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INTRODUCTION 

 

L’endométriose est une maladie chronique, progressive et fréquente car sa 

prévalence est d’environ 10% (1). Son diagnostic est difficile et souvent retardé par 

rapport au début des symptômes. Cette maladie est à la fois méconnue du grand 

public (2) mais aussi des acteurs du système de soins (3). La banalisation des 

symptômes est souvent la cause d’un délai diagnostique de 8 à 12 ans, ce qui en fait 

une des pathologies ayant le plus grand retard au diagnostic. 

Par ailleurs, cette maladie ayant été redécouverte depuis la pratique de la 

cœlioscopie, les données dont nous disposons sont relativement récentes et la place 

des différentes thérapeutiques n’est pas encore définie de façon consensuelle. 

Le médecin généraliste, en tant que premier recours du système de soins, est le 

professionnel de santé que les femmes consultent avec la plus grande fréquence, 

même si le suivi gynécologique est assuré par un gynécologue. De plus, il existe 

actuellement une carence démographique de gynécologues en France. Par 

conséquent, un diagnostic précoce de l’endométriose ne peut se faire qu’avec la 

participation du médecin généraliste. 

Puisque tout retard diagnostic aggrave l’évolution et les conséquences de 

l’endométriose, il est primordial de pouvoir distinguer les femmes qui sont le plus à 

risque d’endométriose et de déterminer les raisons possibles du retard de prise en 

charge. 

Le but de notre étude est de définir, dans une population de patientes de médecine 

générale, à la fois la fréquence des symptômes pouvant évoquer l’endométriose 

ainsi que la prévalence des femmes les plus à risque d’endométriose. Nous 

déterminerons ainsi la vision que ces femmes ont de leurs symptômes et les 

réponses que le médecin généraliste leur a apportées.  
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I. GENERALITES 

 

I.1. Définitions et généralités 

 

1. Définitions 

 

L’endométriose se définit par la présence de glandes endométriales et de 

stroma en dehors de la cavité utérine (4)(5)(1)(6)(7). Ces lésions sont hormono-

dépendantes et sont responsables d’une maladie inflammatoire chronique de la 

femme en période d’activité génitale qui peut provoquer des dyspareunies, des 

dysménorrhées, des troubles digestifs ou urinaires et une infertilité. 

Ainsi, parler d’endométriose extra-utérine ne se justifie que pour faire la différence 

avec l’adénomyose (présence de cellules endométriales au sein du myomètre). 

Il existe trois formes macroscopiques d’endométriose : l’endométriose péritonéale, 

dite superficielle, l’endométriose sous péritonéale ou profonde et les kystes 

endométriosiques encore appelés endométriomes (7).  

La première définition compatible avec l’endométriose vient de Von Rokitansky en 

1860 mais le terme est proposé par Sampson en 1921 (8) le diagnostic des lésions 

endométriosiques est purement histologique. Cependant, les lésions histologiques 

associées à l’endométriose sont indépendantes des symptômes cliniques.  

En effet, la preuve histologique n’est pas suffisante pour affirmer l’existence d’une 

maladie endométriosique et à l’inverse l’absence de preuve histologique n’est pas 

suffisante pour exclure définitivement le diagnostic (7). 

 

 

  2. Localisations des lésions : une asymétrie à plusieurs niveaux. 

 

 Les lésions endométriosiques se situent majoritairement dans le pelvis c’est à 

dire dans les zones les plus déclives de la cavité abdominale (9)(8). Dans une étude 

de 187 femmes hypofertiles, réalisée par Jenkins (10), il a été montré que 

l’endométriose se situait principalement au niveau des ovaires (31% à droite et 44% 

à gauche), venait ensuite le cul de sac antérieur ou la vessie (36%), le cul de sac de 

douglas (34%) et le ligament large (21% à droite et 20% à gauche). 
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Cependant tout tissu peut être atteint avec des localisations atypiques telles que : 

pleurales, pulmonaires (11), iliaques, rénales, cutanées, cérébrales ou axillaires (12). 

Outre leur répartition géographique, une asymétrie est retrouvée au sein même du 

pelvis puisqu’on constate des atteintes préférentiellement au niveau du compartiment 

postérieur : rectum, sigmoïde, vagin, cul de sac de douglas, ligaments utéro-sacrés, 

annexes, uretères et ligaments postérieurs (9), concernant 94,4% des femmes ayant 

une endométriose profonde (Chapron et Al). 

Cette asymétrie est retrouvée aussi bien pour les lésions superficielles que pour les 

lésions profondes. Cela plaide en faveur d’une physiopathologie commune. L’effet de 

la pesanteur sur le liquide intra péritonéal est indiscutable et les lésions 

endométriosiques semblent y être sensibles. En effet, les atteintes du cul de sac de 

Douglas semblent être les plus fréquentes à l’inverse des lésions vésicales car elles 

sont nettement au dessus de celui ci (13). Enfin, une asymétrie droite/gauche est 

constatée en fonction des différentes localisations.  

Prédominance de lésions du côté gauche : 

- hémipelvis (14)(15).  

- endométriomes(16)(17) 

- ligament utéro-sacré (18) 

- uretère (19) 

- intestin (20) 

 

Prédominance de lésions du côté droit : 

- compartiment abdominal au niveau de la jonction iléo-caeco-appendiculaire (9) 

- nerf sciatique (21) 

- région inguinale (22) 

- diaphragmatique (11) 

- pleuro-pulmonaire (23) 
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  3. Aspect des lésions (24) 

 

 Souvent, le diagnostic est évoqué devant des lésions péritonéales 

macroscopiques typiques que l’on décrit comme rouges, marrons, bleu foncé ou 

encore noirâtres. Les kystes ovariens sont souvent de couleur chocolat et il peut 

également exister des adhérences denses avec rétractation des organes mis en jeu. 

Certaines lésions atypiques ont été décrites par Sampson et ont été redécouvertes et 

confirmées par la cœlioscopie. (25) 

C’est pourquoi le diagnostic d’endométriose doit être histologique selon la 

classification de l’American Fertility Society (AFS) qui date de 1979, révisée en 1985 

et 1996 (Annexe 1). 

Cette classification est faite selon la taille et la profondeur des lésions et selon la 

densité et l’étendue des adhérences. 

Il existe 3 types de lésions selon l’évolution de la maladie : les lésions rouges, qui 

définissent le premier stade, les lésions noires ou bleu foncé, qui apparaissent 

lorsque le péritoine est infiltré et les lésions cicatricielles blanchâtres qui évoquent 

une « guérison spontanée »(25)(26) 

A côté de ces 3 lésions « visibles » on peut trouver des lésions invisibles et des 

lésions profondes. 

 

a) Les lésions rouges 

Qu’elles soient en flammèches, vésicules, ou encore qu’il s’agisse 

d’excroissances glandulaires, d’adhérences sous ovariennes vasculaires, de 

pétéchies, il s’agit de lésions dites « actives ». Elles sont histologiquement proches 

de l’endomètre en phase active. 
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b) Les lésions noires ou bleu foncé 

La couleur de ces lésions s’explique par la présence de pigments sanguins 

dûs au saignement du tissu endométrial ectopique. Elle s’explique également par la 

nature des lésions qui combine des cellules glandulaires, stromales et des débris 

intraluminaux. 

Ce « saignement » provoquerait une réaction du péritoine visant à encapsuler la 

lésion, la vascularisation serait de ce fait moins performante, décolorant ainsi les 

lésions ce qui laisserait une cicatrice blanchâtre. C’est le même processus cicatriciel 

qui entraine la formation d’adhérences (26). 

 

 

 

c) Les lésions blanches 

Il s’agit parfois de la seule manifestation de l’endométriose, comme des 

cicatrices stellaires, et témoin d’une lésion qui n’est plus active. Il peut s’agir 

également de taches café au lait très peu évolutives. 

 

 

 

d) Les lésions invisibles 

Il s’agit de lésions non visibles macroscopiquement mais présentes sur des 

biopsies faites à l’aveugle. Cela représente 12% des endométrioses péritonéales 

(27)(28). 



% 8>%

 

e) Les lésions profondes 

Ce sont des lésions profondes s’infiltrant à plus de 5 mm sous le péritoine, 

elles peuvent ne pas être vues en cœlioscopie mais par contre elles peuvent être 

palpées (29). Le développement de ces lésions se fait sur du tissu musculaire lisse 

et non sur le péritoine ou l’ovaire. 

 

 

  4. Physiopathologie de l’endométriose 

  

La physiopathologie de l’endométriose est encore obscure et aucune des différentes 

théories évoquées au sujet de cette maladie ne semble l’expliquer entièrement. 

Dans le tableau 1, nous regroupons chronologiquement ces théories  

 

Tableau 1(24) 

 

 

        a) La théorie de l’implantation 

 

 Cette théorie a été développée par Sampson en 1927 (8) et est à ce jour 

largement acceptée. L’hypothèse de départ repose sur la régurgitation par les 

trompes de Fallope de tissus endométriaux, présents dans les menstruations. Il en 

résulte une dissémination de cellules endométriales. Celles-ci s’implantent dans la 

cavité  abdomino-pelvienne, sur le péritoine et les organes pelviens. Les arguments 

étayant cette théorie sont nombreux. 
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Tout d’abord, le reflux menstruel tubaire, ou la menstruation rétrograde est un 

phénomène courant (30)(31)(32), puisque 90% des femmes ont des trompes de 

Fallope perméables. 

Ensuite, plusieurs expériences in et ex vivo ont prouvé la viabilité de ces cellules 

endométriales régurgitées (33), leur pouvoir d’adhésion à la surface, d’invasion de la 

membrane basale et de la matrice extracellulaire, leur capacité d’implantation et la 

prolifération en acquérant un support vasculaire (34)(35). 

Enfin, les distributions anatomiques des lésions endométriosiques vont également 

dans le sens de cette théorie. En effet, les zones les plus touchées dans la cavité 

abdominale sont préférentiellement proches des pavillons et des zones déclives (10). 

La prédominance de lésions gauches dans le pelvis, d’endométriomes ovariens, de 

lésions urétérales ou infiltrantes gauches est probablement due à la position du colon 

sigmoïde qui favorise un microenvironnement protégeant ainsi les cellules 

endométriales refluées et qui facilite l’adhésion et l’implantation (36)(9) 

Il est également constaté que chez les femmes ayant une malformation génitale 

obstructive, et qui ont une augmentation des phénomènes rétrogrades, la prévalence 

de l’endométriose est augmentée (37). 

Les étapes de cette théorie seraient donc : 

1. régurgitation des cellules endométriales viables 

2. adhésion de ces cellules avec protéolyse du tissu hôte 

3. prolifération oestrogéno-dépendante des lésions avec angiogénèse et 

lymphangiogénèse 

4. phénomène inflammatoire avec cicatrisation sous forme de fibrose. 

Cependant, on constate également que 76% des femmes présentent un reflux 

tubaire sans pour autant développer de l’endométriose et que 54% des femmes 

ayant un reflux tubaire présentent une endométriose (31). Cette théorie ne peut 

donc, à elle seule expliquer toute la physiopathologie de l’endométriose. 

 

 

        b) La théorie de la métaplasie cœlomique 

 

Cette théorie a émergé au 19ème siècle avec Waldeyer, Ivanov puis a été 

développée par Meyer en 1948. L’hypothèse est que tout tissu provenant de la 

même origine embryologique, ici de la cavité cœlomique, pourrait être à l’origine 
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d’une métaplasie de type endométriale. Le revêtement épithélial de la cavité 

cœlomique aurait un potentiel de transformation en tissu endométrial, sous 

l’influence de différents stimuli infectieux, hormonaux ou autres, comme le reflux 

menstruel. 

En embryologie, le péritoine pelvien, l’épithélium génital et ovarien, les canaux 

müllerien ont la même origine. Il s’agit d’épithélium de la paroi du cœlome 

embryonnaire (38). De multiples métaplasies de type müllériennes ont été décrites 

dans l’endométriose (sur les ovaires, le péritoine pelvien, l’épiplon, en retro 

péritonéal) (39). 

Les principaux arguments plaidant pour cette théorie sont les localisations atypiques, 

comme la prostate ou la paroi abdominale chez les hommes sous traitements 

hormonaux (40), et chez les femmes n'ayant pas d'endomètre fonctionnel par 

exemple dans les syndromes de Turner ou de Rokitanski (41)(42) 

Néanmoins ceci reste extrêmement rare, et si la métaplasie cœlomique est identique 

aux autres métaplasies, la fréquence devrait augmenter avec l’âge, or il n’en est rien 

(43). 

 

 

        c) La théorie de l’induction 

 

Cette théorie est une extension de la précédente puisqu’elle fait référence au 

phénomène d’induction, rencontré en embryologie. Sous l’influence de facteurs 

endogènes, provenant de l’endomètre, les cellules du mésothélium et de l’épithélium 

ovarien se transformeraient en endomètre ectopique.  

Ce phénomène est constaté de façon expérimentale (44) chez des lapines. La 

réimplantation sous cutanée de fragment d’utérus de lapines gestantes entraine une 

réaction de type endométrioide avec dégénérescence de l’implant. Les tissus 

endométriaux libèrent un facteur biochimique endogène induisant la différenciation 

des cellules indifférenciées du mésothélium en tissu endométrioide (45). 

Plus récemment, Matsuura (46) a recréé, in vitro, une métaplasie cœlomique en 

mettant en co-culture de l’épithélium ovarien, du stroma ovarien et du 17B estradiol 

(20 fois supérieur à la concentration du liquide péritonéal mais ce qui est possible 

pour l’ovaire). Ainsi, il est possible d’envisager que des facteurs biochimiques 
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endogènes soient libérés par les cellules endométriales du reflux menstruel, allant 

stimuler la différenciation vers un tissu endométriosique. 

Actuellement, aucune étude ne confirme cette théorie dans l’espèce humaine. 

 

 

        d) La théorie des embols vasculaires ou lymphatiques 

 

En 1920, Halban et Sampson ont décrit la possibilité d’une dissémination par voie 

lymphatique et hématogène des cellules endométriales. En effet, des lésions 

endométriosiques sont observées dans les vaisseaux lymphatiques du myomètre 

(47), des trompes (48), des ganglions lymphatiques inguinaux et pelviens. 

Cette métastase par voie lymphatique pourrait expliquer les localisations atypiques 

telles que : iliaques, rénales, cutanées, cérébrales, axillaires, nerveuses, 

pulmonaires, vertébrales, extrémité inférieure des membres inférieurs. Par exemple, 

les atteintes pulmonaires localisées aux bases majoritairement, où la perfusion est la 

plus grande, pourraient résulter d’une atteinte hématogène.  

Une atteinte concomitante lymphatique et veineuse est parfois décrite mais de façon 

inconstante (49). 

 

 

      e) Autres facteurs influant sur l’endométriose 

 

Aucune théorie n’explique à elle seule la complexité de la physiopathologie de 

l’endométriose. Néanmoins plusieurs autres facteurs peuvent expliquer pourquoi 

toutes les femmes qui ont un reflux ne développent pas systématiquement 

d’endométriose et pourquoi tous les sites en contact avec ces reflux ne développent 

pas de tissu ectopique endométrial. 

 

1) Les flux péritonéaux 

 

 Il existe des flux intra péritonéaux, secondaires aux variations de pressions 

hydrostatiques résultant des mouvements diaphragmatiques ainsi que du 

péristaltisme de l’intestin grêle et de l’insertion du mésentère. Ces flux vont du haut 
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vers le bas dans la gouttière pariéto-colique gauche puis remontent de bas en haut 

par la gouttière pariéto-colique droite (50) 

Il existe 4 sites où le flux est stagnant (9) : 

1. le cul de sac de douglas 

2. le quadrant inférieur droit, au niveau des terminaisons du mésentère de 

l’intestin grêle (région iléo-caeco-appendiculaire) 

3. la partie supérieure du mésocolon sigmoïdien 

4. la gouttière recto colique droite 

 

 

(12) 

 

Ces zones de basse vitesse ou de stagnation sont propices à l’implantation des 

cellules suite à la régurgitation du flux menstruel (51)(52). 
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La situation du colon sigmoïde, recouvrant l’annexe gauche génère un 

microenvironnement, et explique l’asymétrie droite gauche rencontrée en favorisant 

l’isolement du reflux tubaire gauche. Il s’ensuit un ralentissement prolongé du reflux 

menstruel au sein de la cavité abdominale gauche qui facilite l’implantation ou 

l’induction au niveau de l’ovaire gauche, de l’uretère gauche et du ligament utéro 

sacré gauche (36)(18)(19). 

En revanche, le colon sigmoïde fait office de barrière vis à vis du plexus nerveux 

lombosacré gauche et de la région inguinale gauche expliquant l’atteinte 

prédominante des nerfs sciatiques droits (21) et les lésions inguinales 

préférentiellement à droites. 

On constate également que les zones de grand péristaltisme comme les trompes de 

Fallope ou l’intestin grêle sont indemnes de lésion.  

Toutes ces zones de courants peuvent expliquer les localisations diaphragmatiques. 

 

 

2) une capacité de survie accrue. 

 

 Dans l’endomètre, l’apoptose augmente en fin de cycle et pendant les règles 

afin d’accélérer l’élimination des cellules sénescentes. Chez une femme 

endométriosique, l’apoptose diminue de façon spontanée dans l’endomètre 

eutopique et diminue de façon encore plus flagrante dans les tissus ectopiques 

(53)(54). De plus il existe chez ces femmes une augmentation de l’expression du 

gène antiapoptosique Bcl-2 dans l’endomètre eutopique et une expression constante 

dans l’endomètre ectopique, diminuant de ce fait le phénomène d’apoptose. 

 

 

3) une adhésion à la surface péritonéale accrue. 

 

De façon habituelle, les cellules endométriales n’adhèrent que sur une zone 

où le mésothélium a été endommagé car il y a une exposition plus importante de la 

membrane basale ou de la matrice extra cellulaire (55). Le plus souvent les cellules 

endométriales induisent des altérations morphologiques qui fragilisent le tissu en 

favorisant leur propre adhésion (56). Mais Witz (57) a montré que les cellules 

endométriales et stromales endométriosiques peuvent adhérer à un mésothélium 
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parfaitement intact grâce à l’interaction du CD44 et de l’acide hyaluronique. Ainsi leur 

migration à travers une monocouche de cellules mésothéliales peut se faire en 18-24 

heures. 

 

 

4) un système d’invasion plus agressif. 

 

Cette invasion ferait intervenir les métalloproteinases (MMP) et leurs 

inhibiteurs les Tissue inhibitor of metalloproteinases (TIMP). Ceux ci ont un rôle 

naturel de remodelage endométrial en période de règles. Leur expression est 

régulée par les hormones stéroïdiennes, les facteurs de croissances, les cytokines, 

en fonction du cycle. Pendant les règles les MMP sont exprimées et détruisent la 

matrice extracellulaire pour un remodelage du tissu. En phase lutéale, leur 

expression est inhibée par la progestérone, c’est la période de différenciation 

endométriale. 

Chez les femmes atteintes d’endométriose, de nombreuses études montrent une 

expression anormale des MMP et des TIMP dans l’endomètre eutopique et 

ectopique et dans le liquide péritonéal. 

Ainsi les MMP 1-3-7 sont exprimées de façon constante dans les implants 

endométriosiques et les concentrations en TIMP chez les femmes atteintes 

d’endométriose sont extrêmement faibles (58). 

Le comportement des cellules endométriosiques serait plus agressif chez ces 

femmes par une expression aberrante des MMP et des TIMP. Ce mécanisme reste 

encore à étudier de façon plus approfondie. 

 

+BCCDEFGHI%CJKHFLEI%MNLJGH%LG%EOPF%
QJGI%P6FGQNRDHEBNIF%%
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5) les facteurs inflammatoires et immunitaires. 

 

Ces facteurs vont dans le sens d’une maladie inflammatoire chronique ou 

dans celui d’une réponse immunitaire déficiente.  

 

Les cytokines péritonéales : 

Le liquide péritonéal est riche en médiateurs de l’inflammation, notamment les 

macrophages, de nombreuses cytokines et des facteurs de croissance. Chez les 

femmes porteuses d’endométriose sont retrouvés de nombreux facteurs jouant un 

rôle important. Ainsi le Tumor Necrosis Factor (TNFα) est présent de façon plus 

importante dans le liquide péritonéal que chez les femmes indemnes (59), et associé 

au FGF, cette cytokine va :  

- permettre la prolifération de cellules endométriosiques 

- permettre l’augmentation de l’adhésion des cellules stromales aux cellules 

mésothéliales ainsi qu’à la matrice extra cellulaire. 

- Faciliter l’invasion par la stimulation de certaine MMP (60) 

- Serait impliquée dans l’angiogenèse des implants endométriosiques par 

stimulation d’une autre cytokine au fort pouvoir angiogénique, l’IL8 (61) (62) 

D’autres cytokines ou facteurs de croissance (GF) sont également 

augmentés dans le liquide péritonéal des femmes atteintes 

d’endométriose : Transforming Growth Factor β1 (TGF β1), IL6, IL10, 

RANTES. 

Les macrophages péritonéaux sécrètent quant à eux des Prostaglandines (PGE2 et 

PGE2α) et la COX2 de façon plus importante que chez les femmes saines (63). 

D’autres facteurs sont impliqués de façon active dans les lésions endométriosiques. 

L’inhibiteur de la migration des macrophages (MIF) est un modulateur de la réponse 

immunitaire locale dont l’expression est liée à celle du cycle. C’est une des 

principales molécules impliquée dans la prolifération des cellules endothéliales (64). 

Or, leur sécrétion est très importante dans les lésions endométriales jeunes et 

actives et augmente chez les femmes porteuses d’endométriose, surtout chez celles 

présentant une infertilité avec des douleurs associées (65)(66)(67). Ces MIF 

pourraient devenir de futurs marqueurs de la maladie endométriosique, ou en 

devenir un élément clef. 
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Ces découvertes pourraient expliquer une part de l’infertilité liée à l’endométriose. On 

sait que tous ces facteurs, présents dans le liquide péritonéal ont des effets négatifs 

sur la reproduction à différents niveaux : ovulation, mobilité des spermatozoïdes, 

interaction sperme-ovocyte, développement de l’embryon, implantation. Ces effets 

sont inversés par les traitements hormonaux (28). 

 

Le stress oxydatif : 

Il existe chez les femmes présentant une endométriose pelvienne une augmentation 

du stress oxydatif. Cela entraine une augmentation de production de radicaux libres 

(68) avec un système antioxydant qui semble défectueux. 

Par ailleurs, Foyouzi a montré (69) que les antioxydants freinent la croissance des 

cellules stromales alors que le stress oxydatif augmentent leur développement. 

Les implications de ces découvertes restent néanmoins à définir. 

 

Une anomalie du système immunitaire 

Les cellules Natural Killer (NK) sont des lymphocytes cytotoxiques capables de 

reconnaître et d’induire une lyse des cellules délétères. Ces cellules jouent 

probablement une part importante dans le nettoyage de la cavité péritonéale des 

débris de cellules endométriosiques refluées. Dans l’endométriose il est possible qu’il 

existe une altération de ces cellules (70). 

De nombreuse études montrent une action affaiblie de ce système chez les femmes 

atteintes d’endométriose (71)(72). Les cellules NK seraient plus inhibées par le HLA1 

des cellules endométriosiques, qui elles mêmes posséderaient des caractéristiques 

intrinsèques leur permettant d’échapper aux effecteurs de l’immunité à médiation 

cellulaire. En effet, elles secrèteraient par l’IL1β un antigène circulant ICAM-1 qui 

auraient la capacité d’être reconnu par les cellules de l’immunité (73). Elles seraient 

également capables de produire des cytokines TGFβ et PGE2 qui inhibent les 

lymphocytes (74). Enfin, les cellules endométriosiques peuvent induire l’apoptose 

des cellules immunitaires par l’expression du ligan Fas sous l’influence des 

macrophages (75). 
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Tableau 2 (24) 

 

 

 

6) les hormones et les facteurs de croissance des cellules 

ectopiques. 

 

Estrogenodépendance : 

En période d’activité génitale la croissance et la prolifération de l’endomètre 

nécessitent des œstrogènes et régressent en leur absence (76). L’aromatase, qui 

convertit les androgènes en œstrogènes, n’est pas présente dans l’endomètre 

eutopique des femmes saines. Par contre chez les femmes souffrant d’endométriose 

il existe une expression aberrante de ce phénomène au niveau de l’endomètre 

eutopique et ectopique (77) (78). Ceci facilite en outre la croissance des cellules 

endométriosiques. 

La résistance à la progestérone : 

La progestérone, par l’intermédiaire de son récepteur nucléaire, a deux isoformes le 

PR-B, qui est un activateur des gènes cibles à la progestérone et le PR-A qui est un 

inhibiteur de PR-B. Dans les implants endométriosiques il existe une prédominance 

de PR-A et donc une résistance à la progestérone. 
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5. La prévalence. 

 

Il existe une forte disparité sur les chiffres liés à la prévalence de 

l’endométriose. Celle ci varie en fonction du recrutement des études. Chez des 

femmes ayant une cœlioscopie pour des douleurs pelviennes, 50% sont porteuses 

d’endométriose (79). Le plus souvent on la retrouve entre 5 et 20% (80). La 

prévalence est communément admise aux alentours de 10% (81)(82). 

 

 

6. Les facteurs de risque (83) (24). 

 

a) L’âge. 

 

Il s’agit de femmes en période d’activité génitale, avec un pic de fréquence 

aux alentours de 30-40 ans (84)(85)(86) 

Certaines patientes peuvent néanmoins présenter une endométriose dès 

l’adolescence. Plus rarement, le diagnostic se fera seulement à la période de la 

ménopause. Aucune relation ne peut être faite entre l’âge au moment du diagnostic 

et la sévérité des lésions. 

 

b) Le niveau socio-économique 

 

Deux études ont montré une association significative entre un niveau socio 

économique élevé et une atteinte endométriosique. Ceci quel que soit l’âge de la 

patiente au moment de son premier accouchement, de son statut vis à vis de la 

stérilité et du temps écoulé entre le ménarche et le premier accouchement (84)(87). 

Cette association pourrait être liée à un biais au niveau du diagnostic. Il est plus 

facilement fait chez les femmes ayant un niveau socio culturel plus élevé, celles ci 

consultant plus volontiers un médecin. 
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c) Les caractéristiques du cycle menstruel.  

 

La ménarche précoce (avant 12 ans), les cycles courts (≤ 27 jours), des règles 

abondantes et plus longues seraient des facteurs de risque d’endométriose (88)(89). 

Néanmoins, il ne pourrait s’agir que de symptômes de la maladie. 

 

d) La gestité. 

 

La nulligestité est corrélée à une augmentation de la prévalence de 

l’endométriose (84)(86), indépendamment de la fertilité. 

 

e) Les facteurs génétiques 

 

 Plusieurs auteurs ont étudiées des familles de filles ou de sœurs de patientes 

endométriosiques et ont mis en évidence un facteur génétique. Il y a donc une 

prédisposition génétique surtout lorsqu’il existe un antécédent familial au premier 

degré (90)(91). Hadfield et al a également étudié des sœurs jumelles monozygotes 

et montre que sur 16 sœurs jumelles atteintes d’endométrioses, seules 2 paires 

n’étaient pas atteintes toutes les 2 d’endométriose (92).  

La maladie semble également plus sévère lorsqu’il existe un antécédent familial (93). 

Les avancées en biologie moléculaire ont confirmé cette influence génétique en 

permettant d’identifier des gènes ayant une expression aberrante chez les femmes 

endométriosiques et qui pourraient être impliqués dans cette maladie. Plusieurs 

chromosomes ont été identifiées : 5q, 6q, 11q, 22q….  
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f) Le tabac, l’activité physique et la prise de contraceptif oraux (CO) 

 

Le tabac et l’activité physique régulière (plus de 7 heures par semaines) 

seraient des facteurs protecteurs grâce à leurs effets anti-oestrogéniques (94). 

Néanmoins plusieurs études ne retrouvent pas cette corrélation et ce paramètre 

reste controversé (86). 

La prise de CO pourrait être un facteur protecteur mais également un biais dans 

l’âge de découverte de l’endométriose, en retardant son diagnostic. 

 

g) L’indice de masse corporelle (IMC) 

 

Un IMC > 25 serait corrélé à une moindre prévalence d’endométriose (95). 

 

 

  7. les signes cliniques d’endométriose. 

 

Les signes cliniques d’endométriose sont très peu spécifiques. Ils se 

retrouvent largement dans la population générale (96), ressemblent à d’autres 

symptômes d’inflammation chronique du péritoine (5) et aucun n’est 

pathognomonique.  

Bazot et al (97) retrouvent lors d’une étude sur des femmes ayant bénéficié d’une 

cœlioscopie pour endométriose pelvienne profonde la proportion des signes 

cliniques ci dessous : 

 

Dysménorrhées 85,9% 

Dyspareunies profondes 68,5% 

Douleurs à la défécation 34,8% 

Douleurs non cycliques 28,3% 

Infertilité 22,8% 

Asthénie 15,3 

Dysurie 3,2% 
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En comparaison, Jamieson retrouve dans la population générale : 90% de 

dysménorrhées, 42% de dyspareunies profondes et 39% de douleurs chroniques 

(96). 

De plus, l’endométriose peut exister de façon asymptomatique. Lors d’un bilan 

d’infertilité, Moen et al retrouve une prévalence de 20% de femmes ayant une 

endométriose asymptomatique (98). En fonction des études cette prévalence varie 

de 2 à 43% (27)(99). La présence de cette endométriose ne semble pas présenter 

de risque de développer des symptômes ultérieurement puisqu’un suivi à 15 ans ne 

retrouve pas plus de symptômes que dans le groupe contrôle (98). 

La relation entre les douleurs abdominopelviennes et l’endométriose est maintenant 

largement acceptée (100)(101). Cependant la définition même de ces algies 

pelviennes diffèrent en fonction des auteurs (102)(103). Certains regroupent sous le 

terme algies pelviennes chroniques (APC) les syndromes prémenstruels, les 

douleurs ovulatoires, les douleurs non cycliques et les douleurs provoquées 

(dyspareunies, douleurs à la défécation). D’autre plus restrictifs y regroupent 

uniquement les douleurs non cycliques ou non menstruelles. En France l’usage veut 

que les APC regroupent les dysménorrhées, les dyspareunies profondes et les 

douleurs non cycliques (104) (105).  

La durée est également un sujet de controverse. Si tous s’accordent sur le fait qu’il  

s’agit d’une période après laquelle la douleur perdure suite à une phase aigue, 

certains fixent celle-ci à 3 mois, d’autres à 6 mois. Ces différentes définitions 

engendrent des biais dans les études. 

Le douleurs sont dues à des micro-hémorragies répétées, cataméniales au niveau 

des implants d’endométriose (106). Les mécanismes qui en résultent sont les 

phénomènes inflammatoires, les infiltrations nerveuses et les adhérences (107). Les 

douleurs peuvent donc être cycliques et/ou chroniques.  

Il existe une corrélation entre l’intensité des douleurs et le nombre d’implants, la 

profondeur de l’infiltration (108)(109), les adhérences (110)(111)(112), entre la 

symptomatologie et la localisation (111)(113)(114). Souvent, il existe une relation 

croissante entre la fréquence et la sévérité des symptômes et les stades de la 

maladie (115)(116). 
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a)  Les dysménorrhées 

 

 Les dysménorrhées représentent le premier motif de consultation des femmes 

souffrant d’endométriose (4). C’est également un symptôme très fréquent dans la 

population générale mais elles semblent plus sévères chez les femmes ayant des 

lésions d’endométriose (101) et plus fréquentes (117). Elles se retrouvent chez 75 à 

90% d’entre elles (118). Elles sont définies comme des spasmes, intermittents, 

associés au cycle menstruel qui durent entre 24 et 72 heures (119). Les douleurs 

sont centrées sur la région sus-pubienne avec des irradiations possibles dans le dos, 

les cuisses et la région lombaire. Classiquement, les dysménorrhées primaires sont 

présentes dès l’adolescence alors que celles qui sont apparentées à l’endométriose 

se retrouvent plus volontiers chez des femmes matures, avec un pic de fréquence 

aux alentours de 25-30 ans. Néanmoins, l’endométriose peut se retrouver chez des 

adolescentes puisque le cas le plus jeune a été diagnostiqué à 10 ans (120). 

L’endométriose reste la cause la plus fréquente des dysménorrhées secondaires 

chez les adolescentes puisqu’elle représente entre 45 à 70% des causes de 

douleurs pelviennes chroniques chez les adolescentes (121). 

Les douleurs sont secondaires aux implants endométriosiques et aux phénomènes 

inflammatoires résultants des micro-saignements, il s’agit de douleurs souvent 

hormono-dépendantes. Cette caractéristique est constante quel que soit le stade de 

la maladie dans les 3 types d’endométriose (106). En effet, qu’il s’agisse 

d’endométriose superficielle, de kyste endométriosique ou d’endométriose profonde 

les douleurs sont équivalentes sur une échelle visuelle analogique (EVA), mais 

nettement supérieures aux femmes non endométriosiques (101)(122). Leur caractère 

sévère est souvent révélateur d’endométriose (94), et il s’agit fréquemment du 

symptôme le plus précoce. Il est donc primordial d’évoquer le diagnostic 

d’endométriose devant des douleurs intenses, ayant des répercussions sur la qualité 

de vie, résistantes aux traitements classiques (AINS) et s’atténuant totalement ou 

partiellement en période d’aménorrhée. 

Il n’y a pas de corrélation entre les dysménorrhées et la localisation des lésions 

d’endométriose même si elles sont souvent associées avec des adhérences au 

niveau du cul de sac de douglas (114)(111)(123)(110). 
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b)  Les douleurs abdominopelviennes chroniques. 

 

L’endométriose est une cause très fréquente d’algies pelviennes chroniques 

(APC) (100). Leur taux varie de façon importante entre les études : 12,5% pour 

Arruda and al (124), 28,3% pour Bazot and al (97), 32% pour Kresch (125) ou 38,2% 

pour Fauconnier and al (111). Ceci peut s’expliquer par la définition même des APC 

qui n’est pas la même d’une étude à l’autre et par le caractère très peu spécifique 

des APC dans l’endométriose. Elles s’apparentent à une localisation intestinale 

profonde et à des adhérences (111)(113) 

Les APC représentent 10 à 25% des motifs de consultation en gynécologie et entre 

20 et 40% des indications de cœlioscopies (126)(127)(128). Leur fréquence et leur 

grande variabilité ne peut justifier à elles seules un critère diagnostic fiable. 

 

 

c)  Les dyspareunies 

 

Il s’agit de dyspareunies à la pénétration profonde. L’interrogatoire retrouve 

souvent des douleurs stéréotypées, reproductibles d’un rapport à l’autre. Leur 

prévalence est de 30 et 50% tout type d’endométriose confondu. Ces chiffres 

pourraient être sous évalués car plusieurs études retrouvent un chiffre entre 60 et 

80%. Ferrero and al (123) : 60,6% de dyspareunies retrouvées chez les femmes 

ayant de l’endométriose contre 34,9% pour le groupe contrôle, Bazot and al (97) 

rapporte 68,5% de dyspareunies profondes, Fauconnier and al (111) 78,6%. 

Une étude récente de Vercellini, incluant 292 femmes, retrouve des dyspareunies 

profondes chez 67% patientes atteintes d’endométriose rectovaginale et 53% 

d’endométrioses péritonéales, contre 26% des femmes n’ayant pas d’endométriose. 

L’impact sur la qualité de vie des femmes est considérable. Quelque soit le stade de 

l’endométriose, 40 à 52% des femmes rapportent un impact sévère sur leur activité 

sexuelle (129).  

L’explication de ces douleurs est liée à une infiltration des ligaments utéro-sacrés et 

aux lésions de la cloison rectovaginale (114)(111)(109). 
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d)  L’infertilité 

 

 L’endométriose est un facteur net d’hypofertilité. Parazzini and al (130) 

retrouve un taux de grossesses évolutives à 1 an de 22, 2% alors que dans la 

population générale on attend 92% (131)(132).  

Selon les études, 25 à 50% des femmes infertiles ont de l’endométriose et 

inversement 30 à 50% des femmes ayant de l’endométriose sont infertiles 

(133)(134). 

Cette hypofertilité est expliquée par les adhérences tubaires et/ou annexielles. Ceci 

ne concerne que de faibles proportions de femmes endométriosiques infertiles. Pour 

les autres les mécanismes ne sont pas clairement identifiés mais beaucoup ont été 

proposés et l’origine est certainement multifactorielle (135) : 

- Les troubles de la folliculogénèse (136). Le nombre de follicules matures 

semble plus faible dans les indication de Fécondation in Vitro (FIV) pour 

endométriose que dans les autres indications. 

- Les troubles de la maturation ovocytaire en fin de phase folliculaire, avec une 

augmentation des phénomènes d’apoptose dans les cellules de la 

granulosa (137). De même la qualité ovocytaire est plus faible chez les 

femmes ayant de l’endométriose (138). 

- Effet du liquide péritonéal : Immobilisation rapide des spermatozoïdes par les 

phénomènes inflammatoires, sous l’action des Il 1 et 6, TNFα, des 

macrophages (139)(140)(141) et du stress oxydatif (142)(143). L’interaction 

entre l’ovocyte et le spermatozoïde est également affectée par ces 

phénomènes inflammatoires (144)(145). Enfin le TNFα empêcherait la 

division des embryons en 2 cellules (146). 

- Un endomètre eutopique altéré qui entraine une production accrue de 

prostaglandine et une activation des macrophages (147) peu propice à la 

nidation et une activation de l’aromatase entrainant une production locale 

d’œstradiol pouvant entrainer une résistance à la progestérone (148). 

- L’existence d’endométriomes altère la fonction endocrine et ovulatoire de 

l’ovaire. 

- Enfin la douleur peut aussi être un frein à la possibilité même d’avoir une 

procréation naturelle efficace (135)  
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e)  Les symptômes digestifs 

 

Les signes digestifs d’endométriose sont dus à la présence de muqueuse 

endométriale au niveau de la paroi du colon ou du rectum. Ces signes ne sont pas 

spécifiques et peuvent également être causés par des implants minimes 

d’endométriose péritonéale au niveau du cul de sac de douglas (149).  

La localisation des lésions colorectales se trouve à proximité des structures 

génitales. Le rectum et le colon sigmoïde sont les localisations les plus fréquentes 

entre 80 et 93%. Le reste du colon représente 9% des lésions digestives, pour l’iléon 

terminal et le caecum 6% et enfin l’appendice retrouve 3% des lésions (149)(150). 

Les localisations rectales et sigmoïdiennes sont des extensions vers l’arrière de 

nodules d’endométriose génitale (97) ou en continuité avec les lésions de l’ovaire 

gauche. Cela explique leur plus grande fréquence. 

Les troubles du transit pendant les règles qui peuvent être des diarrhées ou des 

selles plus molles, plusieurs fois par jours, causés par les phénomènes 

inflammatoires récurrents dus aux microhémorragies cycliques. 

Il peut s’agir également de constipation avec dyskinésie terminale pendant toute la 

durée des règles, la cause est soit une sténose, soit une perte de mobilité pariétale 

colorectale. 
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Les douleurs à la défécation ou ténesmes provoquées par la fixation rigide du rectum 

ou de la charnière colorectale au torus utérin, aux ligaments utéro-sacrés ou au 

fornix du vagin et exacerbées par les inflammations cycliques de la paroi rectale. 

Les rectorragies cataméniales sont plus rares et dues à une infiltration de la 

muqueuse. 

Ces symptômes sont très peu spécifiques et sont également rapportés dans d’autres 

pathologies ayant une composante inflammatoire comme le syndrome du colon 

irritable ou des troubles fonctionnels intestinaux, qui peuvent également coexister 

avec l’endométriose. Seaman et al rapporte que les femmes ayant de l’endométriose 

ont 6 fois plus de risque d’avoir une maladie inflammatoire pelvienne et ont 3,5 fois 

plus de syndromes du colon irritable que les femmes saines (151). 

De plus, une étude récente a montré que les signes digestifs ne sont que très 

faiblement corrélés à une atteinte rectale (129). En effet, même si tous ces signes 

sont plus fréquents lorsqu’il existe une infiltration du rectum, les autres types 

d’endométriose les expriment également de façon importante. 

 

 

f)  Les signes urinaires 

 

  La localisation urinaire représente 0,2% à 2,5% des atteintes 

endométriosiques en fonction des séries (152) et parmi celles ci 85% sont de 

localisation vésicale. Il s’agit d’une endométriose profonde avec atteinte 

endométriosique du détrusor. Les autres localisations se situent au niveau des 

uretères et des reins. 

Souvent les symptômes urinaires sont au second plan par rapport aux autres 

manifestations de l’endométriose. Les signes évocateurs sont les cystites à 

répétitions avec ECBU négatif, les pollakiuries, les cystalgies, les impériosités 

mictionnelles, les douleurs mictionnelles et les hématuries. Le caractère le plus 

important est, comme dans toute lésion d’endométriose, le caractère cyclique des 

troubles. 
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I.2 Diagnostic 

 

1. L’interrogatoire. 

 

Le diagnostic d’endométriose n’étant évoqué que sur un faisceau 

d’arguments, tant la symptomatologie peut être variée, le temps de l’interrogatoire 

est primordial. Comme dans toute maladie chronique il est capital d’écouter les 

plaintes des patientes (5). 

L’interrogatoire devra être minutieux à la recherche des symptômes principaux 

d’endométriose : les dysménorrhées, les douleurs pelviennes chroniques, les 

dyspareunies, l’infertilité et des signes secondaires : les douleurs à la défécation, les 

troubles du transit, les signes urinaires. En effet, Arruda and al (124) montre dans 

une étude sur le délai moyen entre le début des symptômes et le diagnostic 

d’endométriose que les motifs de consultations sont : les dysménorrhées (67%), les 

algies pelviennes chroniques (12,5%), les dyspareunies (5,5%) et l’infertilité (10%). 

Cependant, nous l’avons vu ces symptômes sont extrêmement fréquents dans la 

population générale. C’est pourquoi certains aspects recherchés à l’interrogatoire 

pourront améliorer l’orientation diagnostique (83) : 

 

- les symptômes cycliques ou exacerbés par la période cataméniale sont très 

évocateurs d’endométriose (127). 

- l’association de dysménorrhées avec au moins un autre symptôme 

d’endométriose.  

60 à 90% des femmes ayant eu un diagnostic d’endométriose avaient plus 

d’un symptôme (111)(124). Cet argument est d’autant plus fort s’il s’agit d’un 

symptôme majeur d’endométriose. 

- des symptômes sévères (101)(94)(124) : les marqueurs de sévérité peuvent 

être évalués par des scores élevés sur les échelles d’autoévaluation tels que 

l’Echelle Visuelle Analogique (EVA). Un score supérieur à 7 est très suggestif 

d’endométriose (83)(110). La prise d’antalgique, la nécessité de rester 

allongée, la répercussion sur l’activité quotidienne et professionnelle sont 

également à rechercher. 
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Comme devant toute algie pelvienne chronique il est nécessaire de retracer l’histoire 

des symptômes (128). Même si l’endométriose semble plutôt une maladie de la 

femme en période d’activité génitale aux alentours de 25-30 ans, la plupart des 

symptômes douloureux sont présents dès l’adolescence (153). Les paramètres qui 

peuvent alerter sont : une histoire familiale d’endométriose, un absentéisme à l’école 

pendant les règles et une contraception orale commencée tôt dans l’adolescence et 

prolongée. 

Pour l’évaluation des douleurs et de la qualité de vie plusieurs échelles peuvent être 

utilisées: 

- échelle de Andersch et Milson (154) 

C’est une échelle verbale multidimensionnelle, non spécifique de l’endométriose, et 

qui propose 4 stades de dysménorrhées en fonction des répercussions sur la vie 

quotidienne. 

0 : les règles ne sont pas douloureuses et l’activité quotidienne n’est pas affectée 

1 : les règles sont douloureuses mais inhibent rarement l’activité normale, la prise 

d’un antalgique est rarement nécessaire. La douleur est légère. 

2 : les activités quotidiennes sont gênées. Des antalgiques sont nécessaires et 

soulagent la douleur : les absences (école, travail) sont rares. La douleur est 

moyenne. 

3 : activité clairement inhibée. Faible effet des antalgiques. Symptômes somatiques 

(maux de tête, asthénie, nausées, vomissements et diarrhées). La douleur est 

sévère. 

Cette échelle est largement utilisée en gynécologie même si elle n’a bénéficié 

d’aucune étude méthodologique. 

 

- échelle de Biberoglu (155) 

Elle étudie cinq critères : les dysménorrhées, les dyspareunies, les douleurs 

pelviennes, la sensibilité pelvienne à l’examen, la mobilité utérine et les nodules à 

l’examen clinique. 

Cette échelle n’est pas validée mais elle est utilisée par de nombreux auteurs depuis 

plus de 20 ans. Elle a montré sa sensibilité aux changements dans la prise en 

charge thérapeutique et permet d’évaluer les symptômes avant et après les 

traitements. 
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- Medical outcome study short form 36 (MOS SF 36, annexe 2) 

C’est le questionnaire le plus utilisé en gynécologie mesurant la qualité de vie en 

général. Il a montré sa sensibilité aux changements dans l’endométriose (156). 

Les 8 critères étudiés sont : l’activité physique, la limitation due à l’état physique, 

la douleur physique, la santé perçue, la vie et la relation avec les autres, la santé 

psychique, la limitation due à l’état psychique, l’évolution de la santé perçue. %

 

- Endometriosis Health profile 30 (157), (EHP-30, annexe 3) 

Questionnaire spécifique de l’endométriose qui évalue la gène de la patiente en 

explorant les évènements de la vie quotidienne sur lesquels la douleur retentit 

(157)(158). Il évalue les répercussions sur les activités et les tâches courantes 

(loisirs, activités professionnelles, sport, tâches ménagères), la relation avec les 

autres (conjoints, famille, amis), l’altération psychologique (anxiété, colère, sommeil), 

le bien être intérieur (se sentir en forme). 

Pour Panel et Renouvel il s’agit probablement de l’échelle la plus intéressante dans 

l’endométriose et tend à devenir la référence. Le problème est son nombre important 

d’items qui nécessite le recours à l’autoquestionnaire. Il existe néanmoins une forme 

courte (EHP5, annexe 4) qui est également validé pour l’endométriose. 

 

2. L’examen clinique. 

 

L’examen physique doit être réalisé systématiquement dès qu’il existe une 

suspicion d’endométriose. Il est plus sensible pendant les règles (7)(97) mais n’est 

réellement contributif que lorsqu’il est effectué par un examinateur expérimenté. 

Très contributif pour les lésions d’endométriose infiltrantes, il l’est moins au niveau 

postérieur où il est négatif dans plus de 50% des cas (122). 

 

a)  Examen au spéculum 

 

Il recherche des lésions typiques du fornix vaginal à type de plicature ou de 

rétraction de la muqueuse vaginale (149), des lésions inflammatoires d’aspect 

cartonné saignant au contact (159). On retrouve également des lésions bleutées au 

niveau rétrocervical et dans la partie supérieure de la paroi vaginale postérieure (83). 

Ces lésions sont retrouvées dans 5 à 17% des cas (5). 
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b)  Toucher vaginal 

 

 Il est à pratiquer dans tous les cas. La palpation des culs de sac postérieurs 

retrouve des formations nodulaires, fermes, sensibles au contact et provoquant des 

douleurs identiques aux dyspareunies avec parfois une irradiation au niveau de 

l’aine. Ces nodules sont le plus souvent rétrocervicaux et en rapport avec l’une ou 

les deux racines des ligaments utéro-sacrés et sont retrouvés dans 42% des cas (5). 

On recherchera également des masses annexielles fixées évocatrices 

d’endométriomes ou encore un utérus fixé (159). 

 

c)  Toucher rectal 

 

Il complète l’examen clinique afin de palper des nodules plus difficiles à 

atteindre. Ces nodules associés à une absence de mobilité de la muqueuse rectale 

peuvent indiquer une infiltration de la muqueuse rectale. 

 

 

3. Les examens paracliniques 

 

Lors d’une suspicion clinique d’endométriose, il est nécessaire d’effectuer un 

bilan paraclinique. Celui-ci a pour but de confirmer le diagnostic, de préciser la 

localisation de l’endométriose afin de déterminer le traitement de première ligne à 

instaurer. Il faut également pouvoir effectuer une cartographie complète des lésions 

en précisant non seulement la géographie de ces lésions mais également leur taille. 

Il sera alors plus facile d’anticiper l’évolution de la maladie et d’adapter la 

thérapeutique au profil de la patiente (désir de grossesse, âge, acceptation d’un 

traitement hormonal prolongé avec absence des règles…) (160). 
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a) La biologie 

 

Le CA 125 est plus élevé pendant les règles et plus encore chez les femmes 

endométriosiques avec des lésions profondes ou des lésions d’endométriomes de 

gros volume (161). Cependant sa performance est médiocre à tous les stades (162). 

La spécificité est de 90% mais sa sensibilité n’est que de 28%, ce dosage ne peut 

infirmer ou confirmer un diagnostic. 

Aucun dosage n’est recommandé en pratique sauf à la recherche d’un diagnostic 

différentiel. 

 

 

b) L’échographie  

 

C’est l’examen de première intention devant toute suspicion d’endométriose 

en raison de son faible coût, de sa facilité d’accès et de sa faible nocivité.  

Cet examen peut être réalisé par voie sus pubienne mais sera plus performant par 

voie endovaginale et réalisé pendant la période cataméniale. Elle est très opérateur 

dépendant. 

L’intérêt diagnostic est surtout démontré pour les endométriomes et les lésions 

vésicales (163)(164)(165). 

 

Les endométriomes : Le contenu hémorragique des kystes d’endométriose est un 

critère diagnostic important. On retrouve, dans 80% des cas une formation avec un 

fin piqueté échogène et homogène mais qui n’est pas spécifique. Ces signes sont 

renforcés par la présence de plages hyperéchogènes pariétales ayant un aspect 

multinodulaire au sein d’un même ovaire. Dans 42% des cas ces endométriomes 

sont bilatéraux (166). 

 

L’endométriose vésicale : l’échographie se pratique avec la vessie en semi réplétion 

pour identifier les lésions dans le cul de sac vésico-utérin (166). 

 

L’endométriose pelvienne profonde : l’échographie, endovaginale ou transrectale, 

permet une bonne visualisation des atteintes des ligaments utéro-sacrés ou du 

rectosigmoide, avec une sensibilité et une spécificité entre 80 et 97% (167). Elle 
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reste médiocre pour les atteintes vaginales et de la cloison rectovaginale (168)(97). 

La visualisation d’une asymétrie et d’un épaississement nodulaire de celle-ci, au 

contact du col et du vagin, peut orienter le diagnostic mais il reste difficile à établir. 

 

L’endométriose péritonéale superficielle : aucune valeur de l’échographie pour cette 

localisation. 

 

 

c)  Echo endoscopie transrectale 

 

Cet examen paraît une bonne alternative à l’IRM devant toute suspicion 

d’atteinte rectale car elle permet une analyse complète du rectosigmoïde. Elle doit 

être réalisée avant toute chirurgie d’endométriose rectale. Cependant cet examen 

nécessite une anesthésie générale et ne peut être réalisé en pratique courante.  

 

 

d) Imagerie à Résonnance Magnétique (IRM) 

 

C’est l’examen non invasif de référence devant toute suspicion 

d’endométriose, mais sa négativité ne permet pas d’écarter le diagnostic. Il est 

également opérateur dépendant et nécessite le recours à des radiologues 

expérimentés. 

 

Les endométriomes : il existe un hypersignal supérieur à celui de la graisse sous 

cutanée dans 90% des cas (169)(170). Des kystes ayant un hypersignal persistant 

en séquence T1 pondérée est un signe pathognomonique. 

 

L’endométriose vésicale : mise en évidence d’une paroi vésicale hétérogène avec 

des spots hyper-intenses en T1 et T2, correspondant aux glandes endométriales. 

Elle précise le degré de franchissement de la musculeuse (166). 

 

L’endométriose pelvienne profonde : nécessaire au bilan initial préthérapeutique de 

l’endométriose pelvienne profonde. Elle permet une cartographie exhaustive des 

lésions (171). L’atteinte du torus utérin ou des ligaments utéro-sacrés montre un 
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épaississement nodulaire hypo-intense, plus ou moins spiculé, correspondant aux 

nodules fibreux. Par contre les lésions plus récentes montrent également des 

signaux hyper-intenses au niveau des ligaments. Pour Kinkel et al (171) un 

épaississement du ligament supérieur à 9 mm est très évocateur. Il existe un nodule 

hypo-intense contenant des glandes hémorragiques hyper intenses. 

Au niveau de l’espace recto-vaginal, l’IRM permet une précision diagnostique de 

96,9% (172). 

En ce qui concerne l’endométriose digestive, on recherche un hypo-signal mal 

délimité accolant à la face postérieure de l’utérus et antérieure du rectum mais 

l’interprétation est difficile. 

 

L’endométriose péritonéale superficielle : il est possible de détecter des hyper-

signaux focalisés sur les implants si ceux ci mesurent plus de 4 mm (173), 

cependant cette localisation reste la limite majeur de l’imagerie et elle est le plus 

souvent diagnostiquée à la cœlioscopie.  

 

 

e)  L’hystérosalpingographie 

 

Elle n’est utile que pour le diagnostic de l’endométriose tubaire. Elle montre 

des images diverticulaires au niveau des segments isthmiques (163). 

 

 

f) La cœlioscopie 

 

C’est l’examen de référence pour le diagnostic de l’endométriose. Elle doit 

toujours être précédée d’un bilan paraclinique préalable car elle peut méconnaitre les 

lésions d’endométriose sous péritonéales profondes (7). 

Toute lésion évoquant de l’endométriose sera prélevée et analysée en histologie. 

Ceci confirmera le diagnostic et éliminera une cause maligne. 

Cet examen permet un geste diagnostique et thérapeutique dans le même temps si 

cela est nécessaire. 
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Comme pour les autres examens diagnostiques de l’endométriose, il existe une 

meilleure corrélation entre l’aspect macroscopique et les résultats de l’histologie s’il 

est réalisé par un opérateur confirmé. 

 

 

I.3 Les traitements 

 

Le traitement de l’endométriose est individuel et doit s’adapter au cas par cas. 

Il tiendra compte du degré de sévérité de la symptomatologie clinique, de la 

localisation et de l’étendue des lésions, du désir de grossesse ou de l’infertilité. Il 

devra se faire en accord avec la patiente après lui avoir expliqué les avantages et les 

inconvénients de chaque option.  

 

1. Le traitement médical 

 

 Des recommandations de bonne pratique ont été publiées par l’Agence 

Française de Sécurité Sanitaire des Produits de la Santé (AFSSAPS) en 2005 (159) 

et par le Collège National des Gynécologues Obstétriciens de France en 2006 (107). 

Le traitement visera une diminution de la symptomatologie douloureuse et sera 

principalement à visée antigonadotrope. Celui-ci aura un effet suppressif et non 

curatif des lésions. En supprimant les microhémorragies, il y aura une réduction du 

nombre d’implants et une diminution de la progression des lésions entrainant une 

diminution des dysménorrhées et des douleurs pelviennes (174)(175)(176). 

 

Les Anti-Inflammatoires Non Stéroïdiens (AINS) : ils sont préconisés à visée 

antalgique dans les dysménorrhées en début de période douloureuse. On constate 

une diminution des douleurs dans 72% des cas (1). En cas de suspicion clinique 

d’endométriose l’AFSSAPS recommande d’y adjoindre un traitement par progestatif 

à dose antigonadotrope ou une contraception œstroprogestative. Les AINS ayant 

l’AMM pour les dysménorrhées sont : acide méfénamique (Ponstyl®), acide 

tiaprofénique (Flanid®, Surgam®), diclofenac (Voldal®, Voltarène®, Xénid®), 

flurbiprofène (Antadys®, Cebutid®), ibuprofène (Antarene®, Brufen®, Intralgis®, 

Nurofen®), kétoprofène (Toprec®), naproxène (Apranax®, Naprosyne®). 
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Des douleurs résistantes au traitement ou la prise trop importante d’AINS en période 

cataméniale doit toujours orienter vers le diagnostic possible d’endométriose. 

 

La contraception œstroprogestative : elle devra se faire en continu car l’utilisation en 

discontinue ne stoppe pas la croissance des lésions (177) du fait de la persistance 

des microhémorragies de privation sur les lésions (178). Une étude randomisée 

versus placebo retrouve une amélioration des dysménorrhées, des dyspareunies et 

des douleurs pelviennes au bout de 6 mois (179)(180). Les douleurs réapparaissent 

6 mois après l’arrêt du traitement (181). 

 

Les progestatifs à dose antigonadotropes : Ils sont les plus souvent utilisés en 

première intention. Ils sont efficaces sur les douleurs liées à l’endométriose. On 

utilisera préférentiellement : l’acétate de chlormadinone (Lutéran®), l’acétate de 

nomegestrol (Lutenyl®, hors AMM), l’acétate de cyprotérone (Androcur®), la 

médrogestone (Colprone®), la promegestrone (Surgestone®, hors AMM). Il faut 

éviter les progestatifs qui ont des effets androgéniques trop marqués, bien qu’ayant 

l’AMM, comme l’acétate de médroxyprogesterone (Dépo-prodasone®) et l’acétate de 

noréthistérone (Primolut-Nor®) ou bien n’ayant pas démontrés d’efficacité sur 

l’endométriose comme le dydrogesterone (Duphaston®). 

Leurs effets secondaires sont ceux liés à l’hypoestrogénie et la perte osseuse 

constatée lors de l’utilisation prolongée qui est réversible à l’arrêt. 

 

Le dispositif intra utérin au Levonorgestrel (Mirena®) : des études montrent une 

amélioration des dysménorrhées, des douleurs chroniques mais également une 

régression du stade AFSr  (Annexe 1) après 6 mois de traitement et une diminution 

des récidives après le traitement chirurgical (182)(183). 

 

Le Danazol : androgène de synthèse provoquant une atrophie de l’endomètre qui fut 

le traitement de référence. Il est, à l’heure actuelle, délaissé à cause de ses effets 

secondaires androgéniques, métaboliques et hépatiques. 

 

Les analogues de la gonadotrophine-releasing hormone (GnRh) : ils sont utilisés 

pour leur effet antigonadotrope en inhibant la synthèse de FSH et de LH. Leur 

efficacité est identique à celle du Danazol mais n’entraine pas d’effets secondaires 
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androgéniques. En revanche, ils présentent des effets secondaires liés à la carence 

œstrogénique (déminéralisation osseuse, bouffées de chaleur, irritabilité, prise de 

poids) qui peut justifier une hormonothérapie de substitution appelée add-back 

thérapie, elle est recommandée au bout de 3 mois de traitement (107). 

Ils peuvent être utilisé en pré-opératoire afin de réduire l’activité et la taille des 

lésions pouvant faciliter la chirurgie d’exérèse. 

Ils peuvent être utilisés en post opératoire afin de prévenir les récidives douloureuses 

à 12 et 24 mois (179)(184). Leur utilisation est limitée à 6 mois par l’AFSSAPS. 

Néanmoins Surrey et al montre qu’avec l’adjonction d’add-back thérapie il n’existe 

aucune modification de la densité osseuse pendant 6 à 10 ans (185). 

Les analogues de GnRh ayant l’AMM dans l’endométriose sont :Leuproréline 

Enantone®, Nafaréline Synarel®, triptoréline Décapeptyl®. 

 

Aucune étude randomisée ne compare les effets de la chirurgie en comparaison 

avec un traitement médical. Cependant, l’AFSSAPS préconise un traitement 

d’épreuve de 3 mois entrainant l’aménorrhée dans le cas d’une suspicion 

d’endométriose avec examens cliniques et échographiques peu contributifs. En cas 

d’échec le recours à un spécialiste doit être demandé(159). 

 

 

2 le traitement chirurgical 

 

Le traitement chirurgical de l’endométriose nécessite de poser la bonne 

indication chirurgicale en fonction du type d’endométriose, de la sévérité des lésions, 

du retentissement fonctionnel, de l’âge de la patiente et de son désir de grossesse. 

La voie d’abord peut être cœlioscopique ou par laparotomie. La cœlioscopie est le 

« gold standard » pour les endométriomes et les lésions péritonéales superficielles 

(186)(187)(188). Celle-ci a également démontré son intérêt pour l’endométriose 

rectovaginale (189)(190), pour l’atteinte des ligaments utéro-sacrés (191)(192), pour 

les lésions digestives(193) ou vésico-uretérales (194). Daraï et al a montré son 

intérêt dans les atteintes digestives (195). La pratique de la cœlioscopie étant 

relativement récente, elle nécessite un opérateur expérimenté. 
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Les risques de complications imposent de mettre en avant les avantages et les 

risques de chaque opération lors de concertations pluridisciplinaires et d’en rendre 

compte à la patiente par une information précise et claire (196)(107). 

 

La chirurgie de l’endométriose péritonéale superficielle : les implants péritonéaux 

superficiels seront supprimés soit par destruction (laser ou électrocoagulation) soit 

par exérèse. Les adhérences feront appel à la vaporisation laser ou à la coagulation 

monopolaire ou bipolaire puis section (adhésiolyse) mais leur relation avec la 

symptomatologie douloureuse est controversée. 

Sutton et al (197) ont montré l’efficacité sur les douleurs à 6 mois de la vaporisation 

laser, de l’adhésiolyse et de la section des nerfs utérins lors d’une endométriose 

minime à modérée. L’amélioration du groupe traité chirurgicalement était de 62,5% à 

6 mois contre 22,6% dans l’expectative. A 12 mois, 90% des patientes étaient 

toujours soulagées (198). Une aggravation des lésions est retrouvée pour 29% des 

patientes du groupe témoins lors d’une chirurgie réalisée 6 mois plus tard. Cette 

étude confirme l’intérêt de la chirurgie de destruction par rapport à l’expectative. 

Abbott et al (199) a réalisé une étude sur les endométrioses de stades II à IV en 

comparant les effets sur la douleur et la qualité de vie de patientes traitées 

chirurgicalement par rapport à des patientes bénéficiant uniquement d’une 

cœlioscopie diagnostique. Il existait une amélioration de 80% dans le cadre de la 

chirurgie contre 32% pour le groupe témoin et une augmentation des lésions pour 

45% des femmes du groupe témoin à 6 mois. La chirurgie d’exérèse est donc aussi 

efficace en cas d’endométriose douloureuse. 

 

La chirurgie dans l’endométriose sous péritonéale profonde :  

Les lésions d’endométriose profonde sont des lésions fibreuses qui sont moins 

sensibles au traitement hormonal et pour lesquels la chirurgie constitue un traitement 

de choix. Lorsqu’il n’y a pas d’atteinte rectale, une exérèse des nodules de la cloison 

recto-vaginale est pratiquée avec un bénéfice de la chirurgie conservatrice sur les 

douleurs. Reich et al (189) retrouve une amélioration des douleurs dans 89% des 

cas. Angioni et al (200) diminuent de 60% les dysménorrhées, de 70% les 

dyspareunies et les algies pelviennes chroniques de 60%. Ainsi, la chirurgie 

conservatrice avec exérèse totale des lésions est un traitement efficace de 

l’endométriose profonde. 
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Lorsqu’il existe une atteinte rectale ou digestive, la technique chirurgicale fait appel à 

une exérèse large, avec ou sans conservation utéro-ovarienne. Le degré de 

radicalité est à discuter en fonction du risque de complication, avec une équipe 

pluridisciplinaire faisant intervenir des chirurgiens digestifs. Il est recommandé que 

ce type d’intervention soit pratiquée par des équipes expérimentées (107).  

En terme d’amélioration des douleurs et de la qualité de vie, Dubernard et al (156) 

ont montré une amélioration significative de la qualité de vie 22 mois après la 

chirurgie avec 15,5% de complications majeures. 

 

L’hystérectomie : selon la Société d’Obstétrique et de Gynécologie Canadienne, 

l’hystérectomie est indiquée dans les cas sévères après échec des autres 

traitements et chez des femmes sans désir de grossesse (201). Le taux de récidive 

est de 10% dans le cas d’une hystérectomie totale (202) et il passe à 62% lorsqu’il 

s’agit d’une hystérectomie conservatrice (203). En cas d’hystérectomie totale, avec 

exérèse des lésions profondes et mise en place d’un traitement hormonal substitutif 

le taux de récidive peut être nul (204). 

 

Les endométriomes : la fréquence isolée des endométriomes est faible, de l’ordre de 

1,06% (205). Leur prise en charge chirurgicale doit donc être envisagée de façon 

conjointe avec les autres localisations. 

 

 

I.4 L’endométriose, le délai diagnostique et le médecin généraliste. 

 

« Le médecin de famille a un rôle important à jouer dans le diagnostic et le 

traitement des femmes atteintes d’endométriose »(1). 

 

 L’endométriose est une cause fréquente d’algies pelviennes donc une cause 

fréquente de consultation en médecine générale (206). Cependant, le diagnostic est 

difficile. Il est basé sur un faisceau d’arguments avec une diversité de symptômes qui 

peuvent résulter de plusieurs autres maladies (1), un caractère cyclique 

prédominant, une appréciation subjective de la sévérité. Cela pose un réel problème 

diagnostique lors d’une consultation pour des douleurs pelviennes chroniques (207). 

En effet, le médecin généraliste devra être capable de distinguer le plus tôt possible 
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quelles sont les femmes les plus à risque d’endométriose et donc d’en reconnaître 

les symptômes principaux et secondaires. Il devra apprécier la sévérité de la douleur 

et son caractère cyclique. Le délai diagnostique est actuellement très long : 8 ans 

pour le Royaume-Uni, 11 ans pour les Etats-Unis (208) et 7 ans pour la Norvège 

(209). En comparaison, le délai diagnostique d’une autre maladie chronique comme 

la polyarthrite rhumatoïde n’est que de deux ans et demi (210). 

L’étude de Greene et al portant sur 4334 femmes ayant eu un diagnostic 

d’endométriose montre que trois femmes sur quatre ont consulté au moins cinq 

médecins avant d’obtenir un diagnostic (211). Pour Pugsley et al (4), une femme sur 

trois rapporte avoir consulté son médecin généraliste au moins six fois avant le 

diagnostic de leur maladie. 

Quel est l’impact d’une telle errance diagnostique en terme d’évolution de la maladie, 

de qualité de vie et de santé publique ? Quelles sont les causes qui engendrent un 

délai aussi long ? 

 

 

1.  L’évolution de la maladie 

 

Matsuzaki et al (212) a effectué une étude de l’impact du délai diagnostique sur la 

sévérité de la maladie en classant les lésions en fonction du classement ASRM 

révisé (Américan Society for Reproductive Medecine). Le délai diagnostique moyen 

était de 6,6 ans. Il était significativement plus long pour les stades IV avancés que 

pour les stades I, II, III, IV (14 ans contre 3,5 - 5,8 - 5,5 et 6,3 ans). Le degré 

d’infiltration est également plus important avec l’allongement du délai avant la 

chirurgie.  

Plus le délai est important et plus la maladie est sévère lors de sa prise en charge. 

De ce fait, le pronostic sur l’infertilité est plus incertain et le risque de récidive est 

augmenté. 
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2.  la qualité de vie 

 

Plusieurs auteurs ont mis en avant l’impact de l’endométriose sur la qualité de 

la vie tant au niveau physique, qu’émotionnel, relationnel ou social 

(210)(213)(214)(215).  

La répercussion sur les différents aspects de la vie quotidienne selon l’étude de 

Fourquet et al (2) portant sur une cohorte de 108 patientes est résumée dans le 

tableau suivant: 

 

  Limitation dans les tâches quotidiennes 79% 

Relations sexuelles 66% 

Exercice physique 56% 

Appétit 54% 

Sommeil 54% 

Activité sociale 48% 

Relation avec les enfants 45% 

 

La qualité de vie est altérée au niveau social. Ces femmes ont tendance à limiter 

leurs activités à cause des douleurs. Au niveau des relations sexuelles, Ferrero et al 

ont montré que 50% des patientes atteintes d’endométriose ont eu des dyspareunies 

profondes à un moment de leur vie sexuelle (123). L’endométriose a également des 

répercussions au niveau professionnel.  

Une étude récente a utilisé le questionnaire EHP-30 sur des femmes ayant eu un 

diagnostic d’endométriose ainsi que sur un groupe témoin (216). L’objectif était de 

réaliser une enquête épidémiologique de la qualité de vie des patientes ayant une 

endométriose comparée à un référentiel de femmes témoins. 

Les symptômes tels que les algies pelviennes chroniques, cataméniales ou non, les 

douleurs abdominales, les troubles digestifs ou la fatigue sont 4 à 6 fois plus 

fréquents dans le groupe endométriose que dans le groupe témoin et sont corrélés à 

une importante sévérité des douleurs (entre 8-10 sur l’EVA). 

L’impact du délai sur la qualité de vie est démontré et confirme les autres études. En 

effet, le temps passé à « vivre avec la douleur » sans diagnostic et sans réel 

traitement efficace a des répercussions directes sur le travail. Certaines patientes 
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peuvent être arrêtées jusqu’à 18 jours par an (210) entrainant un effet négatif sur la 

satisfaction vis a vis de leur travail. Les femmes se sentent coupables de prendre 

des arrêts maladies pour ces problèmes. Elles se sentent souvent trop fatiguées 

pour effectuer leur travail correctement et accomplissent souvent moins que ce 

qu’elles voudraient.  

 

Les conséquences sur le travail selon Hansen et al (216), (toutes les différences sont 

significatives). 

 Endométriose Référent 
Se sentent coupable de 
prendre un arrêt de travail 

30,2% 13,5% 

Sont inquiètes de ne pas 
pouvoir faire leur travail 

30,6% 13,7% 

Se sentent trop fatiguées 
pour faire leur travail 
correctement 

27,8% 12,4% 

Accomplissent moins que 
ce qu’elles désirent 

24,7% 13% 

Se sentent stressées 27,2% 18% 

 

A noter comme dans d’autres études (217) la prévalence de la dépression n’est pas 

plus importante dans le groupe endométriose que pour la population témoin. 

 

 

3. Un enjeu de santé publique 

 

Plusieurs études ont tenté d’analyser le coût réel de l’endométriose. En 2002, 

une étude évaluait les coûts directs par femmes et par an à 2801$ et les coûts 

indirects à 1023$, soit 22 milliard de Dollars. C’est vingt cinq fois plus que le coût 

d’une maladie de Crohn (865 millions de Dollars). Néanmoins les coûts indirects 

basés sur une diminution de la productivité sont difficiles à apprécier. Ils se basent 

aussi bien sur le nombre de jours d’absences que sur un moindre rendement au 

travail qui peut baisser de 60% lors de douleurs pelviennes sévères (218). 

Des études plus récentes, réalisées en 2008 et 2009 (219)(220), ont montré que le 

coût lié à la baisse de productivité était sous évalué. En effet, ils représentent entre 

deux et trois fois plus que les coûts directs. Simoens et al (219) ont réalisé une étude 

dans douze centres de référence d’endométriose dans dix pays. Le coût par année 
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et par femme représentait 9579€ (soit 12 630$) avec un coût de productivité de 

6298€ soit deux fois plus que les coûts directs regroupant pourtant les frais de 

traitement (chirurgical ou médical), les hospitalisations, les examens 

complémentaires. 

Les facteurs retrouvés dans l’augmentation des coûts sont toujours les mêmes. Le 

délai diagnostique très long affecte aussi bien le coût avant le diagnostic avec une 

multitude d’examens, de consultations, de thérapeutiques mais également les coûts 

post diagnostic. L’endométriose étant plus sévère, elle requiert des traitements plus 

couteux. Le pronostic sur l’infertilité est également plus négatif et engendre un 

surcoût lié aux thérapeutiques de procréation médicalement assistée. 

Enfin l’errance diagnostique des femmes souffrant d’endométriose a une 

répercussion très importante sur la qualité de vie et sur le travail ce qui semble 

générer le surcoût le plus important. 

 

 

4. une méconnaissance de la maladie à 2 niveaux 

 

a) la population générale 

 

L’endométriose est une maladie méconnue du grand public et par conséquent 

des femmes souffrant de symptômes pouvant en évoquer le diagnostic. 65% des 

patientes n’ont jamais entendu parler d’endométriose avant la chirurgie diagnostique 

(2).  

De plus les dysménorrhées sont stigmatisées comme « une période qui fait partie de 

la vie » et avec laquelle « il faut faire avec » (213) et qui jette un profond discrédit sur 

la réalité des douleurs ressenties par ces femmes.  

Les collègues de travail sont souvent très durs avec les femmes souffrant 

d’endométriose car il n’existe pas de problème « visible » et elles sont souvent 

accusées de se servir d’excuses pour ne pas faire leur travail. 

Ces femmes sont élevées depuis leur premières règles dans la « normalité » de leur 

douleur et sont incapables de faire la différence entre des douleurs de règles 

« normales » ou « anormales » (210). Toutes sentent que leurs douleurs sont plus 

importantes que les autres femmes (221) mais tentent de relativiser en se disant 

qu’elle n’ont pas de chance. Devant l’attitude de l’entourage elles ne veulent pas 
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paraître faibles ou incapables de faire face à une douleur que tous considèrent 

comme normale (210). En poussant un peu plus loin, dans les sociétés actuelles, où 

la femme doit être l’égale d’un homme, il est particulièrement mal vu d’avoir une 

baisse de productivité liée à « un problème de femme » (213). 

Enfin il existe probablement un tabou culturel persistant sur les menstruations qui au 

cours des siècles ont toujours été sources de croyances. En effet, la société judéo-

chrétienne a assimilé le sang menstruel à une souillure, un pouvoir maléfique, 

contaminant et transmissible à autrui (222). La femme en période de règles est 

accusée de faire tourner le lait, le vin, les sauces, de ternir les miroirs, de rouiller le 

fer, de souiller le feu… Les enfants conçus pendant les menstruations seront roux 

portant la couleur du sang impur sur leur cheveux ou bien seront anormaux 

(222)(223). En 1878, le british Médical Journal éditait une série de lettres de 

médecins qui donnaient des preuves que le contact d’une femme qui avait ses règles 

pouvaient abimer le jambon qu’elle avait touché (223). Encore aujourd’hui au début 

du XXIème siècle, certaines caves à vin lors des vendanges sont interdites aux 

femmes. 

Méconnaissance de la maladie, stigmatisation négative des dysménorrhées sévères, 

tabou sont les raisons qui augmentent le délai entre l’apparition des symptômes et la 

première consultation chez le médecin. 

Une réduction des délais de prise en charge devra donc se faire par une information 

plus agressive précisant que la douleur pendant les règles n’est pas quelque chose 

de normal (2)(210). Cette éducation devra se faire dès l’adolescence en s’adressant 

également aux parents. Elle pourra peut être avoir un impact sur l’entourage : famille, 

amis, travail. 

 

c) le médecin généraliste 

 

Lorsque les symptômes sont rapportés au médecin généraliste, ceux ci sont 

banalisés par le professionnel de santé. Les femmes rapportent qu’elles ne sont pas 

prises au sérieux, que les médecins leur expliquent que les douleurs sont normales 

pendant la période menstruelle (210)(124)(221).  

Plusieurs études (124)(211) s’accordent pour dire que les délais diagnostiques sont 

plus longs si la femme consulte pour des douleurs pelviennes plutôt que pour une 

infertilité (7,4 ans contre 4 ans). De même, les femmes pour qui les symptômes ont 
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débutés avant l’âge de 20 ans mettent 9 ans avant d’obtenir un diagnostic contre 3 

ans pour les plus de 30 ans (124).  

Ceci tant à montrer que les connaissances sur l’endométrioses sont insuffisantes. Le 

début des symptômes est plus fréquent à l’adolescence (67,1%), qu’à l’âge adulte 

(32,9%) (211). Le principal symptôme d’une endométrioses sont les dysménorrhées 

et pourtant c’est l’infertilité qui semble alerter le plus le médecin généraliste dans sa 

démarche diagnostique. 

Une étude récente de Quibel et al (224) portant sur les réponses de cent médecins 

généralistes de Seine-Maritime, à propos de leur connaissance de l’endométriose, 

montre que seulement 37% des médecins sont à l’aise dans la prise en charge de 

l’endométriose. Si 90% des médecins dépistent les dysménorrhées, 37% ne 

retiennent pas l’endométriose comme un diagnostic possible. Les dyspareunies ne 

sont recherchées que dans un cas sur deux alors qu’elles évoquent le diagnostic 

dans 75% des cas. Seulement 50% des médecins interrogés étaient capables de 

donner trois symptômes cardinaux (dysménorrhées, algies pelviennes chroniques et 

dyspareunies pour les plus fréquents). Les symptômes moins fréquents ne sont pas 

connus. Or les délais diagnostiques sont plus courts si les dysménorrhées sont 

associées à d’autres symptômes (199), il paraît donc nécessaire de savoir les 

rechercher. 

En ce qui concerne les examens, 57% savent que l’IRM est l’examen de référence 

mais ne demandent pas à ce que celui ci soit pratiqué par un professionnel 

spécialiste de l’endométriose. 

Au niveau thérapeutique les AINS sont choisis comme traitement de l’endométriose 

bien devant l’aménorrhée. 36 à 41% des médecins généralistes interrogés ne savent 

pas que l’aménorrhée est le traitement de référence et 9% pensent que c’est un 

traitement dangereux. 

L’impact de ces consultations sur les patientes est une psychologisation de la 

douleur (210). D’autres commencent un parcours du combattant et consultent 

plusieurs médecins avant d’être prises au sérieux et adressées à un gynécologue. 

Encore faut-il que celui-ci soit spécialisé dans l’endométriose afin d’obtenir un 

diagnostic. 

 

La réelle prévalence de l’endométriose est inconnue. Pour toutes celles qui sont 

parvenues à un diagnostic, le délai entre le début des douleurs et le diagnostic est 
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extrêmement long. La méconnaissance de cette maladie à la fois du grand public et 

du médecin généraliste semble être le principal déterminant de ce retard 

diagnostique et probablement d’un sous diagnostic.  

Nous avons voulu réaliser une étude déterminant une population de femmes à risque 

d’endométriose lors de consultations de médecine générale, afin d’analyser la vision 

qu’elles ont de leurs symptômes et les réponses qu’on a pu leur apporter. 
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II. MATERIEL ET METHODE 

 

II.1. Population étudiée 

 

Nous avons conduit une étude prospective basée sur un questionnaire ciblant 

les symptômes cataméniaux, la réponse du médecin généraliste et l’attitude de la 

patiente face à ceux-ci.  

 

La population étudiée regroupe des femmes de 18 à 45 ans, sans antécédents 

d’hystérectomie et n’ayant pas eu d’ovariectomie totale, consultant leur médecin 

généraliste pour un problème de santé quelconque. 

 

II.2 Mode de recueil de données 

 

 Nous avons distribué les questionnaires aux patientes de treize cabinets de 

médecins généralistes regroupant trente médecins généralistes de Haute-

Normandie. Quatre médecins généralistes avaient un exercice isolé et les vingt-six 

autres se répartissaient sur neuf cabinets de groupe. Aucun médecin généraliste 

n’avait exclu la pratique de la gynécologie. Dix médecins (33%) étaient des femmes 

et vingt (66%) étaient des hommes. Les questionnaires ont été remis directement 

auprès des médecins ou bien par l’intermédiaire de leur remplaçant après avoir 

obtenu leur accord téléphonique pour participer à l’étude. 

Outre le questionnaire, une lettre expliquant le principe de l’étude était distribuée à 

chaque patiente. 

Un questionnaire test a été effectué sur une période d’une semaine permettant de 

déterminer si les questions étaient compréhensibles pour les patientes et quel était le 

nombre de questionnaires que nous pouvions espérer récupérer. A l’issue de cette 

période test, le questionnaire a pu être amélioré, et une lettre a été rédigée à 

l’attention des médecins afin de répondre à certaines interrogations des patientes. 

Nous avons estimé qu’environ vingt questionnaires par médecin pourraient être 

récupérés. 

La récupération des questionnaires s’est effectuée du 21 juin 2011 jusqu’au 14 

novembre 2011. Chaque médecin était libre de distribuer et récupérer le 

questionnaire comme cela était le plus commode dans sa pratique courante. 
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Le plus souvent le questionnaire était distribué par la secrétaire à l’arrivée de la 

patiente et récupéré directement par le médecin, ce qui permettait à la patiente de 

faire le point sur ses dysménorrhées avec le médecin. 

Quelques médecins ont distribué le questionnaire pendant la consultation et les 

récupéraient lors d’une consultation ultérieure ou dans la boite au lettres. Ce fut le 

cas pour les médecins qui n’avaient pas de secrétaire ou bien pour les secrétaires 

qui estimaient que cela ne relevait pas de leurs attributions. 

 

 

 II.3. Les axes de recherche du questionnaire 

 

Le questionnaire comportait vingt-huit questions classées en trois parties 

(ANNEXE 5) :  

 

- généralités (questions 1-5) 

- caractéristiques des symptômes cataméniaux qui concernaient six signes 

majeurs et mineurs de l’endométriose : les dysménorrhées, les symptômes 

digestifs, la pollakiurie, la douleur dans l ‘épaule droite, les dyspareunies et 

l’infertilité. Pour les dyspareunies, nous avons réunis les femmes présentant 

des dyspareunies « la plupart du temps » et « occasionnellement » comme 

présentant une dyspareunie et celle qui ont répondu « non » et « rarement » 

comme ne présentant pas de dyspareunie. 

- une partie s’adressant aux femmes ayant répondu par l’affirmative à au moins 

une question de la seconde partie et qui concerne la réponse du médecin 

généraliste à ces plaintes, l’attitude des femmes elles-mêmes vis à vis de 

leurs douleurs ainsi que les diagnostics éventuels évoqués. 

 

Nous avons comparé trois groupes en fonction d’une estimation du risque d’être 

atteint d’endométriose.  

Le premier groupe rassemble les femmes qui ont uniquement des dysménorrhées et 

présente, selon nous, le plus faible risque d’avoir une endométriose. 

Le second regroupe les femmes ayant soit des dysménorrhées et un seul autre signe 

digestif ou urinaire, soit des dysménorrhées et des dyspareunies. Il représente un 

risque intermédiaire. 
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Enfin le dernier groupe rassemble les femmes ayant des dysménorrhées, au moins 

un signe digestif ou urinaire et des dyspareunies profondes. Ce groupe est considéré 

comme un groupe à haut risque d’endométriose. 

Ont été exclues les femmes n’ayant pas eu de rapport sexuel depuis un an (n=27), 

car l’évaluation d’une dyspareunie dans ce cas était impossible. Les questionnaires 

où une réponse manquait à un des critères d’inclusion ont également été exclus. 

. 

 

II.4. Analyse statistique  

 

Notre analyse statistique s’est déroulée en deux étapes. La première étape est une 

analyse descriptive avec l'étude des fréquences à la fois sur les critères généraux, 

les dysménorrhées, les symptômes cataméniaux et sur les diagnostics envisagés sur 

l’ensemble de notre échantillon. Cette analyse statistique a été réalisée avec le 

logiciel épi-info. 

Cette première analyse a permis d’affiner nos résultats. Nous avons sélectionné des 

associations de critères augmentant, selon nous, de façon accrue le risque d’être 

atteinte d’endométriose. 

La seconde étape de notre analyse est donc une étude comparative entre les 3 

groupes de risques : bas risque, risque intermédiaire et haut risque. Cette 

comparaison essaie de déterminer s’il existe une différence significative entre 

l’attitude des femmes vis à vis de leurs symptômes et leur prise en charge par le 

médecin généraliste en fonction des groupes définis.  

Cette analyse a été réalisée avec les logiciels NCSS 2007 et StatXact v. 8. Les 

comparaisons de moyennes ont été effectuées avec le test de Kruskal-Wallis One-

Way ANOVA.  

Les variables quantitatives ont été comparée avec le test du Chi2, parfois 

complétées par le test de Fisher, le seuil de significativité statistique choisi est p ≤ 

0,05. 
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III. RESULTATS 

 

Nous avons distribué 800 questionnaires et récupéré 512. Deux ont été exclus à 

cause de l’âge qui était supérieur à 45 ans et un pour contenu de réponses aberrant. 

509 questionnaires étaient exploitables et le taux de participation est de 64%. 

308 femmes (60%) présentaient des dysménorrhées et rentraient dans nos critères 

d’inclusion. Elles se répartissent en groupe de bas risque n=53 (10%), groupe 

intermédiaire n=154 (30%), groupe de haut risque n=101 (20%). 

Répartition des questionnaires  
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III.1 Représentativité de l’échantillon 

 

1. Âge 

 

La répartition de l’âge suit une courbe de Gauss de 18 à 45 ans avec une 

représentation plus importante des femmes de 23 ans à 34 ans (53,8%). La médiane 

est 30 ans (DS : 7,059). 

 

 

 

 

 

 

 

Il n’existe pas de différence significative entre les 3 groupes de risque, les médianes 

sont respectivement de 30 ans, 31 ans et 29 ans. 

 



% =@%

  2. Catégories socioprofessionnelles 

 

 

 

 

 

Les catégories socioprofessionnelles ont été calquées sur celles de l’INSEE 

(225).  

Sur 509 réponses, 2 femmes (0,4%) étaient agricultrices exploitantes, 20 artisans, 

commerçantes ou chef d’entreprise (3,9%), 77 cadres ou professions intellectuelles 

supérieures (15,1%), 268 employées (52,7%), 40 étudiantes (7,9%), 5 ouvrières 

(1%) et 97 sans emploi (19,1%). 
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  3. Nombre d’habitants dans la commune. 

 
 

 
 
 
145 femmes habitaient dans une commune de moins de 2000 habitants (28,5%), 79 

dans une commune entre 2000 et 4999 habitants (15,5%), 17 dans une commune de 

5000 à 9999 habitants (3,3%), 90 dans une commune de 10 000 à 19 999 habitants 

(17,7%) et 112 dans une commune de plus de 20 000 habitants. 66 femmes n’ont 

pas répondu.
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4. Nombre d’enfant et de grossesses 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

148 femmes n’avaient pas d’enfant (29,1%) au moment de répondre au 

questionnaire et 350 avaient eu au moins 1 enfant (68,7%). 

116 femmes n’ont eu aucune grossesse (22,8%), 33 femmes ont eu au moins une 

grossesse qui n’est pas allée à terme et 2 femmes n’ayant eu aucune grossesse ont 

des enfants. 

Le nombre moyen d’enfant par femme est de 1,47 avec une médiane à 1 (DS : 1,23). 

La moyenne du nombre de grossesse est de 1,83. Il n’existe aucune différence 

significative entre les 3 groupes. 

 

 

Nombre 
d'enfants 

n= 509  
(%) 

Manquant 11 (2,2) 

0  148 (29,1) 

1  107 (21,0) 

2  137 (26,9) 

3  79 (15,5) 

4  21 (4,1) 

5  4 (0,8) 

6  2 (0,4) 

Nombres de 
grossesses  

n=509 
(%) 

Manquant  19 (3,7) 

0  116 (22,8) 

1  93 (18,3) 

2  126 (24,8) 

3  82 (16,1) 

4  42 (8,3) 

5  21 (4,1) 

6  7 (1,4) 

7  3 (0,6) 
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 III.2. Les symptômes  

 

  1. Les symptômes cataméniaux 

 

 

 

Dans l’échantillon total (n=509) les dysménorrhées concernent 328 femmes 

(64,4%). 

Les autres symptômes ne sont pris en compte que si ils apparaissent pendant les 

menstruations : 

- augmentation de la fréquence des selles : 116 (22%) 

- selles plus molles ou plus liquides : 162 (31,8%)  

- constipation : 123 (24,2%)  

- douleurs à l’exonération 77 (15,1%)  

- pollakiurie : 123 (24,2%) 

- douleur dans l’épaule droite : 24 (4,7%) 
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Pour les femmes ayant eu un rapport sexuel dans l’année précédant l’étude (n=482), 

167 (34,7%) présentent des dyspareunies (la plupart du temps/occasionnellement). 

 

Il convient de reporter ces résultats en fonction de nos critères d’inclusion : 

dysménorrhée présente et activité sexuelle dans l’année précédente.  

Notre échantillon est alors de n=308 (60%). 

Réparties en trois groupes de risques : 

- bas risque n=53 (10%), uniquement des dysménorrhées. 

- intermédiaire n=154 (30%),  soit des dysménorrhées et un seul autre signe 

digestif ou urinaire, soit des dysménorrhées et des dyspareunies profondes. 

- haut risque n=101 (20%), des dysménorrhées, au moins un signe digestif ou 

urinaire et des dyspareunies profondes. 

 

Répartition des autres signes d’endométriose du nouvel échantillon en comparaison 

avec l’échantillon global: 

 

 

Symptômes associés aux dysménorrhées 
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Fréquences des signes dans le nouvel échantillon et en fonction des groupes 

intermédiaires et de haut risque : 

 

Dyspareunies profondes (n=308) : 128 femmes (41%), 27 (21%) femmes dans le 

groupe intermédiaire et 101 (79%) dans le groupe de haut risque, ce résultat est 

significatif (p=0,000001). 

 

Selles plus fréquentes (n=302) : 92 femmes (30,5%), 44 dans le groupe intermédiaire 

(14,6%) et 48 dans le groupe de haut risque (15,9%). Ce résultat est significatif 

(p=0,000001).  

Ce symptôme touche 49,5% des femmes à haut risque d’endométriose contre 

seulement 28,9% des femmes présentant un risque intermédiaire. 

 

Selles plus molles (n=303) : 129 femmes (42,6%), 64 dans le groupe intermédiaire 

(21,1%) et 65 dans le groupe de haut risque (21,5%).Ce résultat est significatif 

(p=0,000001).  

Ainsi, 42,1% des femmes de risque intermédiaire présentent des selles plus molles 

contre 66,3% des femmes de haut risque. 

 

La constipation (n=305) : 81 femmes (26,6%), 41 appartiennent au groupe 

intermédiaire (13,4%) et 40 au groupe de haut risque (13,2%), ce qui représente 

27% du groupe intermédiaire et 40% du groupe de haut risque. Ce résultat est 

significatif (p=0,000001). 

 

La douleur à la défécation (n=306) : 58 femmes (19%), 26 femmes dans le groupe 

intermédiaire (8,5%) et 32 dans le groupe de haut niveau (10,5%). Cela représente 

17% des femmes du groupe intermédiaire contre 32% du groupe de haut risque. Ce 

résultat est significatif (p=0,00007). 

 

La pollakiurie (n=304) : 84 femmes (27,6%), 45 dans le groupe intermédiaire (14,8%) 

et 39 dans le groupe de haut risque (12,8%). Soit 29,4% des femmes du groupe 

intermédiaire et 39,8% du groupe de haut risque. Ce résultat est significatif 

(p=0,000001). 
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Les douleurs de l’épaule droite (n=305) : 18 femmes (5,9%), 1 dans le groupe de bas 

risque (0,3%), 8 dans le groupe intermédiaire (2,6%) et 9 dans le groupe de haut 

risque (3%). Ce qui représente 1,9% du groupe de bas risque, 5,2% du groupe 

intermédiaire et 9,1% des femmes de haut risque. Ce résultat n’est pas significatif 

(p=0,17) 

 

 

 

 Risque 
intermédiaire 

n=154 (%) 

Haut risque 
n=101 (%) 

 

p= 

Selles plus 
fréquentes 

44 (28,9) 48 (49,5) 0,000001 

Selles plus molles 
ou plus liquides 

64 (42,1) 65 (66,3) 0,000001 

Constipation 41 (27) 40 (40) 0,000001 

Douleur à la 
défécation 

26 (17) 32 (32) 0,000007 

Pollakiurie 45 (29,4) 39 (39,8) 0,000001 

Douleur dans 
l’épaule droite 

8 (5,2) 9 (9,1) 0,17 
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2. Présence de douleur à un autre moment du cycle 

 

 

 
        n=308 

 

 

Chez les femmes présentant des dysménorrhées, 151 (49%) n’ont pas d’autre douleur, 66 

(22%) ont des douleurs au milieu de leur cycle, 50 (16%) en seconde partie de cycle et 25 

(8%) pendant tout le cycle. 

 

 

En fonction des 3 groupes de risque définis, le pourcentage de femmes ayant des douleurs à 

un autre moment de leur cycle augmente avec le risque d’avoir une endométriose de façon 

significative (p=0,001) tableau 1. La période où surviennent ces douleurs pendant le cycle n’est 

pas significative (p=0,52) tableau 2. 
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Bas risque  
 

n=52 (%) 

Risque 
intermédiaire 

n=144 (%) 

Haut risque  
 

n=96(%) 

 
p= 

Pas de douleur 37 (71.2) 76 (52.8) 38 (39.6)  

Douleur 15 (28.8) 68 (47.2) 58 (60.4) 0,001 
 
Tableau 1: Algies pelviennes en dehors des dysménorrhées 

 

 

 

 

 

 
Bas risque 

 
 n=15 (%) 

Risque 
intermédiaire 

n=68(%) 

Haut 
risque 

n=58 (%) 

Total 
 

n=141 (%) 
p= 

Milieu du 
cycle 

7 (46.7) 31 (45.6) 28 (48.3) 66 (46.8) 

2nd moitier 
du cycle 

7 (46.7) 26 (38.2) 17 (29.3) 50 (35.5) 

Tout le cycle 1 (6.7) 11 (16.2) 13 (22.4) 25 (17.7) 

0,52 

 

Tableau 2: répartitions des algies pelviennes dans le cycle 
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3. L’infertilité 

 

Echantillon total (n=509) : 

77 des femmes interrogées (15,1%) estiment avoir eu du mal à débuter une 

grossesse. 

34 (6,7%) ont eu recours à l’assistance médicale à la procréation (AMP). 

 

Echantillon des dysménorrhées (n=298) : 53 (17,8%) déclarent avoir eu du mal à 

concevoir et 24 ont eu recours à l’AMP (7,8%). 

 

Groupe de bas risque (n=53) : 17 femmes n’ont pas d’enfant (32%) et 13 n’ont pas 

eu de grossesse (24%). 

4 déclarent avoir eu du mal à concevoir (7,7%), 3 ont eu recours à l’AMP, 2 

fécondations In Vitro (FIV) et 1 insémination intra utérine (IIU). Toutes les femmes 

estimant avoir eu du mal à concevoir ont eu au moins un enfant. 

 

Groupe de risque intermédiaire (n=154) : 49 n’ont pas d’enfant (31%) et 41 n’ont pas 

eu de grossesse (26%). 

30 estiment avoir eu du mal à débuter une grossesse (20,3%), 12 ont eu recours à 

l’AMP (10%). 4 ont eu une stimulation, 1 IIU, 5 FIV, 2 ont eu a la fois stimulation, IIU 

et FIV.  

Parmi les 18 femmes n’ayant pas eu d’AMP 4 n’ont pas d’enfant. 13 (72%) ont eu au 

moins une fausse couche spontanée (FCS). 

 

Groupe de haut risque (n=101) : 28 n’ont pas d’enfant (27,7%) et 23 n’ont jamais eu 

de grossesse (22, 7%). 

19 femmes ont eu du mal à concevoir (19,4%), 7 ont eu recours à l’AMP (8,8%). 5 

ont bénéficié d’une stimulation, 1 FIV et 1 stimulation et FIV. 

Parmi les 12 femmes n’ayant pas eu recours à l’AMP, 3 n’ont pas d’enfant et 6 ont 

eu au moins une FCS. 

 

Les différences entre les groupes ne sont pas significatives (p=0,11) 
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III.3 Les réponses apportées par le médecin aux problèmes des 

dysménorrhées. 

 

 1. La durée des symptômes 

 

La moyenne de la durée des symptômes des 308 femmes présentant des 

dysménorrhées est de 12,63 années (S=7,6646) avec une médiane à 11 (min=0 et 

max=30). 

Les différences entre les 3 groupes ne sont pas significatives. 

La moyenne des 3 groupes est respectivement de 13,69 années, 13,22 années et 

11,62 avec pour médiane 15, 12 et 10 ans. 

 

 

Durée des symptômes selon les groupes : 
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2. Le dialogue avec le médecin généraliste 

 

a) Expression de la plainte (n=292) 

 

 150 (51,4%) femmes souffrant de dysménorrhées n’ont jamais sollicité un avis 

médical. Ce taux n’est pas modifié selon l’appartenance aux groupes les plus à 

risque de présenter une endométriose (p=0,74). 

 

  

 
Bas risque 
n=47 (%) 

Risque 
intermédiaire 
n=148 (%) 

Haut risque 
n=97 (%) 

Total p= 

N'en ont pas 
parlé 

22 (46,8) 76 (51,4) 52 (53,6) 150 (51,4)  

En ont parlé 25 (53,2) 72 (48,6) 45 (46,4) 142 (48,6) 0,74 
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b) La réponse du médecin (n=142). 

 

 

 

 

Dans 85,2% des cas (n=115) la réponse du médecin met en avant le 

caractère normal des dysménorrhées et ce quel que soit le groupe auquel appartient 

la patiente. 

Le syndrome prémenstruel est évoqué 92 fois (73,6%) de façon indépendante de la 

présence d’autres symptômes qui pourraient orienter vers une endométriose. 

L’endométriose est évoquée pour 12 patientes (9,8%). 7 dans le groupe 

intermédiaire et 5 dans le groupe de haut risque. 4 ont été diagnostiquées avec une 

endométriose pelvienne. 

  

Bas 
risque 

n=25 (%) 

Risque 
intermédiaire 

n=72 (%) 

Haut 
risque 

n=45 (%) 

Total 
n=142 (%) 

p= 

Normales 19 (79,2) 60 (87) 36(85,7) 115 (85,2) 0,64 

Syndrome 
prémenstruel 

15 (62,5) 43 (74,1) 34 (79,1) 92 (73,6) 0,33 

Participation 
psychologique 

1 (4,3) 6 (10,2) 6 (14) 13 (10,4) 0,47 

Endométriose 0 (0) 7 (12,1) 5 (11,9) 12 (9,8) 0,21 

Passera avec la 
grossesse 

3 (13) 8 (14,3) 9 (20,5) 20 (16,3) 0,63 

Instauration d'un 
traitement 

17 (73,9) 41 (65,1) 32 (71,1) 90 (68,7) 0,67 

Adressée à un 
gynécologue 

9 (39,1) 35 (57,4) 19 (44,2) 63 (49,6) 0,22 

Echographie 1 (4,3) 20 (33,3) 16 (37,2) 37 (29,4) 0,01 

IRM 0 (0) 3 (5,2) 2 (4,7) 5 (4) 0,54 

Examen 
gynécologique 

3 (13) 26 (42,6) 20 (45,5) 49 (38,3) 0,02 
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Un traitement est instauré pour 90 femmes (68,7%) sans différence significative 

entre les groupes. 

63 femmes ont été adressées à un gynécologue (49,6%), sans différence 

significative entre les groupes. 

Une échographie a été pratiquée dans 37 cas (29,4%), d’autant plus souvent que les 

femmes appartenaient à un groupe plus élevé, cette différence est significative 

(p=0,013). 

5 femmes se sont vues prescrire une IRM (5%), qui a évoqué une endométriose 

dans 4 cas et un fibrome dans 1 cas. 

L’examen gynécologique est pratiqué dans 49 cas (38,3%). Plus souvent chez les 

femmes appartenant au groupe de risques les plus élevés (45,5%), cette différence 

est significative (p=0,022). 
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c) Ecoute et compréhension (n=144) 

 

 

Les femmes qui ont parlé de leurs dysménorrhées à leur médecin ont eu 

l’impression d’être comprises et écoutées pour 90,3% d’entre elles, sans différence 

significative entre les groupes (p=0,42). 2 femmes ont répondu à la question alors 

qu’elles n’avaient pas parlé de leurs douleurs à leur médecin. 

 

 

 

 

  
Bas risque 
n=26 (%) 

Risque 
intermédiaire 

n=72 (%) 

Haut risque 
n=46 (%) 

Total 
n=144 (%) 

p= 

Plutôt non et 
non 

1 (3,8) 9 (12,5) 4 (8,7) 14 (9,7)   

Plutôt oui et 
oui 

25 (96,2) 63 (87,5) 42 (91,3) 130 (90,3) 
0,42 
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d) Le traitement (n=249). 

 

 

  

 

Les femmes qui prennent un traitement, parmi celles présentant des 

dysménorrhées forment un échantillon plus important n=249 (80,8%), que le nombre 

de femmes qui ont évoqué leurs douleurs avec le médecin généraliste n=142 

(46,1%). 

Le traitement a soulagé 151 patientes (60,6%), indépendamment des groupes. 

Les traitements prescrits sont par ordre de fréquence : 

 

Les antispasmodiques : n=147 (68,1%), avec une prescription significativement plus 

importante en fonction des groupes les plus à risques d’endométriose (p=0,04) 

 
Bas 

risque 
n=42 (%) 

Risque 
intermédiaire 

n=125 (%) 

Haut 
risque 

n=82 (%) 

Total  
n=249 (%) 

p= 

Soulagées par le 
traitement 

26 (61,9) 80 (64) 45 (54,9) 151 (60,6) 0,41 

Antalgiques 
simples 

18 (47,4) 68 (64,2) 42 (62,7) 128 (60,7) 0,17 

Antispasmodique 20 (51,3) 77 (71,3) 50 (72,5) 147 (68,1) 0,04 

AINS 12 (32,4) 43 (42,2) 31 (50,8) 86 (43) 0,19 

Pilule avec règles 28 (70) 54 (54) 32 (52,5) 114 (56,7) 0,16 

Pilule 
œstroprogestative 
en continue 

3 (8,6) 14 (14,6) 13 (22) 30 (15,8) 0,2 

Analogue Gn-Rh 0 3 (3,3) 3 (5,2) 6 (3,3) 0,39 

Pilule 
progestative 

0 5 (5,6) 7 (12,3) 12 (6,6) 0,06 

Douleurs calmées 
par la pilule 

19 (47,5) 54 (45,8) 39 (48,8) 112 (47,1) 0,91 
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Les antalgiques simples : n=128 (60,7%) sans différence significative entre les 

groupes. 

La pilule œstroprogestative en prise cyclique : n=114 (56,7%), prescrite 

principalement aux femmes avec un risque faible d’endométriose (70%) sans 

différence significative. 

Les AINS : n=86 (43%), la prescription croissante en fonction du risque 

d’endométriose n’a pas de valeur significative (p=0,19) 

La pilule œstroprogestative en prise continue : n=30 (15,8%), celle ci est prescrite de 

façon plus importante dans le groupe de haut risque, 22% contre 14,6% dans le 

groupe intermédiaire et 8,6% dans le celui de bas risque mais ces résultats ne sont 

pas significatifs. 

La pilule progestative : n=12 (6,6%) plus souvent prescrite aux femmes du groupe de 

haut risque (12,3%), aucune dans le groupe de bas risque et 5,6% dans le groupe 

intermédiaire mais ce résultat n’est pas significatif (p=0,06).  

Les analogues de Gn-Rh : n=6 dont 5 avaient un diagnostic d’endométriose. 

 

La prise d’une pilule a conduit à l’amélioration des symptômes douloureux chez 112 

patientes (47,1%) avec une proportion identique entre les groupes. 
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d) La réaction des femmes face à leurs douleurs (n=261) 

 

 

 

Interrogées sur le recours à d’autres sources d’informations concernant leurs 

douleurs, 137 (52,5%) ont sollicité un gynécologue dont 57,5% du groupe de haut 

risque, 55,8% pour celui de risque intermédiaire et 33,3% pour celui de faible risque, 

cette différence est significative (p=0,017). Seulement 31 de ces patientes n’étaient 

pas adressées par le médecin généraliste. 5 dans le premier groupe, 12 dans le 

second groupe et 14 dans le groupe de haut risque. 

88 (34,4%) en parlent à leurs amies avec une proportion équivalente entre les 

groupes. 

34 (13,3%) cherchent des informations sur des sites internet et de façon plus 

importante lorsqu’elles appartiennent au groupe le plus à risque, 17,4% contre 4,7% 

dans le groupe le moins à risque, cette différence n’est pas significative. 

21 (8,4%) se tournent vers les journaux ou revues. 16,7% dans le groupe de haut 

risque, 5,7% dans le groupe intermédiaire et aucune dans le groupe de faible risque. 

Cette différence est significative (p=0,001). 

13 (5,3%) consultent un autre médecin sans différence significative entre les 

groupes. 

 
Bas 

risque 
n=45 (%) 

Risque 
intermédiaire 

n=129 (%) 

Haut 
risque 

n=87 (%) 

Total 
n=261 

(%) 
p= 

Site internet 2 (4,7) 17 (13,5) 15 (17,4) 34 (13,3) 0,13 

Journaux et 
revues 

0 7 (5,7) 14 (16,7) 21 (8,4) 0,001 

Forum de 
patiente 

1 (2,3) 2 (1,6) 3 (3,7) 6 (2,4) 0,64 

Amies 13 (30,2) 45 (35,7) 30 (34,5) 88 (34,4) 0,8 

Gynécologue 15 (33,3) 72 (55,8) 50 (57,5) 137 (52,5) 0,017 

Autre médecin 2 (4,7) 5 (4,1) 6 (7,5) 13 (5,3) 0,57 
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6 (2,4%) se rendent sur des forum de discussion de façon équivalente entre les 

groupes. 

 

253 femmes (91%) pensent que leurs douleurs sont normales avec une proportion 

un peu moins importante (87,6%) dans le groupe à haut risque d’endométriose mais 

la différence entre les groupes n’est pas significative. 

27 femmes (11,2%) envisagent une pathologie gynécologique. 14 (18,9%) font 

parties du groupe de haut risque, 12 (9,6%) pour le risque intermédiaire et 1 (2,4%) 

pour le groupe de faible risque. Cette différence est significative avec un test du Chi2 

(p=0,017), confirmé par le test de Fisher (p=0,019). 

 

 

 

Bas 
risque 

n=47 (%) 

Risque 
intermédiaire 

n=142 (%) 

Haut 
risque 

n=89 (%) 

 
Total 

n=278 (%) 

 
p= 

Douleurs 
normales 

46 (97,9) 129 (90,8) 78 (87,6) 253 (91) 0,14 

Psychologiques 0 4 (3,2) 4 (5,6) 8 (3,4) 0,28 

Dues à une 
maladie 

1 (2,4) 12 (9,6) 14 (18,9) 27 (11,2) 0,02 
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e) le diagnostic (n=161) 

 

Dans 26 cas (16,1%) un diagnostic a été évoqué par un médecin. 11 dans le groupe 

le plus à risque (18,6%), 14 dans le groupe intermédiaire (16,5%) et 1 dans le groupe 

de faible risque.  

 

11 femmes ont eu comme diagnostic l’endométriose (2,16% de notre échantillon de 

départ et 3,5% des femmes présentant des dysménorrhées). Cela représente 44% 

des femmes ayant obtenu un diagnostic (la répartition entre les groupes est détaillée 

dans le chapitre suivant). 

 

Les autres diagnostics évoqués sont: 

- cancer de l’utérus (1) 

- kystes ovariens (5) 

- métrorragies (1) 

- Maladie sexuellement transmissible (1) 

- syndromes des ovaires polykystiques (3) 

- subtorsion d’annexe (1) 

- contraception par stérilet (1) 

- trouble hormonal (1) 

- myome (1) 

- sans réponse (1) 

 

 

15 femmes ont eu un examen qui est venu confirmer le diagnostic. L’âge moyen est 

de 27,13 ans (S=5,97) avec une médiane de 26 ans (min : 17 et max : 42). 

La durée entre le début de leurs symptômes et cet examen était en moyenne de 

10,83 années (S=8,663), la médiane est de 9 ans (min : 0 et max : 29). 

 



% ?@%

  3. Résultats des cas d’endométrioses (n=11) 

 

7 (63,6%) appartiennent au groupe de haut risque, 4 (36,4%) au groupe 

intermédiaire. 

Outre les dysménorrhées ces femmes présentaient: 

- Au moins 1 signe digestif, pollakiurie et dyspareunies n=3 

- Au moins 1 signe digestif et dyspareunies n=3 :  

- Au moins 1 signe digestif avec pollakiurie  n=1: 

- Au moins 1 signe digestif n=3 

- Pollakiurie et dyspareunies n=1. 

 

La fréquence des symptômes est reportée dans le tableau ci dessous : 

 

Symptômes fréquences 

Selles plus fréquentes 45% 

Selles plus molles ou liquides 64% 

Constipation 36% 

Douleur à la défécation 55% 

Pollakiurie 45% 

Douleur dans l’épaule droite 9% 

dyspareunies 64% 

 

L’âge moyen du diagnostic est de 28,36 ans (S=5,54), médiane 27 (min : 22 et max : 

41) 

La moyenne du délai avant le diagnostic d’endométriose est de 12 ans (S=9,01), 

avec une médiane à 11 ans (min : 4 et max : 28) et 9 patientes ont un délai supérieur 

ou égal à 9 ans. 

9 de ces femmes ont bénéficié d’un examen de certitude diagnostic. L’âge moyen 

lors de sa réalisation est 29,89 ans (S=5,69) la médiane est de 28 ans (min : 24 et 

max : 41). 

La durée moyenne avant la réalisation de cet examen est de 14,25 ans (S=8,48) 

avec une médiane à 9 ans (min : 4 et max : 29). 

Compte tenu du très faible échantillon, les résultats ne sont pas significatifs. 
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IV. DISCUSSION 

 

 Notre étude montre que les signes d’endométriose, dans la population 

générale, sont extrêmement fréquents : 64,4% des femmes présentent des 

dysménorrhées et 34,7% des dyspareunies. Le groupe à haut risque d’endométriose, 

regroupant des femmes ayant des dysménorrhées, des dyspareunies et au moins un 

signe digestif ou urinaire représente à lui seul 20% de la population de notre étude. 

Ce résultat est bien supérieur à la prévalence supposée de l’endométriose qui est de 

10%. Nos résultats confirment que les femmes ne parlent pas de leur symptômes 

à leur médecins (51,4%) et qu’elle les considèrent comme normaux pour 91% d’entre 

d’elles et ce qu’elle que soit le groupe auxquelles elles appartiennent. Cette 

banalisation des symptômes est également relayée par les médecins traitants qui 

pensent que ces douleurs sont normales pour 85,2% d’entre eux sans aucune 

différence significative entre les groupes. En ce qui concerne la prise en charge, elle 

est identique entre les trois groupes de risque sauf pour la réalisation d’une 

échographie et d’un examen gynécologique, significativement plus importante dans 

le groupe à haut risque d’endométriose. Dans notre série l’endométriose n’est 

évoquée que pour 11,9% des femmes considérées à haut risque d’endométriose, 

tandis que le pourcentage des femmes ayant eu le diagnostic d'endométriose est de 

seulement 2,7%. 

 

1. Population étudiée 

 

  Le recrutement de notre échantillon a été effectué auprès de patientèles de 

médecins généralistes par l’intermédiaire des médecins ou de leurs remplaçants. 

L’exercice des remplaçants peut être différent de celui du médecin remplacé mais 

toujours sur une courte période. La population étudiée reste la même, que le 

questionnaire soit distribué sur une période de remplacement ou non, et le suivi est 

toujours assuré par le médecin traitant. Cette méthode de recrutement ne nous a pas 

semblé constituer un biais de sélection mais nous a permis de récupérer plus de 

questionnaires. 
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Aucun questionnaire sur leur connaissance de l’endométriose n’a été distribué aux 

médecins généralistes. La pratique de la gynécologie et la localisation géographique 

ont été les seuls critères permettant de distribuer le questionnaire aux patientes. Le 

sex ratio est de 0,66 en faveur des hommes, ce qui correspond à celui des médecins 

généralistes en exercice dans la région Haute Normandie. Toutefois, le nombre de 

consultations de gynécologie par semaine n’est pas connu. 

 

En revanche, une des forces de cette étude est le recrutement le plus large 

possible : toutes les femmes de 18 à 45 ans, sans antécédent d’hystérectomie, 

consultant pour un motif quelconque leur médecin généraliste. Le taux de 

participation de 64%, représentant 509 questionnaires est un taux de participation 

satisfaisant pour une population recrutée en médecine générale. 

 

 

2. Le recueil des données 

 Le recueil des données par auto-questionnaire a engendré plusieurs biais de 

sélection : 

- Tous les champs n’ont pas été remplis par toutes les femmes. Certaines ne 

cochaient pas la réponse lorsqu’elles estimaient celle-ci négative. Ainsi, l’échantillon 

fluctue selon les questions, rendant l’interprétation des résultats plus délicate. 

- Un problème de compréhension a été relevé aussi bien par les médecins que lors 

du dépouillement des questionnaires. Certaines annotations écrites dans les marges 

du questionnaire révélaient des interrogations au sujet de certaines questions. De 

même un problème de langue, dans certaines Zones Franches Urbaines, a été 

rapporté par plusieurs médecins qui ont parfois traduit et rempli le questionnaire à la 

place des patientes. Il est probable que plusieurs femmes ne sachant pas lire, ou ne 

parlant pas notre langue, n’ont simplement pas rempli le questionnaire. 

- Seules les femmes acceptant de remplir le questionnaire ont participé à cette 

étude. Il est possible que les femmes ne se sentant pas concernées par le problème 

n’aient pas pris le temps d’y répondre. A l’inverse, des femmes présentant des algies 

pelviennes (intitulé du questionnaire) ont pu se sentir plus concernées et remplir ce 
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questionnaire avec plus d’assiduité. Pour cette raison, la prévalence des symptômes 

cataméniaux pourrait être surestimée. 

 

Une des limites de notre étude est l’impossibilité de préciser certaines réponses 

comme l’intensité des douleurs, le recours à un spécialiste de l’endométriose tant au 

niveau de l’imagerie que pour le recours à un spécialiste de gynécologie. 

 

Enfin, cette étude a permis d’évaluer des groupes à risque d’endométriose en 

fonction de l’association de facteurs fortement évocateurs d’endométriose. La 

confirmation diagnostique étant impossible à obtenir, la réelle prévalence de 

l’endométriose reste inconnue.  

 

 

3.  Représentativité de la population étudiée 

 

En ce qui concerne l’âge, l’échantillon n’est pas représentatif de la proportion des 

femmes de 18 à 45 ans dans la population générale, mais il reflète l’âge des 

patientes venant consulter leur médecin généraliste pour un motif gynécologique 

(226). La médiane se situe à 30 ans et correspond au pic de fréquence des femmes 

souffrant d’endométriose rapporté dans certaines études comme celle de Roman et 

al(129). 

 

En ce qui concerne les catégories socioprofessionnelles, elles sont superposables 

aux catégories socioprofessionnelles de l’INSEE en Haute Normandie (225), sauf 

pour la catégorie des ouvriers qui est sous représentée : 8,7% des femmes de Haute 

Normandie contre 1% dans notre étude. Ces femmes sont probablement en situation 

plus précaires et consultent plus rarement un médecin, mais il se peut également 

que certaines « ouvrières » aient été incluses dans d’autres catégories (employées 

ou sans emploi si leur situation était précaire au moment de remplir le questionnaire). 

 

La répartition des femmes selon la taille des communes est superposable à celle de 

l’INSEE (227) sauf pour les communes de 5 000 à 9 999 habitants qui est en  sous 

représentation, 3,3% contre 11,7% pour la population de Haute Normandie. Ceci 

peut expliquer en partie la sous représentation de la catégorie des ouvriers. 
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En ce qui concerne la parité le nombre moyen d’enfant par femme dans notre étude 

est de 1,47, ce qui est très en dessous du taux de fécondité en Haute Normandie qui 

est de 2,08 enfants par femme selon l’INSEE (228). 

 

 

4. Spécificité des signes d’endométriose 

 

 Les dysménorrhées ont une forte sensibilité, comme le montre l’étude de 

Roman et al (129) et ce quel que soit le stade de l’endométriose. En effet, cela 

concerne 85,7% des endométrioses superficielles, 95,2% des endométrioses 

profondes et 96,2% des endométrioses rectales. Cependant, elles représentent 

64,4% des femmes dans notre étude et révèlent une spécificité médiocre. 

En ce qui concerne les dyspareunies, il s’agit également d’un signe ayant une très 

forte sensibilité, puisque entre 86 et 100% des femmes présentant une endométriose 

ont des dyspareunies profondes (129). Dans notre étude 32% des femmes 

présentent des dyspareunies profondes et la fréquence augmente à 41% si on les 

associe aux dysménorrhées. Toutes ces femmes ne souffrent pas d’endométriose et 

la spécificité de l’association de ces 2 symptômes reste faible. 

Concernant les signes digestifs, ils n’ont été pris en compte que s’ils étaient associés 

aux dysménorrhées. Leur fréquence est élevée pour chacun des items proposés et 

rejoint la fréquence des symptômes digestifs chez des patientes atteinte 

d’endométriose (129). Ainsi, 38 à 47% des femmes atteintes d’endométriose 

déclarent avoir des épisodes de diarrhées, alors que dans notre population 31,8% 

des femmes déclarent avoir des selles plus liquides et 22% une augmentation de la 

fréquence des selles (qui est peut être difficile à distinguer des épisodes de diarrhées 

pour les femmes répondant au questionnaire).  

Les épisodes de constipation représentent 33% chez les femmes ayant une 

endométriose superficielle, 26,2% chez les femmes ayant une endométriose 

profonde et 54,7% pour les endométrioses rectales(129) mais sont présents à 24,2% 

dans notre étude. 

Enfin les douleurs à l’exonération semble être le signe le plus spécifique puisqu’il ne 

représente que 15,1% des femmes interrogées dans notre étude, mais est présent 
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chez 38 à 68% des femmes souffrant d’endométriose avec une sensibilité plus 

importante chez les femmes présentant une endométriose rectale (129). 

Notre étude montre de façon claire que les signes d’endométrioses qui possèdent 

une bonne sensibilité chez des patientes réellement atteintes d’endométriose, ont 

une fréquence bien supérieure à la prévalence de l’endométriose. La spécificité de 

tous les signes majeurs et mineurs de l’endométriose reste faible et impose une 

difficulté supplémentaire au diagnostic, notamment dans la pratique courante de 

médecine générale. Comment distinguer parmi tous ces signes les associations ou 

les spécificités qui peuvent orienter une patiente vers le diagnostic d’endométriose 

plutôt qu’une autre ? 

 

5.  L’endométriose ne vient pas au médecin généraliste, c’est le 

médecin généraliste qui doit chercher l’endométriose 

 

 Plus de la moitié des femmes (51,4%) souffrant de dysménorrhées n’ont jamais 

parlé de leurs douleurs avec leur médecin généraliste, sans aucune variation entre 

les différents groupes de risque. Ceci signifie que même les femmes les plus à 

risque d’endométriose cumulant dysménorrhées, signes digestifs cataméniaux, 

algies pelviennes chroniques pour 60,4% d’entres elles, et dyspareunies n’ont jamais 

évoqué ces symptômes avec leur médecin. 

La raison la plus évidente que révèle notre étude est la banalisation des symptômes 

survenant en période de règle. 91% des femmes interrogées pensent que leurs 

douleurs sont normales, 87,6% pour le groupe considéré à haut risque 

d’endométriose. Par ailleurs, une très faible partie des femmes recherche une cause 

médicale à leurs symptômes grâce à d’autres moyens d’information. Les journaux et 

revues ne sont consultés que dans 8,4% des cas, les sites internet pour 13,3%. 

Cette acceptation de la douleur comme « faisant partie de la vie » contribue aux 

délais diagnostiques extrêmement longs de l’endométriose, entre 7 et 11 ans selon 

les études (208)(209), voire plus long dans le cas d’endométriose rectale, 16 ans 

dans l’étude de Roman et al (229). Cela contribue également à l’existence d’un délai 

entre le début des symptômes et la première consultation auprès du médecin 

généraliste, 18 mois pour Ballard et al (210). 

Il semble évident que le dépistage plus précoce de l’endométriose ne pourra se 

passer de campagnes d’informations à tous les niveaux et cela à chaque étape de la 
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vie de la femme (à l’école, lors de la première prescription de contraception et de son 

renouvellement, lors de la réalisation de frottis systématiques...) mais également des 

campagnes d’information au niveau de la population générale afin que 

l’endométriose soit enfin perçue comme une  maladie chronique réelle (2)(210). 

Le second enseignement que nous pouvons tirer de cette absence de consultation 

est que le médecin doit impérativement rechercher les signes d’endométriose avant 

même que la patiente ne les évoque.  

Lors de notre étude le retour de plusieurs médecins généralistes a mis en avant que 

les femmes étaient motivées pour participer au questionnaire. En effet, cela leur 

permettait de faire le point sur leurs dysménorrhées, alors que la plupart d’entre elles 

n’en avaient jamais parlées. 

 

 

6.  Une sous évaluation du diagnostic d’endométriose 

 

 La prévalence de l’endométriose dans notre étude est de 2,16%, ce qui est très 

peu compte tenu de la prévalence estimée qui est de l’ordre de 10% (81)(82). Le 

délai moyen entre le début des symptômes et l’évocation du diagnostic est de 12 ans 

dont 80% ont un délai de 9 ans ou plus.  

Seulement neuf patientes ont bénéficié d’un examen diagnostic de certitude au 

moment de l’étude et le délai avant cet examen est de 14 ans en moyenne. 

Ces délais sont plus longs que pour les différentes études déjà réalisées 

(208)(209)(210) mais confirment que l’errance diagnostique des patientes souffrant 

d’endométriose est extrêmement longue et probablement très délétère en terme de 

qualité de vie et d’évolution de la maladie. 

Notre questionnaire a permis de dégager plusieurs groupes en fonction des 

symptômes d’endométriose. Le groupe de haut risque regroupe 20% de notre 

échantillon de départ, celui du groupe intermédiaire 30%. 

Tous les cas d’endométriose que nous avons recensés appartenaient à un de ces 

deux groupes (respectivement 63,6% dans le groupe de haut risque et 36,4% dans 

le groupe intermédiaire). Il est évident que toutes ces femmes n’ont pas 

d’endométriose mais toutes ont des symptômes cycliques ou exacerbés par la 

survenue des règles. Toutes ont une association des dysménorrhées avec un autre 

symptôme évocateur d’endométriose et 20% ont en plus un signe majeur 



% ?>%

d’endométriose. Par conséquent l’endométriose aurait du être évoquée pour une 

grande partie de ces femmes. Pourtant, cela n’a été fait que pour 9,8% d’entres 

elles.  

Il serait intéressant que chaque médecin généraliste reprenne l’interrogatoire de ces 

femmes et leur fassent préciser :  

 

- l’intensité de leur douleur (grâce à l’EVA),  

- -la consommation d’antalgiques en période de règles,  

- -la nécessité de rester allongée à cause de la douleur,  

- -la répercussion sur les activités professionnelles et quotidiennes (grâce à des 

questionnaires tels que l’EHP 5),  

- l’histoire de leur douleur commencée dès l’adolescence et souvent familiale. 

 

Il est alors plus que probable qu’avec un interrogatoire orienté par la recherche de 

l’endométriose et une bonne connaissance de la démarche diagnostique à suivre la 

prévalence de l’endométriose pour le même échantillon de femmes ne soit plus de 

2,16% mais tende à s’approcher de la prévalence dans la population générale. 

 

 

7. Une prise en charge diagnostique et thérapeutique inadaptée 

 

Le diagnostic : 

Notre étude montre que deux facteurs de prise en charge sont modifiés, de façon 

significatives, en fonction de l’augmentation des symptômes d’endométriose : la 

réalisation d’une échographie (4,3% du groupe de bas risque, contre 33,3% pour le 

groupe intermédiaire et 37,2% pour le groupe de haut risque) et la réalisation d’un 

examen gynécologique (respectivement 13%, 42,6% et 45,5%). 

Il s’agit d’investigations non discriminantes dans l’endométriose et qui peuvent 

participer au retard diagnostique (210). L’échographie est intéressante pour éliminer 

un diagnostic différentiel ou dans la recherche d’endométriomes mais est le plus 

souvent normale dans le cadre d’une endométriose pelvienne. Faussement 

rassurante lorsque le résultat est négatif, elle amène souvent le praticien à stopper 

les investigations et la patiente à accepter ses douleurs comme « normales ». 
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L’examen gynécologique, s’il est nécessaire à la démarche diagnostique, pose un 

double problème : 

- il doit être réalisé par une personne qui connaît les signes à rechercher : 

lésions bleutées rétro-cervicales, formations nodulaires, fermes, sensibles au 

contact avec des zones gâchettes, masses annexielles fixées. Sans cette 

connaissance préalable, cet examen a toutes les chances d’être inutile. 

- Dans presque 60% des endométrioses pelviennes (5) il est normal et ne peux 

suffire à exclure le diagnostic. 

L’IRM, qui est l’examen non invasif de référence de l’endométriose, n’a été réalisé 

que pour 5 femmes (4%) dont 4 étaient effectivement atteintes d’endométriose. C’est 

trop peu quand on constate que 80% des femmes ayant au moins deux signes 

d’endométriose n’ont jamais eu le moindre diagnostic évoqué. 

Enfin le recours au gynécologue (49,6%) n’est pas plus important en fonction de 

l’augmentation des signes d’endométriose. Notre questionnaire ne demandait pas le 

niveau de compétence du spécialiste (gynécologue de ville ou gynécologue exerçant 

dans un centre de référence en endométriose) mais plusieurs études rapportent les 

mauvaises relations des femmes atteintes d’endométriose à la fois avec leur 

médecin généraliste mais aussi avec leur gynécologue lors de leur demande de 

soins (230)(231)(207). Greene et al (211) dans une étude sur 4 334 femmes 

atteintes d’endométriose, rapporte que les femmes n’ont pas été prises au sérieux 

par leur médecin généraliste à 65% mais également par le gynécologue à 54%. Il est 

nécessaire d’adresser toute suspicion d’endométriose à un centre de référence en 

endométriose. 

La réalisation d’un annuaire régional de spécialistes référents en endométriose, 

aussi bien gynécologues que radiologues, permettrait également de gagner un 

temps précieux dans le diagnostic de l’endométriose. 

 

Le traitement : 

Parmi les 68,7% de femmes qui se sont vu prescrire un traitement pour leurs 

dysménorrhées, le traitement par AINS (43%), traitement de première intention selon 

l’AFSSAPS dans les dysménorrhées (159), n’arrive qu’en quatrième position derrière 

les antispasmodiques (68,1%), les antalgiques simples (60,7%) et la pilule 

œstroprogestative en prise cyclique (56,7%). D’ailleurs, 47,1% des patientes se 

disent soulagées par la prise de contraception orale. Or il est important de faire une 
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différence entre le traitement hormonal en prise discontinue qui peut certes améliorer 

partiellement les symptômes mais qui continue à entrainer des hémorragies de 

privation (176). Ces hémorragies répétées vont contribuer à augmenter les lésions 

d’endométriose avec un diagnostic retardé puisque les douleurs se seront 

partiellement calmées (177). Le diagnostic sera différé à l’arrêt de la pilule, lors d’un 

désir de grossesse par exemple, avec parfois des lésions mettant en jeu le pronostic 

sur la fertilité. 

Devant toute suspicion d’endométriose il est licite d’ajouter aux AINS une pilule 

progestative à dose antigonadotrope ou une pilule œstroprogestative en continu. Or 

ces traitements sont trop peu prescrits car probablement le diagnostic 

d’endométriose n’est pas suffisamment évoqué. 

 

 

8. La réponse médicale : relais du manque de connaissances sur 

l’endométriose 

 

 Lorsque les femmes ont évoqué leurs douleurs avec leur médecin, la réponse 

qui leur est apportée ne semble pas prendre les dysménorrhées au sérieux.  Dans 

85,2% des cas celles-ci ont été qualifiées de normales et dans 73,6% des cas elles 

ont été associées à un syndrome prémenstruel.  

L’association des dysménorrhées à au moins un signe majeur d’endométriose et un 

signe mineur ne modifie pas la perception du praticien au contraire. En effet, dans le 

groupe considéré à haut risque d’endométriose 85,2% des femmes ont vu leurs 

douleurs qualifiées de normales, 79,1% qu’il s’agissait d’un syndrome prémenstruel. 

Ce qui est encore plus préoccupant est que 14% évoquent alors une participation 

psychologique (contre 4,3% dans le groupe de bas risque) et que pour 20,5% la 

grossesse est encore considérée comme thérapeutique. 

Ces résultats prouvent que le médecin généraliste n’est souvent pas d’un grand 

recours par son manque de connaissance des signes de l’endométriose. Les 

réponses qui sont données sont les mêmes que les patientes appartiennent à un 

groupe élevé d’endométriose ou non. Or, les dyspareunies (critère d’inclusion du 

groupe de haut risque) évoquent le diagnostic d’endométriose dans 75% des cas 

(199). L’association des dysménorrhées à d’autres symptômes d’endométriose doit 

alerter le praticien et permet de réduire les délais diagnostiques (199). Dans notre 
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étude l’endométriose a été évoquée, dans le groupe de haut risque, pour seulement 

11,9% des femmes. En réalité, et dans des conditions idéales, il aurait du être 

évoqué pour l’ensemble de ce groupe. 

Plusieurs études (210)(232) montrent que de telles consultations incitent les femmes 

à penser que leurs douleurs sont normales et qu’elles « n’ont pas de chance » de 

souffrir plus que les autres. La méconnaissance de l’endométriose par le corps 

médical est un des principaux facteurs du retard diagnostic. 

Quibel et al (224) souligne à juste titre que les médecins généralistes ne se sentent 

pas à l’aise avec le diagnostic d’endométriose. Les signes majeurs (tels que les 

dyspareunies) sont rarement recherchés et les signes moins fréquents ne sont pas 

suffisamment connus. 

Notre étude montre également que les patientes sont satisfaites de l’écoute et de la 

compréhension de leur médecin généraliste pour 90,3% d’entre elles. Il semble donc 

nécessaire, compte tenu du rôle de premier recours du médecin généraliste et de la 

confiance qui lui est accordée, de le sensibiliser aux symptômes qu’il doit savoir 

rechercher de façon systématique auprès des femmes en période d’activité génitale. 

La réalisation et la diffusion, à l’ensemble des acteurs pouvant dépister 

l’endométriose, d’un guide d’aide au diagnostic peuvent être une approche 

pertinente. Il aura pour but de recenser les signes cliniques évocateurs, les facteurs 

de risques, rappellera que les premiers signes commencent dès l’adolescence et que 

les jeunes filles doivent y être sensibilisées, la recherche d’une histoire familiale 

évoquant des signes d’endométriose devra également être menée (124)(153). Dans 

ces conditions, les plaintes des femmes atteintes d’endométriose seront peut être 

prises au sérieux plus rapidement. 

 

Cependant, nous l’avons vu ces signes sont très fréquents dans la population 

générale et il n’existe pas encore de questionnaire fiable et utilisable dans la pratique 

de médecine générale afin de décrire plus précisément ces symptômes douloureux. 

Une étude récente de Fauconnier et al (233) a tenté d’affiner la sensibilité des signes 

d’endométriose. Cette étude qualitative a comparé les signes d’endométriose tels 

qu’ils étaient recherchés par des gynécologues obstétriciens, tous experts dans le 

domaine de l’endométriose, et ceux décris par des femmes atteintes d’endométriose 

lors d’entretiens individuels. Sur les cinq catégories de symptômes évoqués à la fois 

par les patientes et les experts (douleurs pelviennes et dysménorrhées sévères, 
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dyspareunies, symptômes digestifs, symptômes urinaires et autres symptômes) 

seuls les symptômes digestifs et urinaires sont superposables entre les 2 groupes.  

La description des douleurs pelviennes et des dysménorrhées sévères est très 

incomplète puisque les experts identifient onze items quand les femmes souffrant 

d’endométriose en identifient vingt. Celles-ci décrivent leurs douleurs comme étant 

« insupportables », « accablantes », « violentes », « intenses ». Elles les décrivent 

volontiers comme étant « continues avec des périodes paroxystiques plus intenses » 

et ne font pas la distinction, à l’inverse des experts, entre les douleurs pelviennes et 

les dysménorrhées mais les considèrent comme étant deux aspects d’une même 

douleur. Dans tous les cas il s’agit de douleurs ayant un impact fort sur la vie 

quotidienne. Cette étude suggère qu’il faudrait peut-être faire évoluer le concept 

« médical » de dysménorrhées sévères vers un concept de « syndrome de douleurs 

pelviennes atypiques ». 

En ce qui concerne les dyspareunies, la aussi la description des experts est 

incomplète. On retrouve dans la description de ces femmes les notions de « douleurs 

fortes, vives pendant les relations sexuelles », « de sensations de brulures pendant 

ou après l’acte sexuel » et le terme « pénétration » n’est jamais employé car la 

signification est différente entre les patientes et les experts. 

Notre questionnaire n’utilisait que des items pensés et réfléchis en terme médical en 

fonction de nos connaissances sur l’endométriose : dysménorrhées, douleurs 

pelviennes à un autre moment du cycle, douleurs à la pénétration profonde, 

symptômes digestif ou urinaire. C’est probablement la raison pour laquelle la 

fréquence de ces signes, même dans le groupe que nous pensons à haut risque 

d’endométriose, reste élevé par rapport à la fréquence supposée de l’endométriose. 

L’implication principale que nous pouvons en tirer est qu’il est nécessaire d’établir 

une description plus précise des symptômes douloureux des femmes souffrant 

d’endométriose. Fauconnier et al (233) suggère de se servir des ces analyses 

descriptives afin d’établir un questionnaire de dépistage de l’endométriose plus 

efficace. En effet, seule la description des douleurs basées sur le ressenti des 

femmes atteinte d’endométriose nous permettra de devenir encore plus spécifique 

dans la recherche des signes d’endométrioses. 
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CONCLUSION 

 

 L’endométriose est une maladie chronique, fréquente avec un impact 

important sur la qualité de vie et sur la santé publique. Elle souffre d’un sous 

diagnostic et d’un délai diagnostique extrêmement long. Ces dernières années avec 

la généralisation des cœlioscopies et les bilans d’infertilité dans le cadre de 

l’Assistance Médicale à la Procréation, les connaissances de cette maladie, les 

thérapeutiques et les moyens diagnostiques ont énormément progressé. 

Notre étude montre que ces connaissances sont encore insuffisamment connues du 

grand public et des médecins généralistes. La conséquence est un retard 

diagnostique important et un sous diagnostic tout aussi important. Les femmes 

souffrant de dysménorrhées considèrent encore, pour une trop grande part, que les 

symptômes cataméniaux sont « normaux », encouragées par leur entourage et par 

leur médecin généraliste. Des campagnes d’information et de prévention doivent être 

mises en place afin d’alerter les jeunes filles et leur entourage sur le caractère 

pathologique de certaines dysménorrhées. 

Le médecin généraliste est en première ligne pour dépister les femmes les plus à 

risque d’endométriose et le sera encore plus dans les prochaines années, compte 

tenu de l’évolution démographique des gynécologues sur le territoire. Il devient 

urgent de le sensibiliser à une recherche active des signes d’endométriose auprès 

de chaque patiente en âge de procréer. Une meilleure écoute des femmes souffrant 

de dysménorrhées est un message important à faire passer. Il est également 

important qu’il sensibilise les jeunes filles aux signes qui doivent les inciter à 

consulter.  

Des recommandations sur la recherche de dysménorrhées sévères avec l’utilisation 

d’échelles de douleurs et de questionnaires d’évaluation de la qualité de vie 

pourraient être mises en place pour aider le médecin généraliste dans sa démarche. 

La réduction des délais doit également passer par une connaissance du parcours 

diagnostique spécifique de l’endométriose et du rôle que chacun doit y jouer. Pour 

chaque région, une liste de référents (gynécologues et radiologues) pourrait être 
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établie et diffusée, facilitant ainsi la pertinence à la fois du second recours et du bilan 

complémentaire. 

Une étude se basant sur de tels outils diagnostiques et comparant la prévalence 

d’endométriose ainsi dépistée à celle que nous avons obtenue, permettrait d’en 

évaluer la pertinence. 
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ANNEXE 1 : le score AFSr de l’endométriose (American Fertility Society révisé en 

1985) 
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ANNEXE 2 : Medical Outcome Study Short Form - 36 (MOSSF-36) 
 
Les questions qui suivent portent sur votre état de santé, telle que vous la ressentez. 
Ces informations nous permettront de mieux savoir comment vous vous sentez dans votre vie 
de tous les jours. 
Veuillez répondre à toutes les questions en entourant le chiffre correspondant à la réponse 
choisie, comme il est indiqué. Si vous ne savez pas très bien comment répondre, choisissez la 
réponse la plus proche de votre situation. 
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ANNEXE 3 : Questionnaire EHP-30 (157) 
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ANNEXE 4 : Questionnaire EHP-5 (234)(158) 
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ANNEXE 5 : Questionnaire et lettre distribués pour notre étude 

%
%
%
%
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% -KHLFPPFRFGH% FG% CBG% Q`DHLQFI% UNLE% QFVFGBE% +NKHFLE% QF% /DQFKBGF% 7DGDEJPFZ% MF%
EDJPBIF%LGF%HWdIF%UNEHJGH%ILE%PFI%QNLPFLEI%ILEVFGJGH%UFGQJGH%PFI%Ed[PFI%KWFT%PFI%CFRRFI%
QF%@>%a%:;%JGIZ%G`J\JGH%UJI%IL^B%Q`NUDEJHBNG%UNLE%PFLE%FGPFVFE%P`LHDELI_%
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