique d' une cicatrice de la paroi abdominale
(coloration HES) Gr X40 (Originale)

Planche 8 : Histologie d’ une |ésion nodulaire sur une cicatrice de laparoi abdominale
(coloration HES) Gr X40 (Originale)
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Planche 9 : Histologie d’ une |ésion d' une cicatrice d' épisiotomie (coloration HES) Gr X10
(Criginale)
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5. Endométriose cervicale

Sur la lame (planche 10) au faible grossissement on peut observer un fragment d’exocol
utérin & proximité dune Iésion hémorragique contenant un épithélium et des glandes

endométriales ainsi qu’ un chorion cytogene.

Lalame suivante (planche 11) est un fort grossissement de la précédente, on peut observer
de fagon plus détaillée le tissu d’ exocol avec un épithélium malphigien (pavimenteux
stratifié) et les lésions hémorragiques avec des glandes entourées d'un épithélium

endométrial pluristratifié puis d’un chorion cytogene tres hémorragique.

On retrouve cette localisation ectopique de I’endométre dans les cas dendométriose
cervicale. Elle peut intéresser |I’endocol et I’exocol, elle peut étre primaire née sur le col ou
secondaire, qui est alors la prolifération d'une endométriose de voisinage (GARTNER,
1962).
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Planche 11 : Histologie d' une Iésion d’ endométriose du col de |’ utérus (coloration HES)
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6. Adénomyose

On observe sur la lame (planche 12) au faible grossissement Gr X 25 la présence d' implants
endométriosiques situés dans le myometre utérin associée @ une hyperplasie du tissu
musculaire lisse entourant ces implants. lls se présentent sous forme de glandes
endométriales avec une lumiére contenant un cedéme signe d’une réaction inflammatoire,
délimitées par un épithélium entouré d'un chorion cytogene dense en forme d’ilots sans

continuité avec la cavité utérine.

Laplanche 13 est e fort grossissement Gr X 40 de lalésion encadrée en rouge sur la planche
précédente. On peut y observer une glande endométridle avec une lumiére glandulaire
hémorragique délimitée par un épithélium endométrioide entouré d’ un chorion cytogene trés

dense et encercler par le muscle lisse du |& omyome.

Cette localisation de I’endométre caractérise une adénomyose focale vue la proximité des

glandes.
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Planche 13 : Histologie d' une |ésion d’ adénomyose (coloration HES) Gr X40 (Originale)
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On observe sur cette lame (planche 14) une Iésion d’ endométriose ancienne au moyen
grossissement Gr X 25, la glande endométriales est trés kystisée, le chorion est dense et
hémorragique a cause des remaniements subit a chaque cycle, la présence de muscle lisse

nous renseigne sur lalocalisation asavoir le myomeétre utérin.

Au fort grossissement Gr X 40 (planche 15) de la paroi de la glande de la planche 14. On
y observe un épithélium cubique prismatique unistratifié contenant des noyaux pseudo
stratifiés ainsi qu'un chorion pleins d’amas hémorragiques et d’ éléments inflammatoires

indiquant une réaction immunitaire.

Tous ces ééments observés sur les deux planches 14 et 15 indiquent un cas
d’ adénomyose ancienne avec plusieurs remaniements subits par le tissu |és€.

83



Chapitre 111 Résultats et discussions

Lumieéere de

/ 1a glande

Planche 15 : Histologie d' une |ésion d’ adénomyose (coloration HES) Gr X40 (Original€)
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e Adénomyose profonde

On observe sur la planche 16 au faible grossissement Gr X 10, des Iésions d’ endométriose,
des glandes endométrial es kystisée entourées de chorion cytogéne, sur le coté gauche on peut
voir la présence de tissu adipeux qui désigne la séreuse utérine. La partie encadrée en rouge
sera vue au moyen grossissement Gr X 25 dans la planche 17, ou I’on distingue mieux les
glandes avec des lumieres hémorragiques, entourées d'un épithélium et d'un chorion
cytogene lache autours des amas de |ésions.

Les glandes présentes sur ce tissu sont a différents stades de prolifération. Une partie de cette
planche est agrandie au Gr x 40 afin de mieux voir |’ épithélium pluristratifié entourant des
petites glandes kystisées et d’ autres avec une forme homogene et le chorion qui caractérise
cette l1ésion (planche 18). Au fort grossissement (Gr X 100), On observe au centre des
glandes endométriales en phase proliférative contenant dans leur lumiére du sang laqué, elles
sont assez homogenes et entourées d'un épithélium cubique pluristratifié bien visible et d’un

chorion cytogene trés dense.

Ces différentes lames observées a différents grossissements mettent en évidence une paroi
utérine siege de multiples Iésions d’endométriose qui désigne une adénomyose profonde

diffuse vue la proximité des |ésions de la séreuse utérine et leur dispersion.
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Planche 17 : Histologie d’ un myométre siege de multiple Iésions d’ adénomyose (col oration
HES) Gr X25 (Originale)
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Planche 18 : Histologie d' un myomeétre siége de multiple |ésions d’ adénomyose (col oration
HES) Gr X40 (Originale)

Planche 19 : Histologie d' un myométre siege de multiple Iésions d’ adénomyose (col oration
HES) Gr X 100 (Originale)
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7. Endométriomeovarien

La planche 20 montre une lame observée au moyen grossissement (Gr X 25), révélant une
paroi kystique avec un épithélium pas tres visible et un chorion cytogene sous jacent avec
présence de siderophages en marron car les hématies phagocytées colorient leurs
cytoplasmes. Ceci indique la présence de sang par conséquent présence d’hémorragie qui
signifie qu’il y a eu une réaction inflammatoire. Au fort grossissement (Gr X 40), on observe
mieux |'épithédlium et en localisation sous jacente, le chorion cytogene chargé de

siderophages (planche 21).

Sur le plan microscopique, les kystes endométriosiques se présentent souvent sous cette
forme, cela est di au fait que le sang renfermé dans le kyste coagule généralement au niveau

de sa paroi et les macrophages interviennent pour le phagocyter.
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Epithélium
endométrioide

Planche 20 : Histologie d’ une paroi kystique d’ un endométriome ovarien (coloration HES)
Gr X 25 (Originale)

Epithélium
endométrioide

Siderophage

Planche 21 : Histologie d’ une paroi kystique d’ un endométriome ovarien (coloration HES)
Gr X 40 (Originae)
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8. Lésionsatypiques et anciennes

8.1. Kyste endométriosique

La planche 22 représente |’ observation au faible grossissement Gr X 10 d’une paroi
kystique prélevée loin de I’ appareil reproducteur féminin.

Au moyen grossissement Gr X 25, on observe un épithélium et du chorion cytogéne sur la
planche 23.

Au fort grossissement Gr X 40 on distingue mieux |’ épithélium qui apparait pluristratifié
et un chorion cytogéne sous jacent rappelant la structure de I’endometre mais I’ absence
de glandes endométriales et la localisation du kyste n’appuie pas cette hypothese
(planche 24).

Afin de confirmer ce diagnostique d’endométriose suspectée une coloration immuno-
histochimique est réalisée sur ce tissu. L anticorps CD 10 est utilisé pour le marquage du
chorion de |I’endomeétre, on observe une légere coloration de I’ épithélium et celle du
chorion est plus visible mais n’ est pas flagrante (planche 25).

Un marquage des récepteurs aux cestrogenes a été effectué, on peut observer une
coloration en marron de |’ épithélium et du chorion, particulierement les noyaux (planche
26). Le second marquage est celui des récepteurs de la progestérone, le marquage est plus
intense dans e chorion (planche 27).

Ces deux marquages des RE et RP permettent de confirmer le diagnostic d’ endométriose

dans une localisation improbable.
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Epithélium

Planche 23 : Histologie d' une paroi kystique (coloration HES) Gr X 25 (Originale)
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Hémorragie
Chorion

Planche 25 : Histologie d' une paroi kystique (marquage immuno-histochimique au CD 10)
Gr X 25 (Originale)
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Epithélium

i
Planche 26 : Histologie d’ une paroi kystique (marquage immuno-histochimique RE) Gr X 25
(Originale)
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Planche 27 : Histologie d' une paroi kystique (marquage immuno-histochimique RP) Gr X 25
(Originale)
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8.2. L ésions d’ adénomyose remaniée provenant d’une hystérectomie

La planche 28 montre une lame d’ utérus observée au faible grossissement Gr X 10. On
observe les trois couches qui forment I'utérus a savoir la sereuse utérine, plus claire
essentiellement constituée de gras, ainsi que le myomeétre : musculeuse formée de pleins de
faisceaux musculaires et I’ endomeétre qui est la couche la plus interne de I’ utérus.

On distingue aussi plusieurs foyers glandulaires avec des tailles et des formes variées et des
glandes endométriales kystisées sont déformées avec une lumiéere dilatée et un épithélium

aplati, elles sont entourées de chorion cytogene aplati et détruit.

Comme les |ésions sont anciennes et remaniées, la réalisation d’ une immuno-histochimie a
€té nécessaire afin de confirmer la suspicion d endométriose en mettant en évidence

I’ épithélium et le chorion.

Sur la planche 29, on observe certaines glandes colorées en marron, signe du margquage au
CD 10.

Au fort grossissement Gr X 25 (planche 30), on peut observer le marquage du chorion
cytogéne et sa coloration en marron tout autour de laglande. A un plus fort grossissement (Gr
X 40), on remarque que les noyaux du chorion ne sont pas colorés contrairement au
cytoplasme (planche 31). Apres ce marquage, le diagnostic d’adénomyose profonde est

confirmé.
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Planche 28 : Histologie d' une Iésion d’ adénomyose (coloration HES) Gr X10 (Originale)
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Planche 29 : Histologie d' une Iésion d’ adénomyose (marquage immuno-histochimique CD
10) Gr X 10 (Originae)
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Planche 30 : Histologie d' une Iésion d’ adénomyose (marquage immuno-histochimique CD
10) Gr X25 (Originale)
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Planche 31 : Histologie d' une |ésion d’ adénomyose (marquage immuno-histochimique
CD10) Gr X40(Originale)
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Conclusion et per spectives

L’ endométriose est une maladie courante mais peu connue. Pathologie invalidante al’ origine
de douleurs et d’infertilité, elle est |e plus souvent diagnostiquée tardivement. L’ endométriose
apparait donc comme une entité plurielle, complexe, hormono-dépendante et multifactorielle.

Afin d’en apprendre plus sur |I’endométriose, nous avons réalisé une étude scindée en deux

parties : une éude rétrospective et une étude histologique.

Les résultats de notre étude rétrospective, réalisée sur 65 patientes atteintes d’ endométriose
démontrent que :
» L’endométriose touche plus particulierement les femmes entre 25 et 35 ans ce qui
correspond a la période de reproduction.
» Les principaux motifs de consultation sont ladouleur et |"infertilité.
» La technique d'imagerie la plus utilisée pour le diagnostic de cette pathologie est
I’ échographie couplée al’ IRM.
» En moyenne le temps écoulé entre |’apparition des premiers symptomes et le
diagnostic est de5a7 ans.

» Laforme d endométriose la plus répandue est I’ endométriose sous péritonéale.

Y

Les organes les plus touchés sont les ovaires, I’ utérus et |’ appareil digestif.
» La thérapie la plus utilisée actuellement est la chirurgie couplée a un traitement
medical.

L’ éude histologique des tissus |ésés par |’ endométriose nous a permis de démontrer que :

» Au niveau macroscopique, les Iésions se présentent sous plusieurs formes : foyers
d’ adénomyose, nodules endométriosiques, adhérences et kystes endométriosiques.

» Lediagnostic histo-pathologique est basé sur I’ identification, en position ectopique de
glandes endométriales, d épithéliums endométrioides, de chorion cytogene ainsi que
la présence d’ amas hémorragiques et/ou de sidérophages.

» Le diagnostic définitif de I’endométriose repose sur I’ examen anatomo-pathol ogique

des tissus | ésés.

Enfin, ce travail nous a permis de mieux comprendre la physiopathologie de I’ endométriose,
sa prévalence et d’'en apprendre plus sur les techniques utilisées pour son diagnostic. Ainsi
que de décrire les Iésions au niveau macroscopique et microscopique. L’ ensemble de ces
résultats nous ont permis d' affirmer que I’ éude histologique est le seul moyen de poser un

diagnostic définitif d’ endométriose.



Conclusion et per spectives

A I'avenir, il serait souhaitable que des éudes portant sur |’ endométriose soient réalisées en
Algérie. Bien que trés peu en parle, il est certains qu’un grand nombre de femmes al gérienne
en sont atteintes mais tardent a aller consulter en vue du tabou associé aux maladies

gynécol ogiques, particulierement cellesliée al’infertilité.

En conclusion, la gravité et |'ampleur de I’endométriose sont de plus en plus visibles ce qui
suscite tant I’'intérét des professionnels que la prise de conscience au sein de la société.
Néanmoins cela ne constitue qu’ une premiere étape vers une meilleure prise en charge des
patientes atteintes qui devra étre pluridisciplinaire et adaptée a chague femme. Actuellement
les centres de recherches travaillent sur le développement d'un diagnostic non invasif qui
permettra de détecter I’ endomeétriose de fagon précoce. Il n’est nul doute que les perspectives

d avancement de cette maladie ne pourront que s améliorer.
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Anonyme5:
—  http://www.sciencesetavenir.fr/sante/20141205.0B S7086/i nfographi e-l es-mal adi es-
rares-touchent-autant-depersonnes-que-le-cancer.html ?xtor=RSS-26

Anonyme 6 :

—  http://www.ensembl econtrel endometriose.fr/pages/examens/ca- 125-prise-de-
sang.html#xSUF3ASO3kDKakY R.99

— Source sur le site de I'INSERM : http://www.inserm.fr/actualites/rubriques/actualites-
recherche/le-stress-oxydatifnouvel le-cibl e-contre-I-endometriose

—  http://www.e-cancer.fr/Pati ents-et-proches/L es-cancers/Cancer-de-l-endometre/L -
endometre

— http://defi-endometri ose.webnode.fr/organes-formes-dendometriose/
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L escore AFSR del'endométriose
(Score de I'American Fertility Society, révisé en 1985)

1 - Lésions péritonéales
Ne coter quelalésion la plus sévere (superficielle ou profonde)

Péritoine Superficielles Profondes
<lcm 1 2
la3cm 2 4
>3cm 4 6

2 - Lésionsovariennes
Ne coter quelalésion laplus sévéreet ajouter les scores desovaires droit et gauche

Ovairedroit Superficielles Profondes
<lcm 1 4
la3cm 2 16
>3cm 4 20

Ovaire gauche Superficielles Profondes
<lcm 1 4
la3cm 2 16
>3cm 4 20

3 - Adhérences annexielles selon la circonférence
ajouter les scores desovaires droit et gauche et destrompesdroite et gauche

Ovairedroit Superficielles Profondes
(ou transparentes) (ou opagues)
<1/3 1 4
1/3a2/3 2 8
> 2/3 4 16
Ovaire gauche Superficielles Profondes

(ou transparentes) (ou opagues)



<13 1
1/3a2/3 5
> 2/3 4
Trompedroite Superficielles
(ou transparentes)
<13 1
1/3a2/3 5
> 2/3 4
Trompe gauche Superficielles
(ou transparentes)
<13 1
1/3a2/3 5
> 2/3 4

* Si le pavillon de latrompe est complétement immobilisé (adherent sur toute la circonférence), compter 16
4 - Oblitération du Douglas

Partielle
Totale
Calculer lescore AFSR
1- Lésions péritonéales
2 - Lésions ovariennes
3 - Lésions annexielles
4 - Oblitération du Douglas
Stade del'endométriose degré de sévérite

Stadel endométriose minime

Stadell endométriose modérée

Stade Il endomeétriose moyenne

Stade |V endométriose sévere

4
8
16
Profondes
(ou opaques)
4*
8*

16
Profondes
(ou opagues)
4*

8*

16

40

Score AFS

1-5
6-15
16 - 40
> 40
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MIEUX CONNAITRE L'"ENDOMETRIOSE

Ce questionnaire est réalisé dans le cadre de mon mémoire de fin d’ éude dont le theme
est « Etude rétrospective et histologique des tissus |ésés par I’endométriose ». Dans le but
de récolter des informations qui serviront a faire des statistiques et a mieux comprendre
cette pathologie.

Mieux vous connaitre

1) Qud age avez-vous ?
0 Moinsde20 ans.
Entre 20 et 25 ans.
Entre 25 et 35 ans.
Entre 35 et 45 ans.
Plus de 45 ans.

© O OO0

N
~

Quels sont vos principaux organes atteints ?
Ovaires.

Trompes utérines.

Vessie.

Utérus.

Col utérin.

Appareil digestif/ rectum.

Abdomen.

Autre (veuillez préciser).

O O0OO0OO0OO0OO0OO0O0

Symptomes

3) Quelssont lesprincipaux symptomes ressentis ?
Douleurs pelviennes.
Douleurs abdominales.
Dysmeénorrhées.
Dyspareunie.
Aménorrhées.

Fatigue.

Métrorragie.

Rétrorragie.

Ménorragies.
Ménométrorragies.
Troubles du transit.
Intolérance digestive.
Infection urinaire.
Incontinence urinaire.
Utérus augmenté de taille.
Dyschésies.

O 0000000000000 O0OO0

4) Avez-vous dgaremarqué du sang dansvos urines ou des douleursanormales ?
o Oui.
o Non.
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5) Avez-vousdéa eu des modifications significatives de vos selles durant vosrégles ? s
Oui, preécisez.

o Oui.

o Non.

0 Sangdanslessdlles.

6) Ressentez vous des douleurs pendant vos rapports sexuels ? Si Oui, précisez-les
(douleurstout au long du cycle ? Avant/Aprés ovulation ? Dans certaines positions ?
Tout letemps ? douleursirradiantes / Profonde ?

7) Quel examen avez-vous d€ja subi dansle cadre de votre endométriose ?
Echographie.

IRM.

Echographie endorectal.

Col oscanner.

Uroscanner.

Hystérographie/ hystérosal pingographie.

Ccelioscopie.

Examen biologique (CA125 etc.).

Autres.

O O0OO0OO0OO0OO0OO0OO0OO0o

8) Avez-vousdéja fait plusieursfausses couches ?
o Oui.

o Non.

0 Une seulement.

9) A gued age avez-vous eu vos premieresregles ?

10) Quel est I'incidence sur votre vie quotidienne ?
Arrét activité personnelle (sport, passion...).
Arrét activité professionnelle.

Problemes dans | e couple.

Difficultés a vous occuper de votre famille.

Vie sociale perturbée.

Autre

O 0O O0OO0OO0Oo

11) Avez-vous des enfants ?
o Oui.
o Non.

Diagnostic

12) Comment a été diagnostiquée votre endométriose ?
o Douleurs.

o Infertilité.

0 Examen deroutine.
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13) A quel age ?

(0]

© O O0Oo

Avant 15 ans.
Entre 15 et 25 ans.
Entre 25 et 35 ans.
Entre 35 et 45 ans.
Apres 45ans.

14) Combien detemps s est écoulé entre les premiers symptomes et le diagnostic ?

(@)

© O 0O

Moins d un an.
Entre1 et 3 ans.
Entre3 et 5 ans.
Entre5et 7 ans.
Plusde 7 ans.

15) Quelle pourrait étrela cause del’endométriose, selon vous ?

O O0OO0OO0OO0OO0OO0OO0o

Antécédents familiaux.

Déficience du systéme immunitaire.

Environnement / Pesticide.

Conséguences d’ une mal adie sexuellement transmissible.
Alimentation.

Contraception précoce.

Jen’en a aucune idée.

Autre.

Traitement

16) Suivez-vous un traitement médicamenteux ?

(0]
(0]

Oui.
Non.

17) Si oui, qud est-il ?

O 0O O0OO0OO0O0

Pilule contraceptive.
Traitement hormonal.
Dispositif intra-utérin.
Analgésiques ou antidoul eurs.
Anti-inflammatoires.

Autre.

18) Avez-vous subi une ou plusieurs opérations ?

(0]
(0]

Oui.
Non.

19) Si Oui, lesquelles ?

(0]

© O OO0

Ccelioscopie.

Laparotomie.

Hystérectomie.

Hystérectomie avec exérése des ovaires.
Autre.

Merci atoutes d’ avoir prisle temps de répondre a ce questionnaire.



