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I. INTRODUCTION 

L’endométriose est une maladie chronique fréquente qui affecte environ 10 % des 

femmes. (1) Elle est méconnue du grand public puisque plus de 2/3 des femmes ne 

connaissent pas l’existence même de cette maladie. (2) De fait, le diagnostic de 

l'endométriose est généralement évoqué longtemps après l'apparition des premiers 

symptômes, en moyenne après 8 à 12 ans, ce qui en fait l’une des pathologies courantes 

présentant le plus grand retard diagnostique. (3) Ce retard aggrave la maladie et ses 

conséquences. Par rapport à d'autres pathologies gynécologiques, les données scientifiques 

concernant l'endométriose sont relativement récentes, car la maladie a été pratiquement 

redécouverte au cours des deux dernières décennies, après la généralisation de l’exploration 

coelioscopique dans la pratique gynécologique. Quant à la prise en charge thérapeutique, elle 

est un sujet controversé car la place des différents traitements n'est pas toujours bien définie. 

Un tiers de femmes déclarent confier leur suivi gynécologique à leur médecin traitant, 

un tiers à leur gynécologue et un dernier tiers alternativement à l'un et à l'autre. (4) Ainsi, le 

médecin généraliste est souvent en première ligne pour diagnostiquer l’endométriose. La 

carence démographique des gynécologues (selon les données du conseil national de l’ordre 

des médecins (CNOM) consultables sur http://conseil-national.medecin.fr/dempgraphie/atlas-

national-873) ne peut que renforcer la place du médecin généraliste, même si cette spécialité 

connaît aussi une certaine baisse démographique. La question est de savoir si les médecins 

généralistes peuvent relever avec succès le défi du dépistage et de la prise en charge de 

l'endométriose, compte tenu du caractère récent et parfois controversé des données 

scientifiques la concernant. Le but de notre étude est d’évaluer les connaissances des 

médecins généralistes dans le dépistage et la prise en charge des femmes atteintes d'une 

endométriose sur la base des connaissances scientifiques actuelles.  
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1. DEFINITIONS ET GENERALITES 

1.1. Définitions  

L’endométriose est définie par la présence et le développement anormal de  tissu 

endométrial  (glande et stroma de la muqueuse utérine) hormonodépendant en dehors de la 

cavité utérine. (5) On parle également d’endométriose extra-utérine pour la distinguer de 

l’adénomyose (dans laquelle on retrouve les cellules endométriales au sein du myomètre.) La 

preuve histologique de cette anomalie n’est ni nécessaire ni suffisante pour parler 

d’endométriose en tant que maladie. C'est-à-dire qu’une histologie positive ne pose pas le 

diagnostic de maladie symptomatique, et inversement, l’absence de preuve histologique ne 

permet pas de l’exclure (5) en présence d’une symptomatologie évocatrice. 

On distingue l’endométriose péritonéale (dite superficielle), l’endométriose sous 

péritonéale (dite profonde) et le kyste endométriosique ovarien. (6) Cette maladie touche 

essentiellement le péritoine et les organes pelviens mais peut aussi avoir des localisations 

atypiques (pulmonaires (7), cérébrales (8)).  

1.2. Physiopathologie 

Elle est encore aujourd’hui  incertaine. Les principales hypothèses  

physiopathologiques expliquant la présence de lésions endométriosiques reposent sur 4   

grandes théories (reflux, métaplasie, induction, emboles vaculaires/lymphatiques). (9) 

a) La théorie du reflux (10) est la théorie de l’implantation de Sampson décrite en 

1927.  (11) Elle repose sur l’existence du reflux menstruel (12) et sur la capacité du tissu 

endométrial à rester viable et à s’implanter en dehors de la cavité utérine (13). L’endométriose 

serait la conséquence d’un reflux de fragments endométriaux par les trompes lors des 

menstruations. Les dépôts endométriosiques s’accumuleraient du fait d’un défaut de 

désintégration de ce matériel endométrial par les tissus envahis, soit par dysfonctionnement de 
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ce système d’épuration (cf ci-après), soit par débordement (reflux menstruels excessifs). Ces 

cellules actives s’autonomiseraient, devenant capables d’infiltrer le mésothélium sur un mode 

inflammatoire inaproprié, et de générer une angiogénèse. (fig.1) 

 

 

reflux du sang et des cellules endométriales dans la cavité péritonéale <1>, défaillance de la défense 
immunitaire du péritoine <2>, adhésion des cellules endométriales au péritoine <3>, envahissement du 
mésothélium <4>, prolifération <5> et angiogénèse <6> (Louse et al., 2009) 

 
Figure 1 : théorie du reflux et de la transplantation de cellules endométriales 

La théorie du reflux est la plus admise aujourd’hui (9), même si elle explique mal les 

localisations extra pelviennes atypiques (cérébrale (8) par exemple). Le reflux est observé 

chez 90 % des femmes. (12) Ce chiffre ne correspond pas à la prévalence de la maladie qui se 

développe par conséquent sous l’influence d’autres facteurs. 

Concernant les anomalies des systèmes d’épuration, plusieurs études ont démontré que 

le liquide péritonéal des femmes endométriosiques diffère de celui des femmes saines. 

(14)(15)(16)(17) De façon non exhaustive, on retrouve des anomalies de la médiation 

cellulaire avec une diminution de l’activité des cellules NK (natural killers), des lymphocytes 
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T, des lymphocytes B avec sécrétion inappropriée d’auto anticorps, et une augmentation du 

nombre des macrophages mais dont l’activité est perturbée. Des anomalies immunitaires et 

humorales sont également retrouvées avec une augmentation des cytokines, des interleukines, 

des prostaglandines, de facteurs hormonaux et d’autres facteurs de croissances ou médiateurs 

de l’inflammation. On retrouve également une majoration de métalloprotéases favorisant 

l’invasion cellulaire des tissus. (14) La surexpression  du NGF (nerve growth factor) 

participerait à l’envahissement nerveux et à l’amplification des douleurs. (18) Des anomalies 

génétiques ont également été mises en évidences. (19) (20) 

b) La théorie métaplasique (ou théorie du développement de résidus mülleriens) 

 (21)(22), est basée sur le fait que les cellules péritonéales et les canaux mülleriens ont la  

même origine embryonnaire (épithélium cœlomique). Les cellules péritonéales se 

transformeraient par métaplasie en cellules endométriales sous l’effet des divers facteurs 

observés. Cette théorie n’est actuellement pas privilégiée car elle ne permet pas d’expliquer la 

répartition anatomique des lésions.  

c) La théorie de l’induction suggère que l’endomètre libère des substances qui 

transformeraient des cellules immatures du mésenchyme en cellules endométriales 

fonctionnelles. Récemment, le rôle de cellules souches au sein de l’endomètre a été évoqué 

dans la physiopathologie de l’endométriose. Elles pourraient expliquer également les 

localisations extra-pelviennes. (23) 

d) La théorie des emboles lymphatiques ou veineux (24)(25) part du constat que 

l’on retrouve une extension du tissu endométrial au niveau du myomètre, des vaisseaux 

lymphatiques et vasculaires. Les vaisseaux lymphatiques du myomètre, les ganglions 

lymphatiques inguinaux et pelviens peuvent contenir des lésions endométriosiques. Les 

atteintes ganglionnaires péricoliques, périrectales ou mésentériques ainsi que des atteintes 
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veineuses du rectosigmoïde sont aussi décrites. Cette théorie pourrait permettre d’expliquer 

les  localisations atypiques.  

1.3. Aspect macroscopique des lésions 

Plusieurs classifications sont envisageables pour décrire ces lésions. On distingue les 

lésions typiques et atypiques (26) ; les lésions récentes et anciennes (27) ; les lésions 

profondes, surperficielles et les endométriomes. (6) 

• Les lésions typiques sont des tâches pigmentées millimétriques superficielles, en plages, 

ou en trainée de poudre sur le péritoine ; de couleur marron foncé ou noirâtre. (fig.3). 

Elles ont aussi la forme de nodules bleutés ou noirâtres. (fig.4) Il peut se former des 

rétractions, ou des adhérences au contact de ces lésions. (fig.5) Ainsi, des lésions 

fibreuses, blanchâtres, plus ou moins rétractiles sont également classiquement décrites. 

(fig.6) Les lésions atypiques apparaissent sous formes d’implants hémorragiques rouges 

(fig.7) (pétéchiaux, vésiculaires, ou en flammes, plus ou moins vascularisés), de vésicules 

claires, de plages décolorées (brun, jaune, café au lait) (fig.8), de cicatrices en étoiles  

(fig.9), de poches péritonéales. (26)(28) 

• L’histoire naturelle et l’âge des lésions détermine au moins partiellement l’aspect des 

implants endométriosiques. Les lésions rouges, vascularisées, inflammatoires seraient des 

lésions récentes, actives histologiquement (29) et biologiquement (30). Elles sont 

succeptibles de s’aggraver, se stabiliser ou d’involuer spontanément. (31) Les lésions 

actives se pigmenteraient au fil des hémorragies cataméniales et finiraient pour certaines 

par se fibroser en lésions blanchâtres cicatricielles. Ce sont les lésions anciennes. 

(27)(fig.2) La corrélation macroscopie histologie est très variable selon le type de lésions 

et selon les études. Fritel et al ont compilé les données coelioscopiques de 7 études et ils 

rapportent une confirmation histologique de 57 à 92% pour les lésions pigmentées, 50 à 

100% pour les lésions rouges et 31 à 81% pour les lésions blanches. (5) 
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http://www.saintluc.be/services/medicaux/gynecologie/endometriose.php 

Figure 2 : Evolution des lésions endométriosiques au cours du temps 

 

Il semble que 80% des lésions endométriosiques subissent des variations périodiques en 

fonction du cycle hormonal, à type de réactions hémorragiques ou inflammatoires. (32) Les 

lésions endométriosiques peuvent former des adhérences entre elles ou avec les structures 

adjacentes. Elles sont plus ou moins denses, et vascularisées, et entrainent des rétractions qui 

peuvent désorganiser l’anatomie du petit bassin. 

• L’histoire naturelle de l’endométriose détermine également la classification en 3 types. 

L’endométriose péritonéale superficielle retrouve potentiellement toutes les lésions 

typiques et atypiques. Elle est constituée d’implants et d’adhérences secondaires aux 

processus inflammatoires. L’endométriose profonde est une infiltration du péritoine 

classiquement de plus de 5 mm en profondeur (26), du rétropéritoine et/ou de la paroi des 

organes abdominaux ou pelviens (33). Le kyste endométriosique ovarien est un kyste 

adhérent à la face postérieure du ligament large et éventuellement aux organes adjacents 

(trompes, rectum, grêle, utérus, appendice). Le contenu de ce kyste dense est un liquide épais 

marron foncé appelé « liquide chocolat » (fig.10). Le diagnostic différentiel n’est pas aisé 

macroscopiquement avec le kyste hémorragique du corps jaune. (5)  
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http://www.endofrance.org/canisversionmedecin.html 

 

Figure 3.1 : lésions typiques noirâtre d’endométriose 

http://www.saintluc.be/services/medicaux/gynecologie/endometriose.php 
 

Figure 3.2 : lésions typiques noirâtres d’endométriose recouvertes de lésions blanches 

 

 
Figure 4 : nodules kystique bleus noirs endométriosiques (Roman et al.) 
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http://www.saintluc.be/services/medicaux/gynecologie/endometriose.php 

 

Figure 5 : adhérence entre le colon et l’utérus 

 

 
http://www.endofrance.org/canisversionmedecin.html 

 
Figure 6 : lésions blanches 

 

 
Figure 7.1 : lésions rouges endométrioses du dôme utérin (Roman et al.) 
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figure 7.2 : lésions rouges des ligaments utérosacrés et cul-de-sac de Douglas (Roman et al.) 

 

Figure 8: tâches café au lait (Roman et al.) 

 

Figure 9 : lésions cicatricielles en étoiles (Roman et al.) 
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Figure 10.1 : endométriome (Roman et al.) 

 

Figure 10.2 : endométriome rompue au « liquide chocolat » (Roman et al.) 

 

Le score ASRM (American Society for Reproductive Medecine - 1997) ou R-AFS 

(Revisited American Fertility Society) est un score macroscopique établi au décours de la 

cœlioscopie. Il est classiquement utilisé dans le monde entier (annexe 1). Il permet de 

répertorier les lésions et classe l’endométriose en 4 stades de sévérité. Il est fait de la somme 

des lésions observées, de leur localisation et de la profondeur ou de l’étendue des lésions. Il  

ne prend pas en compte l’activité ou le retentissement de ces lésions. La corrélation entre la 

sévérité de ce score et la symptomatologie de la maladie est médiocre. (26)(34)  

1.4. Les localisations   

La multiplicité des sites potentiellement atteints et le caractère hormono-dépendant 

expliquent la diversité des symptômes. La distribution est directement en rapport avec la 

circulation du liquide péritonéal. (9)(35) Ces lésions se retrouvent principalement au niveau 

des zones de déclivité par rapport au reflux tubaire, aussi bien en orthostatisme qu’en 
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clinostatisme. La prédominance des kystes endométriosiques à gauche vient étayer 

l’hypothèse physiopathologique du reflux. (36) Sznurkowski et al. y explique que la présence 

du colon sigmoïde ralentit le flux péritonéal et favoriserait l’accumulation des cellules 

endométriales dans cette zone. Jenkins et al. (37) retrouvent dans une étude cœlioscopique sur 

182 femmes infertiles les localisations suivantes (sans distinction des 3 formes 

d’endométrioses)   

 

Ovaire 55% (l’atteinte à gauche est 
plus fréquente) (36) 

Région postérieur du ligament large (ligament tubo ovarien) 35% 
Cul de sac utéro vésicale et vessie 35% 
Cul de sac postérieur (Douglas) 34% 
Ligament utéro sacré 28% 

 

 

La distribution des lésions peut se décrire selon les 3 niveaux d’endométriose 

(ovarienne, superficielle et profonde) 

L’endométriose ovarienne est représentée par le kyste endométriosique ou 

endométriome. Il se développe sur la face postérieure de l’ovaire, entre le ligament large et 

l’ovaire. La formation d’un endométriome serait due à l’inversion et à l’invagination du 

cortex ovarien à la suite de l’accumulation des débris menstruels dérivés de l’endomètre. 

Ceux-ci se localiseraient à la surface de l’ovaire et adhéreraient au péritoine.(38)(39)     

(figure 11) 
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1 : ovaire 2 : trompe 3 : ligament rond 4 : ligament large 

a, b : accumulation des débris menstruels 
c, d : inversion et invagination du cortex ovarien 

 

Figure 11 : constitution d’un kyste endométriosique  
(Roman et al. EMC gynecol 2009) 

 
L’endométriose superficielle voit ses localisations les plus fréquentes au niveau du  

cul de sac de Douglas et du ligament large. Les lésions se retrouvent également au niveau du 

cul de sac vésical, du dôme utérin, du dôme vésical (et possiblement, comme dit 

précédemment, n’importe où au gré des flux péritonéaux)  

L’endométriose profonde (figure 12) (ou endométriose sous péritonéale) est 

constituée de fibrose et de prolifération de cellules musculaires lisses qui enferment les foyers 

endométriaux ectopiques kystisés ou hémorragiques (40). Ces lésions se retrouvent 

principalement (90%) dans le compartiment postérieur (41). Elle sont réprésentées par 

l’atteinte des ligaments utérosacrés, du torus utérin, de la cloison et de l’espace rectovaginal, 

du cul de sac vaginal postérieur, de la cloison rectosigmoïdienne, du cul de sac de Douglas, et 

rarement des uretères pelviens. L’atteinte du compartiment antérieur se caractérise par  

l’atteinte de la paroi vésicale. Toutes ces atteintes peuvent être isolées mais sont le plus 

souvent multifocales (en particulier en cas d’atteinte viscérale) (33). 

Chapron et al. retrouvent pour les localisations profondes la répartition suivante (37) :  

ligament utérosacré 69% 
vagin 14% 
intestin 10% 
vessie 6% 
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Figure 12 : coupe sagitale du petit bassin(AtlasRouvière) : localisations profondes (en rouge) 

L’endométriose profonde avec atteinte du vagin est retrouvée dans 14%. Le cul de sac vaginal 

postérieur est dans ce cas plus ou moins oblitéré. (33) L’endométriose profonde avec atteinte 

digestive est retrouvée dans 6 à 30% des cas (33)(42). Dans ce cas, l’atteinte principale est 

celle de la charnière recto sigmoïdienne (75 à 90%). L’endométriose profonde avec atteinte 

vésicale est retrouvée dans 1 à 6,4% des cas (33)(43). Les lésions infiltrant la paroi vésicale se 

situent en regard du cul de sac vésico utérin. Elle est plus fréquente chez les patientes ayant 

des antécédents chirurgicaux. (44) Dans les autres localisations profondes, on retrouve 

l’endométriose tubaire ; l’endométriose avec extension pariétales, représentées par l’ombilic 

(45)(46)(moins de 1%), les grands droits (surtout en cas d’antécédent de laparotomie) et le 

long également des cicatrices abdominales avec en premier lieu les cicatrices de césarienne 

(47) ; et exceptionnellement l’endométriose pulmonaire (par extension sous-

diaphragmatique qui est une zone atteinte en déclivité). 
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2. EPIDEMIOLOGIE ET PREVALENCE DE L’ENDOMETRIOSE 

1.1. Prévalence générale et prévalence en fonction des symptômes 

La prévalence de l’endométriose, bien qu’étudiée depuis longtemps, est très difficile à 

estimer. En effet, les différentes études ont été menées uniquement dans certains groupes de 

population : études au décours de bilans d’infertilité, de stérilisations tubaires, 

d’investigations étiologiques de douleurs, ou d’autres thématiques gynécologiques. Seule la 

cœlioscopie  avec biopsie permet d’affirmer le diagnostic en cas de symptômes. (26) Cet 

examen n’est pas réalisable en routine ou en dépistage chez des femmes asymptomatiques et 

il souffre de performances diagnostiques opérateur dépendant. (48)(49)(50)(51) De plus, il 

existe des découvertes de lésions asymptomatiques spontanéments résolutives. (49)(50) En 

l’absence de marqueur fiable de la maladie (52), une évaluation précise de la prévalence dans 

la population est impossible.  

Dans les années 1980-1990, la prévalence générale était estimée entre 2% et 10% en 

fonction de différents critères d’inclusion (études de grands échantillons sur interrogatoires, 

critères cliniques, coelioscopies, motifs d’hospitalisation…). (53)(54) Eskenazi et al. ont 

compilé en 1997 une quarantaine de publications épidémiologiques de grande envergure. (55) 

Ils ont retrouvé une prévalence de 4,1% chez les femmes vues pour  stérilisation tubaire (ce 

sous-groupe de population souffrant d’un biais de sélection moindre), de 19,6% chez les 

femmes suivies pour infertilité et de 24,6 % chez les femmes souffrant de douleurs 

pelviennes. 

De nos jours, les chiffres de prévalence atteignent 10-15% (1). En 2011, Buck Louis et 

al. (56) estiment cette prévalence à au moins 11%. En cumulant les cas où l’ont retrouvait des 

lésions soit macroscopiquement, soit histologiquement soit à l’IRM donnait une incidence de 

34% (dans un groupe de patientes opérées pour des motifs gynécologiques aspécifiques). 
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Chez les femmes infertiles, la prévalence est entre 20 et 50% (1)(55)(57). Chez les 

femmes présentant des douleurs pelviennes, la prévalence varie selon les études entre 25 et 

70%. (1)(55)  

Une grande étude sur la population Islandaise entre 1981 et 2000 retrouve une 

incidence annuelle de 0,1%, pour des cas confirmés par cœlioscopie (0,06% confirmé 

histologiquement). 

1.2. Les coûts financiers de l’endométriose   

L’endométriose est la 3e cause d’hospitalisation pour motif gynécologique aux Etats 

Unis. (58) Le coût des hospitalisations pour endométriose aux USA était 579 millions de 

dollars en 1992 (59), et 54 millions d’euro en Italie en 2009 (60). Les coûts directs sont 

représentés par les consultations médicales, les interventions chirurgicales, les traitements 

médicaux, la prise en charge des troubles de la fertilité. Ces dépenses sont en augmentation 

constante. Entre 1992 et 2002, le coût de prise en charge hospitalière a augmenté de 61% (1). 

Cela s’expliquerait par l’augmentation du coût des techniques et du matériel opératoire, des 

traitement médicamenteux, des honoraires, et probablement aussi par l’augmentation des 

diagnostics d’endométriose comme le montrent les études de prévalence. Les autres coûts, 

indirects, sont liés à une baisse de productivité au travail et aux arrêts de travail. (1) Fourquet 

et al. ont recueilli que les femmes incapables de travailler à cause de leur endométriose 

manquent 33 jours de travail par an, parmi lesquels 19 jours sont directement imputables à la 

prise en charge médicale et chirurgicale de la maladie. (2) D’autres coûts indirects sont plus 

difficiles à évaluer. C’est le cas de la prise en charge du retentissement psychosocial de cette 

maladie sur les femmes . (61)(62)(63) 
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3. FACTEURS DE RISQUE DE L’ENDOMETRIOSE 

1.1. Les facteurs de risques démontrés  

• Age : On retrouve cette pathologie essentiellement chez les femmes en âge de procréer. Il  

existe une corrélation positive de l’endométriose avec l’âge avec un pic de fréquence 

autour de 40 ans (53) . Cependant, ce pic est largement biaisé par le retard diagnostic 

dont souffre cette maladie. L’enjeu d’un dépistage précoce parait important, car les 

études des jeunes filles pubères (11-13 ans) retrouvent une prévalence estimée à 12%. 

(64) Il existe des cas d’endométriose en dehors de l’âge de procréation. Parmi eux, on 

retrouve des cas  d’endométriose post-ménopausiques. Ils sembleraient être en rapport 

avec le maintien d’un haut niveau oestroprogestatif artificiel (traitement hormonal 

substitutif, Tamoxifène) (65). En dehors de ce contexte, Fagervold et al. retrouvent que 

97% des femmes endométriosiques ménopausées sont libérées des douleurs. (63) De 

rares cas d’endométriose ont été décrit chez des filles préménarches (remettant en cause 

la seule théorie physiopathologique du reflux). (66)(67)(68)  

• Troubles menstruels : Les femmes endométriosiques ont classiquement, des cycles courts 

(moins de 28 j) et des règles abondantes et prolongées (plus de 7 j) ; ce qui pourrait 

correspondre à une exposition à un flux menstruel abondant et plus fréquent. 

(69)(70)(71)(72) Arumugam et Al. rappellent cependant qu’il n’est pas prouvé que ces 

facteurs soient la cause physiopathologique de l’endométriose développée dans la théorie 

du reflux. (73)  

• Puberté précoce : La ménarche précoce (avant 12 ans) est un facteur de risque important 

d’endométriose  (69)(70)(72)(74) 

• La nulliparité ou la parité faible : Le risque de retrouver une endométriose diminue avec le 

nombre de grossesses. (75)(76)  Là encore, si la grossesse semble avoir un effet suspensif 

sur les symptômes de la maladie, il n’est pas établi de lien de causalité entre la parité et la 
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maladie. Il est possible que, par les phénomènes de stérilité induits par l’endométriose, ce 

facteur de risque soit en fait une conséquence de la maladie. 

• Formes familiales et génétiques : On retrouve un lien sur la transmission au premier 

degré. Une étude sur la population Islandaise retrouve un taux de transmission au 1er degré 

de 5 à 8% (19). Une histoire familiale est également retrouvée dans des proportions 

équivalentes au Japon, aux USA et au Brésil (proches de 8 %). (2) Les recherches 

actuelles tendent d’ailleurs à retrouver un polymorphisme génétique. (77)(78) 

• Corpulence : Il y a significativement plus de cas d’endométriose chez les femmes ayant 

une indice de masse corporelle (IMC) bas (19-20) que celles ayant un IMC élevé (>30).  

(79)(80)  

• Présence d’un terrain auto-immun : On retrouve davantage de lupus, polyarthrites 

rhumatoïdes, syndromes de Goujerot, hypothyroïdie, lymphomes non hodgkiniens, 

sclérose en plaques, asthme ou allergie chez ces patientes. (81)(82) 

• Terrain de comorbidité particulier : Les femmes atteintes d’endométriose présentent 

souvent des algies chroniques et une hypersensibilité  globale à la douleur. On retrouve en 

effet une proportion plus importante de syndromes du colon irritable, de fibromyalgies, de 

cystites interstitielles, de lithiases urétérales. (81)(82)(83) 

1.2. Les facteurs de risque discutés  

De nombreuses études ont été menées sur la recherche des facteurs de risque et les 

facteurs ci-dessous prêtent à controverse. (54)(58)(71)(84)(85) Ainsi, les catégories 

socioprofessionnelles dites élevées et la race blanche seraient plus atteintes (86)(87). Ces 

résultats se heurtent notamment au biais de recours aux soins. La consommation d’alcool 

(70)(88), la consommation de café (72)(88) , une alimentation riche en lipides saturés, le fait 

d’avoir des rapports pendant les règles (89), l’usage de tampons (90), la dioxine (etc…) sont 

autant de facteurs de risques évoqués mais non admis à large échelle. (54)  



 27 

1.3. Les facteurs protecteurs  

Le tabac est évoqué comme facteur protecteur pour de fortes consommations par 

Cramer et al. (72) alors que Chapron et al. ne retrouvent aucun effet du tabac sur les lésions 

d’endométriose (91). Une activité physique intensive (plus de 7 heures par semaine) (72) et 

l’usage d’une contraception orale sembleraient protecteurs. Mais pour cette dernière, il existe 

un biais lié à l’accroissement du retard diagnostic engendré par la prise de cette contraception 

qui semble avoir un effet suspensif sur la maladie. (86)(53) 

4. SIGNES CLINIQUES 

Il est important de rappeler que les lésions asymptomatiques représentent 25% à 50% 

des cas (60)(92). Fritel et al. rapportent que la prévalence d’une découverte de lésions 

d’endométriose au décours  d’une coeliocopie chez une patiente asymptomatique varie de 6 à 

50%. (5) Il y a peu de risque que des femmes asymptomatiques présentant des lésions 

endométriosiques minimes deviennent symptomatiques. (93) 

La valeur prédictive de chacun des signes cliniques isolément ou non est difficile à 

évaluer du fait de la richesse des diagnostics différentiels associés à ces symptômes. (26) Il 

n’existe aucun symptôme ou signe clinique pathognomonique. La douleur abdominopelvienne 

est au centre de la symptomatologie de l’endométriose mais la définition de cette douleur 

varie en  fonction des auteurs. (94) Elle peut parfois inclure sous ce nom les dysménorrhées, 

et les dyspareunies profondes, ce qui entraine un biais fréquent dans les études cliniques. 

Les douleurs sont dues aux microhémorragies cataméniales et à l’inflammation au 

niveau des implants, aux infiltrations endo et périnerveuses, et aux adhérences . De ce fait, les 

douleurs peuvent être cycliques et/ou chroniques. (83) 

Il existe une corrélation entre les douleurs et l’importance des adhérences ou la 

profondeur de l’endométriose (95), entre le nombre d’implants et l’intensité des 
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dysménorrhées ou des douleurs chroniques diffuses (96), entre la symptomatologie et la 

localisation de l’endométriose profonde. (97)(98) 

Bazot et al. (41) retrouvent, dans une étude sur 92 femmes ayant bénéficié d’une 

cœlioscopie pour endométriose, la proportion des signes cliniques ci-dessous. 

Symptômes % de patients 

Dysménorrhée 85,9% 

Dyspareunie profonde 68,5% 

Nulliparité 60,8% 

Douleurs à la défécation 34,8% 

Antécédents intervention chirurgicale pour endométriose 33,7% 

Douleurs pelviennes chroniques 28,3% 

Infertilité 22,8% 

asthénie 15,3% 

Dysurie 3,2% 

 

1.1. Les dysménorrhées 

On les retrouve dans 75% à 90% des cas (84)(95). Il s’agit de douleurs pelviennes 

classiquement présentes juste avant le début des règles et persistantes pendant 12 à 72 heures. 

Les douleurs sont souvent décrites comme intermittentes, précises, spasmodiques, irradiant 

vers les fesses et les cuisses. (99) Elles sont essentiellement expliquées par la localisation 

utérosacrée et recto-vaginale. Elles sont secondaires aux implants endométriosiques 

(infiltrations nerveuses), à la réaction inflammatoire environnante et aux processus 

adhérentiels. Elles sont de ce fait  rythmées par les variations hormonales du cycle.  

La présence de dysménorrhées sévères est évocatrice d’endométriose (94)(95). Si la 

sévérité des dysménorrhées ne semble pas corrélée avec l’endométriose superficielle (100), 

elle peut l’être avec l’endométriose profonde. C’est le cas de l’endométriose rectale dans 

laquelle les dysménorrhées semblent plus sévères et plus longues. (101)  
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Ainsi, il est licite de se poser la question d’une endométriose devant la présence de 

dysménorrhées sévères, résistantes aux antalgiques simples (anti inflammatoires non 

stéroïdiens), ayant un retentissement important sur la vie socio professionnelle, s’aggravant 

avec le temps, suspendues ou atténuées par les périodes d’aménorrhées. 

1.2. Les douleurs abdominopelviennes chroniques  

Fauconnier et al. les retrouvent dans 40% des cas (95) et elles sont plus fréquentes 

lorsqu’il y a une atteinte profonde des intestins.(98) Elles s’expliquent par les atteintes du 

tractus digestif, et les adhérences. Elles sont aspécifiques et variables. De fait, elles sont mal 

étiquetées et ne suffisent pas à elles seules à évoquer le diagnostic. 

1.3. L’infertilité 

Dans l’étude de Fourquet et al. (2), 90% des femmes endométriosiques ont eu des 

difficultés à procréer et 48% ont eu recours à la procréation médicalement assistée (PMA). 

Inversement, 20 à 50% des femmes infertiles ont une endométriose. (1)(57) 

Elle s’explique par les séquelles adhérentielles et obturantes dans les lésions sévères. 

(stades 3 et 4 de la classification ASRM). L’infertilité est d’autant plus sévère que 

l’endométriose est sévère en terme de classification ASRM. (57) Le degré d’infertilité dépend 

du niveau de l’atteinte. Il est de 36% dans l’endométriose péritonéale,  de 25% dans les 

localisations ovariennes, et de 85% dans les localisations tubaires. (102) La baisse de 

l’infertilité s’explique également par d’autres phénomènes ; en témoignent des difficultés 

accrues en PMA. Il est noté par exemple une moins bonne production d’ovocytes, une moins 

bonne implantation embryonaire, de moins bons résultats par rapport à la prise en charge 

d’autres causes d’infertilité. (103) Une proportion plus élevée de fausses couches explique 

également la baisse de la fertilité. (92)(104) On remarque par ailleurs davantage de pré-
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éclampsies, de menaces d’accouchements prématurés, de prématurité, de retards de croissance 

intra-utérin. (105)  

La fréquence et la sévérité des symptômes endométriosiques est la même que les 

femmes soient infertiles ou non. (106) 

1.4. La douleur de dyspareunie  

On la retrouve dans 30 à 50% des cas (84)(95) Elle s’explique par une atteinte sous 

péritonéale postérieure, avec en particulier une atteinte des ligaments utérosacrés (98) et de la 

cloison recto vaginale (107). La douleur est retrouvée dans tous les stades de ces atteintes. 

(108) On retrouve davantage de dyspareunie en présences de lésions typiques qu’en présence 

de lésions atypiques en cœlioscopie (109). Il est important de préciser à l’interrogatoire le 

type de dyspareunie. Elles sont profondes et non superficielles (= orificielles). Elles sont 

volontiers déclenchées par certaines positions lors des rapports dans lesquelles on retrouve 

des « zones gachettes » douloureuses reproductibles d’un rapport à un autre. Ces dyspareunies 

perturbent la vie sexuelle puisque 40 à 52% des femmes endométriosiques se déclarent 

insatisfaites de leur vie sexuelle au cours du dernier mois. (101) A titre de comparaison, une 

étude sur la prévalence générale des problèmes sexuels dans une population étudiante 

Allemande, de 24 ans d’âge médian,  retrouve un taux d’insatisfaction de 21% (110) 

1.5. Les troubles digestifs  

Les lésions digestives sont situées dans 83% sur le rectosigmoide, 11% sur 

l’appendice, 12% sur l’iléon terminal, 7% sur le colon descendant et transverse et 4% sur le 

caecum. (111) Les troubles digestifs sont dus aux phénomènes hémorragiques et 

inflammatoires de l’atteinte rectale, aux adhérences entre le rectum et la cloison recto 

vaginale, et aux sténoses digestives. (112) 
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La symptomatologie digestive est riche et difficile à étudier dans  l’endométriose du 

fait d’une comorbidité constatée. En effet, il a été mis en évidence que les femmes 

endométriosiques ont une hypersensibilité viscérale et une proportion plus élévée de troubles 

fonctionnels intestinaux et de syndrome du colon irritable. (113) Cependant, selon Seamen et 

al., les symptômes digestifs, sont secondaires à la réaction inflammatoire cyclique générée par 

les implants endométriosiques au contact de la paroi digestive. (114) Les symptômes digestifs 

retrouvés sont à type de diarrhée, constipation, rectorragies, dyschésies, ténesmes, défécations 

douloureuses.  

Récemment, il a été mis en évidence que dans l’endométriose digestive, l’atteinte de la 

paroi rectale a une influence modérée sur la fréquence ou l’intensité des symptômes. (101) 

Les dyschésies douloureuses sont plus fréquentes dans les infiltrations de la paroi rectale 

(68%), mais elles se retrouvent également (38%) dans les atteintes péritonéales superficielles 

ou profondes de voisinage (cul-de-sac de Douglas, ligaments utérosacrés, cloison 

rectovaginale) (101) Les sténoses rectales (12 à 26% des atteintes digestives (101)(115)) sont 

secondaires à la protrusion nodulaire endométrique. Elle majore la plainte de constipation et 

de dyschésie. 

1.6. Les troubles urinaires 

La localisation urinaire représenterait 2 % des cas et elle est retrouvée dans 11% des 

cas où l’on retrouve une endométriose profonde. (116) L’atteinte profonde de la vessie (la 

plus fréquente) se fait à partir d’une extension d’un nodule du cul de sac vésico-utérin au 

travers de la musculeuse de la vessie. Une atteinte indépendante des uretères est également 

possible. Les symptômes urinaires sont plus fréquents en cas d’atteinte profonde de la vessie 

(98). Ils se manifestent par des dysuries, des impériosités, des faux besoins, des tableaux de  

cystites à urines claires (ECBU négatif) mimant des infections urinaires à répétition. Elles 

peuvent également être responsable d’hématuries cataméniales en cas d’atteinte profonde. 
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1.7. Les troubles hémorragiques du cycle 

On décrit des méno/métrorragies mais elles sont surtout le fait de l’adénomyose. On 

peut retrouver des cycles courts et des règles abondantes mais il s’agit plutôt de facteurs de 

risque (cf chapitre facteurs de risque). Il n’y a pas davantage de ménorragies, d’irrégularités 

du cycle ou de spotting chez les femmes endométriosiques  (117) 

1.8. Les troubles anxiodépressifs  

De nombreuses études ont cherché à mettre en évidence un lien de cause à effet entre 

un terrain psychologique anxiodépressif et l’endométriose. Mais s’il est fréquent de retrouver 

un syndrome dépressif associé à l’endométriose, il semble que celui-ci soit davantage  lié aux 

douleurs pelviennes et au caractère chronique de la pathologie qu’à l’endométriose elle-

même. Lorençatto et al. retrouvent des troubles anxiodépressifs chez 38% des femmes 

endométriosiques non douloureuses et 86% chez les femmes douloureuses. (118) L’impact 

sur la qualité de vie est souvent retrouvé dans les études : altération du sentiment de bien-être, 

de l’intégration sociale, de la sexualité, de la vie de famille et de couple, de la vie 

professionnelle. (61)(62)(63)  

1.9. Les autres symptômes cataméniaux  

Tout symptôme cataménial cyclique doit faire évoquer l’endométriose  (même si 

aucune étude n’a démontré que le caractère cyclique des symptômes est évocateur 

d’endométriose (94)). Ainsi, par exemple, des sciatalgies rythmées par les règles font 

suspecter  une atteinte sur le trajet du nerf sciatique (119), une toux rythmées  par les règles 

fait suspecter une atteinte pulmonaire (7) . 

Les symptômes classiquement retrouvés dans le syndrome prémenstruel (nausées, 

vomissements, fatigue, céphalées, fièvre, malaises) ne sont pas modifiés par la présence ou 

non d’une endométriose (120) 
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1.10. Le diagnostic est évoqué sur un faisceau d’arguments 

Ainsi, le diagnostic clinique de l’endométriose repose sur un faisceau d’arguments. 

Aucun symptôme n’est spécifique. Cependant, l’association de plusieurs d’entre eux doit 

alerter le praticien, et certains sont plus typiques que d’autres. L’étude d’Aruda (121) rapporte 

quel est le symptôme principal qui a amené les femmes endométriosiques à consulter. Il 

s’agissait des dysménorrhées dans 67% des cas, des douleurs abdominopelviennes chroniques 

dans 12,5% et des dyspareunies dans 5,5%. Parmi ces femmes, 70% classaient leurs 

symptômes comme sévères (c’est à dire invalidants dans leur vie socioprofessionnelle). 

5. EXAMEN PHYSIQUE 

Un examen clinique complet sera pratiqué à la recherche de diagnostics différentiels. 

La palpation abdominale recherche la présence de douleurs. 

1.1. Inspection  au spéculum 

Elle recherche des lésions violacées, bleutées, plus ou moins rétractiles, 

préférentiellement localisées au niveau de l’aire rétrocervicale et dans la partie supérieure de 

la paroi vaginale postérieure. Ce type de lésions est retrouvée dans 5 à 17% des cas . (122) 

` 

figure 13 : nodules bleutés du col utérin (Roman et al.) 
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1.2. Toucher vaginal (TV) 

Il recherche la présence de nodules pelviens durs douloureux, ayant une localisation 

préférentielle sur les ligaments utérosacrés dont la mise en tension est douloureuse ; sur la 

face postérieure de l’isthme utérin ; et sur la cloison rectovaginale (le caractère douloureux et 

dur le distingue des petits myomes ou des lésions de carcinose). On retrouve ces nodules dans 

43% des cas. (122)  Le toucher vaginal recherche également l’existence d’indurations 

pelviennes douloureuses et la palpation de masses annexielles fixées (endométriome). 

L’utérus peut apparaître fixé et rétroversé (un gros utérus évoquera davantage une 

adénomyose). (26) 

1.3. Toucher rectal  

Il est recommandé car il doit rechercher une infiltration de la cloison rectovaginale. Le 

toucher doit donc être bi manuel. 

1.4. Quand pratiquer l’examen ? 

Le dépistage des lésions endométriosiques est plus sensible quand l’examen est fait au 

décours des règles.(123) 

1.5. Performance de l’examen clinique 

Panel et al. ont référencé les études entre 1992 et 2006 sur l’efficience de l’examen 

physique. Ainsi, on retrouve au moins une des lésions ci-dessus (nodule, induration, utérus 

fixé, masse annexielle) avec une sensibilité de 71 à 92% ; et une spécificité de 74 à 92% en 

cas de présence concomittante de  nodule(s) et induration(s). (94) Plus récemment, Bazot  et 

al. (41) ont également montré qu’un examen clinique a posteriori retrouvait des lésions 

profondes (tous types confondus) dans 82% des cas. L’étude de Abrao (124) révèle une 

sensibilité du TV autour de 70% pour les lésions rétrocervicales et rectosigmoïdiennes. 
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Pris isolément, la spécificité de chaque élément de l’examen physique est mauvaise 

sauf pour l’atteinte des ligaments utérosacrés : la présence de nodule(s) utérosacré(s) a une 

spécificité de 72 et 100% (94). De même, seule l’endométriose vaginale a une bonne sensibité  

à l’examen physique (80%). Elle n’est que de 33 à 34% en cas d’atteinte des ligaments utéro 

sacrés ou digestive. (122)  

6. DIAGNOSTIC PARACLINIQUE 

1.1. biologie 

 May et al ont fait une revue de la littérature sur les marqueurs biologiques et aucun 

n’est fiable à ce jour en terme de dépistage, de pronostic ou de suivi (52). Le CA 125 peut être 

augmenté dans l’endométriose mais n’a aucune valeur diagnostique ou pronostique. Aucun 

dosage biologique n’est recommandé dans la pratique. (6)(26) Cependant, il semble licite de 

demander un bilan biologique « standard » lors d’un premier bilan étiologique pour éliminer 

les diagnostics différentiels. Une anémie ou un syndrome inflammatoire doivent faire 

rechercher une autre cause. 

1.2. Echographie 

Elle doit être pratiquée par un opérateur entraîné à l’endométriose. (32) Elle se 

pratique plutôt en première partie de cycle. L’examen doit se faire en transabdominal (vessie 

pleine) puis en endovaginal (vessie en semi-réplétion et vide) et si possible en transrectal. 

• Elle est très performante pour  l’endométriome ou kyste ovarien endométriosique puisque 

sa spécificité est de 90% dans sa description typique. (125) Il se développe en rétro-utérin 

plus ou moins collé au cul-de-sac de Douglas ou au bord latéral de l’utérus. Sa taille varie 

de 10 mm à plusieurs centimètres. L’aspect classique des kystes est arrondi, uniloculaire à 

contenu hypoéchogène homogène avec des images en suspension diffuses réalisant un fin 
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piqueté échogène mobilisable (correspondant aux globules rouges). Cette description 

typique se retrouve dans 50 à 80% des cas. (6)(32) Les caillots intrakystiques sont 

avasculaires au doppler couleur. Les kystes sont bilatéraux, multiloculaires dans 30 à 50% 

des cas (126)  avec épaissisement hyperéchogène des parois quand il existe des lésions 

d’âges différents. Les kystes anciens sont plus irréguliers et hétérogènes (les contours 

étant perdus dans les adhérences). Les diagnostics différentiels sont le kyste hémorragique 

du corps jaune, le cystadénome mucineux, le kyste dermoïde, et d’autres rétentions 

tubaires. 

• Les lésions planes apparaissent moins échogènes que le myomètre. 

• Les lésions kystiques posées sur le péritoine sont hypoéchogènes à renforcement 

postérieur. 

• Les nodules solides sont échogènes, mal limités, plus ou moins infiltrants. 

• Les ligaments utérosacrés sont très mal explorés par l’échographie, de même que la 

cloison recto vaginale. L’utilisation d’une sonde endorectale améliore la sensibilité et la 

spécificité. (127) 

• Les lésions urinaires et digestives sont visualisables sous forme d’infiltrats hypoéchogènes 

de la musculeuse avec une muqueuse souvent respectée mais pouvant apparaître épaissie. 

L’interruption de la couche musculeuse (couche de 2 à 3 mm, hypoechogène) signe son 

envahissement. (32)    

Bazot obtient des résultats positifs dans 86% des cas à l’échographie (la performance 

en fonctions des atteintes est décrite dans le tableau ci-dessous) (41) (92) 

 Sensibilité% Spécificité% 
Endométriome  82-93 90-97 
Ligaments utéro sacrés 78 67 
Localisation vaginale 47 95 
Cloison recto vaginale 9 99 
 Atteinte intestinale 94 100 

 



 37 

L’exploration par voie endorectal permet l’exploration du rectosigmoïde et des 

ligaments utérosacrés. L’interprétation échographique seule est très difficile et elle nécessite 

souvent le recours à l’échoendoscopie (le plus souvent sous anesthésie générale). Elle est très 

utilisée dans le bilan préopératoire des atteintes digestives pour explorer les différentes 

couches de la paroi du rectosigmoïde. (32)  

En résumé, l’échographie n’est pas suffisante pour poser le diagnostic d’endométriose 

(26) Elle est indispensable pour l’endométriome ; elle explore assez bien les atteintes 

digestives, pariétales et urinaires, le cul de sac de Douglas ; mais elle est médiocre pour 

l’étude des ligaments, de la cloison rectovaginale et des localisations vaginales. 

L’échographie doit rester un examen à réaliser en première intention devant une femme 

présentant un ou plusieurs des symptômes endométriosiques car elle permet de dépister 

certaines lésions  et permettra d’éliminer certains diagnostics différentiels. 

1.3. IRM  (imagerie par résonance magnétique) 

Elle doit, comme l’échographie, être pratiquée par un opérateur entraîné à 

l’endométriose.  Elle se réalise plutôt en période per et périmenstruelle immédiate pour 

visualiser les implants hémorragiques (le sang étant très sensible à l’acquisition en IRM). 

L’IRM est l’examen indispensable au bilan diagnostic de l’endométriose car elle établit la 

nécessaire cartographie des lésions endométriosiques. (6) Elle permet une surveillance précise 

de l’évolution des lésions. Elle explore des zones peu accessibles à l’échographie, notamment 

la cloison rectovaginale. Elle visualise des lésions dont les plus petites sont autour de 4 à 

5mm (128) et en règle générale autour de1cm selon Kennedy et al (129). Elle est performante 

dans la visualisation des lésions récentes, hémorragiques mais moins dans les lésions 

fibreuses plus anciennes, pour lesquelles il faut s’aider des signes indirects comme les 

rétractions, les épaississements, les désorganisations anatomiques. 



 38 

Stratton et al retrouvent une sensibilité de 69% et une spécificité de 75%  pour une 

corrélation imagerie/histologie.(130) Buck Louis et al retrouvent une prévalence de lésions 

IRM  d’endométriose de 11% (correspondant donc aux estimations actuelles de prévalence de 

l’endométriose) dans une cohorte de femmes à priori indemnes d’endométriose. (56) Bazot 

rapporte une sensibilité et spécificité (toutes localisations confondues) de 90 et 91% (41) en 

terme de corrélation imagerie/coelioscopie. La performance en fonction des atteintes est 

décrite dans le tableau ci-dessous : 

 Sensibilité% Spécificité% 
Ligaments utérosacré 84 89 
Localisation vaginale 80 86 
Cloison rectovaginale 55 99 
 Atteinte intestinale 87 93 

 

• Le kyste endométriosique apparaît typiquement comme un ovaire élargi, présentant une 

pseudo-paroi hypo-intense et porteur de formations de tailles variables, coalescentes, 

hyper-intenses en séquence T1, séparées par des accolements fibreux (allant du noir au 

blanc en T2) (shading). L’IRM peut préciser les doutes diagnostiques de l’échographie car 

elle visualise les implants intra-ovariens infracentimétriques. La sensibilité et la spécificité 

sont respectivement de 90 et 98%. (131) L’absence de prise de gadolinium dans le kyste 

endométriosique permet d’éliminer des végétations malignes. (32)  

• Les implants endométriosiques superficiels : Les lésions péritonéales superficielles  dont la 

plupart mesurent entre 1 et 10 mm (32) sont difficiles à étudier. (129) La cœlioscopie reste 

l’examen de référence pour visualiser ces lésions. Les lésions actives,  perçues 

principalement sur le cul de sac de Douglas et les ligaments larges, apparaissent en 

hypersignal T1 et T2 focalisés. La visualisation des lésions fibreuses (hypo-intenses) est 

plus délicate. (32)(132) 
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• Les localisations profondes apparaissent sous la forme d’un épaississement hétérogène 

(linéaire, nodulaire, ou à contours irréguliers), hypo-intense (lié à l’hyperplasie 

fibromusculaire) ponctuée de quelques petits signaux en hyperT1 (liés aux implants 

hémorragiques). L’IRM permet de voir les implants sous-péritonéaux qui ne sont pas 

visualisés en cœlioscopie. L’atteinte profonde la plus fréquente est celle des ligaments 

utérosacrés dont l’épaississement irrégulier, nodulaire et asymétrique est fortement 

évocateur d’endométriose. (32) 

• Les atteintes digestives apparaissent sous forme d’épaississements des haustrations et de 

rétractions des plis coliques.  L’infiltration de la muqueuse forme un angle obtus avec la 

paroi rectale réalisant une image triangulaire relativement caractéristique  en coupe axiale 

T2. (32) La perte de prise de gadolinium par la musculeuse en regard d’un nodule est 

évocatrice d’un envahissement digestif. Mais là encore, l’examen doit souvent être 

complété par une echoendoscopie rectale pour mieux évaluer la profondeur de la 

l’atteinte. L’atteinte digestive peut également être avantageusement explorée par le 

coloscanner (cf ci-après) 

• L’IRM explore également les lésions vésicales, urétérales et pariétales. L’atteinte de la 

paroi vésicale présente le même aspect que l’adénomyose que l’on retrouve fréquement 

associée dans le myomètre antérieur adjacent. (133) Il s’agit d’une masse en hyposignal  

T1 et T2 contenant là encore des spots hyper-intenses. 

• L’IRM ne peut pas apprécier le degré d’atteinte tubaire , notamment son occlusion. (32) 

1.4. TDM (tomodensitométrie) : intérêt du coloscanner avec injection d’air. 

Le scanner n’apporte pas beaucoup d’éléments dans l’endométriose car c’est un 

examen peu performant dans la visualisation des structures du petit bassin. Cependant, le 

coloscanner à l’air avec coloscopie virtuelle est utilisé dans l’étude des atteintes digestives. Il 
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consiste en une injection d’air dans le colon suivie d’une reconstruction du colon en trois  

dimensions. Cette technique objective en particulier les sténoses en visualisant un 

rétrecissement extrinsèque ou intrinsèque de la lumière colique. Dans ce cadre, elle peut 

remplacer le lavement baryté. Elle permet une étude de tout le cadre colique (en particulier les 

atteintes hautes, non accessibles à l’échographie et l’échoendoscopie). Elle est 

complémentaire de l’échoendoscopie rectale qui évalue mieux la profondeur de la paroi 

digestive et de l’IRM qui précise mieux la structure même des lésions sténosantes. (134) 

1.5. Hystérographie 

Longtemps utilisée, elle a été remplacé par l’IRM, plus performante et moins invasive. 

Elle caractérisait l’endométriose par les classiques images d’utérus parasol (rétroversion 

utérine), les images en baïonnette (adhérence utérosacrée), la ballonisation du cul-de-sac 

vaginal, et les images diverticulaires des cornes utérines en boule de gui. 

L’hystérosalpingographie reste un examen utile  pour dépister une endométriose 

tubaire. Elle révèle des images diverticulaires aspécifiques le plus souvent au niveau du 

segment isthmique. (32) 

1.6. Coelioscopie 

La cœlioscopie est encore considérée comme l’examen de référence pour le diagnostic 

de l’endométriose. Elle est l’examen diagnostique de référence permettant de visualiser les 

lésions endométriosiques (6). Cependant, elle méconnait les lésions d’endométriose sous 

péritonéales profondes et donc doit être précédée d’un bilan complet (notamment l’IRM). Ce 

bilan établit une cartographie la plus exhaustive possible des lésions, à la manière d’un bilan 

d’extension. L’objectif de la cœlioscopie est de confirmer le diagnostic et de faire les gestes 

thérapeutiques si nécessaires, dans le même temps opératoire. Cependant, en cas de 

découverte opératoire fortuite, un bilan d’imagerie sera nécessaire avant, éventuellement,  de 
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réintervenir secondairement. (6) Les lésions observées doivent être prélevées et analysées en 

histologie pour étayer le diagnostic et pour éliminer une cause maligne. (26) Walter et al. 

révèlent que la corrélation entre l’histologie et ce qui est observé en cœlioscopie est sensible à 

97% mais peu spécifique (77%) et avec une valeur prédictive positive de seulement 45%. 

(135) D’où l’importance d’analyser tous ce qui visuellement ressemble à de l’endométriose. 

Comme pour les autres examens d’imagerie, l’expérience de l’opérateur est importante. Un 

opérateur expérimenté semble obtenir une meilleure corrélation entre macroscopie et 

histologie (48)(136).  

L’aspect et la distribution des lésions sont décrits avec la macroscopie des lésions dans 

le chapitre définition. Le temps thérapeutique sera décrit dans le chapitre ci-dessous). 

7. LES TRAITEMENTS 

Le choix des thérapeutiques se fait au cas par cas, en fonction du degré d’atteinte, des 

symptômes et de leur retentissement, de l’âge, du désir de grossesse et des éventuels troubles 

de fertilité. Le choix se fera selon le respect d’une balance bénéfices/risques, avec une 

patiente éclairée dans son choix, et dans le cadre d’une prise en charge multidisciplinaire.  

1.1. Les traitement médicamenteux 

Les deux objectifs du traitement médical sont de bloquer la fonction gonadotrope (ce 

qui a un effet suspensif sur la vitalité des cellules endométriosiques des lésions constituées) et 

d’éviter la propagation de nouvelles cellules endométriales. Pour cela, il faut obtenir une 

diminution la plus complète possible des reflux menstruels et donc obtenir une aménorrhée. 

Le panel thérapeutique pour y arriver n’est pas dénué d’effets secondaires et se choisit 

en fonction de chaque contexte (âge, intensité des douleurs, troubles fertilité, balance entre 

l’intensité des symptômes et les effets secondaires.) 
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• Les AINS : Ils doivent être utilisés dans toutes circonstances à visée antalgique simple. Ils ont 

démontré leur efficacité dans le traitement des dysménorrhées. (137) Les AINS ayant l’AMM 

« dysménorrhée » sont par ordre alphabétique : acide méfénamique, acide tiaprofénique, 

diclofénac, flurbiprofène, ibuprofène, kétoprofène, naproxène. L’efficacité sur les douleurs 

pelviennes chroniques endométriosiques n’est pas clairement démontrée. (83). Cependant, 

l’AFSSAPS recommande l’usage des AINS en association à un traitement antigonadotrope  

pour traiter les douleurs endométriosiques. (138) Des dysménorrhées conduisant une femme à 

prendre des AINS à chaque période de règles doivent alerter le praticien sur le diagnostic 

possible d’une endométriose. 

• La prise d’une contraception oestroprogestative : Elle n’a pas d’AMM dans l’endométriose. 

Cependant, dans une étude versus placebo (139), elle améliore les dysménorrhées (sans 

différences significatives entre les différents types de dosage ou combinaison 

d’oestroprogestatifs). Une contraception par 20 microgrammes d’éthinyl-œstradiol (EE) et 

0,15 mg de désogestrel administrée pendant 6 mois améliore les dysménorrhées, les 

dyspareunies et les douleurs pelviennes intermenstruelles. (140) L’arrêt de la contraception au 

bout de 6 mois est suivie par la réapparition des douleurs 6 mois plus tard chez la majorité des 

patientes. (140) Elle présente un intérêt en prise monophasique continue puisqu’elle assure 

une aménorrhée complète à 2 ans dans 38% des cas (36% de spotting, 26% ménorragie) et 

améliore les douleurs dans 80% des cas (141). 

• Les macroprogestatifs = progestatifs à dose antigonadotrope : Ils sont largement utilisés dans 

le traitement de l’endométriose pour leur fonction antigonadotrope et leur fonction atrophiante 

sur les cellules endométriales. (83) Ils sont efficaces sur les douleurs endométriosiques au 

sens large. (142) Tous les macroprogestatifs ne disposent pas de l’AMM « endométriose ». 

(138) Ils sont parfois utilisés hors AMM. L’acétate de nomégestrol et l’acétate de cyprotérone 

(hors AMM) ont montré une amélioration des douleurs ainsi qu’une régression partielle des 
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lésions coelioscopiques péritonéales. (143)(83) Ils sont responsables d’effets secondaires  liés 

à hypo-oestrogénie. Une perte osseuse réversible est observée lors d’une prise prolongée 

(5ans) (144) 

• Les microprogestatifs  (hors AMM) : Une étude sur l’implant sous-cutané au désogestrel 

(Implanon*) montre un bénéfice à 1 an dans 80% des cas avec une aménorrhée dans 42% des 

cas et des spottings dans 28%.(145) 

• Le dispositif intra-utérin avec libération quotidienne de levonorgestrel (Mirena*) : Il a montré 

un bénéfice sur les dysménorrhées, les douleurs chroniques (146) et la récidive post opératoire 

dans le traitement chirurgical conservateur. (147) 

• Le danazol : Il a longtemps été le traitement de référence, par son action antigonadotrope, 

mais il est de plus en plus délaissé en raison des effets secondaires androgéniques , 

métaboliques et hépatiques (acné, prise de poids, crampes...). Les agonistes de la GnRH 

possèdent une efficacité au moins équivalente au Danazol qu’ils ont remplacé du fait d’effets 

secondaires moindres. (83)(148) 

• Les agonistes de la GnRH : Ils inhibent la sécrétion hypophysaire de FSH et LH. Ils sont 

efficaces sur les douleurs de façon relativement prolongée jusqu’à 6 mois après l’arrêt du 

traitement. (149) En cas de récidives douloureuses, une reprise de la thérapie par agonistes 

permet une nouvelle amélioration. (150) Cela se pratique alors hors AMM puisque les 

agonistes de la GnRH ont l’AMM pour une durée maximale de 6 mois en raison de la perte 

osseuse qu’ils produisent. Cette perte osseuse est prévenue à partir du 2-3e mois de traitement 

par une hormonothérapie de substitution oestroprogestative appelée « add back therapy ». 

(138) Elle améliore de surcroit la qualité de vie des patientes (diminution des bouffées de 

chaleurs, préservation de la libido, diminution des sécheresses des muqueuses…), sans réduire 

l’efficacité du traitement. (83)(151)  
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Ils sont utilisés en pré-opératoires pour diminuer l’activité et l’extension des lésions 

endométriosiques, facilitant ainsi les interventions chirurgicales.  (83) 

Ils sont utilisés également en postopératoire. Une prise postopératoire pendant 3 à 6 

mois permet de  réduire le taux de récidive des douleurs de 12 et 24 mois. Ils réduisent 

l’allongement de l’intervalle post-opératoire sans symptômes. (152) 

Les agonistes de la GnRH ayant l’AMM « endométriose » sont par ordre alphabétique 

: leuproréline (Enantone*), nafaréline (Synarel*), triptoréline (Décapeptyl*) 

• Efficacité des traitements médicamenteux (83) : L’efficacité des analogues de la GnRH, 

danazol et des progestatifs en continu est prouvée sur les douleurs adbominopelviennes et sur 

les dysménorrhées mais l’effet est plus modeste sur les dyspareunies. Les traitements 

hormonaux utilisés visant à obtenir une aménorrhée améliorent les douleurs de l’endométriose 

mais seulement de façon suspensive et non curative. En effet, les douleurs récidivent le plus 

dans les 6 à 12 mois qui suivent qui suivent l’arrêt du traitement. Ils peuvent cependant être 

pris de façon prolongée. Ces traitements n’apportent pas de bénéfices sur la fertilité (153) et 

sont par ailleurs « contraceptifs ». 

1.2. Les traitement chirurgicaux 

Les traitements chirurgicaux possibles se font le plus souvent par cœlioscopie, mais 

parfois par laparotomie. Il existe plusieurs approches : la chirurgie minimale (destruction par 

laser et électrocoagulation ou résection des lésions péritonéales et des endométriomes, 

adhésiolyse) ; la chirurgie conservatrice avancée avec résection des lésions d’endométriose 

profonde et des atteintes des autres organes (digestives, urinaires, etc.) ; la chirurgie semi-

conservatrice (hystérectomie avec préservation des ovaires) ; la chirurgie radicale 

(hystérectomie avec annexectomie) et la chirurgie définitive (chirurgie radicale associée à une 

résection de toutes les lésions palpables du péritoine et des autres organes). (154)  
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Les traitements conservateurs avec ablation des implants péritonéaux, adhésiolyse, 

destructions au laser ont prouvé leur efficacité sur les douleurs et la qualité de vie à 6-12 mois 

versus expectative, avec une amélioration allant de 60 à 80% à 6 mois (contre 20 à 30% après 

cœlioscopie sans geste thérapeutique). (31)(155)(156). Une cœlioscopie à 6 mois montrait une 

progression macrosopique des lésions dans 29 à 45% des cas en l’absence de traitement, 

rappelant le caractère évolutif de la maladie. De même la chirurgie d’exérèse complète des 

implants profonds avec conservation utéro-ovarienne a montré un bénéfice dans plus de 70% 

des cas. (83)(157) Elle est efficace dans l’exérèse de l’infiltration de la paroi vaginale 

postérieure et dans l’atteinte urinaire et rectale (158) pour lesquelles plusieurs techniques 

opératoires sont possibles sans qu’aucune n’ait démontré sa supériorité. Elle doit être 

pratiquée par une équipe expérimentée. (83) Il faut garder à l’esprit que l’endométriose est 

une maladie évolutive (159) et qu’il vaut mieux intervenir sur les implants profonds avant 

d’être confronté à un risque de chirurgie délabrante du fait d’infiltration viscérale profonde. 

D’un autre côté, le taux de réintervention à 5 ans  pour récidive dépasse parfois 50%. 

(160)(161) La réintervention chirurgicale expose à davantage de difficultés du fait des 

adhérences, et l’efficacité en terme de bénéfice fonctionnel est moindre par rapport à la 

première intervention. Le traitement médical doit donc si possible être préféré en cas de 

récidive. 

Concernant les endométriomes, leur chirurgie doit s’envisager de façon conjointe avec 

les autres atteintes. En effet, seul 1% des endométriomes sont isolés.(162) Une hystérectomie 

seule ne présente pas d’intérêt alors qu’une hystérectomie totale (avec annexectomie) entraine 

un taux de récidive de l’ordre de 10%. (163)  

1.3. Prise en charge de l’infertilité 

En cas d’infertilité, toute prise en charge doit se faire de manière globale dans le cadre 

du couple infertile et doit donc être précédée d’un bilan complet d’infertilité. Aucun 
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traitement médical seul n’a prouvé son efficacité en terme de fertilité. (164) L’adhésiolyse et 

l’éxérèse des implants dans les formes minimes améliorent la fertilité alors que l’efficicité de 

la prise en charge chirurgicale des formes modérées et sévères d’endométrioses visant à 

restaurer l’anatomie du petit bassin est plus discutée. Les traitements médicaux pré ou 

postopératoires n’améliorent pas ces résultats. (57)(26) La PMA (procréation médicalement 

assistée) a fait la preuve de son efficacité dans les stimulations ovariennes avec ou sans 

insémination intra-utérine. (57) L’auteur rappelle que les stimulations seront limitées en 

nombre car elles favorisent la progression des endométrioses ovariennes. Les techniques de 

PMA permettent, dans les cas d’endométrioses respectant l’anatomie du petit bassin, des 

résultats positifs dans les mêmes proportions que dans les infertilités de causes indéterminées 

ou de cause tubaire. Un traitement de GnRH précédant la PMA améliore les taux de 

grossesse. (165) 

1.4. La prise en charge globale 

Roman et al. rappellent qu’il n’existe pas d’étude randomisée comparant le traitement 

médical au traitement chirurgical (ni les différentes techniques chirurgicales entre elles) et que 

les stratégies de prise en charge sont très variables selon les praticiens. (83) Cependant, en 

France, l’AFSSAPS (Agence Française de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé) a émis 

des recommandations à ce sujet en 2005. (138) Elle recommande notamment un traitement 

médical d’épreuve de 3 mois (macroprogestatifs en première intention) en cas d’examen 

clinique et échographie peu contributifs. En cas d’ échec, un avis spécialisé doit être demandé 

avec réalisation d’une IRM. Le CNGOF (Collège National des Gynécologues et Obstétriciens 

Français) a également établi des recommandations en 2006. Les deux institutions rappellent  

que toute femme ayant une endométriose douloureuse doit se voir proposer un traitement 

médical ou chirurgical. (6)(83)(138).  
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La prise en charge de l’endométriose doit être multidisciplinaire : médecin généraliste, 

gynécologue, chirurgien gynécologique, digestif, urologique, psychothérapeute... Rappelons 

que l’impact de l’endométriose sur la qualité de vie, la qualité de l’humeur (troubles anxieux 

et dépressifs), la vie sociale, familiale, sexuelle, professionnelle, est considérable. 

(61)(62)(63)(118) Tous ces paramètres doivent être pris en considération. Le manque 

d’écoute est souvent reproché aux médecins qui ne prennent pas en compte les dimensions 

psychosociales de la maladie. Il s’agit alors pour les médecins d’instaurer un climat de 

confiance basé sur l’écoute, l’accompagnement et l’explication de la maladie  (c’est ce que 

Audebert et al. appellent le « coaching »). (166) La prise en charge psychologique est donc 

essentielle. Elle a fait preuve de son efficacité, comme dans la prise en charge de toutes les 

douleurs chroniques. Parmi les femmes atteintes, 60% ont déclaré un bénéfice dans les 

traitements alternatifs comme le soutien psychologique, l’exercice physique, l’acupuncture… 

(167) 
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II. MATERIELS ET METHODES 

1. POPULATION ETUDIEE  

Nous avons conduit une enquête descriptive du 03 janvier 2010 au 30 avril 2011 

auprès de 100 médecins généralistes (MG) de Seine Maritime ayant accepté de participer.  

Parmi eux, il y avait des médecins hommes et femmes, de tous âges d’exercice, dont 

96 étaient installés à leur propre cabinet et 4 médecins étaient des remplaçants.  

Tous étaient des médecins généralistes exerçant une activité régulière de médecine 

générale majoritaire ou exclusive (hors spécialisation de type acupuncture, homéopathie, 

ostéopathie ou autre),  et étant appelés à pratiquer le suivi gynécologique. Aucun des 

médecins généralistes interrogés (MGI) ne devait avoir exclu la gynécologie de sa pratique.  

Ces médecins exerçaient aussi bien en cabinet de groupe qu’en cabinet individuel. Des 

médecins d’un même cabinet ont été interrogés indépendamment les uns des autres.  

2. MODE DE SELECTION DES MGI 

Nous avons utilisé deux critères de sélection : la zone géographique d'exercice et le 

sexe.  Trois zones géographiques d’exercice ont été définies :  

! la zone 1 = bassin de Rouen (la ville de Rouen et les communes situées à moins de 15 

km), pour sa proximité avec le Centre Hospitalier Universitaire 

! la zone 2 = zone urbaine secondaire disposant d’un hôpital ayant un plateau technique et 

un service de gynécologie et obstétrique (les villes de Dieppe, Le Havre, Lillebonne, 

Fécamp, Elbeuf et les communes situées à moins de 15 km de ces dernières) 

! zone 3 = zone rurale ne rentrant pas dans les zones précédentes.   
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Dans ces 3 zones, les points géographiques ont été disposés de manière à couvrir le 

département avec une distribution homogène par rapport à la démographie médicale. 

Les médecins ont ensuite été sélectionnés par l’annuaire de façon aléatoire en 

respectant une proportion comparable entre les hommes et les femmes. Il a été établi une liste 

initiale qui a été ensuite rallongée en cas de refus de participation à l’enquête.  

3. MODE DE RECUEIL DES DONNEES 

Les médecins sélectionnés ont été contactés par téléphone ou messagerie électronique, 

afin de leur demander la participation à une étude concernant leur pratique en gynécologie, 

sans faire mention du type de maladie concerné, sous forme d’un questionnaire d’environ 10 

minutes. (annexe 2) En cas de réponse favorable, le recueil des données a été réalisé de 2 

façons :  

• Par entretien (31 MGI): Une version papier du questionnaire a été distribuée et les MGI 

l'ont remplie sous la surveillance de l'enquêteur (A.Q.)  Il était interdit de demander des 

précisions à l’enquêteur ou de revenir sur une question antérieure. L’enquêteur est resté 

neutre pendant le remplissage et s’est interdit de participer à toute conversation avant la 

fin du recueil. Ce mode de recueil offrait l’opportunité d’un échange convivial en fin 

d’enquête sur les réponses et le partage d’expériences personnelles ou subjectives sur le 

sujet. En revanche, ce mode opératoire était contraignant en termes de prise de rendez-

vous, de temps de déplacement et d’attente, de capacité d’accueil des MGI. 

• Devant la difficulté du déroulement du premier type de recueil, une version en ligne du 

questionnaire a été proposée, accompagnée d’un texte explicatif d'introduction. Il était 

demandé aux MGI de répondre aux questions dans l’ordre, sans faire de recherches 

bibliographiques préalables ou de corrections. Pour limiter ces risques, les questions 

sensibles donnant des éléments de réponses à d’autres questions ont été isolées en 
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différentes pages, et le retour aux questions précédentes était impossible. 69 médecins ont 

été interrogés de cette façon. 

4. LES PRINCIPAUX ELEMENTS RECHERCHES DANS LE QUESTIONNAIRE 

Les questions ont permis de recueillir des réponses à plusieurs variables qui peuvent 

être regroupées de manière didactique selon : 

- Les variables destinées à classer les MGI en fonction de leur âge, sexe, proportion 

d’orientation gynécologique de leur pratique, de leur niveau de formation médicale continue, 

de milieu d’exercice et du fait d’avoir des enfants filles d’âge pubertaire ou plus. 

- Les variables concernant des connaissances générales liées à l'endométriose : 

prévalence, facteurs de risque, arguments diagnostiques, examen d’imagerie de référence. 

- Les variables concernant les pratiques des MGI en termes d’interrogatoire et examen 

clinique à la recherche de symptômes en faveur d’une endométriose.  

- Les variables concernant la réaction des MGI devant des symptômes d’alerte 

rapportés spontanément par les patientes et évoquant le diagnostic d’endométriose. 

- Les variables concernant la pratique des MGI en termes d’examens complémentaires 

en cas de suspicion clinique d'endométriose. 

 - Les variables concernant les connaissances et les pratiques des MGI sur la prise en 

charge thérapeutique de l’endométriose. 

5. EXPLOITATION DES DONNEES 

L’analyse statistique a été réalisée à l’aide du logiciel Stata 9.0 Software (Stata 

Corporation, 4905 Lakeway Drive, Tx, USA). Les réponses ont été converties en variables 

qualitatives et comparées par le test exact de Fisher. Les variables quantitatives ont été 

comparées par un test de Student. Le seuil p = 0,05 a été choisi comme le seuil de 

significativité statistique. 



 51 

III. RESULTATS 

Cent quarante et un (141) médecins ont été sollicités et 100 parmi eux ont accepté de 

participer à l’enquête. Un à deux rappels ont parfois été nécessaires pour obtenir les réponses 

complètes à la version en ligne du questionnaire.  

1. Représentativité des MGI selon les critères de sélection  

Le nombre (n) de répondants était de100% pour toutes ces questions. 

1.1. Le sex ratio  

Il était de 0,61 en faveur des hommes.  

 

1.2. L’âge 

Les moins de 50 ans représentaient 57%, parmi lesquels les trois quarts étaient des 

femmes (p = 0,007). La distribution des âges des MG de notre étude comparée à celle des MG 

en activité en 2009 dans le département est la suivante :  
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1.3. La répartition géographique  

• la zone 1 = bassin de Rouen                                            n = 35 

Rouen, Maromme, Mesnil Esnard, Isneauville, Bihorel, Mont Saint Aignan, 
Sotteville lès Rouen, Grand Quevilly,  Montville, Duclair, Darnétal 

 

! la zone 2 = zone urbaine secondaire                                 n = 32 

Dieppe, Offranville, Petit Appeville, Saint Denis d’Aclon, Arques la 

bataille, Le Havre, Elbeuf, Bolbec, Lillebonne 

 

! zone 3 = zone rurale                                                         n = 33 

Héricourt en Caux , Saint Valéry en Caux, Neufchâtel, Longueville sur 
Scie, Barentin, Quincampoix, Aumale, Limpiville, Saint Jouen de Bruneval, Bosc 

le Hard, Eu Le Tréport, Criel sur mer, Breteville du Grand Caux, Bacqueville en 
Caux, Yvetot, Fontaine le Dun, Luneray 

La répartition géographique des MG de notre étude a été reportée sur la carte ci-

dessous et est comparée avec celle du CNOM 2009.  
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2. L’activité gynécologique des MGI 

1.1. L’activité gynécologique globale  

En termes d’activité clinique, 44% des MGI effectuaient plus de 8 consultations 

gynécologiques par semaine et cette pratique était significativement plus importante chez les 

femmes et les MGI de plus de 50 ans.  
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En effet, 56% des plus de 50 ans faisaient plus d’une consultation par semaine contre 

35% des moins de 50 ans. (p=0,044) De même, 61% des MGI femmes faisaient plus d’une 

consultation par jour contre 31% des hommes. (p=0,007)  

On constate que les MGI ont participés à 77% à une formation gynécologique au cours 

des 5 dernières années et 43% des MGI ont au moins une fille d’âge pubertaire ou plus.  

1.2. L’activité gynécologique centrée sur l’endométriose  

On observe que 30% des MGI n’avaient pas de femmes endométriosiques en cours de 

suivi ; et 64% en avaient moins de 5.  Les femmes étaient 31% à suivre plus de 3 cas contre 

18% pour les hommes ; et les plus de 50ans à 30% contre 18%. Mais ces deux différences 

n’étaient pas significatives (p=0,15 dans les 2 cas). Alors qu’elles l’étaient en terme de 

pratique gynécologique. 

 

20% des MGI avaient plus de la moitié de leurs patientes endométriosiques suivies à 

avoir été opérées. 

3. Les connaissances générales des MGI concernant l’endométriose 

Les MGI ont estimé la prévalence de l’endométriose à 6% dans la population générale 

des femmes. Ils estimaint les troubles de fertilité chez ces femmes à 30% en moyenne.  
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Face à la prise en charge de l’endométriose, les MGI se  sentaient « assez » ou « très » 

à l’aise 37%. La différence était significative seulement pour les MGI ayant plus de 3 cas 

d’endométriose en cours de suivi à 65% contre 28% (p = 0,03) 

Face à la prise en charge des dysménorrhées, les MGI se sentent « assez » ou « très » à 

l’aise à 63%. Les plus à l’aise étaient :  

[ les plus de 50 ans à 74% contre 56% (p=0,09) 

[ les MGI faisant plus de 8 consultations gynécologiques par semaine à 75% contre 

54% (p=0,04)  

[ les MGI qui ont plus de 3 cas d’endométriose en cours de suivi à 86% contre 56% 

(p=0,01) 

75% des MGI pensaient qu’il est possible d’envisager le diagnostic d’endométriose 

avant l’âge de 20 ans,  45% qu’il existe un terrain familial et 30% que la ménarche précoce est 

un facteur de risque d’endométriose. 

Les 3 symptômes cardinaux les plus fréquemment cités ont été les douleurs abdomino-

pelviennes chroniques (73%), les dysménorrhées (63%) et les dyspareunies profondes (43%). 

Ensuite, ont été cités l’infertilité (35%), les méno-métrorragies (24%), les troubles du cycle 

menstruel (8%), les douleurs cataméniales à la défécation (8%), le caractère rebelle des 

douleurs (4%), les signes uro-digestifs (4%), puis de manière isolée l’âge, l’absentéisme 

scolaire ou professionnel, les troubles psycho-sexuels, et la localisation atypique des douleurs.  
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Dans l’analyse des réponses, nous avons créé un codage de réponses satisfaisantes 

(code A) ou de réponses insuffisantes (code B). Le Code A était attribué lorsque les MGI 

citaient 3 des 4 symptômes considérés comme les plus caractéristiques pour l’endométriose : 

les dysménorrhées, les dyspareunies profondes, les douleurs abdomino pelviennes chroniques, 

l’infertilité ou lorsqu’ils citaient 2 de ces 4 symptômes et 1 symptôme mais moins fréquent 

(les douleurs cataméniales de défécation, les troubles cataméniaux uro-digestifs, le caractère 

rebelle des douleurs pelviennes). Le Code B était attribué dans tous les autres cas, ou si les 

dysménorrhées n’étaient pas du tout citées. Ainsi, 49% des MGI se sont vus attribuer le code 

A. Un médecin sur trois ne citait pas les dysménorrhées parmi les symptômes cardinaux de 

l’endométriose. Les médecins ayant participé au cours des derniers 5 ans à une formation 

gynécologique ont obtenu un pourcentage significativement supérieur de code A (55% vs. 

33%) (p = 0,05). Il n’est ressorti aucune différence significative concernant l’âge, le sexe, la 

zone géographique, ou l’activité gynécologique. 
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4. Recherche de signes cliniques lors des consultations rattachées à une 

thématique gynécologique. 

 
Nous avons constaté que la dysménorrhée et les algies pelviennes chroniques sont 

recherchées respectivement par 90% et 79% des praticiens mais que les dyspareunies et les 

troubles de fertilité le sont moins : 54% et 59%. Ces différences n’étaient pas significatives 

selon le sexe, l’âge, la formation. Les dyspareunies ont été significativement plus recherchées 

par les MGI ayant plus de 3 cas d’endométriose. Les algies pelviennes chroniques ont été plus 

recherchées par les MGI faisant plus de 8 consultations gynécologiques par semaine, ceux 

ayant plus de 3 cas d’endométriose en cours de suivi et par les MGI ayant au moins une fille 

d’âge pubertaire ou plus. Pour la recherche des dysménorrhées, aucune différence notable n'a 

pu être dégagée en fonction des différents critères de sélection. (Tableau 1) 

 

sexe Nombre de consultation 

gynécologique par semaine 

Nombre de cas d’endométriose 

en cours de suivi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

    N 

 

 

 

 

HOMME 

N 

(%) 

 

 

FEMME 

 

 

 

p 

 

 

≤8 

 

 

 

>8 

 

 

p 

 

 

≤3 

 

 

 

>3 

 

 

 

p 

Recherche 

dysménorrhée  

Rarement, jamais 

Souvent toujours 

10 

90 

7 (11) 

54 (89) 

3 (92) 

36 (8) 

NS 5 (9) 

51 (91) 

5 (11) 

39 (89) 

NS 9 (88) 

68 (12) 

1 (4) 

22 (96) 

NS 

Recherche  algies 

pelviennes chroniques  

Rarement, jamais 

Souvent toujours 

21 

79 

11 (18) 

50 (82) 

10 (26) 

29 (74) 

NS 18 (32) 

38 (68) 

3 (7) 

41 (93) 

0,002 21 (27) 

56 (73) 

0 (0) 

23 (100) 

0,009 

Recherche  

dyspareunie 

Rarement, jamais 

Souvent toujours 

46 

54 

31 (51) 

30 (49) 

15 (39) 

23 (61) 

0,3 30 (54) 

26 (46) 

16 (36) 

28 (64) 

0,1 41 (53) 

36 (47) 

5 (22) 

18 (78) 

0,003 

Recherche troubles de 

fertilité 

Rarement, jamais 

Souvent toujours 

40 

59 

25 (41) 

35 (59) 

15 (38) 

24 (62) 

NS 23 (42) 

32 (58) 

17 (39) 

27 (61) 

NS 35 (45) 

42 (55) 

5 (23) 

17 (77) 

0,08 

 

Tableau 1 : recherche des symptômes endométriosiques par les MGI 
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Les dyspareunies ont été plus recherchées (« souvent » « toujours »): 

[ par les femmes : 61% (« souvent + toujours ») contre 49% (p=0,3) 

[ par les MGI faisant plus de 8 consultations par semaine : 64% contre 46% (p=0,1) 

[ par les MGI ayant plus de 3 cas d’endométriose en cours de suivi : 78% contre 47% 

(p=0,009) 

Les algies pelviennes chroniques ont été plus recherchées :  

[ par les hommes : 82% contre 74% (p=0,4) 

[ par les MGI faisant plus de 8 consultations par semaine : 93% contre 68% (p=0,002) 

[ par les MGI ayant plus de 3 cas d’endométriose en cours de suivi : 100% contre 73% 

(p=0,003) 

[ par les MGI ayant au moins une fille d’âge pubertaire ou plus : 88% contre 71% (p=0,05) 

Les troubles de fertilité ont été plus recherchés par les MGI ayant plus de 3 cas 

d’endométriose en cours de suivi : 77% contre 55% (p=0,08) 

5. MGI évoquant l’endométriose quand des symptômes sont 

spontanément rapportés par les patientes. 

 
 Nous avons constaté que les algies pelviennes chroniques et les dyspareunies ont fait 

évoquer l’endométriose aux MGI dans 80 et 75% des cas ; mais les changements de transit, 

dyschésies cataméniales et cystalgies à urines claires y ont fait penser dans 23%, 36% et 20%. 

Il a été mis en évidence que les MGI suivant plus de 3 cas d’endométriose y ont 

significativement plus pensé. (Tableau 2) 
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sexe Nombre de consultation 

gynécologique par semaine 

Nombre de cas d’endométriose 

en cours de suivi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

    N 

 

 

 

 

HOMME 

N 

(%) 

 

 

FEMME 

 

 

 

p 

 

 

≤8 

 

 

 

>8 

 

 

p 

 

 

≤3 

 

 

 

>3 

 

 

 

p 

Pense à endométriose  si algies 

pelviennes chroniques 

Rarement, jamais 

Souvent toujours 

20 

79 

12 (20) 

49 (80) 

8 (21) 

30 (79) 

 

  NS 

14 (25) 

42 (75) 

6 (14) 

37 (86) 

S 20 (26) 

57 (74) 

0 (0) 

22 (100) 

0,005 

Pense à endométriose si 

dyspareunie 

Rarement, jamais 

Souvent toujours 

25 

75 

18 (30) 

43 (70) 

7 (18) 

32 (82) 

0,24 18 (32) 

38 (68) 

7 (16) 

37 (84) 

0,07 23 (30) 

56 (70) 

2 (9) 

21 (91) 

0,05 

Pense à endométriose si  

perturbations du transit 

cataméniaux 

Rarement, jamais 

Souvent toujours 

 

77 

23 

49 (71) 

12 (29) 

28 (72) 

11 (28) 

NS 45 (80) 

11 2(0) 

32 (73) 

12 (27) 

NS 63 (82) 

14 (18) 

14 (61) 

9 (39) 

0,05 

Pense à endométriose si 

douleurs de défécation 

cataméniales 

Rarement, jamais 

Souvent toujours 

 

64 

36 

39 (74) 

22 (36) 

25 (64) 

14 (36) 

NS 36 (64) 

20 (36) 

28 (64) 

16 (36) 

NS 53 (69) 

24 (31) 

11 (48) 

12 (52) 

0,08 

Pense à endométriose si 

cystalgies à urines claires  

Rarement, jamais 

Souvent toujours 

80 

20 

49 (81) 

12 (19) 

31 (79) 

8 (21) 

NS 47 (84) 

9 (16) 

33 (75) 

11 (25) 

NS 65 (84) 

12 (16) 

15 (65) 

8 (35) 

0,07 

 
Tableau 2 : Proportion des MGI évoquant l’endométriose devant les symptômes 

Les douleurs abdominales chroniques évoquaient davantage l’endométriose 

(souvent/toujours)  

[ pour  les MGI de plus 50ans : 86% contre 75% (p=0,21) 

[ pour les MGI ayant plus de 3 cas d’endométriose en cours de suivi : 100% contre 74% 

(p=0,005) 

[ pour les MGI ayant au moins une fille d’âge pubertaire ou plus : 86% contre 75% (p=0,2) 

Les dyspareunies profondes évoquaient davantage l’endométriose (souvent/toujours) : 

[ pour les MGI femme : 82% contre 71% (p=0,24) 

[ pour les MGI faisant plus de 8 consultations par semaine : 84% contre 68% (p=0,07) 

[ pour les MGI ayant plus de 3 cas d’endométriose : 91% contre 70% (p=0,05) 
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Les changements de transit, les dyschésies, les cystalgies à urines claires évoquaient 

davantage l’endométriose pour les MGI ayant plus de 3 cas d’endométriose en cours de suivi 

avec respectivement : 39% contre 18% (p=0,05) ; 52% contre 31% (p=0,08) ; 35% contre 

16% (p=0,07) 

6. Pratique de l’examen physique 

Celui-ci a été spécifiquement pratiqué « souvent » et « toujours » par 38% des 

MGI parmi lesquels 90% faisaient un toucher vaginal et 30% un toucher rectal.  

 

Cet examen clinique a été davantage pratiqué par :  

[ les MGI de plus de 50ans : 50% contre 30% (p = 0,06) 

[ les MGI ayant assisté à une formation gynécologique au cours des 5 dernières années : 

43% contre 23% (p = 0,09) 

[ les MGI ayant au moins une fille d’âge pubertaire ou plus : 48% contre 33% (p = 0,14) 

[ les MGI faisant plus de 8 consultations gynécologiques par semaine : 51% contre 29% (p 

= 0,04) 

[ et très nettement par ceux ayant plus de 3 cas d’endométriose en cours de suivi : 83% 

contre 25% (p = 0,001) 
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A la question « que recherchez-vous ? », seulement 38 médecins ont répondu. La 

distribution des propositions libres parmi les 38 MGI répondant est décrite dans le tableau ci-

dessous. 

douleur aspécifique 
au toucher vaginal 

douleur à la 
mobilisation utérine 

douleur à la 
palpation de la 
cloison recto 
vaginale 

Palpation ou 
visualisation de 
nodules 

Palpation de masse 

66% 39% 39% 39% 26% 
n=38 

A la question du choix du moment de l’examen clinique,  19 médecins choisissaient 

un moment du cycle qu’ils jugeaient opportun. Ce moment était choisi dans les proportions du 

tableau ci-dessous. 

Pré menstruel Pendant les règles  Pendant l’ovulation Post menstruel 

47% 16% 21% 16% 

n= 19 

7. Pratique concernant les examens complémentaires  

Les MGI étaient 57% à penser que l’examen d’imagerie de référence était l’IRM, puis 

l’échographie pour 16%, ensuite le scanner pour 8% et l’hystéroscopie et la coeliosocpie pour 

4%.  En revanche, 12% n’ont pas répondu à la question.  

Ils ont été 80% à demander une échographie en première intention et 29% une IRM, 

mais seulement 41% des MGI ont déclaré choisir un radiologue expérimenté dans cette 

pathologie. 
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8. Attitude des MGI lorsqu’ils suspectent cliniquement une 

endométriose 

Ils ont été 24% à demander un avis spécialisé d’emblée, sans examen complémentaire  

ni traitement d’épreuve thérapeutique (34 % chez les MGI faisant moins de 8 consultations 

gynécologiques par semaine contre 11% des autres) (p = 0,01) ; 33% ne demandaient un avis 

spécialisé qu’en cas d’anomalies sur l’imagerie et 22% s’ils se trouvaient en échec 

thérapeutique. 57% demandaient un avis spécialisé après avoir initié un bilan d’imagerie et/ou 

réalisé un test thérapeutique (78% pour ceux suivant plus de 3 cas d’endométriose contre 51% 

pour les autres) (p = 0,03). 

9. Où les MGI adressent-ils leurs patientes en cas de demande d’avis 

spécialisé 

Ils ont été 23% à orienter leurs patientes vers un référent unique, surtout en zone 3 

(12% contre 5% en zone 1) (p = 0,05). Ce référent était dans 68% des cas un collègue 

gynécologue du secteur privé. Les patientes étaient davantage adressées à un référent du CHU 

de Rouen par les MGI femme (69% des femmes contre 41%) (p = 0,01) et les MGI assurant 

plus de 8 consultations gynécologiques par semaine. (66% contre 41%) (p = 0,02). 
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La comparaison de la pratique selon les zones révèle les données suivantes :  

 

 

• la zone urbaine rouennaise s’orientait vers les cliniques privées et le CHU à 26 et 23% 

• la zone urbaine non rouennaise s’orientait vers les cliniques privées et leurs hôpitaux 

locaux dans  29% et 19%. On note que c’est dans cette zone que le gynécologue 

libéral était le plus cité. 

• la zone rurale s’orientait vers les cliniques privées et leurs hôpitaux locaux dans  19% 

chacun.  On remarque également qu’il y a dans cette zone plus de MGI qui 

choisissaient un référent unique. (12% contre 5% en zone 1)(p=0,05)
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10. La prise en charge thérapeutique 

 

Les questions sur l’arsenal thérapeutique pour traiter les symptômes endométriosiques 

ont montré que les MGI utilisent les AINS dans 83% des cas, la contraception 

oestroprogestative en prise continue (28 jours sur 28) dans 51% des cas, les macroprogestatifs 

dans 44%, le paracétamol dans 43%, le dispositif intra-utérin au lévonorgestrel dans 24%, 

(plus utilisé par les femmes 35% contre 18% (p = 0,08), la contraception oestroprogestative 

discontinue 23%, les micro progestatifs 22%. Les agonistes de la GnRH sont utilisés par 19% 

(davantage par ceux ayant plus de 3 cas d’endométriose en cours de suivi avec 35% contre 

15%) (p= 0,066). Il était demandé de classer ces choix par ordre d’intention d’utilisation et 

nous avons constaté que le cumul des 2 premières thérapeutiques choisies conduit au même 

classement. Les seules différences significatives concernaient les macroprogestatifs qui sont 

davantage utilisés par les plus de 50 ans (58% contre 35% p = 0,02), et à l’inverse, les MGI de 

moins de 50 ans qui utilisaient davantage les micro-progestatifs (31% contre 12% p = 0,02). 

G5#

D!#

==# =5#

,=# ,5# ,,#
!?#

DE#

!,#
!D#

!I#

I# !# !#
=#

!=#

5D#

!=# !E#

=#

!!#

=# =#

I#

!I#

,I#

5I#

=I#

DI#

EI#

FI#

GI#

?I#

9!&6"!$*"!$'%&('"/"1'!$/:*(2&9#$0&%$8"!$+,-$

;+134#32*H12#(#a#??# ;+134#4(#!b94#'()4()'*(#(#a#FG# ;+134#4(#,b84#'()4()'*(#(#a#DF#



 65 

11.  Les conduites thérapeutiques en général  

Dans la série, 64%  des MGI ont déclaré savoir que l’aménorrhée était la base du traitement 

médical de l’endométriose, 59% savaient que la mise en aménorrhée diminuait le risque de 

récidive postopératoire, 62% étaient d’accord pour dire que la prise d’une contraception 

continue était plus efficace que la prise discontinue et 9% pensaient qu’il était dangereux de 

placer les femmes en aménorrhée prolongée. Ils ont été 6% à penser que toutes les femmes 

endométriosiques devaient  bénéficier d’une résection chirurgicale conservatrice ou non et 

26% estimaient qu’il fallait répéter la chirurgie en cas de récidive des douleurs. Aucune 

différence significative n’a été mise en évidence en comparant les différents critères de 

sélection, (Tableau 3) même si globalement, sur l’importance de l’aménorrhée, les femmes, 

les plus de 50 ans, les MGI ayant plus de 3 cas d’endométriose en cours de suivi, les MGI 

faisant plus de 8 consultations par semaine, les MGI ayant une fille d’âge pubertaire ou plus, 

semblent mieux répondre. 

sexe Nombre de consultation 

gynécologique par semaine 

Nombre de cas d’endométriose 

en cours de suivi 

 

 

 

Les MGI pensent que :  

 

 

 

 

 

   

    N 

 

 

 

 

HOMME 

N 

(%) 

 

 

FEMME 

 

 

 

p 

 

 

≤8 

 

 

 

>8 

 

 

p 

 

 

≤3 

 

 

 

>3 

 

 

 

p 

L’aménorrhée est nécessaire dans le 

traitement de l’endomériose 

Oui 

non 

64 

26 

37 (66) 

19 (34) 

27 (79) 

7 (21) 

0,2 36 (68) 

17 (32) 

28 (76) 

9 (24) 

NS 47 (70) 

20 (30) 

17 (74) 

6 (26) 

NS 

L’aménorrhée diminue le risque de 

récidives postopératoires 

Oui 

non 

59 

24 

35 (71) 

14 (29) 

24 (71) 

10 (29) 

NS 34 (69) 

15 (31) 

25 (74) 

9 (26) 

NS 43 (69) 

19 (31) 

16 (76) 

5 (24) 

NS 

La prise continue d’une contraception est 

plus efficace que la prise discontinue 

Oui 

Non 

62 

21 

35 (70) 

15 (30) 

27 (82) 

6 (18) 

NS 35 (70) 

15 (30) 

27 (82) 

6 (18) 

0,3 47 (75) 

16 (25) 

15 (75) 

5 (25) 

NS 

Il est dangereux de placer les femmes en 

aménorrhée prolongée 

Oui 

Non 

9 

82 

8 (15) 

46 (85) 

1 (3) 

36 (97) 

0,08 7 (13) 

45 (87) 

2 (5) 

37 (95) 

0,3 7 (10) 

62 (90) 

2 (9) 

20 (91) 

NS 

Toutes les femmes endométriosiques doivent 

bénéficier d’une résection chirurgicale. 

Oui 

Non 

6 

86 

3 (5) 

53 (95) 

3 (8) 

33 (92) 

NS 2 (4) 

49 (96) 

4 (10) 

37 (90) 

NS 4 (6) 

65 (94) 

2 (9) 

21 (91) 

NS 

Il faut répéter la chirurgie en cas de 

récidive. 

Oui 

non 

26 

60 

15 (28) 

38 (72) 

11 (33) 

22 (67) 

NS 16 (31) 

36 (69) 

10 (29) 

24 (71) 

NS 21 (32) 

45 (68) 

5 (25) 

15 (75) 

NS 

Tabeau 3 : stratégies thérapeutiques des MGI 
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IV. DISCUSSION 

1. Les limites de l’étude :  

Notre étude présentait des biais de sélection puisque seuls les médecins qui ont 

accepté de répondre ont participé. Le profil des médecins non répondants est  donc méconnu. 

Ensuite, la liste pré-établie de manière aléatoire a été modifiée au gré des participations pour 

atteindre l’objectif des 100 questionnaires.  

Les modes de recueil des données souffraient chacun de leurs propres limites. Le 

recueil en interrogatoire dépendait de la neutralité et de l’impartialité du sondeur par rapport 

au sondé. Il fallait en effet interpréter la réponse du médecin quand sa réponse ne rentrait pas 

directement dans les cases proposées. L’interrogatoire permettait de récolter des données 

subjectives mais elles ont été peu exploitées dans notre étude. Le recueil en ligne n’a pas 

permis de contrôler que le médecin a répondu spontanément, sans effectuer de recherche. 

Enfin, certaines questions, mêmes si elles ont été posées le plus indépendamment les unes des 

autres, ont pu orienter le sondé dans sa réponse, par le seul fait d’être posées. Les réponses 

n’ont pas pu être analysées par rapport à la modalité du recueil des données, car cette 

information n’a pas été spécifiée dans la base de données. 

2. Représentativité de la population testée   

L’objectif de représentativité de la démographie médicale est satisfaisant puisque le 

sexe ratio de 0,6 est le même que celui des MG du département en activité régulière (hors 

médecins retraités, retraités actifs, médecins remplaçants, temporairement sans activité). La 

pyramide des âges est décalée vers le bas dans notre étude par rapport au département (43% 

ont plus de 50 ans contre 63% dans le département et la tranche des moins de 40 ans est 

largement sur-représentée avec 30% dans notre étude contre environ 10% selon les données 

démographiques du Conseil National de l’Ordre des Médecins de 2007 à 2010). La 
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distribution géographique est relativement superposable à celle des MG du département en 

respectant une proportion équivalente pour les 3 zones choisies. 

3. Les femmes généralistes en première ligne pour dépister 

l’endométriose devant le gynécologue :  

Moins de la moitié de MGI (44%) dépassent en moyenne 8 consultations 

gynécologiques par semaine et 18% en font moins de 3. Ces chiffres sont comparables à une 

étude réalisée en Bretagne (168)dans laquelle 37% des généralistes (n=300) déclaraient faire 

plus de 12 consultations gynécologiques par semaine. Cette activité peut sembler faible, mais 

elle représente plus d’un tiers des suivis gynécologiques dans la population générale, un autre 

tiers étant assuré par les gynécologues et l’autre tiers alternativement par l’un ou l’autre (4). 

Les MG occupent actuellement une place équivalente aux gynécologues dans le suivi des 

femmes. Il est attendu que la démographie négative de ces 2 spécialités (-13% entre 2007 et 

2010 pour les 2) (données du CNOM) va se majorer essentiellement en gynécologie car le 

renouvellement des postes de gynécologie est inférieur à celui des généralistes. Le MG va 

donc devoir occuper une place plus importante dans la prise en charge gynécologique, en plus 

de faire face à sa propre carence démographique. Parmi les MGI les plus actifs en 

gynécologie, on retrouve sans surprise les médecins femmes (deux fois plus de femmes dans 

le groupe des MGI faisant plus de 8 consultations par semaine). L’étude de la DRESS (169) 

révélait déjà que 60% des consultations des femmes en médecine générale (tous motifs 

confondus) étaient effectuées par des MG femmes. On conçoit aisément que la thématique 

gynécologique augmente cette proportion. Par contre,  les plus de 50 ans sont de manière plus 

surprenante également plus actifs en gynécologie (ils se sentent d’ailleurs plus à l’aise dans la 

prise en charge des dysménorrhées). Ces différences peuvent laisser penser que la formation 

initiale en gynécologie n’incite pas suffisamment les jeunes MG à pratiquer la gynécologie.  

L’évolution démographique va voir augmenter le nombre de MG de sexe féminin et la tranche 
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des plus de 50 ans va décliner. Le MG va donc devoir être armé au mieux pour prendre en 

charge ces femmes parmi lesquelles ils vont devoir dépister l’endométriose. Une étude en  

Corrèze (170) révélait que 97% des MG prescrivent des contraceptions orales. C’est bien sûr 

une occasion à ne pas manquer pour dépister les dysménorrhées et l’endométriose. 

4. Les connaissances et les pratiques insuffisantes des MG contribuent 

probablement à un délai diagnostic très long  

Le délai diagnostic (entre début des symptômes et diagnostic) a été estimé dans de 

nombreuses études : 8 ans au Royaume-Uni, 11 ans aux USA (171)(172), 7 ans en Norvège 

(173). C’est une des maladies qui souffre d’un délai diagnostic parmi les plus importants. A 

titre de comparaison, le délai moyen du diagnostic en Espagne de la polyarthrite rhumatoïde 

est d’un peu moins de 2 ans et demi (174). Notre étude et les données déjà connues dans la 

littérature permettent d’apporter des éléments de réponses.  

L’endométriose est une maladie méconnue du grand public. Les douleurs doivent être 

recherchées par le médecin car elles ne sont pas toujours rapportées. Le motif de consultation 

« douleur » ne représente que 3% des motifs de consultation gynécologique. (168) De plus 

d’autres études (2)(172)(175)(3) rapportent que la question des dysménorrhées est trop 

souvent négligée ou banalisée car culturellement, « il est normal d’avoir mal au ventre 

pendant les règles. » Ainsi, des familles se transmettent des douleurs depuis la ménarche sans 

se poser de question.  Fourquet et al (2) rapportaient que 65% des femmes endométriosiques 

n’avaient jamais entendu parler de cette maladie avant l’intervention chirurgicale. De même, 

le délai de recours entre le début des symptômes et la première consultation chez le 

généraliste est de 18 mois (valeur médiane) (172).  Un malade qui pense être dans « la 

norme » est un malade qui ne consulte pas. De larges campagnes informatives pourraient 

inciter ces femmes douloureuses à consulter davantage. (affiches informatives, notamment au 
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décours d’une consultation à thématique « contraception et prévention », campagnes dans les 

médias).  

Les MG sont également victimes de ce manque de sensibilisation face à 

l’endométriose. Ils reconnaissent volontiers ne pas être à l’aise sur  la prise en charge de cette 

maladie à 63%. Notre étude révèle que si les dysménorrhées sont largement dépistées (90%), 

37% des MGI  n’associent pas à ce symptôme la possibilité d’une endométriose. On pourrait 

donc sur ce seul élément penser que plus du tiers des MG n’envisagent pas l’endométriose 

dans leur suivi gynécologique. Seulement un MGI sur deux est capable de donner 3 

symptômes cardinaux (dysménorrhée, douleurs abdominopelviennes chroniques, 

dyspareunies.) Ces connaissances sont également insuffisantes dans les symptômes 

cataméniaux moins fréquents (notamment les troubles uro-digestifs). Les dyspareunies ne 

sont recherchées que dans un cas sur 2 alors qu’elles évoqueraient l’endométriose dans 75% 

des cas quand ce sont les femmes qui en parlent spontanément. On peut imaginer la difficulté 

des femmes à évoquer spontanément leurs troubles sexuels. Il semble donc important de 

devoir les rechercher. D’autant que le délai diagnostic semble inférieur quand des symptômes 

autres que douleurs abdominopelviennes chroniques et dysménorrhées sont rapportés. (2 ans 

et demi contre 8 ans et demi selon l’étude de Abott (31) quand elles consultent pour troubles 

de fertilité ou dyspareunie par exemple). Les MG doivent également connaître  et tenir 

compte des facteurs de risque comme le terrain familial, ou la ménarche précoce, afin de 

cibler dans leur dépistage des sous-populations à risque plus élevé de développer une 

endométriose. 

Il y a un réel effort à faire pour améliorer les connaissances des MG sur ces questions 

qu’ils doivent savoir poser. En effet, ces questions simples permettraient de dépister au moins 

3-4% des endométrioses (176). Dans notre étude, 25% des MGI n’envisagent pas 

l’endométriose avant l’âge de 20 ans. Cela contribue également au retard diagnostic plus 

important pour ces formes précoces de l’adolescence. (15 ans contre 8,5 en moyenne tous 
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âges confondus) (64). Les MG ne pratiquent pas de manière suffisante l’examen physique à la 

recherche de signes cliniques d’endométriose (39% dans notre étude). Cependant, la  

sensibilité de cet examen est faible, même lorsqu’il est pratiqué par des médecins spécialisés. 

L’impact de cette faible pratique sur le diagnostic n’est pas probablement pas au premier plan, 

contrairement à l’interrogatoire.  

Seulement 57% savaient que l’examen d’imagerie de référence est l’IRM. Et ils ne 

savaient pas (59%) que ces examens d’imagerie requièrent une expérience spécifique en 

endométriose de la part du radiologue. Là encore, la diffusion d’une information ciblée avec 

une éventuelle liste de gynécologues et radiologues référents régionaux pourrait améliorer le 

diagnostic. 42% des MGI disent prendre un avis spécialisé seulement en cas d’anomalies sur 

l’imagerie (26%) et/ou en cas d’échec thérapeutique (16%). La diffusion d’un parcours 

diagnostique pourrait être diffusé aux MG pour identifier sur un faisceau d’arguments les 

femmes nécessitant une exploration spécialisée. Par exemple, recommander que la demande 

d’une IRM de qualité soit prescrite par le spécialiste d’emblée pour éviter les erreurs 

d’interprétation.  L’échographie reste un examen de première intention pour éliminer les 

diagnostics différentiels. La découverte d’un marqueur plasmatique fiable pourrait faciliter le 

diagnostic, mais ce n’est pas encore aujourd’hui le cas.  

Ces carences expliquent en partie le retard diagnostique. En effet, même quand les 

femmes symptomatiques sont en demande de soins, les études (172)(175)(177) retrouvent une 

errance diagnostique. Deux tiers des femmes ont consulté plus de 3 fois le MG, dont 1/3 plus 

de 6 fois ! (3). Elles ont vu plus de 5 praticiens différents en moyenne (172). Pugsley (3) 

rapporte que 1/3 des femmes ont été adressées à deux reprises au gynécologue avant que ne 

soit porté le diagnostic d’endométriose. D’où l’importance également que les patientes soient 

plus facilement adressées vers un praticien référent ou dans un centre de référence comme le 
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CHU de Rouen. Or, on le constate dans notre étude, l’avis spécialisé, quand il est pris, se fait 

dans un cas sur deux au CHU ; le recours au secteur privé restant largement majoritaire.  

5. Un diagnostic plus précoce est un enjeu de santé publique important.  

De nombreuses études (83)(167) ont évalué un retentissement psycho-social important 

de cette maladie (absentéisme scolaire ou professionnel, vie sociale, difficultés conjugales, 

troubles anxieux, dépressifs...) et 70% des femmes classent leur maladie comme étant 

modérée à sévère. Or malheureusement, le diagnostic tardif permet à la maladie d’évoluer 

vers des formes plus sévères. (31)(83)(121)(124)(167)(178)  

La diffusion d’une formation sur l’endométriose semble largement accessible.  77% 

des MGI disent avoir participé à une formation gynécologique au cours des 5 dernières années 

Si ces chiffres sont exacts, notre étude montre que ces efforts doivent être faits quel que soient 

le sexe, l’âge, et le milieu d’exercice car nos résultats suggèrent que les MGI ayant participé à 

des formations, ceux pratiquant régulièrement et de manière plus importante la gynécologie et 

ceux qui suivent un nombre plus élevé de femmes atteintes de la maladie ont répondu plus 

correctement à notre questionnaire. 
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V. Conclusion 

 
L’endométriose est une pathologie de prévalence élevée, sous diagnostiquée, souffrant 

d’un grand retard diagnostique. Les connaissances et les recommandations sur la prise en 

charge de cette maladie se sont particulièrement développées ces dernières années. Notre 

étude révèle que ces données ne sont pas suffisament connues des MG, alors qu’ils sont en 

première ligne pour le dépistage de cette maladie et que cette place est renforcée par la 

décroissance de l’effectif des gynécologues. Or, en terme de diagnostic, il apparaît qu’ils 

maitrisent mal les signes cliniques. Ils ne sont donc pas suffisamment à l’écoute de ces 

femmes douloureuses. La pratique d’une IRM par des radiologues référents n’est pas une 

pratique courante des MG dans le bilan de la maladie. Enfin, sur le plan thérapeutique, la 

proportion de MG sachant que l’aménorrhée est la base du traitement médical est médiocre. Il 

est donc essentiel pour améliorer le délai diagnostic et la prise en charge de ces patientes que 

la formation médicale initiale et continue soit renforcée, ce d’autant que le groupe des  MGI 

formés de notre étude répondait mieux d’une manière générale à l’ensemble des questions. 

L’amélioration du retard diagnostique passe donc par une meilleure information du grand 

public sur cette pathologie, une meilleure écoute des femmes, un dépistage actif des 

symptômes, et l’établissement d’un parcours diagnostique spécifique en optimisant le 

fonctionnement et les performances de chaque maillon de la chaine diagnostique. Des 

recommandations visant le dépistage des dysménorrhées sévères et de ses conséquences 

pourraient être élaborées, afin d’être appliquées lors des consultations systématiques des 

adolescentes, comme celles liées à la première contraception, la prévention des maladies 

sexuellement transmissibles, la vaccination contre le papillomavirus. Une étude ultérieure sur 

la mesure de l’efficacité de ces recommandations pratiques sur le nombre de cas 

d’endométriose dépistés serait intéressante.  
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Annexe 1 : Le score AFSR de l'endométriose (Score de l'American Fertility Society, 
révisé en 1985) 

Le stade rAFS est obtenu par addition des chiffres pour chacune des 4 localisations 
1 – Lésions péritonéales 

  ne coter que la lésion la plus sévère (superficielle ou profonde) 
Péritoine superficielles Profondes 
<1cm 1 2 
1 à 3 cm 2 4 
>3cm 4 6 
2 - Lésions ovariennes 
ne coter que la lésion la plus sévère (superficielle ou profonde) 
Ovaire droit Superficielles  profondes 
<1cm 1 4 
1 à 3 cm 2 16 
>3cm 4 20 
Ovaire gauche Superficielles  profondes 
<1cm 1 4 
1 à 3 cm 2 16 
>3cm 4 20 
3 - Adhérences annexielles selon la circonférence 

ajouter les scores des ovaire droit et gauche et des trompes droite et gauche 

Ovaire droit Superficielles  
(ou transparente) 

Profondes 
(ou opaque) 

<1/3 1 4 
1/3 à  2/3 2 8 
>2/3 4 16 
Ovaire gauche Superficielles (ou transparente) Profondes (ou opaque) 
<1/3 1 4 
1/3 à  2/3 2 8 
>2/3 4 16 
Trompe droite Superficielles (ou transparente) Profondes (ou opaque) 
<1/3 1 4* 
1/3 à  2/3 2 8* 
>2/3 4 16 
Trompe gauche Superficielles (ou transparente) Profondes (ou opaque) 
<1/3 1 4* 
1/3 à  2/3 2 8* 
>2/3 4 16 
* Si le pavillon de la trompe est complètement immobilisé (adhérent sur toute la 
circonférence), compter 16 
4 - Oblitération du Douglas 

Partielle  4  
Totale 40 
Calcul du score AFSR = score 1 + score 2 + score 3 + score 4 
Stade de l’endométriose Degré de sévérité Score AFS 

Stade I Endométriose minime 1-5 
Stade II Endométriose modérée 6-15 
Stade III Endométriose moyenne 16-40 
Stade IV Endométriose sévère >40 
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Annexe 2 : questionnaire soumis aux MGI et texte de présentation de l’étude. 

Je suis médecin remplaçant en fin de cursus. Je réalise une thèse sur la prise en charge 

diagnostique et thérapeutique de l'endométriose par les médecins généraliste. Il s'agit 

d'évaluer le plus fidèlement les pratiques telles qu'elles se font réellement. C'est pourquoi il 

est important que vous répondiez sans effectuer de recherche, le plus spontanément possible, 

sans corriger vos premières réponses données à la vue des questions suivantes, et selon vos 

propres pratiques. Les réponses seront directement intégrées dans un logiciel et sont donc 

anonymisées. Ne communiquez avec vos confrères que si ils ont déjà répondus au 

questionnaire. Ne remplissez ce questionnaire qu'une seule fois. 

Merci de votre attention et de votre aide. 

Antoine QUIBEL 
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