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L’endométriose est une pathologie bénigne, chronique, inflammatoire et 
oestrogéno-dépendante, dont la physiopathologie demeure mal élucidée, 
bien que l’inflammation joue un rôle central. L’endométriose se définit par la 
présence de tissu endométrial, associant stroma et glande, en dehors de la 
cavité utérine(1). L’hétérogénéité nosologique de cette pathologie ainsi que 
sa prévalence élevée en font un centre d’intérêt de nombreux spécialistes. 
Au regard de la littérature récente, l’endométriose toucherait 5 à 15 % des 
femmes en âge de procréer(2) ; cette prévalence étant accrue en cas de 
douleurs pelviennes et/ou d’infertilité(1). Le diagnostic d’endométriose est fait le 
plus souvent après un long délai de souffrances et de nomadisme médical.

Les manifestations cliniques principales de l’endométriose sont les douleurs 
d’intensité variable, parfois sévères et invalidantes ainsi que l’infertilité, avec un 
réel impact sur la qualité de vie des patientes(1,3).

Le traitement de l’endométriose comporte trois options : 

•  le traitement médical avec des thérapeutiques hormonales 
à visée anti-gonadotrope

• le traitement chirurgical
• l’assistance médicale à la procréation

Figure 1 : Endomètre ectopique 
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Stade

Différentes formes d’endométriose ont été décrites : l’endométriose 
superficielle, constituée d’implants adhérents à la superficie du péritoine, 
à distinguer de l’endométriose profonde (DIE pour « deeply infiltrating 
endometriosis »), définie par une pénétration de la lésion sous le péritoine 
d’au moins 5 mm ou encore, selon une définition plus récente, par une atteinte 
histologique de la musculeuse de l’organe cible(4) ; et enfin l’endométriome 
caractérisé par le développement de kystes ovariens. L’intrication de plusieurs 
types d’atteinte représente une situation fréquente(5).

Différentes classifications de l’endométriose ont été proposées.

La classification actuellement la plus utilisée est la classification révisée de 
la Société Américaine de Fertilité (AFS)(6). La description de quatre types 
de lésions (lésions péritonéales, lésions ovariennes, adhérences annexielles 
et oblitération du cul de sac de Douglas) permet de calculer un score et de 
définir quatre stades de la maladie : du stade 1 (minime) au stade 4 (sévère).  
Cependant, ce score n’a qu’une valeur descriptive relative et non une valeur 
pronostique. Le lien entre l’intensité des symptômes douloureux et le score est 
limité. En matière d’infertilité, sa valeur prédictive est encore plus faible.

                                                                                   Figure 2 : Phenotypes
 

   Définitions Prédispositions génétiques

Une composante héréditaire de la maladie a été établie dans plusieurs 
études. Le risque pour les apparentés au premier degré de femmes atteintes 
d’endométriose sévère est 6 fois plus élevé que pour les proches de femmes 
indemnes(7). D’autre part, les études de jumeaux monozygotes montrent des 
taux de concordance élevés, supérieurs à 87 %, pour l’endométriose confirmée 
histologiquement(8, 9). 

Les études de liaison ont permis de mettre en évidence des gènes candidats 
avec une plausibilité biologique satisfaisante(10, 11). L’acquisition d’altérations 
génomiques confère un potentiel de survie aux cellules endométriales, 
favorisant ainsi le développement d’implants ectopiques. L’observation d’une 
altération génomique de l’endomètre eutopique provoquée par des facteurs 
épigénétiques ou par un stress oxydatif, a été rapportée dans plusieurs 
études(12, 13). Il existe de plus en plus de preuves quant au rôle des hormones 
stéroïdes dans la régulation épigénétique de la fonction endométriale et sur la 
possibilité d’une dysrégulation chez les femmes atteintes d’endométriose(14).

Physiopathologie de la douleur et de l’infertilité
Bien que les mécanismes physiopathologiques à l’origine de l’endométriose 
restent encore obscurs, la théorie de l’implantation est actuellement la plus 
largement acceptée(15) et le phénomène de reflux menstruel paraît être le 
primum movens du développement de la maladie. L’endométriose proviendrait 
des cellules endométriales refluant à travers les trompes pendant les règles et 
s’implantant à la surface du péritoine et des organes pelviens. 

                                                          Figure 3 : Théorie du reflux menstruel
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L’inflammation locale chronique présente dans l’endométriose est responsable 
d’une production accrue de cytokines, prostaglandines, facteurs de croissance 
et facteurs pro-angiogéniques, favorisant eux-mêmes le développement 
de l’endométriose selon une boucle d’autorégulation positive(16, 17). Le 
microenvironnement péritonéal est riche en prostaglandines qui jouent un 
rôle central dans la genèse de la maladie mais aussi dans ses conséquences 
cliniques : douleur et/ou infertilité(18, 19).

Bien que la douleur soit fréquemment associée à l’endométriose, la relation 
entre la symptomatologie douloureuse et l’extension de la maladie reste à 
élucider. L’endométriose pelvienne profonde est la seule lésion macroscopique 
pour laquelle le lien avec la symptomatologie douloureuse est bien compris. 
Les résultats d’études de corrélation histologique fournissent des arguments 
plausibles en faveur de cette relation causale. Une série prospective portant sur 
643 patientes retrouvait une forte association entre les symptômes douloureux 
les plus sévères et l’existence d’une endométriose pelvienne profonde(20). Après 
analyse multivariée, il existait une relation significative entre la profondeur de 
pénétration des lésions et l’intensité des douleurs, contrairement au volume 
des lésions, à leur étendue ou à la présence d’endométriomes qui n’étaient pas 
corrélés aux symptômes douloureux. La relation entre endométriose profonde 
et douleur peut s’expliquer par la compression ou l’infiltration des nerfs des 
espaces pelvi-sous-péritonéaux par les implants profonds(21).

D’autre part, l’hyperexcitabilité du système nerveux central, probablement 
induite par la sensibilisation du système nerveux périphérique, pourrait 
expliquer le fait que certaines patientes aient des douleurs plus intenses et plus 
étendues que d’autres(22).

Ainsi, la relation entre endométriose et douleur est complexe(23, 24). De 
nombreux facteurs semblent interférer, en dehors de la susceptibilité 
individuelle à la douleur, elle-même sujette à d’importantes variations(22).

L’endométriose a un impact sur la fertilité des patientes à trois niveaux :
• la cavité abdomino-pelvienne
• l’ovaire
• l’utérus

L’inflammation chronique présente au sein de la cavité pelvienne en cas 
d’endométriose perturbe l’interaction entre spermatozoïde et ovocyte. Il en 
résulte une diminution des chances de conception spontanée ou « in vivo ». 

D’autre part, la présence éventuelle d’endométriomes ainsi que la chirurgie 
ovarienne interfèrent avec le développement des follicules ovariens ; 
particulièrement en cas d’Assistance Médicale à la Procréation (AMP), où l’on 
note une diminution du nombre d’ovocytes recueillis lors de la stimulation 
ovarienne.

Enfin, des données récentes ont montré que l’endomètre eutopique était 
anormal en cas d’endométriose(25). Ces altérations fonctionnelles rencontrées  
en cas d’endométriose semblent altérer la qualité de la réceptivité endométriale 
et expliquent ainsi les échecs de grossesse en AMP(26, 27). 

Les principaux mécanismes en cause sont :

• la résistance à la progestérone
• l’inflammation
• une stéroïdogenèse accrue
• l’existence d’une adénomyose associée(1, 28)

Figure 4 : Mécanismes de l’infertilité
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Le diagnostic d’endométriose est histologique et repose sur l’identification, en 
position ectopique, de glandes endométriales et/ou d’un épithélium de type 
endométrial au sein d’un tissu conjonctif appelé stroma ou chorion cytogène.  
La prise en charge de l’endométriose exige une réflexion globale dont l’objectif 
principal est de réaliser le bilan exact de l’étendue des lésions endométriosiques 
ainsi que d’évaluer leur impact clinique.

Diagnostic précoce

Le retard au diagnostic d’endométriose demeure à l’heure actuelle un problème 
majeur.

Certains paramètres cliniques facilement recueillis à l’interrogatoire des 
patientes, lorsqu’ils sont associés à d’autres facteurs tels que la douleur, 
peuvent contribuer à évoquer le diagnostic d’endométriose et à le confirmer 
précocement. 

La période de l’adolescence en particulier, pendant laquelle les premiers 
symptômes de la maladie apparaissent dans 70 % des cas, semble être une 
période charnière dans l’endométriose. 

Les différents marqueurs pouvant être associés à l’endométriose 
durant cette période sont :
•  les antécédents familiaux d’endométriose (en particulier au premier degré)
• l’existence d’une dysménorrhée primaire sévère
• l’absentéisme scolaire au moment des règles
•  la notion de dysménorrhées résistant à un traitement par AINS ainsi que la 

nécessité de devoir prescrire une pilule œstro-progestative à visée antalgique(29). 

Ces éléments d’interrogatoire peuvent également être couplés à des 
données échographiques. En effet, la présence d’un endométriome, facile à 
diagnostiquer sur une échographie même non spécialisée, apparaît comme un 
facteur de risque de lésion endométriosique profonde, ce d’autant plus qu’il est 
douloureux, volumineux et bilatéral(30).

Fréquence

Il est difficile de donner une prévalence exacte de cette pathologie dans la 
population générale compte tenu de son hétérogénéité clinique et anatomique, 
ainsi que de la difficulté d’avoir une certitude diagnostique en dehors d’un 
examen histologique post-opératoire.

   Diagnostic Différentes catégories de patientes sont le plus souvent identifiées : 
•  Les patientes asymptomatiques chez qui le diagnostic est porté suite à des 

procédures chirurgicales non liées à l’endométriose.
•  Les patientes endométriosiques présentant une symptomatologie à type de 

douleurs pelviennes.
• Les patientes infertiles.

La prévalence la plus élevée est retrouvée chez les patientes infertiles avec 
des valeurs variant de 5 à 50 % selon les études(1). C’est chez les patientes 
asymptomatiques relevant d’une procédure chirurgicale non liée à l’endométriose 
que la prévalence est la plus basse, de 2 à 18 %. Chez les patientes souffrant de 
douleurs pelviennes, la prévalence varie de 5 à 21 %(31, 32).

Clinique

Les manifestations cliniques principales de l’endométriose sont les douleurs, 
d’intensité variable, parfois sévères et invalidantes, ainsi que l’infertilité, avec 
un impact fréquent sur la qualité de vie des femmes(1).

La douleur est le principal symptôme de l’endométriose. La proportion 
de douleurs pelviennes associées à l’endométriose est de 24,6 % contre 
19,6 % pour l’infertilité(33). La sémiologie douloureuse est variable, à type 
de dysménorrhée, dyspareunie, douleurs pelviennes chroniques, signes 
fonctionnels digestifs et urinaires. Plusieurs études ont permis de préciser 
l’existence d’un parallélisme entre la localisation anatomique et la sémiologie 
douloureuse(34, 35). La douleur peut avoir, de part son intensité et sa chronicité, 
de véritables conséquences tant sur la vie sociale ou professionnelle que sur la 
personnalité des patientes(36,37). Dans une cohorte prospective de 104 patientes 
endométriosiques, les auteurs retrouvaient des signes de dépression chez 87 % 
des malades et des signes de névrose anxieuse chez 88 % des patientes(38).

Examens complémentaires

Dans la pratique quotidienne, l’évaluation de l’intensité des symptômes 
douloureux permet d’orienter la réalisation des examens complémentaires 
radiologiques, notamment en cas d’endométriome ovarien. En effet, en 
présence d’endométriome ovarien, les douleurs pelviennes sévères sont 
significativement corrélées à la présence de lésions d’endométriose profonde 
associée. Ainsi, en cas d’endométriome douloureux, le clinicien doit réaliser un 
bilan approprié afin d’apprécier l’étendue de la maladie et de rechercher des 
lésions d’endométriose profonde(30).

L’examen clinique, bien que fondamental pour orienter le diagnostic, ne permet 
pas de faire un bilan complet de l’étendue des lésions d’endométriose ; il est 
donc nécessaire de procéder à des explorations par examens complémentaires. 

Le premier examen à réaliser est une échographie endovaginale, 
de préférence dans un centre spécialisé en imagerie de 
l’endométriose(39).
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L’échographie endorectale a fait preuve de son efficacité dans le diagnostic 
des nodules rectaux(40). Cependant, cet examen complémentaire, malgré son 
caractère invasif, ne permet d’explorer que la région recto-sigmoïdienne et 
expose au risque de méconnaître des lésions digestives haut situées. Ainsi, 
actuellement, cet examen n’a pas d’indication en première intention dans 
l’exploration de l’endométriose(39).

L’imagerie par résonance magnétique permet de réaliser un bilan complet de 
l’étendue pelvienne des lésions(41).

La véritable difficulté au diagnostic d’endométriose ne vient pas de la puissance 
diagnostique des examens complémentaires mais du retard au diagnostic(42).

   Prise en chargeAnamnèse Examen
pelvien

Marqueurs
Biochimiques

Echographie 
Trans-vaginale US

Echographie 
Trans-rectale

IRM Uro-IRM Scintigraphie renale

Endométriose 

Figure 5 : Processus diagnostique 

Prise en charge en cas d’infertilité 
(avec ou sans douleur)

Une endométriose est retrouvée dans 35 à 55 % des cas dans une population 
de femmes infertiles. De plus, 30 à 50 % des patientes endométriosiques 
présentent une infertilité(43). 

Certains mécanismes sont évidents, tels les modifications anatomiques du 
pelvis, principalement retrouvées dans les endométrioses, stade III et IV. 

En cas d’endométriose profonde, celle-ci est souvent associée à des 
adhérences, à des implants péritonéaux, à des endométriomes et à de 
l’adénomyose. Seules 6 % des patientes sont porteuses d’un nodule isolé 
d’endométriose profonde(45). 

D’autre part, chez les patientes souffrant d’adénomyose (caractérisée par 
la présence anormale d’ilots endométriaux au sein du myomètre entourés 
d’une prolifération de fibres musculaires lisses), le myomètre présente une 
anomalie de péristaltisme ; ce qui pourrait avoir un impact sur la fertilité et 
l’implantation(46,47). On observe également une modification de la vascularisation 
endométriale en cas d’adénomyose, modification qui pourrait aussi jouer un 
rôle dans le défaut d’implantation et dans l’augmentation du taux de fausse 
couche.

Enfin, il a été rapporté en cas d’endométriose, une fréquence plus élevée de 
polype et de fibrome en présence d’une infertilité, anomalie qu’il ne faudra pas 
omettre de prendre en charge dans la démarche thérapeutique(44). 

En l’absence d’anomalie anatomique au niveau du pelvis, de nombreuses 
hypothèses ont été évoquées afin d’expliquer l’abaissement de la fertilité chez 
les femmes endométriosiques, en particulier, en cas d’endométriose minime et 
modérée, stade I et II.

Tout d’abord, les modifications de la qualité du liquide péritonéal pourraient 
intervenir dans l’infertilité. En effet, on observe la présence d’un  grand nombre 
de marqueurs de l’inflammation (cytokines, facteur de croissance, facteur 
angiogénique) au sein du liquide péritonéal des patientes endométriosiques. 
Il existe une augmentation du nombre des macrophages et de leur activité 
ainsi que des cytokines inflammatoires. L’interleukine 6 est secrétée par 
les macrophages, elle aurait une activité délétère sur la mobilité des 
spermatozoïdes(49). De plus, on observe une activité anormale des cellules 
NK dans le sang, le liquide péritonéal et dans l’endomètre des patientes 
endométriosiques(48). Le TNF-alpha secrété par un certain nombre de 
cellules comme les macrophages et les cellules NK, faciliterait, par ailleurs, 
l’adhésion du stroma endométriale au péritoine et la prolifération des lésions 
endométriosiques. 

Prise en charge
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Ainsi, de très nombreuses substances sont anormalement présentes et actives 
dans le liquide péritonéal des femmes porteuses d’une endométriose. Leur 
rôle est mal connu pour expliquer l’abaissement de la fertilité. Néanmoins, ce 
liquide aurait un effet néfaste sur l’ovocyte, les spermatozoïdes, l’interaction 
gamétique, l’embryon et la fonction tubaire. On retrouve ainsi, une altération 
du liquide folliculaire. Au niveau des cellules du cumulus, on observe une 
diminution de l’ATP, lié à un dysfonctionnement des mitochondries(50). Un 
certain nombre de publications retrouve ainsi une altération de la qualité des 
ovocytes(51,52,53) expliquant la difficulté à concevoir pour certaines endométrioses 
minimes stade I et II.

D’autre part, l’endomètre des patientes endométriosiques est susceptible d’être 
modifié, ce qui pourrait altérer l’implantation(54,55,56). 

La suppression transitoire de la fonction ovarienne pourrait corriger ces 
modifications et améliorer l’implantation.

Ainsi, la démarche thérapeutique en cas d’infertilité a comme 
principe, soit de diminuer l’activité endométriosique pelvienne 
par un traitement médical freinateur ou chirurgical destructeur, 
soit de contourner l’effet délétère pelvien de l’endométriose sur 
la fécondation par la FIV, si cela est possible.

Le traitement médical

Les traitements médicaux visent à supprimer la fonction ovarienne afin 
de diminuer l’activité endométriosique pelvienne. Ils sont pour la plupart 
contraceptifs et plutôt proposés en cas de douleurs. Ainsi les traitements 
médicaux hormonaux n’ont aucune indication en cas d’infertilité.

La seule place des traitements hormonaux dans ce contexte est en cas de 
recours à l’AMP. En effet si des patientes doivent bénéficier d’une Fécondation in 
Vitro, le blocage de la fonction ovarienne pendant 3 à 6 mois par les agonistes 
de la LH-RH(57), ou par la pilule pendant 6 à 8 semaines, pourrait intervenir sur 
la qualité ovocytaire et sur l’implantation en améliorant ses résultats(58, 63)

Place de la chirurgie

L’objectif de la chirurgie est de rétablir une anatomie pelvienne normale et 
de détruire les lésions endométriosiques. Cette démarche parait logique(59-60) 

et ceci, quelque soit le stade de l’endométriose. Cette donnée a été rapportée 
dans des formes minimes d’endométriose, stade I et II par deux études, celle 
de Marcoux(61) et Parazzini(62). 

Néanmoins, il faut avoir à l’esprit que la chirurgie ne prend pas en compte 
les autres paramètres de la fertilité, tels que les troubles de l’ovulation ou la 
participation d’une infertilité masculine. Elle n’aboutit pas à une grossesse 
immédiate et pourrait altérer la réserve ovarienne, ceci étant à prendre en 
compte en fonction de l’âge de la patiente et de sa réserve ovarienne. 

De plus, la chirurgie n’améliore pas les chances de grossesse si une FIV est 
envisagée, sauf en cas d’hydrosalpinx, dont l’ablation améliore le taux de 
grossesse. 

Au total, la chirurgie peut être proposée en première intention(64) en cas 
d’endométriose. Le taux de succès dépendra de l’extension de l’endométriose et 
du caractère complet de la chirurgie. Il faut néanmoins savoir que cette chirurgie 
peut, en particulier, en cas d’endométriose profonde, comporter des risques,  
ceci devant faire proposer cette chirurgie par des chirurgiens expérimentés dans 
des centres de référence, proposant à la patiente, une thérapeutique adaptée et 
un choix thérapeutique entre chirurgie et  Fécondation in Vitro dépendant du cas 
clinique et non de la spécialisation du praticien.

Enfin, une publication récente a montré qu’il y avait un intérêt à proposer 
une fimbrioplastie en cas d’endométriose(65), ceci permettant d’améliorer la 
captation ovocytaire faisant passer le taux de grossesse de 28 à 40 %. 

L’AMP

L’Insémination intra-utérine n’a pas réellement d’intérêt en cas d’endométriose, 
sauf, peut-être, après une chirurgie complète faite en première intention. 

En cas d’échec, une FIV devra dans tous les cas, être rapidement proposée. 

Il faut différencier l’influence de la FIV sur l’endométriose et celle de 
l’endométriose sur les résultats de la FIV.

En ce qui concerne l’influence de la FIV, et en particulier de la stimulation 
de l’ovulation sur l’évolutivité de l’endométriose, celle-ci parait modeste(66). 
Néanmoins, il a été rapporté, en cas d’endométriose profonde, une aggravation 
de la symptomatologie douloureuse, voire de certaines lésions pelviennes. A 
ce titre, l’étude de D’Hooghe(67) retrouve une récurrence de l’endométriose plus 
importante après les stimulations de l’ovulation en inséminations qu’en cas de 
Fécondation in Vitro. 

En ce qui concerne l’influence de l’endométriose sur les résultats de la FIV, les 
publications sur ce sujet sont plutôt équivoques. 

Classiquement, il n’y a pas d’impact négatif sur les résultats de la FIV en 
cas d’endométriose(68). Cependant, des études plus récentes nuancent cette 
observation. La méta analyse de Barnhart(69) retrouve une diminution du taux 
de grossesse avec diminution du nombre d’ovocytes collectés, du nombre 
d’embryons obtenus et du taux d’implantation. Cette altération des résultats 
serait surtout observée pour les endométrioses sévères, stade III, IV, par 
rapport aux endométrioses modestes stade I, II(70). 

Pour Somigliana(45), il existe en cas d’endométriose profonde, une diminution 
des résultats en FIV avec augmentation des taux de fausse couche, 
d’hypertension artérielle, de prématurité, de placenta praevia. 

Néanmoins, cette donnée n’est pas retrouvée par tous(71). Certains 
auteurs(72, 73, 74, 75) ont comparé les résultats de la FIV en cas d’endométriose 
avec d’autres indications. Ceux-ci ont retrouvé une diminution du nombre 
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d’ovocytes, du nombre d’ovocytes matures, du nombre d’embryons et une 
diminution du risque d’hyperstimulation.  Il y a une augmentation du risque 
d’annulation mais des taux de grossesse identiques après transfert, ceci 
permettant de penser qu’il n’y aurait pas d’impact négatif de l’endométriose ni 
sur la qualité ovocytaire ni sur le taux d’implantation. 

La difficulté concernant l’analyse des résultats de l’endométriose sur la FIV est 
principalement liée au polymorphisme de cette affection ainsi qu’au problème 
de l’âge des patientes incluses dans les études. En effet, l’âge a tendance à 
niveler les résultats à la baisse et ne permet pas d’explorer l’impact d’un autre 
facteur sur les résultats de la FIV.

Ainsi, c’est principalement chez les femmes jeunes que l’on peut 
noter une différence dans les résultats entre les endométrioses 
sévères III et IV et les formes modérées  I et II. 

Les résultats du don d’ovocyte permettent de faire la différence entre la 
qualité ovocytaire et les problèmes d’implantation dans l’altération de ces 
résultats. Ainsi, le taux de grossesse chez les receveuses n’est pas altéré si 
elles présentent de l’endométriose. A l’inverse, le taux de succès si la donneuse 
d’ovocytes souffre d’une endométriose, est très diminué(76). 

Néanmoins, d’autres études montrent que l’implantation peut aussi être 
altérée, ceci justifiant le blocage des ovaires six mois avant la FIV, technique 
qui permettrait d’améliorer les résultats(57, 77) ; le blocage par la pilule ayant un 
effet identique(58,1). 

D’autre part, la congélation des embryons et leur transfert différé en cycle 
substitué est une nouvelle approche qui ne manque pas d’intérêt(78). En cas de 
transfert d’embryons congelés, une préparation de l’endomètre par œstrogène 
et progestérone après blocage par les agonistes de LH-RH, augmenterait les 
résultats par rapport à un transfert en cycle naturel.

La prise en charge optimale des patientes présentant une infertilité en cas 
d’endométriose reste donc discutée. Une FIV est souvent proposée mais les chances 
de grossesse spontanée doivent être évaluées, en particulier après chirurgie. 

Le score de l’American Society for Reproductive Medecine (ASRM) bien qu’il 
soit le plus utilisé pour la prise en charge des femmes en cas d’infertilité et 
d’endométriose ne prend pas en compte le pronostic de fertilité, en termes de 
grossesse spontanée, après chirurgie. 

Adamson(79) propose l’utilisation d’un score plus élaboré : l’Endométriosis 
Fertility Index (EFI) afin de mieux élaborer une stratégie de prise en charge 
thérapeutique prenant en compte le contexte clinique ainsi que les résultats 
anatomiques et fonctionnels de la chirurgie pelvienne. L’EFI intègre d’une part 
trois facteurs historiques (l’âge, la durée de l’infertilité, et les antécédents de 
grossesse) et d’autre part l’aspect anatomique et fonctionnel du pelvis (pavillon, 
trompe et ovaire) ainsi que celui du score AFS. Ce score permet d’évaluer les 
chances de grossesse spontanée et le délai de conception naturelle. Le recours 
à la FIV parait légitime en cas de score défavorable(80, 81, 82).

La FIV et la chirurgie sont donc des thérapeutiques non pas 
compétitives mais complémentaires afin d’aider les couples à 
concevoir en cas d’endométriose. Cette complémentarité est 
une qualité essentielle que doit avoir l’équipe prenant en charge 
ces couples.

                          Figure 6 : Généralités sur la prise en charge de l’infertilité

 

Prise en charge en dehors de l’infertilité
La prise en charge des patientes porteuses d’endométriose doit être globale, 
avec une approche multidisciplinaire intégrant des psychologues, des 
endocrinologues, des spécialistes de la douleur… Elle doit être idéalement 
réalisée au sein de centres de référence(1, 83, 84).

En dehors du traitement antalgique (AINS et dérivés morphiniques), le 
traitement médical de l’endométriose est hormonal, antigonadotrope et repose 
sur le blocage de la fonction ovarienne. Il est proposé en dehors de tout désir 
de grossesse et n’est que symptomatique. Plusieurs classes thérapeutiques 
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telles que la pilule oestro-progestative, les progestatifs et les analogues de la 
GnRH sont disponibles. Ces différents traitements ont une efficacité relative, 
équivalente ; le choix se fait donc sur les habitudes du prescripteur, la tolérance 
des patientes et le coût du traitement(84, 85, 86). Cependant, l’effet de ces 
traitements est souvent transitoire avec une récidive de la symptomatologie 
douloureuse après 6 mois de traitement chez plus de la moitié des patientes(86). 
D’autre part, de nombreuses études précisent que le traitement hormonal 
antigonadotrope est également efficace afin de diminuer le risque de récidive 
clinique et anatomique après traitement chirurgical(87,88,89). 

Le traitement chirurgical intervient lorsque les traitements médicaux ont 
échoué. Il repose sur une chirurgie permettant l’exérèse complète de toutes 
les lésions d’endométriose(90, 91). Cette stratégie de prise en charge garantit non 
seulement une amélioration des symptômes avec disparition des douleurs(90,91,92) 
mais également une diminution du risque de récidive(93,94,95,96). Toutefois, la 
réalisation de résections étendues est parfois nécessaire (coloproctectomie, 
cystectomie partielle) exposant les patientes à des complications invalidantes 
(fistule recto-vaginale et vessie neurologique par exemple)(90,91) ; le traitement 
chirurgical doit donc être réalisé par des équipes entrainées. D’autre part, le 
risque d’altération de la réserve ovarienne est non négligeable, en particulier 
lorsque le geste chirurgical inclut l’exérèse d’un endométriome. 

Ainsi, la mise en place des techniques de préservation de la fertilité par 
congélation de gamètes doit être évoquée lorsque la prise en charge 
chirurgicale est imminente chez les femmes en âge de procréer(97).

Kystes endométriosiques

En matière d’endométriome ovarien, il convient de répondre à deux questions 
cruciales avant d’envisager un traitement chirurgical : 

1 -  Existe-t-il un lien entre l’endométriome et l’infertilité ? 

2 -  Quels sont les risques associés à la chirurgie quant à la fertilité ultérieure 
des patientes ?

L’impact d’un endométriome sur la réserve ovarienne et la fertilité reste 
controversé. En effet, certaines études ont suggéré que la présence d’un 
endométriome était associée à une diminution de la réserve 
ovarienne(98, 99, 100), alors que d’autres données sont contradictoires. Dans 
une étude récente incluant 244 patientes porteuses d’un endométriome 
unilatéral, un monitoring de l’ovulation a été réalisé pendant 6 cycles à l’aide 
d’échographies endo-vaginales afin de comparer l’ovaire sain et l’ovaire 
atteint. Les taux d’ovulation spontanée n’étaient pas diminués au niveau de 
l’ovaire porteur d’endométriome. Durant la période d’étude de 6 mois, 105 
patientes ont pu concevoir spontanément (43,0 %; 95 % IC: 36,7-49,5)(101). 
Ces résultats sont en accord avec ceux de Streuli et al.(102), dont l’étude portait 
sur une cohorte de 726 patientes (313 patientes porteuses d’endométriome 
prouvé histologiquement et 412 patientes contrôle). Les auteurs ont démontré 
que les taux d’AMH n’étaient pas diminués chez les patientes endométriosiques, 
en particulier chez celles porteuses d’endométriome. D’autre part, il a été 
démontré que, chez les patientes en cours d’AMP porteuses d’endométriome 
unilatéral, la réponse ovarienne à la stimulation était semblable au niveau de 
l’ovaire atteint et de l’ovaire sain(103). Chez des patientes non opérées porteuses 
d’endométriomes bilatéraux, bien que la réponse à la stimulation ovarienne 
était significativement réduite, la qualité des ovocytes recueillis ainsi que 
les taux de grossesse n’étaient pas diminués(104). Les patientes opérées d’un 
endométriome avant une FIV avaient des issues (taux de grossesse par cycle, 
pic du taux sérique d’oestradiol, nombre d’ovocytes recueillis, quantité de 
gonadotrophines utilisées et nombre d’embryons utilisables pour le transfert) 
comparables aux patientes n’ayant pas été opérées de leur endométriome(105). 
De même, dans une autre étude, le fait d’opérer un endométriome avant la FIV 
n’améliorait pas les chances de grossesse(106).

De nombreuses études ont montré que l’exérèse coelioscopique d’un 
endométriome affectait la réserve ovarienne(107, 108, 109), secondairement à 
l’ablation concomitante de tissu ovarien sain adjacent à  
l’endométriome(110, 111,112). Cette donnée a été confirmée par Streuli et al., 
qui a montré que, chez des patientes endométriosiques, les taux d’AMH 
n’étaient diminués que chez les patientes ayant été opérées d’endométriomes, 
indépendamment de la présence de lésions endométriosiques au moment de la 
chirurgie(112).

cas particuliers
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L’altération de la réserve ovarienne secondaire à une prise en charge 
chirurgicale d’un endométriome est corrélée à :
1 - l’âge de la patiente(113)

2 - la taille de l’endométriome(114,115,116)

3 - la présence d’endométriomes notamment bilatéraux(115,117,118)

4 - le manque d’expérience du chirurgien(119,120)

5 -  l’antécédent de chirurgies multiples pour récidive d’endométriome(121,122) 

Chez les patientes prises en charge en AMP, les issues en FIV sont 
significativement affectées chez celles qui ont été précédemment opérées 
d’endométriomes bilatéraux(118,123). De plus, les taux de naissances vivantes 
après FIV sont diminués chez les patientes ayant une altération de la réserve 
ovarienne diagnostiquée suite à une chirurgie d’endométriome, en comparaison 
aux patientes présentant une altération de la réserve ovarienne d’origine 
idiopathique(124).

L’ensemble de ces données semble prouver que l’infertilité en lien avec la 
présence d’un endométriome, en particulier l’altération de la réserve ovarienne, 
serait plus liée au traitement chirurgical de l’endométriome qu’à l’endométriome 
lui-même. 

Cette notion est cruciale dans la prise en charge des endométriomes étant 
donné que :
1 -  il existe un risque élevé de récidive des endométriomes après exérèse 

coelioscopique(95,125,126)

2 -  les taux de grossesse sont significativement diminués après des chirurgies 
multiples en comparaison à une chirurgie unique(127)

3 -  les chirurgies multiples pour récidive d’endométriose n’augmentent pas les 
chances de grossesse en comparaison avec la prise en charge en AMP(128,129)

4 -  un traitement chirurgical de l’endométriose avant FIV n’augmente pas les 
résultats en terme de fertilité(130)

5 -  les faibles risques en cas de traitement conservateur des endométriomes 
(infection de l’endométriome, contamination du liquide folliculaire par 
l’endométriome, risque de complications en cours de grossesse, et risque 
de développer un cancer à long terme) n’encouragent pas à réaliser un 
traitement chirurgical systématique avant AMP, notamment chez les 
patientes porteuses de petits endométriomes(103)

6 -  l’allongement des délais de conception après une chirurgie d’endométriose 
est associée à une diminution des taux de grossesse ainsi qu’à une 
augmentation du risque de récurrence(131)

Ainsi, au vu de ces données, la décision d’opérer ou non un endométriome 
en cas d’infertilité doit être prise avec précaution.

Pour plusieurs auteurs, la kystectomie intra-péritonéale des 
endométriomes(84,132,133), ne devrait plus être réalisée automatiquement. 

La prise en charge des endométriomes devrait être individualisée et discutée au 
cas par cas, en prenant en compte les paramètres suivants : 

• le choix de la patiente
•  la réserve ovarienne (évaluée par le taux d’AMH et le compte des follicules 

antraux)
•  la notion d’endométriome uni ou bilatéral
• l’âge de la patiente
• la présence ou non d’une infertilité et sa durée
• la notion d’un désir de grossesse immédiat ou différé
• la présence d’autres causes d’infertilité associées (tubaire, sperme,…)
• l’association à une endométriose profonde et/ou une adénomyose
•  l’antécédent de chirurgie pour endométriose et particulièrement pour 

endométriome
•  l’existence de douleurs pelviennes et leur intensité. 

Figure 7 : Kyste endométriosique ovarien droit 

Adénomyose

L’adénomyose est définie par la présence de glandes endométriales et 
de stroma cytogène, en position ectopique, à l’intérieur du myomètre. 
L’adénomyose peut être à l’origine de ménométrorragies(134) et de douleurs 
pelviennes (135) et représente une cause fréquente d’infertilité(136,137). 

Dans une étude prospective, Naflalin et al.(138) ont mis en évidence après 
analyse multivariée, l’existence d’une association significative entre 
l’adénomyose et l’âge, la gestité ainsi que l’existence d’une endométriose 
pelvienne. D’après l’étude de Vercellini(137), l’adénomyose est responsable 
d’une diminution de 30 % des chances de grossesse en AMP ainsi que d’une 
augmentation du taux de fausses couches spontanées. Cependant, ces 
données sont controversées puisqu’une étude prospective récente a montré 
que la présence d’une adénomyose asymptomatique n’affectait pas les taux 
d’implantation et de grossesse en FIV(139). 
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Compte tenu de la difficulté de la chirurgie conservatrice en 
matière d’adénomyose, le recours à l’AMP devrait, dans ce 
contexte, être privilégié.

Cependant, les modalités de l’AMP en cas d’adénomyose sont peu étudiées 
à l’heure actuelle. Les séries préliminaires plaident clairement pour un effet 
bénéfique des analogues de la GnRH, prescrits pour une durée de 2 à 6 mois, 
sur les chances de grossesse (140,141). Dans ce contexte, le transfert différé est 
une stratégie thérapeutique prometteuse, actuellement en cours d’évaluation.

Figure 8 : Image IRM sagittale montrant une adénomyose utérine 

L’endométriose profonde 

L’endométriose profonde (DIE) est définie par une pénétration de la lésion sous 
le péritoine d’au moins 5 mm. Une définition de l’endométriose profonde, plus 
appropriée, a été proposée en 2010 par Chapron et considère une lésion comme 
profonde en cas d’atteinte histologique de la musculeuse de l’organe cible(40). La 
DIE est clairement associée à une gêne fonctionnelle importante avec des scores 
de douleurs élevés(34) ainsi qu’une altération de la qualité de vie plus marquée(3). 

Sur le plan anatomique, la DIE est une maladie souvent multifocale avec une 
atteinte des plusieurs organes et/ou plusieurs nodules sur un même organe(5). 
Des études ont montré que l’existence d’un endométriome chez les femmes 
avec une endométriose pelvienne profonde était un marqueur de sévérité de la 
maladie(142). 

En l’absence de désir de grossesse, chez les patientes présentant des douleurs 
associées à une endométriose profonde, le traitement de première intention 
réside dans le traitement médical. 

En cas d’échec du traitement médical, un traitement chirurgical s’impose. 

Cependant, bien que le traitement chirurgical des lésions profondes ait montré 
son efficacité, la morbidité reste encore trop élevée dans le cadre d’une 
pathologie bénigne(50). Par ailleurs, l’autre facteur contribuant à la gravité de 
cette forme d’endométriose est l’existence d’un délai moyen entre le début des 
symptômes et le diagnostic excessivement élevé. En effet, les moyennes de 
délai diagnostique rapportées dans la littérature internationale vont de 6,7 à 
11,7 ans(143,144).

Enfin, si les patientes présentent un désir de grossesse, la stratégie 
thérapeutique doit être basée sur une évaluation exhaustive intégrant :
• l’histoire clinique, 
• l’intensité des symptômes douloureux,
• l a réserve ovarienne ainsi que la cartographie pré-opératoire des lésions 

endométriosiques

La prise en charge chirurgicale semble efficace même s’il faut souligner que 
ces grossesses sont souvent obtenues par FIV(51). Lors d’une prise en charge 
chirurgicale, les taux de grossesses post-opératoires sont plus élevés en 
l’absence de résidu de lésion endométriosique après la chirurgie(145). 

Lorsque les symptômes douloureux ne sont pas trop invalidants, la prise en 
charge en AMP par FIV-ICSI est une alternative efficace(146, 147,148). Par ailleurs, 
des études récentes montrent que la symptomatologie douloureuse 
ne s’aggrave pas en cours de FIV(149).

Figure 9 : Endométriose pelvienne profonde avec blindage pelvien
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Le retentissement majeur sur la vie des patientes, la prévalence et les coûts 
engendrés par l’endométriose font de cette maladie un véritable problème de 
santé publique. Il est impératif de faire le diagnostic de cette maladie chronique 
précocement afin de mettre en place la stratégie thérapeutique la mieux adaptée 
à chaque patiente. La composante multifactorielle et l’hétérogénéité de la maladie 
compliquent la compréhension de ses mécanismes physiopathologiques et le 
développement de nouvelles thérapies. L’amélioration de la compréhension de la 
pathogénèse de l’endométriose, la réalisation d’un diagnostic plus précoce de la 
maladie ainsi que l’élaboration de nouvelles cibles thérapeutiques représentent à 
l’heure actuelle un véritable enjeu de santé publique.

Figure 10 : Approche globale intégrant les symptômes et le phénotype 
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En cas d’endométriose et d’infertilité, la meilleure indication de chirurgie reste la 
douleur pelvienne sévère persistante malgré le traitement médical antigonadotrope

Figure 11 : Stratégie simplifiée de prise en charge de l’infertilité 
en cas d’endométriose
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