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INTRODUCTION 

Les lésions utérines hypervascularisées après terminaison de grossesse (fausse couche 

spontanée au premier et deuxième trimestre, interruption de grossesse, ou en post partum) sont 

représentées par deux grandes entités : La rétention trophoblastique (RT) hypervascularisée et 

la malformation artério veineuse (MAV) utérine acquise (1). 

La distinction entre ces deux pathologies est  difficile car elles peuvent avoir des présentations 

cliniques similaires, et des caractéristiques échographiques communes (mise en évidence d’un 

flux turbulent à haute vitesse et basse résistance au sein de la lésion vasculaire témoin d’un shunt 

artério-veineux). Les progrès de l’échographie doppler et l’accès à l’angio IRM ont permis de 

mieux décrire ces entités. Pour autant, il persiste ces dernières années une confusion dans la 

terminologie des lésions vasculaires utérines avec de plus en plus de RT hypervascularisées prises 

à tort pour des MAV utérines acquises, appelées MAV like. Cette distinction est primordiale car 

pouvant conduire à un sur traitement.  

ELEMENTS DE PHYSIOPATHOLOGIE 

1. Du trophoblaste au placenta  

Dès la troisième semaine après la fécondation, l’unité structurale et fonctionnelle du placenta, 

la villosité choriale, est en place dans sa structure définitive. La cellule trophoblastique, élément 

essentiel des villosités placentaires, se différencie notamment en  cytotrophoblaste extravilleux 

(CTEV), pour permettre l’ancrage du placenta au contact de la muqueuse utérine jusqu’au tiers 

supérieur du myomètre.  

Lors de l’invasion trophoblastique correspondant aux 8 premières semaines de gestation, la 

cellule trophoblastique se développe en conditions d’hypoxie. Des bouchons de cellules 

trophoblastiques obstruent la lumière des artères spiralées ainsi les hématies maternelles ne 

sont pas observés dans la chambre inter villeuse (figure 1). Cette condition permet la 

transformation de la tunique élastique artérielle en une paroi fibreuse atone n’offrant que peu 

de résistance au flux sanguin maternel. Ainsi après disparition progressive des bouchons 

trophoblastiques à partir de 10 SA, l’arrivée du sang maternel dans la chambre inter villeuse se 

fait sans résistance. 
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Figure 1. La villosité choriale  d’après T Fournier et V Tsatsaris (2). A : villosité choriale et plugs (bouchons) 

endovasculaires en place (flèche). B : Un type de villosité baigne librement dans la chambre intervilleuse 

(villosité flottante), l’autre type est ancrée dans l’endomètre maternel (villosité crampon) 

 

2. Mise en place de la circulation materno-fœtale  

 

 Remodelage vasculaire utérin  

Le remodelage des artères spiralées maternelles se fait par le biais de plusieurs mécanismes (3) : 

interaction directe entre le trophoblaste extravilleux et les composants de la paroi artérielle 

(figure 2). Le remodelage est également induit par des facteurs diffusibles issus du trophoblaste 

extravilleux interstitiel. En effet, le cytotrophoblaste extravilleux sécrète des facteurs 

angiogéniques qui pourraient être impliqués dans le remodelage vasculaire (4). Il a récemment 

été montré que l’HCG possède des propriétés angiogéniques similaires à celles du VEGF et que 

le récepteur de l’HCG (récepteur HCG/LH) est présent à la surface des cellules endothéliales des 

vaisseaux utérins (5). Enfin le remodelage est aussi indépendant de l’invasion trophoblastique.  
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Figure 2. Diagramme de l'organisation histologique de l'interface foeto maternelle. Les cytotrophoblastes, 

envahissent la paroi utérine (invasion interstitielle) et les vaisseaux sanguins maternels (invasion 

endovasculaire). Ils se différencient en Syncytiotrophoblastes multinuclées recouvrant les villosités 

flottantes ou se joignent à une colonne de cytotrophoblastes extravilleux aux extrémités des villosités 

crampons. Une partie des cytotrophoblastes extravilleux remodèlent les artères spiralées maternelles en 

remplaçant le revêtement endothélial et en intercalant dans les parois musculaires et dans une moindre 

mesure, ils remodèlent également les veines utérines. Diagramme d’après Zhou et al (2003)(4) 

 

 Existence d’un shunt vasculaire 

L’existence d’un shunt artério-veineux intramyométrial a été décrite pour la première fois en 

2005 par Schaaps et Tsatsaris. Ce shunt vasculaire placentaire a permis de remettre en cause le 

classique système « en série » artères spiralées - chambre intervilleuse durant la grossesse 

(figure 3). 
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Figure 3. Comparaison avec le modèle classique de vascularisation utéro placentaire. A : schéma classique 

dit en série entre la circulation maternelle et la chambre intervilleuse. B : modèle proposé de 

vascularisation utéro placentaire : la chambre intervilleuse et le réseau vasculaire anastomotique du 

myomètre sont connectés en parallèle (artères en rouge et veines en bleu). C et D : modifications des deux 

systèmes en post partum (la partie grisée représente la partie qui se détache lors de la délivrance)(6)  

L’existence d’un shunt est nécessaire dès lors que la théorie des « bouchons » vasculaires est 

admise. Le réseau vasculaire qui se développe précocement dans le myomètre constitue 

obligatoirement un shunt dès lors que la chambre intervilleuse n’est pas perfusée par du sang. 

Une reconstruction 3D a pu montrer ce réseau dense, anastomotique vasculaire dans le lit 

placentaire mais pas dans le myomètre non impliqué dans la placentation. Un moulage d’un 

utérus obtenu suite à une hystérectomie réalisée dans le post-partum immédiat (figure 4 A) ainsi 

que l’acquisition IRM de ce moulage (figure 4 B) a permis de montrer clairement l’existence 

d’une structure vasculaire type shunt. 
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Figure 4. Description des shunts vasculaires dans le myomètre (6) 

A : grands vaisseaux anastomotiques après retrait des vaisseaux superficiels d’un utérus humain obtenu 

après accouchement à terme. B : la section transversale de cet utérus montre que le réseau vasculaire 

prédomine dans le myomètre antérieur.  

 

L’étude de la perfusion myométriale in vivo par techniques Doppler 3D a permis à Schaaps de 

mettre en évidence un riche réseau vasculaire myométrial, situé dans la région sous placentaire 

et persistant tout au long de la grossesse (figure 5). 

Figure 5. Aspects du placenta et de l’utérus en échographie 3D. Première colonne acquisition en 

échographie 3D haute résolution, deuxième colonne couplée au Doppler couleur et troisième colonne seul 

le signal Doppler est extrait. a, b, c : premier trimestre de grossesse (7 SA) d, e, f : troisième trimestre de 

grossesse (30 SA)(6) 

 

A B 
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3. Terminaison de la grossesse  

 

 Involution du lit placentaire 

Lors de la terminaison de la grossesse (que ce soit en cas d’accouchement ou de fausse couche), 

l’involution des vaisseaux utéro placentaires se fait par thrombose, facilitée par les facteurs de 

coagulation qui sont augmentés en fin de grossesse, et nécrose  simultanée des cellules 

déciduales et de l’endomètre superficiel. Le placenta se décolle au niveau de la zone spongieuse 

sous l’influence des contractions du muscle lisse utérin et permet une involution du site 

placentaire dans son ensemble (figure 6 et 7). 

 

 

                                      

      Figure 6. Terminaison de la grossesse d’après « le déroulement de la grossesse et sa surveillance(7) » 
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Figure 7. Diagramme illustrant la circulation utérine chez la femme non gravide, le développement de la 

circulation utéroplacentaire dans la grossesse normale et l’involution de la circulation utérine après 

l’accouchement. D’après Jauniaux (8). 

 

Il est donc physiologique d’observer une hypervascularisation myométriale en post partum. Elle  

est transitoire et traduit l’involution du lit placentaire. Elle disparait en moyenne en 6 semaines 

quel que soit le terme et ne nécessite aucun traitement (1,9). 

 

 Subinvolution du lit placentaire et flux péritrophoblastique persistant 

La notion de subinvolution du lit placentaire et la persistance du flux péri trophoblastique mis en 

place durant la grossesse sont connus depuis 1955 (10) et sont mis en évidence à l’échographie 

entre 1993 et 2002. 

Van Schoubroeck définit l’hypervascularisation myométriale (enhanced myometrial vascularity 

ou EMV) comme une aire de vascularisation myométriale physiologique plus ou moins large 

située dans la localisation de l’ancien site placentaire. Elle est également observée au tout début 

de la grossesse, avant même l’apparition du sac gestationnel ou à la suite d’une interruption de 

grossesse spontanée ou provoquée (11). 

Post partum immédiat 

Côté  

Fœtal 

Côté  

Maternel 

Non gravide Grossesse normale 
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L’EMV devient pathologique lorsqu’elle ne disparait pas après 10 semaines ou lorsqu’elle est 

associée à des saignements importants (9,12). Dans ce cas elle est le plus souvent associée à une 

rétention de tissu placentaire ou trophoblastique dans la période récente du post partum. Le 

mécanisme d’involution du lit placentaire résulterait d’une interaction anormale entre les 

cellules trophoblastiques extravilleuses et le tissu maternel empêchant la régression vasculaire 

péri trophoblastique et la persistance des shunts artério veineux (figure 8). Ce phénomène est 

auto entretenu par les cellules trophoblastiques sous l’influence de facteurs hormonaux et 

immunologiques)(9,13,14).  

Les autres facteurs de risque de persistance d’une hypervascularisation myométriale en post 

partum seraient l’atonie utérine, la multiparité, les cicatrices de césarienne, les fibromes, les 

endométrites et les coagulopathies (15). 

                                                                                       

 

 

Figure 8. Situation pathologique du post partum ou post abortum d’anomalie vasculaire utérine en rapport 

une rétention trophoblastique  
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DEFINITIONS 

1. La rétention trophoblastique (RT) hypervascularisée 

La RT correspond à la présence de tissu placentaire ou trophoblastique intra utérin persistant 

après terminaison de la grossesse. 

Les mécanismes impliqués dans l’absence de détachement des résidus trophoblastiques ne sont 

pas connus mais résulteraient de plusieurs facteurs entre autres d’une absence de contractilité 

du myomètre dans des zones de fragilité (16) et des interactions hormonales et immunologiques 

entre le trophoblaste persistant et son environnement vasculaire (artères spiralées) dans la zone 

déciduale (13). 

1.1. Epidémiologie, facteurs de risque 

L’incidence de la RT est difficile à évaluer avec des chiffres allant de 17% après fausse couche au 

premier trimestre, 40% après fausse couche tardive au deuxième trimestre et 2.7% après le 

troisième trimestre. Pour un accouchement par voie basse normal elle avoisinerait les 3 à 5% 

(17).  

Les facteurs de risque connus de RT sont la nulliparité, un âge maternel avancé, le 

déclenchement et la non progression du travail, une chirurgie ou traumatisme utérin antérieur 

(césarienne, curetage et aspiration endo utérins ) et le placenta accreta (18). 

Les principales étiologies entrainant des RT sont l’interruption volontaire de grossesse traitée 

médicalement ou par aspiration endo utérine et la fausse couche spontanée au premier 

trimestre ; l’accouchement voie basse (spontané ou pour interruption médicale de grossesse) et 

la césarienne au deuxième et troisième trimestre (19). 

1.2. Diagnostic clinique 

Les symptômes les plus fréquents en présence de RT sont les hémorragies du post partum/post 

abortum ou les saignements persistants après 6 semaines. Une RT peut également être 

diagnostiquée sur des douleurs pelviennes, des endométrites, une aménorrhée. Elle peut aussi 

être découverte de façon fortuite chez une patiente asymptomatique (17). 
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1.3. Diagnostic paraclinique 

1.3.1. Biologie 

L’hormone de grossesse (human chorionic gonadotrophin : hCG) est peu utile pour le diagnostic 

car  elle peut être faiblement positif voire négative en cas de RT prolongée et non spécifique dans 

un contexte de post partum ou abortum (20) (16). 

1.3.2. Diagnostic échographique 

Le diagnostic positif repose sur l’échographie par voie endo vaginale en mode bidimensionnel, 

et Doppler Couleur. C’est l’examen de première intention à réaliser car il est non invasif  

facilement disponible. 

 Echographie mode bidimensionnel (2D) 

 Epaisseur de l’endomètre 

Bien qu’il n’y ait pas d’épaisseur de l’endomètre reconnue après terminaison de grossesse, la 

plupart des auteurs s’accordent à dire que lorsqu’elle supérieure à 10 mm elle suggère la 

présence de RT avec une sensibilité de 80% mais avec une spécificité faible autour de 20% 

(17,21). 

 Masse focalisée et échogènicité 

La présence d’une masse échogène peut prédire la présence de RT avec une sensibilité variable 

selon les auteurs de 29% (17) à 81% (22) mais présente par contre une valeur prédictive positive 

(VPP) de 80%. Ces différences de sensibilité s’expliquent par la technique de mesure de la masse 

qui est différente selon les auteurs. La mesure doit être réalisée dans 2 plans orthogonaux et sur 

une masse distincte de l’endomètre adjacent (figure 9) (17). 

     

Figure 9. Echographie endo vaginale d’une RT. Coupe sagitale montrant une masse hyperéchogène 

focalisée distincte endomètre adjacent flèche (A) à mesurer dans 2 plans orthogonaux (B) images CHU 

Montpellier 

 

 

 A

 

 B 
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 Echographie Doppler Couleur 

L’ajout du Doppler Couleur doit être systématique et doit décrire la localisation de la 

vascularisation (endomètre, endomyomètre) et étudier la zone de jonction entre les deux. 

Plusieurs vascularisations sont décrites :  

 Classification de Kamaya 

La classification de Kamaya (23) est la plus ancienne. Elle classe le degré de vascularisation de 

l’endomètre (intensité du signal Doppler Couleur) comparé à celui du myomètre adjacent sur la 

même coupe du grade 0 à 3. 

 

Vascularisation grade 0: aucun signal doppler couleur n’est détecté dans l’épaisseur de 

l’endomètre. L’épaississement endométrial hétérogène avasculaire est en faveur de 

caillots résiduels intra cavitaires, ou de résidus avasculaires à priori non symptomatiques.  

Vascularisation grade 1: signal doppler minime, vascularisation minimale (moins que le 

myomètre adjacent sur la même coupe).  

Vascularisation grade 2 : vascularisation modérée (flux égal entre l’endomètre et le 

myomètre). 

Vascularisation grade 3 : vascularisation marquée (signal doppler plus marqué dans 

l’endomètre que le myomètre adjacent sur la même coupe).  

 

Selon cette classification, la probabilité de RT est inférieure à 50% lors d’un grade 0. La VPP de la 

présence d’une RT est de 90% lors d’un grade 1, 100% en cas de grade 2 et 3 (17) s’étend adjacent 

en rapport avec le site d’implantation placentaire du fait de la connexion vasculaire entre le 

trophoblaste et les artères spiralées maternelles.  

Le grade 3 peut parfois s’étendre jusqu’au myomètre, mimant ainsi une malformation artério 

veineuse utérine (MAV) et faire craindre une hémorragie massive lors d’un curetage. Cependant 

il s’agira dans la plupart des cas de RT hyper vascularisée avec flux péri trophoblastique plutôt 

qu’une vraie MAV et la vascularisation disparait le plus souvent avec la régression de la RT (23) 

 

 Doppler Color Scoring System (24) 

Ce score est intéressant car validé dans l’analyse de la vascularisation échographique de l’ovaire. 

Il est adapté des recommandations de l’IOTA (International Ovarian Tumor Analysis group) 

décrivant de façon subjective le flux vasculaire au Doppler des masses annexielles. 

Il décrit à l’aide d’un score de 1 à 4 l’intensité de la vascularisation de l’endomètre. 
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                                 DCSS 1 : absence de vascularisation 

                                 DCSS 2 : vascularisation minime 

                                 DCSS 3 : vascularisation modérée à forte 

                                 DCSS 4 : vascularisation très forte 

 

La reproductibilité inter et intra observateur de ce score pour les masses annexielles se sont 

avérées très fortes. Le rôle de ce score dans les fausses couches incomplètes est de déterminer 

s’il existe une communication entre la RT et la circulation maternelle qui pourrait être démontée 

par le degré de vascularisation au Doppler Couleur. Il a été montré que l’absence de 

vascularisation des RT (DCS 1) est plus prédictif d’une résolution spontanée lors de la prise en 

charge expectative qu’un score plus élevé (DCS 2 à 4)  

Leong démontre dans son étude prospective auprès de 5 gynécologiques échographistes une 

reproductibilité importante voire quasi parfaite intra observateur et modérée à importante inter 

observateur  de ce score appliqué aux patientes présentant une fausse couche incomplète pour 

déterminer la présence de RT (matériel intra cavitaire endométrial focalisé et hyperéchogène) et 

assigner un score de DSC de 1 à 4 sur les mêmes vidéos d’échographies visualisées à 7  jours 

d’intervalle. Ainsi ce score pourrait être un outil valide et reproductible appliqué pour la prise en 

charge des RT vascularisées (20). 
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Figure 10. Comparaison des différentes classifications selon l’intensité du signal Doppler croissante de 

l’endomètre comparé à celui du myomètre adjacent  sur la même coupe prédictif de la présente de RT 

(images CHU Montpellier) 

 

 Nouvelle classification d’Akiba comparant endomètre et myomètre 

(2019)(25) 

 Akiba classe les RT en 3 groupes basés sur la profondeur de la vascularisation de l’endomètre au 

myomètre à l’aide du Doppler Couleur (figure 11) : 

  *type 1 : la vascularisation est confinée à l’endomètre 

                           *type 2 : la vascularisation atteint moins de la moitié du myomètre 

                           *type 3 : la vascularisation atteint la moitié du myomètre ou plus 
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Figure 11. Illustration de la classification d’Akiba. RT avec vascularisation atteignant moins de la moitié 

du myomètre (A) et plus de la moitié (B) (images CHU Montpellier). E : endomètre, M : myomètre 

 

Dans son étude avec cette nouvelle classification une différence significative est observée sur le 

risque d’hémorragie en particulier dans le type 3 où l’incidence de l’hémorragie du post partum 

secondaire est de 66.7% (25). Selon lui cette classification parait plus objective que les 

précédentes et plus utile pour déterminer le risque de saignement futur. De même la taille de la 

lésion vasculaire dans son diamètre maximum semble importante pour prédire ce risque.  

Au total ces classifications de la vascularisation des RT permettent de prédire avec la meilleure 

sensibilité et spécificité la présence de RT. Plus le signal Doppler est intense (score croissant) plus 

la RT est présente. La classification d’Akiba intègre en plus la notion de vascularisation 

myomètriale associée aux RT pouvant mimer une malformation artério veineuse utérine dite 

« vraie ». Elle peut représenter une aide à la prise en charge de ces RT hyper vascularisées pour 

lesquelles aucune recommandation de prise en charge n’est proposée à l’heure actuelle.  

1.3.3. Diagnostic à l’IRM 

L’échographie est généralement suffisante en routine pour les cas typiques. Le recours à l’IRM se 

fait uniquement dans les cas complexes  ou pour faire le diagnostic différentiel avec une MAV 

utérine acquise. 

La RT apparait en IRM comme une masse polyploïde irrégulière avec des signaux T1 et T2 

hétérogènes avec des régions hypo et hyper intenses. Lorsqu’elle est hypervascularisée, la 

continuité de la zone de jonction endomètre/myomètre est interrompue au contact de la RT avec 

communication de la RT et du lit de vascularisation myométriale sous-jacent. 

Avec injection de produit de contraste, la vascularisation est variable selon le degré d’hémorragie 

et de nécrose tissulaire. Les séquences dynamiques peuvent être utilisées pour apprécier la 

profondeur de l’invasion myométriale (16). 

 

B A 

Zone de jonction E/M 

 

E 

M 
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1.3.4. Corrélation échographique et histologique 

La clé du diagnostic histologique de la présence de RT est la présence de villosités choriales 

(figure 12). 

                       

Figure 12. Microscopie optique x4. Pièce d’aspiration curetage 1mois après FCS à 8 SA montrant les 

villosités choriales perfusées par le sang maternel (B) et des fragments de cellules déciduales utérines (D) 

(21) 

Les villosités choriales sont perfusées par le sang maternel par l’intermédiaire de nombreux 

vaisseaux localisées au centre de la villosité choriale au début de la grossesse et migre vers la 

périphérie en fin de grossesse. Après la délivrance, les villosités choriales deviennent 

progressivement avasculaires, elles dégénèrent par fibrose puis sclérose (figure 13). 

       

Figure 13. Vascularisation et préservation des villosités choriales. A : vascularisation normale (flèches). B : 

villosité choriale avasculaire montrant un manque d’espaces vasculaires C : exemple de sclérose complète 

des villosités (23). 

Kamaya montre que le degré de vascularisation des RT observé au Doppler couleur serait corrélé 

au processus inflammatoire aboutissant à la dégénérescence et la disparition des villosités 

choriales.  

Ainsi une RT peu vascularisée au Doppler Couleur reflète une intense nécrose des villosités 

choriales et une RT très vascularisée au Doppler Couleur reflète une inflammation modérée 

permettant la persistance de la perfusion des villosités choriales par les artères spiralées 

maternelles qui sont dilatées. 
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2. Les malformations artério-veineuses utérines  

2.1. Epidémiologie et classification 

Les malformations artério veineuses ont été décrites pour la première fois par Dubreil et Loubat 

en 1926 comme un anévrysme cirsoïde de l’utérus (26). 

En 1982, Mulliken et Glowacki  mettent en évidence en histologie sur pièce d’hystérectomie de 

nombreux vaisseaux de morphologie anormale témoin d’une angiogenèse pathologique stable 

sans possibilité de régression spontanée et une pression intra luminale anormalement 

élevée(1,27). 

L’incidence est très difficile à déterminer car ce sont des pathologies extrêmement rares. 

Jusqu’en 2005, moins de 100 cas étaient décrits dans la littérature et seulement 73 avant 1997 

(28). Elle est variable selon les auteurs de  0.1% (29) à 4.5 % (30) et essentiellement sous forme 

de cas rapportés. 

Les MAV sont de deux types : congénitales ou acquises 

 Les MAV congénitales 

Elles sont associées à des syndromes congénitaux tels que la maladie de Rendu Osler. Elles sont 

dues à un défaut d’embryogenèse par mutation de certains gènes impliqués dans l’angiogenèse 

(31) ou défaut de différenciation des capillaires primitifs durant l’embryogenèse. 

Elles sont constituées d’un nidus central contenant des artères et des veines avec de multiples 

artères afférentes et plusieurs veines de drainage pelviennes avec différents calibres de 

vaisseaux. Elles peuvent s’étendre au-delà de l’utérus dans le pelvis environnant et grossir au fur 

et à mesure de la grossesse (32) mais sont le plus souvent asymptomatiques. 

 

 Les MAV acquises  

Contrairement aux MAV congénitales, les MAV acquises consistent en des connexions larges 

entre artères intramurales et plexus veineux myométrial (33). Les artères afférentes sont l’une 

ou l’autre voire les deux artères utérines et le retour veineux est le plus souvent ovarien ou 

iliaque interne. Il n’y a pas toujours de nidus caractéristique.  

Elles sont le plus souvent post traumatiques (chirurgies endo utérines telles que les curetages 

endo utérins, les césariennes, les myomectomies). L’hypothèse physiopathologique est celle 

d’une lésion traumatique ayant rompu ou fragilisé la paroi d’une artère et d’une veine adjacente 

et dont la cicatrisation aurait induit la formation d’une communication entre ces structures 

vasculaires. 
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D’autres causes telles que les cancers de l’endomètre ou du col utérin, les situations 

inflammatoires (endométrites chroniques) ont également été décrites. Elles peuvent également 

parfois être associées à des situations en lien avec des grossesses pathologiques (maladies 

gestationnelles trophoblastiques) (27) et les cicatrices de césarienne (28). De façon plus 

exceptionnelle après exposition au diethylstilboestrol. 

2.2. Diagnostic clinique  

Elles concernent les patientes en âge de procréer de 20 à 40 ans suggérant que les changements 

hormonaux en lien avec les grossesses et les menstruations peuvent jouer un rôle dans leur 

pathogenèse.  

Le symptôme principal est là aussi représenté par les métrorragies pouvant apparaitre 

progressivement de façon irrégulière intermittente, mais aussi de façon brutale, la plupart  du 

temps dans le retour des menstruations suivant le geste traumatique (curetage, révision utérine) 

lorsque la couche endothéliale du vaisseau a été rompue. Les saignements sont alors 

cataclysmiques avec des hémorragies sévères pouvant conduire à une anémie sévère voire un 

choc hémorragique (12). Certains auteurs utilisent le score PBAC pour quantifier les pertes 

sanguines (34) (annexe 3). 

Elles peuvent également se révéler par des douleurs pelviennes ou des dyspareunies.  

Lorsqu’elles sont de grande taille on peut palper une masse pelvienne pulsatile à l’examen de 

l’utérus (12). L’examen du col utérin est fermé en cas de saignements induits par une MAV 

acquise alors qu’il est ouvert en cas de RT (31). 

2.3. Diagnostic paraclinique 

2.3.1. Biologie 

Le taux d’hormone de grossesse bHCG peut apporter une aide au diagnostic de MAV acquise 

lorsqu’il est négatif en présence d’une lésion vasculaire myométriale (1) mais il peut être 

faiblement positif lorsque la découverte suit un geste de curetage endo utérin post fausse couche 

ou IVG et dans ce cas ne permettra pas la distinction (17). 

2.3.2. Artériographie : gold standard du diagnostic 

L’artériographie reste le gold standard pour le diagnostic d’une MAV. Elle montre une artère 

utérine nourricière dilatée et tortueuse alimentant une masse utérine hyper vascularisée et un 

retour veineux précoce dans une veine de drainage unique caractéristique. Elle n’est 

actuellement plus utilisée pour le diagnostic car invasive mais est réservée aux patientes 

nécessitant une procédure d’embolisation (28). 
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2.3.3. Diagnostic échographique 

Les caractéristiques d’une MAV à l’échographie sont décrites pour la première fois en 1979 par 

Torres (35) comme des multiples structures anéchogènes parcourant le myomètre.  

 

 Echographie Mode 2D 

Les caractéristiques échographique de la MAV sont représentées par de multiples petits ilôts 

hypo ou anéchogènes contigus, parfois tubulés, tortueux, serpigineux au sein du myomètre. Ces 

caractéristiques ne sont pas spécifiques de la MAV car aussi visibles lors de RT 

hypervascularisées. En cas de MAV vraie acquise il n’y a pas de RT associée et l’endomètre est fin 

sur toute sa longueur (figure 14)  

  

Figure 14. Echographie 2D coupe axiale (A) : MAV acquise sans image de rétention trophoblastique. A 

distinguer de l’image de rétention trophoblastique (B) (images CHU Montpellier) 

 Doppler couleur 

L’addition du doppler couleur améliore la sensibilité du diagnostic. Les ilots apparaissent 

franchement hypervascularisés, avec un caractère turbulent du flux circulant donnant un motif 

en mosaïque (effet d’aliasing) au sein du myomètre. 

Le Doppler montre une zone de vascularisation accrue dans le myomètre, révélant souvent un 

groupe distinct de vaisseaux s'écoulant dans le myomètre à partir des vaisseaux arqués 

perpendiculaires à l'endomètre et pénétrant dans celui-ci (figure 16). Ces critères ne sont pas 

spécifiques car la RT hypervascularisée peut aussi présenter ces caractéristiques (27). Cependant 

on peut noter que la vascularisation est au contact de l’endomètre avec rupture de la zone de 

jonction sans l’envahir (figure 15) avec parfois visualisation du vaisseau afférent issu des artères 

utérines alimentant la MAV (figure 16). 

A B 
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Figure 15. Echographie Doppler couleur montrant la vascularisation au sein du myomètre au contact de 

l’endomètre. Respect de l’endomètre (A). Schéma d’une MAV (B). AVM : malformation artério veineuse. 

UA : artère utérine. V : veine utérine (image CHU Montpellier, schéma Timor Trisch (28). 

                              

Figure 16. Vaisseau nourricier de la MAV ici l’artère utérine gauche (image CHU Montpellier) 

 

 Doppler pulsé 

Le Doppler pulsé des MAV utérines révèle une vascularisation intense avec un flux sanguin 

turbulent et multidirectionnel. La vitesse du flux systolique (PSV) est 4 à 6 fois plus élevé que la 

normale (27) pouvant aller jusqu’à 100 à 200 cm/sec et les résistances à l’écoulement mesurées 

par l’index de résistance (IR) sont basses. 

La façon dont est mesuré le PSV est très subjective car elle est angle dépendant et difficile à 

reproduire au sein d’un lacis vasculaire. Les mesures peuvent donc être très différentes si l’on 

place la fenêtre de tir à n’importe quel endroit au sein de la lésion vasculaire comme le montrent 

les exemples de la figure 17. 

A 
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Figure 17. Deux exemples de mesures du PSV différentes A : 23.56 cm/sec et B : 32.45 cm/sec (images 

CHU Montpellier) 

Afin d’objectiver les mesures, Timor trisch propose dans l’approche traditionnelle d’utiliser une 

fenêtre de tir de 2 mm et de faire la moyenne de 5 à 10 mesures différentes. Agten, proposera 

ensuite une méthode de standardisation de la mesure. Sur une coupe sagittale de l’utérus, il 

convient de focaliser la zone d’intérêt à l’aide du Doppler couleur, puis la pulse repetition 

frequency (PRF) est graduellement augmentée (B) jusqu’à ce que seulement quelques vaisseaux 

soient vus (C) puis le vaisseau avec le PSV le plus élevé est choisi pour la mesure avec une 

correction d’angle (D) (figure 18) (36). 

 

 

         Figure 18.Méthode de mesure standardisée du PSV d’après Agten (36). 

A

 

 A 

 A 

B 
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Ce flux turbulent à haute vitesse et basses résistances peut également être mesuré au sein du 

flux péri trophoblastique associé aux RT hypervascularisées et la distinction peut être difficile. 

En cas de doute diagnostique, le gynécologue devra s’aider de l’angio IRM. 

 

2.3.4. Diagnostic à l’IRM  

L’angio IRM est l’examen clé pour le diagnostic des MAV utérines avec notamment des 

séquences dynamiques permettant d’objectiver le shunt artério veineux en visualisant les 

vaisseaux nourriciers et les veines de drainage précoce comme le ferait l’artériographie (gold 

standard) en ayant l’avantage d’être moins invasive (figure 21). Elle est réalisée avec injection de 

gadolinium en étudiant les séquences T1 souvent en coupe axiale, T2 en coupe sagittale, et les 

séquences dynamiques.  

En pondération T1, l’IRM permet de visualiser un « bulky » utérus. La MAV apparait comme une 

masse serpigineuse intra myométriale correspondant à l’aliasing vu au Doppler Couleur 

entrainant une zone de rupture diffuse ou localisée au niveau de la zone de jonction dite en « vide 

de signal » (37). En pondération T2, les lésions sont homogènes et en hypersignal (figure 19). 

En outre, l’IRM permet d’étudier la profondeur de l’invasion myométriale et l’extension de la 

MAV aux paramètres (10). Certains critères communs avec la RT hypervascularisée peuvent être 

retrouvés comme la rupture de la zone de jonction et l’infiltration du myomètre à partir de la 

zone de jonction interrompue. Par contre, en cas de MAV acquise, il n’y a pas de RT visible et il 

existe une veine de drainage précoce caractéristique (figure 20). 

Par ailleurs l’IRM permet de faire la différence avec un shunt artério veineux malin pouvant être 

visualisé dans un contexte de néovascularisation (cancer de l’endomètre) mais présentant des 

caractéristiques différentes (38). 

        

Figure 19. Images de MAV acquise en IRM. A : T1 coronal sat fat et injection de gadolinium. Image de 

« flow void » en vide de signal face postérieur du myomètre. Visualisation d’un vaisseau nourricier dilaté 

hypointense, ici l’artère utérine droite (images CHU Montpellier). B : T1 sat fat coupe sagittale. Localisation 

de la lésion vasculaire intra myométriale, bombant dans l’endomètre avec rupture de la zone de jonction 

A

  A 

B 
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Figure 20 a.Séquence T2 STIR. Interruption de la zone de jonction sans rétention (images CHU 

Montpellier) 

            

Figure 20 b. Interruption de la zone de jonction avec rétention (images CHU Montpellier) 

 

  Figure 21. A : séquence twist dynamique montrant l’artère utérine droite alimentant le nidus (B) avec 

shunt AV et retour veineux précoce dans la veine ovarienne droite dilatée (C) (images CHU Montpellier). 

 

3. « MAV » post grossesse  

On assiste depuis les 30 dernières années avec les progrès de l’échographie Doppler à une 

augmentation du nombre de diagnostic de lésions vasculaires myométriales associées à un shunt 

artério veineux qui sont prises à tort pour des MAV utérines vraies acquises (12). 

A 

B 

C 
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Le terme malformation implique un développement vasculaire anormal avec impossibilité de 

résolution spontanée. Or les entités récemment diagnostiquées peuvent avoir une résolution 

spontanée (39). Il s’agit donc le plus souvent de « MAV » en rapport avec une terminaison de 

grossesse récente avec involution pathologique du lit placentaire et persistance du flux 

péritrophoblastique.  

Groszman parle de « MAV » like pour désigner les RT associé à un shunt artério veineux quel que 

soit le terme de la terminaison de grossesse (40). Ces MAV like pourraient être une autre forme 

de MAV acquises. Certains auteurs évoquent la théorie d’évolutivité des shunts vasculaires de 

résidus trophoblastiques vers de véritables MAV acquises lorsque des sinus veineux 

s’incorporent après nécrose des villosités choriales (41). Ce shunt est décelé à l’échographie 

Doppler Pulsé comme un flux à haute vitesse et à basse résistance, témoin du flux péri 

trophoblastique. Lorsque ‘elle est réalisée, l’angiographie montre des artères utérines 

hypertrophiées, mais sans véritable veine de drainage car drainée par plusieurs petites veines 

pelviennes (40).  

Timmerman propose de diviser les MAV acquises en 2 groupes basés sur le diagnostic 

angiographique de certitude (39) : 

 Les vraies MAV avec une masse vasculaire drainée par une veine de drainage précoce 

caractéristique 

 Les non MAV sans veine de drainage caractéristique mais avec hypervascularisation 

myométriale 

A ces deux groupes, nous pouvons ajouter les MAV acquises post grossesse ou MAV like lorsque 

le shunt AV des RT prolongée évolue vers des MAV acquises avec visualisation d’une veine de 

drainage précoce. 

Ainsi, le terme de « malformation » porte à confusion. Il devrait être remplacé par « lésion 

utérine hypervascularisée » à moins que l’artériographie ne prouve qu’il s’agisse d’une vraie 

MAV ou d’une MAV acquise (42). L’artériographie étant un examen invasif, et est actuellement 

réservée qu’en cas de décision d’embolisation, il est important de bien diagnostiquer ces 

différentes entités sur un faisceau d’arguments cliniques, échographiques et angio IRM afin de 

proposer un traitement approprié. 
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4. Synthèse des causes de saignements après terminaison de grossesse 

Tableau 1: place des lésions utérines hypervascularisées dans les causes de saignements du post partum 
 

   Fréquence Site de la lésion Critères histologiques 

Rétention 
trophoblastique peu ou 
modérément 
vascularisée 
 

  Le plus fréquent 
  (3-5%) 

Endomètre Villosités choriales 
Pas de SHUNT 

Lésions vasculaires 
myométriales non MAV 
ou EMV 

    fréquent 
(13-46%) 

Myomètre Sub involution des 
vaisseaux utéro-
placentaires 
(pathologique après 10 
semaines du post 
partum) 
 

Rétention 
trophoblastique hyper 
vascularisée « MAV 
associée à la grossesse » 
 

   Peu fréquent Endomètre/myomètre 
Zone de jonction 

Villosités choriales +flux 
péritrophoblastique 
SHUNT AV selon le stade 

Vraie MAV 
-congénitale 
-acquise 

  Extrêmement rare 
  (0.1%) 

Myomètre  
SHUNT AV 
Prolifération de chaines 
vasculaires avec fistules 

 

 

PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE DES LESIONS UTERINES HYPERVASCULARISEES  

Devant une lésion hypervascularisée du myomètre avec un flux turbulent en son sein, l’enjeu 

sera de ne pas méconnaitre une vraie malformation artério veineuse utérine afin de ne pas 

réaliser une aspiration endo utérine dangereuse ou au contraire de sur traiter la patiente par une 

embolisation des artères utérines. 

La prise en charge devra être pluridisciplinaire et va dépendre en premier lieu de (12): 

 

*l’état hémodynamique (constantes, taux d’hémoglobine) 

  *quantité de saignements  

*la taille et l'emplacement de la lésion 

*l’âge de la patiente et son désir de grossesse future 
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1. Prise en charge urgente : saignements abondants  

En cas de MAV acquise, lorsque les saignements sont abondants, et parallèlement à une prise en 

charge réanimatoire pour maintenir un état hémodynamique stable, une angiographie est 

nécessaire à la fois pour établir un diagnostic définitif et pour effectuer une embolisation 

thérapeutique (1). Lorsque la lésion vasculaire est associée à une maladie gestationnelle 

trophoblastique, un traitement par méthotrexate peut être associé. 

Pour certains auteurs, la sévérité de la MAV est exprimée par la mesure du PSV. Timmerman note 

que les malformations vasculaires avec un PSV > 83 cm/s ont une forte probabilité d’embolisation 

et au contraire un PSV < 39 cm/s n’est pas considéré comme dangereux et une prise en charge 

expectative est possible (39). Selon cette même équipe, ainsi que pour d’autres auteurs, les 

autres lésions utérines hypervascularisées comme les RT hypervascularisées pourraient être 

traitées par aspiration endo utérine quel que soit la mesure du PSV (40,43). 

 

 Embolisation sélective des pédicules nourriciers 

Elle est réalisée en première intention par rapport à une chirurgie radicale pour des patientes en 

âge de procréer dans les MAV acquises et également décrite dans les cas de RT 

hypervascularisées avec saignements abondants. Le 1er cas d’embolisation pour MAV a été décrit 

en  1982 par Forssman (44) 

Elle est réalisée sous anesthésie locale ou générale selon les auteurs à l’aide d’un introducteur 

de 4 ou 5 French mis en place au niveau de l’artère fémorale droite ou gauche, puis d’un cathéter 

souple de plus petit calibre qui permet l’embolisation sélective des artères utérines guidée par 

angiographie (45) 

Il existe plusieurs agents d'embolisation selon leur cible et leur durée (tableau 2) (42) 

 

Tableau 2: les agents d'embolisation selon la cible et la durée  

 Petits vaisseaux  Gros vaisseaux et cavités  

Temporaire  Gélatine résorbable  Gélatine résorbable (torpille)  

Définitif  Particules  

Colles biologiques  

Onyx  

Sclérosants  

Coils  

Plugs  

Thrombine  
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Quel agent utiliser dans les cas de shunts artério veineux utérins ? 

Il existe peu de publications concernant le type de matériel à utiliser dans les cas de MAV 

acquises mais si on s’intéresse à la littérature sur les embolisations de fibromes utérins chez 

les femmes jeunes, il apparait que l’embolisation doit être sélective afin de préserver la 

fonction ovarienne et ainsi la fertilité (41). L’utilisation des particules de plus de 500µm doit 

être priviligiées afin d’éviter le risque théorique d’’une embolisation involontaire de 

l’anastomose utéro ovarienne et donc le risque d’ischémie ovarienne (45). 

Il existe souvent une association de particules non résorbables et résorbables comme les éponges 

de gélatine. Camacho montre un succès de l’embolisation bilatérale des artères utérines avec 

des particules de gelfoam avec un succès de 94.4% (46). Cette association permet grâce aux 

microspires une obturation des vaisseaux supra millimètriques tout en préservant la 

microvascularisation myométriale, et grâce au matériel résorbable, une étanchéité immédiate.  

Il n’a pas été rapporté de différence de prise en charge concernant les MAV utérines selon leur 

origine acquise ou congénitale. Cependant les MAV congénitales pourraient être liées à un risque 

plus important d’échec d’embolisation car elles peuvent s’étendre dans le pelvis, au-delà des 

limites anatomique de l’utérus  et peuvent avoir de multiples artères nourricières et veines de 

drainage rendant la procédure plus complexe (47). 

L’embolisation peut parfois être répétée du fait de mise en place de collatéralité et de façon 

bilatérale. Elle doit être hyper sélective sur le pédicule nourricier alimentant le nidus (12). 

Enfin il s’agit toutefois d’un examen irradiant et invasif nécessitant des radiologues expérimentés 

et plateau technique adapté (45). 

 

 Chirurgie 

Elle n’est réservée que dans des cas extrêmes pour des MAV vraies acquises d’instabilité 

hémodynamique ou d’échec d’embolisations répétées. 

La ligature vasculaire des vaisseaux nourriciers ou coagulation de ceux-ci à la pince bipolaire ont 

été rapportés après échec du traitement par embolisation et couronnés de succès (45). 

La chirurgie radicale de type hystérectomie doit être réservée en dernier recours. Sanguin 

rapporte un taux d’hystérectomie pour MAV de 7.5% (45). 
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Figure 22. exemple de MAV fundique de 3x3 cm rompue (flèche) associée à un hémopéritoine important 

nécessitant une prise en charge chirurgicale (43). 

L’aspiration endo utérine en urgence peut être utilisée en cas de RT hypervascularisée 

symptomatique (12). Groszman rappelle que les « MAV » like ou EMV associée aux RT ne sont 

pas des vraies MAV acquises, il montre que le curetage ou aspiration endo utérine peut être 

pratiqué sans danger et qu’au contraire il permet la disparition de la lésion vasculaire (40). 

Elle est prohibée en cas de MAV utérine vraie acquise du fait de la crainte de saignement 

cataclysmique. Elle est réalisé au bloc opératoire, sous anesthésie générale, locorégionale ou 

locale. Une aspiration est réalisée à l’aide d’une canule rigide ou souple introduite dans la cavité 

utérine après une dilatation cervicale préalable. 

2. Prise en charge non urgente 

 

 Expectative 

En cas d’hémodynamique stable, en l’absence de déglobulisation et de saignements abondants, 

une prise en charge expectative peut être proposée en cas de lésion vasculaire myométriale, 

(que ce soit une MAV utérine acquise, une RT hypervascularisée ou une EMV) avec une 

régression spontanée des lésions avec un délai concordant entre les auteurs d’environ 6 

semaines, de 49 jours à 2.8 mois (34,49,50). 

Le taux d’hémoglobine lorsqu’il est élevé au diagnostic est également un outil diagnostique 

permettant de guider la prise en charge vers l’expectative (49). 

 Prise en charge médicale 

 Sur la RT 

L’objectif du traitement médicamenteux par utéro tonique est d’induire des contractions 

utérines afin de permettre l’ouverture du col et l’expulsion des débris trophoblastiques.  
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Le Misoprostol est un analogue de synthèse de la prostaglandine E1 se présentant sous la forme 

de comprimés. Le CYTOTEC n’a pas d’autorisation de mise sur le marché (AMM) pour le 

traitement des RT et n’est plus commercialisé. Il est remplacé par le MISOONE ou GYMISO qui à 

l’AMM pour les IVG et une recommandation temporaire d’utilisation (RTU) pour les fausses 

couches précoces par voie orale. 

 Sur la lésion vasculaire 

Différents traitements médicaux ont été rapportés dans des cas pauci symptomatiques avec une 

efficacité sur les lésions vasculaires utérines tels que le Danazol (51) ou le methylergonovine (52). 

Certains auteurs se sont intéressés à des traitements hormonaux pour traiter les « MAV like » 

post terminaison de grossesse comme les agonistes GnRH et les inhibiteurs de l’aromatase. Par 

leur effet hypoestrogénique, ils entraineraient au niveau de l’endomètre une atrophie et sur les 

vaisseaux néoformés une vasocontriction permettant une disparition de la lésion vasculaire et 

une involution utérine globale (53).  

Dans son étude prospective, Taneja propose d’utiliser la norethistérone à une dose de 10 mg 

deux fois par jour pendant 3 semaines, avec possibilité de refaire une cure de 3 semaines en cas 

d’échec afin d’antagoniser les effets pro-angiogéniques des oestrogènes et induire des 

modifications endométriales (décidualisation et amincissement) permettant la résolution de la 

lésion vasculaire utérine (54). 

 

 Chirurgie 

Kamaya retrouve un lien statistiquement significatif entre l’augmentation d’épaisseur de 

l’endomètre ou un score de vascularisation élevé et la nécessité de prise en charge invasive par 

évacuation utérine (21) 

 Hystéroscopie résection 

L’hystéroscopie résection est de plus en plus proposée dans cette indication. Elle permet 

d’effectuer une résection sélective sous contrôle visuel du résidu trophoblastique (19) mais aussi 

de la lésion vasculaire (55). L’hystéroscopie opératoire est réalisée le plus souvent sous 

anesthésie générale, après dilatation cervicale. Celle-ci semble être plus efficace que le curetage 

à l’aveugle, être moins responsable de synéchies post-opératoires et permettre des délais de 

conception plus courts (19,56). Elle peut être précédée d’une embolisation préventive pour 

anticiper un risque de saignement (12).  
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3. Problématique de la fertilité ultérieure 

La tendance à proliférer d’une MAV pendant la grossesse sous l’influence hormonale a été 

rapportée (27). 

Bien que rares de plus en plus de grossesses sont décrites après traitement d’une MAV acquise 

(45). Il est recommandé de réaliser une échographie doppler et une angio IRM avant de donner 

le feu vert pour une grossesse (12). 

En ce qui concerne la grossesse post embolisation pour MAV acquises, les véritables risques ne 

sont pas connus du fait de peu de cas rapportés. Par analogie aux embolisations effectuées pour 

d’autres pathologies gynécologiques plus fréquentes telles que les myomes ou hémorragie de la 

délivrance il existe un risque augmenté d’infertilité par atrophie endométriale (57), de fausses 

couches précoces et d’accouchement prématuré (58) ainsi que de synéchies endo utérines (59). 

Cependant il s’agit de patientes plus âgées et on sait que l’infertilité augmente avec l’âge. La 

surveillance du risque de retard de croissance intra utérin (RCIU) est suggérée ainsi que le risque 

de prématurité (27). 

En ce qui concerne les grossesses après embolisation pour RT hypervascularisées, les études sont 

rassurantes. Dans son étude comparant la prise en charge par embolisation versus expectative 

chez 57 patientes, Ohmaru ne retrouve pas de différence significative concernant le taux de 

conception, le taux de FCS, le mode de délivrance et les complications placentaires (56). 

PROBLEMATIQUE DE NOTRE TRAVAIL 

Si la prise en charge des urgences hémorragiques (MAV utérines vraies acquises 

symptomatiques, hémorragie secondaire du post partum) ne posent pas de problème de prise 

en charge, il n’existe pas de recommandations concernant la prise en charge des RT associées 

aux lésions vasculaires myométriales ou MAV like avec des saignements modérées. 

La confusion des différentes entités qui se cachent derrière le terme « MAV » utérine aboutit à 

une augmentation de « MAV » utérines diagnostiquées avec des prises en charge variées et 

variables selon les équipes. 

Le but de notre étude est de faire un état des lieux de la prise en diagnostique et thérapeutique 

des lésions utérines vascularisées afin d’améliorer et optimiser nos pratiques locales.  
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MATERIEL ET METHODES 

Type d’étude 

Il s’agit d’une étude descriptive et comparative rétrospective mono centrique réalisée au CHU de 

Montpellier entre Septembre 2013 et Octobre 2019. 

 

Objectifs  

Les objectifs principaux de ce travail étaient la description puis l’analyse de nos pratiques 

diagnostiques et thérapeutiques devant une lésion utérine hyper vascularisée. 

Pour l’analyse des pratiques thérapeutiques, nous avons choisi de montrer le taux de succès 

thérapeutique selon la technique utilisée hors urgence. 

Le succès thérapeutique était défini comme une vacuité utérine (absence de RT ou de lésions 

vasculaires) au contrôle échographique d’imagerie post thérapeutique (échographie et/ou angio 

IRM).  

L’échec thérapeutique était défini par l’absence de vacuité utérine ou échec de la technique 

utilisée. 

 

Les objectifs secondaires étaient : 

Décrire les prises en charge de deuxième et troisième ligne après échec de prise en charge de 

première ligne. Evaluer la survenue de complications en lien avec la thérapeutique choisie  

Rechercher des facteurs prédictifs du risque de saignement et d’échec des prises en charge non 

invasive. 

Connaitre le vécu des patientes en fonction de la prise en charge, description du retour de cycles 

antérieurs et de la fertilité ultérieure. 

 

Population cible  

Toutes les patientes avec diagnostic de lésion utérine hypervascularisée étaient sélectionnées 

pour cette étude entre Septembre 2013 et octobre 2019. Une lésion utérine hypervascularisée 

est définie par la présence d’une aire vascularisée focale ou diffuse dans l’endomètre et/ou le 

myomètre visualisée à l’échographie Doppler Couleur. Cette lésion peut ou non être associée à 

une RT. 

Afin d’obtenir la meilleure exhaustivité, nous avons croisé les données fournies par le 

Département de l’information médicale et celles issues du cahier des urgences gynécologiques 

traçant les passages des patientes 24h/24 
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 Critères d’inclusion 

 patiente de sexe féminin 

 âge compris entre 18 et 50 ans 

 pouvant comprendre l’étude et parlant français  

 suivies au CHU de Montpellier dans le service de gynécologie obstétrique 

 avec diagnostic de lésion utérine hypervascularisée 

 images échographiques et +/- angio IRM disponibles pour l’analyse 

 

 Critères de non inclusion 

 Erreur de diagnostic (saignement pour une autre cause)  

 Diagnostic de rétention trophoblastique non vascularisée  

 Imagerie non disponible 

La population était divisée en deux groupes selon la gravité clinique (quantité de saignement, 

état hémodynamique), et biologique (déglobulisation) au moment du diagnostic. Groupe A : 

prise en charge urgente et groupe B : prise en charge non urgente. Dans le groupe B, les patientes 

étaient divisées en 4 sous-groupes selon le traitement initialement reçu en l’absence de 

protocole dans notre service. Groupe 1 : prise en charge expectative. Groupe 2 : prise en charge 

médicale (administration d’un médicament utéro tonique : cytotec ou misoone). Groupe 3 : 

hystéroscopie résection précédée d’une embolisation des artères utérines. Groupe 4 : 

hystéroscopie résection  

Pour celles non prises en charge dans l’urgence, elles ont bénéficié d’un suivi échographique 

et/ou IRM jusqu’à guérison ou décision de traitement en l’absence de guérison. Aucun protocole 

de surveillance n’était établi. Le délai de surveillance établi dans notre service était de 10 à 12 

semaines maximum après la date de l’épisode favorisant.  

 

Données recueillies et modalités d’analyse 

Les données ont été recueillies grâce aux logiciels informatiques du CHU de Montpellier : Dx Care, 

View Point.  

Pour la partie descriptive, les caractéristiques clinico-biologique des patientes, les données 

échographiques et les données des angio IRM lorsqu’elles avaient été réalisées ont été recueillies 

(annexe 1).  
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Afin d’analyser l’évolution de nos pratiques dans le diagnostic des lésions utérines 

vascularisées, nous avons séparé la période étudiée en 3 intervalles de temps : 2013-2015 ; 

2016-2017 ; 2018-2019 correspondant à l’apparition de la standardisation de la mesure du PSV 

en 2016 et de la classification d’Akiba en 2019. 

Lorsque les échographies été réalisées par un échographiste référent du service de gynécologie 

obstétrique, l’appareil utilisé était un échographe de type VOLUSON EXPERTGEMS 730, E6, E8, 

S6, ou S10 par voie endovaginale. Les autres échographies étaient réalisées sur un appareil 

VOLUSON des urgences gynécologiques. Les modes bidimensionnel, Doppler couleur et pulsé 

étaient utilisés.  

Les IRM ont été réalisés dans le service de radiologie du CHU de Montpellier sur des appareils de 

type MAGNETOM AERA SIEMENS avec injection de gadolinium (DOTAREM). Les séquences 

utilisées étaient pondérées en T1 axial, T2 et T2 STIR sagittale, angio IRM dynamique (séquences 

twist), T1 Fat Sat dans les 3 plans. 

Les images ont été relues par deux échographistes du service en 2019, en aveugle de la prise en 

charge en précisant les critères suivants en rapport avec ceux évoqués dans la littérature 

(23,25,49): épaisseur de l’endomètre, présence et taille de la RT dans son plus grand diamètre et 

hyper échogénicité en mode 2D, présence et taille de la lésion vasculaire dans son plus grand 

diamètre, score au Doppler Couleur selon la classification d’Akiba, présence d’un vaisseau 

afférent, mesure du PSV, IR, IP au Doppler Pulsé. 

La description des procédures interventionnelle et chirurgicale sont décrites en annexe 1. 

Un questionnaire inspiré du questionnaire de qualité de vie validé le SF 36 (60) et d’un 

questionnaire précédemment utilisé pour évaluer les complications et la santé reproductive 

après embolisation des artères utérines(50,56) a été réalisé par enquête téléphonique durant le 

mois de Novembre 2019 (annexe2). 

Le consentement des patientes a été recueilli avant de procéder au questionnaire téléphonique. 

 

Ethique 

Notre étude a été soumise et approuvé par le comité de protection des personnes (Institutional 

Review Board) de Montpellier (Clinicaltrial N°201900242/approuvé le 10.12.2019). 

Statistiques 

L’analyse statistique inclut une description globale de l’ensemble de l’échantillon en donnant les 

pourcentages et effectifs pour les données qualitatives. Les données quantitatives sont 
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présentées en médiane (quartiles)  et moyenne (± écart-type ou minimum ; maximum). Pour 

chacune des données quantitatives la normalité de la distribution était étudiée. 

Les  analyses comparatives univariées des données qualitatives ont été effectuées en utilisant le 

test du Chi deux ou le test de Fisher.  

Les  analyses comparatives univariées pour les données quantitatives de la prise en charge non 

invasive (incluant le groupe 1 expectative et le groupe 2 : médicale) ont été effectuées à l’aide 

d’une ANOVA.  

Les critères échographiques suivants : épaisseur de l’endomètre, présence RT, taille RT dans son 

plus grand diamètre,présence de lacunes, classification Akiba, mesure du PSV, mesure de l’IR 

ainsi que les critères IRM suivants : présence RT, présence de la lésion vasculaire, interruption de 

la zone de jonction, présence d’un shunt AV, visualisation d’une veine de drainage précoce sur  

les séquences dynamiques, ont été inclus dans l’analyse univariée des facteurs associés au 

saignement et au succès ou échec de la prise en charge non invasive (groupe 1 et 2). 

Une analyse multivariée a été effectuée pour mesurer les facteurs associés au saignement et au 

succès/échec à l’aide d’une régression logistique. Ont été inclus dans le modèles les variables 

dont le seuil de significative P<0.1 et les facteurs de confusion suivants : mesure du PSV, taille de 

la RT dans son plus grand diamètre, taille de la lésion vasculaire dans son plus grand diamètre, 

classification selon Akiba. 

Les résultats ont été présentés en OR (IC 95%). Un test est considéré comme significatif lorsque 

son degré de signification noté p est inférieur au seuil de significativité de 5 %. 

L’analyse statistique sera effectuée en collaboration avec le service d’information médicale de 

Montpellier à l’aide du logiciel SAS, SAS Instituterprise versions 7.1. 

 

 

 

 

 

 



 34 

RESULTATS 

Entre Septembre 2013 et Octobre 2019, une lésion utérine vascularisée a été suspectée chez 224 

patientes. Parmi ces patientes, 12 ont été exclues pour erreur de diagnostic (saignements dus à 

une autre cause : cancer gynécologique, grossesse extra utérine ou cause extra gynécologique), 

61 pour rétention trophoblastique non vascularisée et 87 patientes pour absence d’images 

disponibles. 

L’analyse a finalement porté sur 64 patientes avec lésion utérine hypervascularisée. Le flow chart 

de notre étude est représenté dans la figure 23. 
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Figure 23: Flow chart   

Légende : Code couleur : jaune = traitement de première ligne, orange= traitement de deuxième ligne, 

bleu= traitement de troisième ligne. Losange : succès, rond : échec. E : expectative, M : médical, EmHsc : 

embolisation puis hystéroscopie, Hsc : hystéroscopie, aspi : aspiration endo utérine. Etoile rouge : 

embolisation pour saignements 

 

Exclusion des patientes N= 160 patientes 

-avec erreur de diagnostic N= 12  

-rétention trophoblastique non 

vascularisée N= 61 

- images non disponibles N= 87 

 

 

 

 

 

Lésions utérines hypervascularisées     

                 N= 64 patientes 

Groupe A : urgente N= 15 

 

Groupe B : non urgente N=49 

 
Embolisation 

N=10 

Méthotrexate 

puis 

embolisation

N=2 

Aspiration 

endo utérine 

N=3 

Prise en charge au diagnostic 

Suspicion diagnostique de lésions utérines 

vascularisées 

 N= 224 patientes 
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1. POPULATION ETUDIEE  

L’ensemble des caractéristiques de la population est reporté dans le tableau 3.  

L’âge moyen de notre population était de 31 ans (de 20 à 44 ans). Les patientes avaient eu une 

médiane de 2 grossesses (IQR 1 ; 4) pour 1 enfant (IQR 0 ; 2). En ce qui concerne les traumatismes 

utérins, aucune patiente n’avait eu de myomectomie, 15.6% d’entre elles avaient eu une 

césarienne (n=10), et 21.8% un antécédent de curetage pour IVG ou IMG (n=14) 

L’évènement le plus fréquent à l’origine du diagnostic dans les deux groupes était une IVG ou 

une grossesse arrêtée traitées médicalement par MISOONE ou CYTOTEC pour 56.2% des cas 

(n=36). Le deuxième évènement par ordre de fréquence était la fausse couche spontanée (21.8% 

n=14) puis un curetage endo utérin pour IVG ou IMG (7.8%, n=5). 

La découverte des lésions utérines hypervascularisées s’est produite dans 2 cas particuliers (1 

après grossesse sur cicatrice de césarienne, 1 après une môle hydatiforme). Il y avait 2 cas de 

MAV acquises sans RT associée dans notre série (tableau 4a). 

Le lieu de découverte le plus fréquent était les urgences gynécologiques (76.5%, n= 49). Le délai 

médian par rapport à l’évènement favorisant était de 23 jours (IQR 14 ; 45) dans le groupe B 

contre 44 jours (IQR 22 ; 102) dans le groupe A (tableau 4 a et b). La quantification des 

saignements était évaluée de façon subjective dans notre étude. 
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Tableau 3. Caractéristiques de la population (N=64) 

caractéristiques   
Age (moyenne ±ET) 
IMC (médiane ; IQR) 

Pathologie notable % (n) 
      saignements antérieurs 
      thrombo emboliques 
      vasculaire 
      auto immun 
      autre pathologie gynécologique 
      aucune 
      autre 
      chirurgie abdominale 

 
Problème infertilité (%, n) 
      Non 

 
Traitement au long cours (%, n) 
     Non 

 
Tabac (%, n) 
     Oui 
 
Suivi gynécologique (%, n) 
    Oui   
 
Antécédents de traumatismes utérins (%, n) 
    Myomectomie 
    Césarienne 
    Curetage pour IVG 
    Curetage pour IMG 

 
Contraception (%, n) 
     Aucune 
     préservatif 
     Implant  
     Pilule 
     Pilule progestative 
     Dispositif intra utérin 
 
 
 
Antécédents obstétricaux (médiane ; IQR) 
    Gestité 
    Parité 
    FCS 
    IVG médicaux 
    IMG avec AVB (%, n) 
    AVB 
 
 

 

31.02 (±6.14) 
21 (20 ; 23.5) 
 
 7.81  (5/64) 
 3.13 (2/64) 
 4.69 (3/64) 
 4.69 (3/64) 
 4.69 (3/64) 
 64.09 (41/64) 
 7.81 (5/64) 
 3.13 (2/64) 
 
 
93.75 (60/64) 
 
 
93.75 (60/64) 
 
 
53.23 (33/62) 
 
 
67.19 (43/64) 
 
 
 
0 (0/64) 
15.63 (10/64) 
17.1 (11/64) 
4.68 (3/64) 
 
 
59.38 (38/64) 
10.94 (7/64) 
1.56 (1/64) 
14.06 (9/64) 
6.25 (4/64) 
7.81 (5/64) 
 
 
 
 
2 (1 ; 4) 
1 (0 ; 2) 
0 (0 ; 1) 
1 (0 ; 1) 
3.1 (2/64) 
0 (0 ; 1.5) 

 

FCS: fausse couche spontanée, IVG : interruption volontaire de grossesse, IMG : interruption médicale de 

grossesse, AVB : accouchement voie basse. IQR : interquartile range Q25 ; Q75 
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  Tableau 4 a. Histoire de la maladie dans le groupe A 

caractéristiques Groupe A 
  N=15 

Evénement favorisant (%, n) 
  aucun 
  IVG ou G arrêtée traités médicalement  
  FCS 
  curetage/aspiration endo utérine pour IVG ou IMG 
  post partum AVB ou IMG  
  grossesse sur cicatrice de césarienne 
  môle hydatiforme= dégénérescence trophoblastique 
Terme SA (médiane, IQR) 
Terme jours (médiane, IQR) 

 
Lieu de découverte (%, n) 
     Urgences 
     Consultation de suivi 
 
Délai évènement-découverte en jours (médiane, IQR) 
Quantité de saignement durant la prise en charge (%, n) 
     Modérée 
     Hémorragie 
 
Positivité des bHCG diagnostic (%, n) 
Hb initiale (g/dL) (médiane, IQR) 
Hb la plus basse (médiane, IQR) 
Nb de patientes transfusées (%, n) 
Nb CGR (médiane, IQR) 

 
6.6 (1/15) 
33.3 (5/15) 
20 (3/15) 
20 (3/15) 
6.6 (1/15) 
6.6 (1/15) 
6.6 (1/15) 
8 (7 ; 10) 

0 (0 ; 2) 
 
 
93 (14/15) 
6.6 (1/15) 
 
44 (22 ; 102) 
 
20 (3/15) 
80 (12/15) 
 
16.6  (2/12) 
11 (5.4 ; 13.8) 
8.3 (5.4 ; 11.8) 
53.3 (8/15) 
1 (0 ; 2) 

 

 Tableau 4b. Histoire de la maladie dans le groupe B 

Caractéristiques Groupe B 
N=49 

Evénement favorisant (%, n) 
  aucun 
  IVG ou G arrêtée traités médicalement  
  FCS 
  curetage/aspiration endo utérine pour IVG ou IMG 
  post partum AVB ou IMG  
  grossesse sur cicatrice de césarienne 
  môle hydatiforme= dégénérescence trophoblastique 
Terme SA (médiane, IQR) 
Terme jours (médiane, IQR) 
 
Lieu de découverte (%,n) 
     Urgences 
     Consultation de suivi 
Délai évènement-découverte en jours (médiane, IQR) 
 
 Quantité de saignement durant la prise en charge (%, n) 
     Modérée 
     Hémorragie 
 
Positivité des bHCG diagnostic (%, n) 
Hb initiale (g/dL) (médiane, IQR) 
Hb la plus basse (médiane, IQR) 
Nb de patientes transfusées (%, n) 
Nb CGR (médiane, IQR) 
 

 
0 
63.27 (31/49) 
22.45 (11/49) 
4.08  (2/49) 
10.20 (5/49) 
- 
- 
7 (6 ; 10) 
0 (0 ; 3) 
 
 
71.43 (35/49) 
28.57 (14/49) 
23(14; 45) 
 
 
80 (39/49) 
20 (10/49) 
 
62.5 (15/24) 
11.7 (7.6-14.2) 
20.7 (5.8-14.2) 
20 (10/49) 
(0 ; 0) 
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2. DESCRIPTION DES PRATIQUES DIAGNOSTIQUES 

 Caractéristiques diagnostiques en échographie : évolution de nos pratiques 

Une échographie a été réalisée pour toutes les patientes dont 43 par un échographiste référent. 

Quarante-neuf IRM étaient disponibles pour l’analyse. Trente-sept patientes ont bénéficié à la 

fois d’une échographie et d’une IRM. 

 

Tableau 5. Evolution des pratiques échographiques entre 2013 et 2019 

 2013-2015 2016-2017 2018-2019 
Nombre échographies 
Demande échographie référent (%, N) 
Echographie 2D (%, N) 
Recherche épaisseur endomètre 
mesure de l’épaisseur 
 
recherche présence ou non RT 
mesure RT 
recherche présence lacunes 
 
doppler couleur (%, N) 
présence aliasing 
localisation image vasculaire 
 
cas où lésion vasculaire mesurée 
taille (mm) moyenne (min, max) 
 
Doppler pulsé 
Cas où PSV est mesuré 
Mesure cm/s moyenne (min ; max) 
Nombre de mesure  
1 
>1 

16 
56.2 (9/16) 
 
62.5 (10/16) 
50 (5/10) 
 
81.2 (13/16)  
92.3 (12/13) 
6.2 (1/16) 
 
 
93.7 (15/16) 
68.7 (11/16) 
 
37.5 (6/16) 
19.8 (10 ; 25) 
 
 
31.2 (5/16) 
29.4 (13 ; 44) 
 
5 
0 
 

19 
68.4 (13/19) 
 
84.2 (16/19) 
31.2 (5/16) 
 
94.7 (18/19) 
94.4 (17/18) 
5.2 (1/19) 
 
 
94.7 (18/19) 
94.7 (18/19) 
 
68.4 (13/19) 
26.1 (5 ; 60) 
 
 
31.5 (6/19) 
35.6 (17 ; 60) 
 
6 
0 

29 
72.4 (21/29) 
 
86.2 (25/29) 
16 (4/25) 
 
100 (29/29) 
13.7 (4/29) 
10.3 (3/29) 
 
 
100 (29/29) 
93.1 (27/29) 
 
65.5 (19/29) 
25.5 (20 ; 40) 
 
 
79.3 (23/29) 
35.8 (19 ; 105) 
 
7 
16 
 
 

Nombre IRM demandé (%, n) 
 
Indication (%, n) 
Suspicion MAV 
Urgence hémorragique 

81.2 (13) 
 
 
69.2 (9/13) 
30.7 (4/13) 

89.4 (17) 
 
 
76.4 (13/17) 
23.5 (4/17) 

72.4 (21) 
 
 
86.2 (25/29) 
13.7 (4/29) 

 

Le nombre d’échographie réalisé par un échographiste référent pour ces pathologies a doublé 

depuis 2013 (56.2% des échographies réalisées entre 2013 et 2015 ; 68.4% entre 2016 et 2017  et 

72.4% entre 2018 et 2019).  
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 Analyse de la RT en mode bidimensionnel 

Depuis 2013 jusqu’à aujourd’hui, la présence d’une RT est indiquée sur les comptes rendus. Elle 

est définie par une masse hyperéchogène distincte de l’endomètre. La recherche de l’épaisseur 

de l’endomètre est bien indiquée, mais elle est en pratique que peu réalisée (entre 16 et 50% des 

cas). L’homogénéité ou l’hétérogénéité est précisée. Elle est mesurée dans les deux plans 

orthogonaux.  

 Analyse de la vascularisation 

Entre 2013 et 2015, la vascularisation est peu étudiée en mode 2D. La description de la présence 

de lacunes hypoéchogènes au sein du myomètre est un peu plus réalisée depuis 2018. 

Après application du Doppler Couleur, les échographistes décrivent entre 2013 et 2018 un 

aliasing au sein du myomètre. La lésion vasculaire est décrite comme une image en tête 

d’épingle. Elle est mesurée et sa localisation est précisée.  

 

 Analyse de la zone de jonction endomètre/myomètre 

Les échographistes précisent depuis 2013 si la vascularisation était intra cavitaire et juxta 

cavitaire et le contact si présent avec la RT. Le terme de « MAV like » apparait dans les comptes 

rendus en 2017 lorsqu’une lésion vascularisée myométriale est associée à une RT. 

 Analyse du flux vasculaire 

Les paramètres du Doppler pulsé (mesure du PSV, IP et IR) sont de plus en plus utilisés. On 

retrouve la mesure pour 31.2% des patientes entre 2013 et 2015 et pour 79.3% entre 2018 et 

2019. Pour ce qui est de la méthode de mesure, le PSV est n’est mesuré sur plusieurs sites au 

sein de la lésion vasculaire afin de faire une moyenne qu’à partir de 2018.  

 

 Caractéristiques IRM 

Le nombre d’IRM demandé pour confirmation diagnostique a également augmenté depuis 2013 

(69.2% entre 2013 et 2015 contre 86.2% entre 2018 et 2019). Il était réalisé dans les 8 jours en 

moyenne suivant le diagnostic suspecté à l’échographie. 
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Quarante-neuf patientes ont bénéficié d’une IRM. La présence de la RT était décrite dans 67.3% 

en IRM. La lésion vasculaire était visible pour 81.6% des cas. Lorsque des vaisseaux anormaux 

étaient présents dans le myomètre et en contact avec la cavité utérine, ils étaient décrits sous 

forme de flow void avec de ce fait une interruption de la zone de jonction. 

 Le shunt artério-veineux était présent dans 65.3% avec une artère nourricière en provenance de 

l’artère utérine et un retour veineux iliaque ou ovarien (tableau 6). 

 

Tableau 6. Caractéristiques IRM de la population pour 49 patientes 

caractéristiques IRM disponibles 
N=49 

 
Taille utérus (mm) (médiane, IQR) 
Présence RT (%, n) 
Taille RT en mm (plus grand diamètre) (médiane, IQR) 
 
Présence lésion vasculaire (%, n) 
Taille lésion vasculaire en mm (%, n) 
 
Présence interruption zone de jonction (%, n) 
 
Artère nourricière (%, n) 
     Utérine droite 
     Utérine gauche 
     Utérine bilatérale 
 
Présence d’un shunt AV (%, n) 
Présence d’un retour veineux (%, n) 
Veine précoce (%, n) 
     Iliaque 
     Ovarienne droite 
     Ovarienne gauche 
     Ovarienne bilatérale 
 
 

 
82 (75 ; 85) 
67.3 (33/49) 
25.5 (18 ; 28) 
 
81.6 (40/49) 
24 (20 ; 38) 
 
69.3 (34/49) 
 
 
35.7 (15/42) 
40.4 (17/42) 
23.8 (10/42) 
 
65.3 (32/49) 
65.3 (32/49) 
 
27.2 (3/11) 
18.1 (2/11) 
27.2 (3/11) 
27.2 (3/11) 
 
 

 

 

 Relecture des images échographiques  

La relecture des images par les deux échographistes a concerné 48 patientes. Les critères 

diagnostiques échographiques actuels et notamment la classification d’Akiba ont été appliqués 

lors de la relecture (tableau 7). On confirme la présence d’une RT dans 95.8% des cas et une 

invasion myométriale (score Akiba 2 et 3) dans 87.5% des cas. Des lacunes au sein du myomètre 

en 2D étaient présentes dans 25% des cas après relecture. La taille de la lésion vasculaire dans 

son plus grand diamètre était de 20 mm en médiane (IQR 18 ; 25). Le PSV médian au sein de la 

lésion vasculaire était de 30 cm/sec (minimum mesuré 18 cm/s et maximum 105 cm/s) et l’index 

de résistance médian de 0.48. Le PSV était ≥ 60 cm/s dans 3 cas uniquement. 
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Tableau 7. Relecture des images avec application des critères diagnostiques actuels 

Caractéristiques Echographies relues n=48 
 

Mode bidimensionnelle 
           Epaisseur endomètre (mm) adjacent à la RT (médiane, IQR) 
 
           Présence RT (%, n) 
           Taille RT (plus grand diamètre, mm) (médiane, IQR) 
           Hyper échogénicité (%, n) 
           Présence lacunes myomètre (%, n) 
 
Doppler Couleur 
           Aliasing (%, n) 
           Taille lésion vasculaire (plus grand diamètre, mm) (médiane, IQR) 
           Classification Akiba (%, n) 
                     1 
                     2 
                     3 
 
Présence vaisseau afférent (%, n) 
Doppler Pulsé (médiane, IQR) 
          PSV (cm/sec) 
          IR 
          IP 
              

 

 
4 (3 ; 11) 
 
95.8 (46/48) 
21.5 (12 ; 30) 
87.5 (42/48) 
25 (12/48) 
 
 
93.7 (45/48) 
20 (18 ; 25) 
 
12.5 (6/48) 
41.6 (20/48) 
45.8 (22/48) 
 
41.6 (20/48) 
 
30 (20 ; 40) 
0.48 (0.39 ; 0.5) 
0.6 (0.5 ; 0.7) 

 

 

3. DESCRIPTION ET ANALYSE DES PRISES EN CHARGE 

Quinze patientes ont été inclues dans le groupe A. Parmi elles, 12 ont été traitées par une 

embolisation des artères utérines en urgence (dont deux avec une injection de méthotrexate 

complémentaire pour grossesse molaire et grossesse sur cicatrice de césarienne). Trois patientes 

ont bénéficié d’une aspiration endo utérine en urgence. Quarante-neuf patientes ont été inclues 

dans le groupe B : prise en charge non urgente. Parmi elles, 30 patientes ont bénéficié d’une prise 

en charge expectative (groupe 1), 15 patientes ont reçu un médicament utéro tonique de type 

CYTOTEC ou MISOONE (groupe 2), 3 patientes ont bénéficié d’une embolisation préventive suivie 

d’une hystéroscopie résection (groupe 3) et enfin une patiente a bénéficié d’une hystéroscopie 

en première ligne sans embolisation au préalable (groupe 4) (figure 23). 

 

 Taux de succès selon la prise en charge de première ligne 

Le taux de succès selon les sous-groupes de traitement était de 47 % en cas de prise en charge 

expectative avec un délai moyen de résolution des symptômes de 43 jours, 27 % en cas de prise 

en charge médicale avec un délai de résolution des symptômes de 70 jours (tableau 8). 
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En cas d’embolisation suivie d’un geste de résection hystéroscopique, le taux de succès des 2 

techniques combinées était de 33 %. Le geste de résection hystéroscopique en première 

intention réalisé chez la patiente du groupe 4 s’est soldé par un échec (tableau 9). 

Tableau 8. Prises en charge non invasive de 1ère ligne (groupe 1 et 2)  

Caractéristiques 
 

Expectative 
N=30 

Médicale 
N=15 

Taux de succès (%, n) 
 
 
Délai moyen 
Résolution symptômes 

47  (14/30) 
 
 
 
43 jours 

27 (4/15) 
 
 
 
70 jours 

 
Complications hémorragiques 
(%, n) 

 

 
27 (8/30) 
 
 
 
 

 
13 (2/15) 
 

 

Tableau 9. Prise en charge invasive 1ere ligne (groupe 3 et 4) 

Caractéristiques Embolisation puis hystéroscopie  
N=3 

Hystéroscopie 
N=1 

Taux de succès (%, n) 
 
Technique 
 
 
 
 
Complications 
 
Raison d’échec 
 
Geste complémentaire 

33  (1/3) 
 
Embolisation artères bilatérales 
Agent gélatine résorbable 
Résection hystéroscopie sans énergie 
 
 
Aucune  
 
Mauvaise visibilité due aux 
saignements 
Aspiration endo utérine 

0 
 
 
Résection sans énergie 
 
 
 
aucune 
 
Mauvaise visibilité due aux 
saignements 
Aspiration endo utérine 

 

 Analyse des échecs et des complications de prise en charge  

 

 Prises en charge de deuxième et troisième ligne  

Pour urgence hémorragique 

Dix patientes soit 22% (8 dans le groupe 1 et 2 patientes dans le groupe 2) ont présenté des 

saignements importants durant la prise en charge et ont nécessité une prise en charge de 2ème 

ligne par embolisation des pédicules nourriciers alimentant la lésion vasculaire. Pour une 

patiente l’embolisation a été suivie d’un geste de résection hystéroscopique et pour 2 autres 

d’une aspiration endo utérine. Le taux de succès était de 100% (tableau 10).  
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Tableau 10. Embolisation de 2ème ligne après prise non invasive pour saignements importants (N=10) 

(ligne orange) 

 

Pour absence de régression de la lésion 

Trois patientes du groupe 2 ont nécessité une embolisation de 2ème ligne pour absence de 

régression au bout de 61 jours suivant le diagnostic échographique avec succès pour 2 d’entre 

elles. Une patiente a nécessité une deuxième embolisation pour régression incomplète de la 

lésion vasculaire et persistance d’une RT à l’échographie avec métrorragies avec résolution finale.  

Deux patientes dans le groupe A ont également nécessité des embolisations répétées  (il 

s’agissait d’un cas de MAV acquise sans RT sans résolution possible (annexe 4) et d’un de MAV 

acquise post môle hydatiforme, résolutive après 2 embolisations.  

La durée moyenne des embolisations toutes confondues était de 45 minutes (min 12, max 105). 

Douze patientes ont bénéficié d’une hystéroscopie résection en deuxième ligne pour échec de 

prise en charge de première ligne dont 3 avec embolisation au préalable. Le taux de succès était 

de 100% lorsqu’une embolisation avait été réalisée au préalable et de 55.5% sans embolisation 

au préalable (tableau 11). Une tendance à utiliser l’énergie électro chirurgicale était observée 

lorsqu’une embolisation avait eu lieu au préalable.  

L’échec des hystéroscopies étaient dus à la mauvaise visibilité per opératoire engendrée par les 

saignements spontanés ou après tentative de résection à l’anse diathermique. La durée moyenne 

des hystéroscopies toutes confondues étaient de 23 minutes (min 5, max 60). 

 

 

 

 

caractéristiques Groupe 1 N=8 Groupe 2 N=2 

Délai moyen avant recours 
Taux de succès (%) 
 
Artère embolisée (%, n) 
Matériel utilisé (%, n) 
 
 
Geste complémentaire (n) 
 
Complications (%, n) 

58 jours 
100 
 
Bilatérale 75 (6/8) 
Gélatine 75 (6/8) 
Microsphère 25 (2/8) 
 
Hystéroscopie (1/8) 
 
Plaie vasculaire 12.5  (1/8) 
 

16.5 jours 
100 
 
Bilatérale 100 
Gelatine 100 
 
 
aspiration endo utérine (2/2) 
 
endométrite 50 (1/2) 
plaie vasculaire 50 (1/2) 
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Tableau 11. Hystéroscopie de 2ème ligne avec ou sans embolisation préventive 

caractéristiques Hystéroscopie après 
embolisation préventive 
N=3 (1 du groupe 1 et 2 du 
groupe 2) 

Hystéroscopie seule 
 
N=9 (5 du groupe 1 et 4 du 
groupe 2) 
 

Délai moyen avant recours 
Embolisation 
Taux de succès (%) 
Artère embolisée 
Matériel utilisé (n) 
Complications 
 
Hystéroscopie 
Taux de succès (%, n) 
Résection avec énergie (n) 
Résection sans énergie (n) 
complication 
Echec (%, n) 
Raison d’échec 
Geste complémentaire 

45 jours 
 
100 
Bilatérale 
Gélatine (1/3), onyx (2/3) 
aucune 
 
 
100 (3/3) 
2/3 
1/3 
Aucune 
0 

36 jours 
- 
- 
- 
- 
aucune 
 
 
55.5 (5/9) 
2/9 
3/9 
Aucune 
44.4 (4/9) 
Mauvaise visibilité 
Aspiration endo utérine 
 

 

 Complications des techniques 

Prise en charge expectative 

Une complication hémorragique (récidive de saignement durant la période expectative) avec 

recours à une embolisation en urgence a été observée pour 22% (n=10/45) des patientes avec 

prise en charge initiale non invasive avec nécessité de transfusion pour 6  d’entre elles (60%). 

Le taux global de transfusion dans la série était de 28 % (8 patientes dans le groupe A et 10 dans 

le groupe B). 

 

Embolisation 

Deux plaies vasculaires ont été observées sur les 31 embolisations réalisées au total soit un taux 

de complication de 6.4%.  

 

Aspiration endo utérine 

Une patiente du groupe 2 ayant nécessité une embolisation secondaire suivie d’une aspiration 

endo utérine a présenté une complication infectieuse (endométrite) traitée par antibiothérapie 

simple. Aucune complication hémorragique n’a été observée durant le geste opératoire. 
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Hystéroscopie résection 

Aucune complication n’a été observée pour les patientes ayant bénéficié d’une hystéroscopie 

résection. 

 Recherche de facteurs associés à la récidive de saignements en cas de prise en charge non 

invasive 

Concernant la prise en charge non invasive (groupe 1 et 2). L’analyse univariée portant sur les 

critères échographiques des images relues et les critères IRM choisis pour la prédiction du risque 

de saignement est reportée dans le tableau 12. Seule la taille de la lésion vasculaire à 

l’échographie était significativement associée à une récidive du saignement (p=0.024). 

Après ajustement sur les facteurs de confusion en analyse multivariée, la taille de la lésion 

vasculaire à l’échographie a tendance à être un facteur de risque de saignement sans être 

significatif avec un OR de 1.19 (IC 95% : 0.96-1.47). 

 

Tableau 12. Analyse univariée des facteurs associés à la récidive des saignements en cas de prise en 

charge non invasive  

Critères étudiés Récidive de saignements 
N=10 

Pas de récidive de 
saignement N=35 

P 

Echographie 2D  
Epaisseur endomètre en mm (moyenne ±ET) 
Présence RT  
RT plus grand diamètre en mm 
Présence lacunes 
 
 
Doppler couleur 
Taille lésion vasculaire plus grand diamètre 
(mm, ±ET) 
Classification Akiba 
1 
2 
3 
Doppler pulsé 
PSV (cm/s) 
IR (± ET) 
 
Angio IRM 
Présence lésion vasculaire 
Taille lésion vasculaire mm (± ET) 
Interruption zone de jonction 
Présence shunt 
Veine de drainage précoce 
Iliaque 
ovarien 

Relue N=8 
6.5 (±3.5) 
N=8 
21.5 (±9.9) 
N=7 
 
 
 
25.2 (±4.9) 
 
 
N= 0 
N= 3 
N= 5 
 
31.8 (±12.8) 
0.49 (±0.007) 
 
N=8 
N= 7 
- 
N=5 
N=6 
 
N=1 
N=1 
 
 
 

Relue N=28 
6.7 (±5.3) 
N=28 
20.8 (±10.6) 
N=2 
 
 
 
19.7 (±5.5) 
 
 
N= 4 
N= 15 
N= 10 
 
29.4 (± 13.2) 
0.46 (±0.04) 
 
N=28 
N= 20 
31 (± 8.7) 
N=17 
N=17 
 
N=2 
N=5 
 
 

 
0.431 
1.00 
0.893 
1.00 
 
 
 
0.024 
 
 
0.437 
 
 
 
0.666 
0.493 
 
 
0.107 
- 
0.107 
0.688 
 
1.00 
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 Recherche des facteurs associés à l’échec en cas de prise en charge non invasive 

Concernant le risque d’échec de la prise en charge invasive, la présence d’une lésion vasculaire à 

l’IRM, l’interruption de la zone de jonction endomètre/myomètre à l’IRM et la présence d’un 

shunt à l’angio IRM sont associés à un risque d’échec en analyse univariée (tableau 13). Aucun 

de ces critères n’était statistiquement significatif en analyse multivariée. 

Tableau 13. Analyse univariée des facteurs associés à l’échec de la prise en charge non invasive  

Critère étudié Echec 
N=27 

Succès 
N=18 

p 

Echographie 2D 
Epaisseur endomètre en mm (moyenne ±ET) 
Présence RT  
RT plus grand diamètre en mm (moyenne ±ET) 
Présence lacunes 
 
 
Doppler couleur 
Taille lésion vasculaire plus grand diamètre (mm, 
moyenne ± ET) 
Classification Akiba 
1 
2 
3 
Doppler pulsé 
PSV (cm/s) 
IR (± ET) 
 
Angio IRM 
Présence lésion vasculaire 
Taille lésion vasculaire (mm) 
Interruption zone de jonction 
Présence shunt 
Veine de drainage précoce 
Iliaque 
ovarien 

Relue N=24 
7.0 (±5.3) 
N= 24 
21 (± 11.3) 
N=6 
 
 
 
21.9 (± 5.9) 
 
 
N=3 
N=11 
N=10 
 
30 (± 12.4) 
0.47 (± 0.05) 
 
N=20 
N=19 
38 
N=16 
N=16 
 
N=3 
N=2 

Relue N=13 
6.1 (±4.5) 
N= 12 
21 (± 8.2) 
N=3 
 
 
 
19.3 (±5.4) 
 
 
N=1 
N=7 
N=5 
 
30 (± 14.3) 
0.45 (± 0.07) 
 
N=15 
N=8 
28 (± 9) 
N=6 
N=7 
 
N=0 
N=4 

 
0.651 
0.351 
0.983 
1.00 

 
 
 

0.212 
 
 

1.00 
 
 
 

0.985 
0.329 

 
 

0.011 
0.456 
0.015 
0.039 

 
0.238 

 

 

4. ANALYSE DU VECU, REPRISE DES CYCLES ANTERIEURS ET FERTILITE ULTERIEURE 

Sur les 64 patientes contactées par téléphone, nous avons obtenu 39 réponses, soit un taux de 

participation de 60.9%.  

 Vécu des patientes selon la prise en charge 

Nous avons analysé le vécu des patientes selon la prise en charge pour celles ayant répondu soit 

68% (15/22) des patientes ayant été traitées par une embolisation en urgence (1ère ou 2ème ligne), 

66% (6/9) des patientes ayant eu une embolisation en situation non urgente, 55.5% (10/18) des 

patientes prises en charge de façon non invasive (expectative et médicale) avec succès et 66% 
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(4/9) des patientes du groupe hystéroscopie de 2ème ligne et 66.6% (2/3) des patientes ayant été 

traitées par aspiration en urgence (groupe A) 

 

        

Figure 24. Graphique illustrant le vécu de la prise en charge des patientes 

 

Globalement, quel que soit la prise en charge, les saignements étaient mal tolérés ainsi que 

l’attente avant un traitement de deuxième ligne (embolisation ou hystéroscopie) pour 50% des 

patientes. La technique d’embolisation a été mal vécue pour 1 patiente en urgence (6.6%) et 2 

patientes hors urgence (33.3%) mais c’était davantages le fait de ne pas pouvoir bouger après 

l’intervention en raison de la compression de l’abord fémoral et la nécessité d’une hospitalisation 

au décours que le geste d’embolisation en lui-même. Les autres techniques ont été bien vécues. 

Concernant le retentissement sur l’activité professionnelle et les activités, la majorité des 

patientes déclaraient avoir du réduire leur activités (84.6%), accompli moins de choses qu’elles 

auraient souhaité (87.1%) et avoir eu des difficultés à faire leur travail ou autre activité (82%) 

durant la prise en charge (annexe 5). 

Pour les patientes dont la prise en charge était non invasive (expectative ou médicale) en 1ère 

ligne, nous leur avons demandé quels mots utiliseraient-elles pour décrire leur état 

psychologique lors de la prise en charge. C’est la peur de la récidive des saignement qui était 

décrite pour 75% des patientes (figure 25). 
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Figure 25. Graphique illustrant les sentiments des patientes prises en charge de façon non invasive. 

 

 Reprise de cycles antérieurs 

La reprise des cycles antérieurs selon la prise en charge parmi les patientes ayant répondu au 

questionnaire est représentée dans le tableau 14. 

Au total, après lésion utérine hypervascularisée, la plupart des patientes retrouvaient leurs cycles 

antérieurs (de 73.3% après embolisation de première ou deuxième ligne à 100% après aspiration 

endo utérine). Sept patientes (17.9%) se plaignaient de saignements plus abondants durant les 

menstruations depuis l’épisode au moment du questionnaire. 

 

Tableau 14. Répartition de la reprise des cycles antérieurs 

 Embolisation en 
urgence 
1ere ou 2ème ligne 
 
 
N=15/22 
% (n) 

Embolisation  
Sans urgence 
+/- 
hystéroscopie 
associée 
N=6/9 
% (n) 
 

PEC non 
invasive 
réussie 
 
 
N=10/18 
% (n) 

Hystéroscopie  
2ème ligne +/-
aspiration de 
complément 
 
N=4/9 
% (n) 

Aspiration 
endo 
utérine 
1ère ligne 
 
N=2/3 

Reprise de cycles 
antérieurs 
Oui 
 
Saignements plus 
abondants 
Oui 
 

 
 
73.3 (11/15) 
 
 
 
20 (3/15) 
 

 
 
83.3 (5/6) 
 
 
 
16.7 (1/6) 
 

 
 
90 (9/10) 
 
 
 
30 (3/10) 
 

 
 
75 (3/4) 
 
 
 
0 
 

 
 
100 (2/2) 
 
 
 
0 
 

 

 Fertilité ultérieure 

Au total parmi les patientes interrogées, 12 grossesses ont été documentées (dont 3 grossesses 

en cours en 2019) (tableau 15). Parmi les 8 grossesses ayant donné naissance à au moins un 

75%

8%

17%

Sentiments des patientes lors de prise en charge 
non invasive (groupes 1+2)

peur des saignements

angoisse

sentiment d'incertitude
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enfant vivant, 6 patientes (75%) n’ont présenté aucune complication avec naissance à terme d’un 

enfant de poids normal. Parmi les patientes ayant été traitées par embolisation, une patiente a 

présenté un placenta praevia et a fait une hémorragie de la délivrance. L’accouchement a eu lieu 

à 37 SA par césarienne et a donné naissance à un bébé pesant 3040g (à noter que cette patiente 

avait un antécédent de môle hydatiforme). Une autre patiente de ce groupe a présenté un RCIU 

mais il s’agissait d’une grossesse gémellaire avec RCIU sur les deux bébés avec naissance par 

césarienne à 37 SA de deux bébés de 1840g et 2150g. 

Les trois grossesses actuellement en cours se déroulaient normalement d’après les patientes au 

moment du questionnaire. 

 

Tableau 15. Grossesse après épisode pathologique  

 
 
Taux de réponse 
caractéristiques 
                                                                      

Embolisation 1ère 
ou 2ème ligne 
21/31 
% (n/Nombre de 
Réponses)  
 

Expectative 
avec succès 
10/18  

Hystéroscopie  
seule 
4/9 

Aspiration  
En urgence 
2/3 

 
Grossesse documentée 
   FCS 
   Souhait d’IVG 
   PEC en PMA 
    
Délai obtention 
1-6 mois 
6 mois-1 an 
1-2 ans 
 
Grossesse en cours 
Naissance d’au moins un enfant 
vivant 
 
Si grossesse obtenue 
Complications obstétricales 
Complications accouchement 
Complications suite de couche 
 
Accouchement à terme 
Oui 
Non 
 
Poids du bébé normal pour le 
terme 
Oui  
Non 

 
9 
0 
 (1/9) 
 (2/9) 
 
 
(4/8) 
(1/8) 
(4/8) 
 
3 
5 
 
 
 
(2/8) 
(2/5) 
0 
 
 
(3/5) 
2/5 
 
 
4/5 
1/5 

 
1 
0 
0 
0 
 
 
- 
1 
- 
 
0 
1 
 
 
 
0 
0 
0 
 
 
1 
0 
 
 
1 
0 
 
 

 
1 
0 
0 
0 
 
 
1 
- 
- 
 
0 
1 
 
 
 
0 
0 
0 
 
 
1 
0 
 
 
1 
0 

 
1 
0 
0 
0 
 
 
1 
- 
- 
 
0 
1 
 
 
 
0 
0 
0 
 
 
1 
0 
 
 
1 
0 
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DISCUSSION 

 Prise en charge diagnostique 

Avec les progrès de l’échographie Doppler, une augmentation de cas de lésions utérines 

hypervascularisées avec flux turbulent à haute vitesse dans le myomètre a été rapportée (1). Les 

vraies MAV acquises ou congénitales sont rares et l’amélioration des performances 

diagnostiques en échographie permettent de mieux définir ces entités (20). La distinction étant 

capitale car entrainera des traitements différents.  

Dans notre centre, il existe une évolution nette des pratiques ces dernières années avec recours 

à des échographies de référence de plus en plus rapporté (72.4 % en 2018-2019 contre 56.2 % 

entre 2013 et 2015). Nous constatons également une utilisation plus régulière des paramètres 

du Doppler Pulsé (79.3% à partir de 2018 contre 31.2% avant 2015). Les critères reconnus comme 

caractéristiques du diagnostic et/ou utiles pour la décision thérapeutique sont aussi plus 

appliqués. En effet, la recherche de l’épaisseur de l’endomètre est recherchée pour 86.2% des 

patientes depuis 2018 contre 62.5% avant 2015. La recherche d’une RT distincte est recherchée 

à chaque fois à partir de 2018. La mesure dans les deux plans orthogonaux n’est pas encore 

systématiquement réalisée. L’utilisation du Doppler Couleur est régulièrement utilisée depuis 

2013 mais la localisation de la vascularisation (endomètre, endomètre et myomètre, myomètre) 

est mieux précisée depuis 2018 (93.1% contre 68.7% avant 2015).  

Cela va dans le sens des données de la littérature puisque l’échographie transvaginale a été 

rapportée comme très utile pour le diagnostic de résidus trophoblastiques, basé sur la présence 

d’une masse hyperéchogène, avec une sensibilité variable selon les auteurs de 20% (23) à 81% 

(22) et une spécificité de 58% (22). Une mesure supérieure ou égale à 40 mm serait en faveur 

d’une nécessité de résection selon takahashi (61). La caractérisation de  cette masse par le degré 

de vascularisation améliorerait la spécificité de 73% (22). En revanche, dans nos pratiques locales, 

aucune gradation de la vascularisation endométriale (classification de Kamaya ou score DCSS) ou 

myométriale (classification d’Akiba) n’est utilisée alors que de nombreux auteurs les utilisent 

comme caractéristiques descriptives et comme outil d’aide à la prise en charge thérapeutique. 

Pour Kamaya, la probabilité de nécessité chirurgicale en cas de RT hypervascularisée augmente 

de 77% à chaque fois qu’un point est pris dans sa classification (62). La classification d’Akiba, plus 

objective, permet l’étude de l’invasion vasculaire myométriale et de prédire le risque 

d’hémorragie secondaire en cas de prise en charge expectative (Akiba) (25). 
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De façon stable depuis 2013 jusqu’à ce jour, une IRM avec injection de gadolinium est demandée 

en complément diagnostique dans plus de 70% des cas, ce qui est peu fait dans les autres séries 

de la littérature. L’IRM est utile en cas de doute diagnostique avec une MAV acquise (38). Elle 

permet à l’aide des séquences dynamiques de confirmer le shunt AV et surtout de mettre en 

évidence la veine de drainage précoce dilatée qui est une caractéristique essentielle de la MAV 

acquise. Delplanques utilise un examen d’imagerie de seconde ligne dans 73% des cas pour 

confirmer le diagnostic de MAV acquise (50). Dans notre série, l’échographie met en évidence les 

flux turbulents avec un effet aliasing, témoin de shunt AV dans 93,7% et visualise un vaisseau 

nourricier issu de l’artère utérine dans 41,6%. En revanche, aucune échographie ne mentionne 

de veine de drainage alors que 22% des IRM le précisent. L’IRM ne permet pas de distinguer le 

shunt AV d’une vraie MAV acquise d’un shunt AV post RT prolongée. Cependant les vaisseaux 

impliqués dans une vraie MAV acquise sont le plus souvent multiples, autres qu’utéro-ovarien et 

d’autres critères IRM tels que la présence d’une RT, l’interruption de la zone de jonction 

endomètre/myomètre avec visualisation de vaisseaux intra myométriaux anormaux en « flow 

void » communicant avec la RT ou la cavité endométriale sont des critères en faveur d’une MAV 

acquise après RT prolongée (16). Le contexte de découverte (terminaison de grossesse), les 

facteurs de risque de RT et la notion d’évolution temporelle sont également des facteurs 

importants à prendre en compte pour le diagnostic et la prise en charge des lésions utérines 

hypervascularisées. 

 

 Prise en charge thérapeutique 

 Prise en charge non invasive 

Nous nous sommes plus particulièrement intéressés aux prises en charge des lésions utérines 

hypervascularisées non urgentes (patientes du groupe B, hémodynamiquement stables et 

absence de saignements actifs) puisque cette situation ne fait pas l’objet de consensus. Dans 86% 

des cas le diagnostic de RT hypervascularisée faisait suite à une IVG, une grossesse arrêtée 

traitée(25,34,49,50) médicalement ou une FCS, qui en sont des facteurs de risque connus (17). 

Plus de la moitié de nos patientes (61%) suivaient une prise en charge non invasive expectative 

et pour certaines (30%) l’utilisation de médicaments utérotoniques. Les attitudes étaient 

subjectives, médecin-dépendant avec pour certaines une concertation entre gynécologue et 

radiologue sans critères préétablis. Le taux de succès en cas de prise en charge expectative 

rapporté dans notre étude était de 47%. Aucune amélioration en terme de succès n’était noté 
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avec l’adjonction d’un médicament utérotonique (27% versus 47%) ni en terme de délai de 

guérison (70 jours versus 43 jours). Ces résultats sont discordants avec ceux rapportés dans la 

littérature (annexe 6). Pour la même population, Grewal obtient un succès de prise en charge 

expectative de 69.2% avec une résolution des symptômes en 48 jours (34) et Lee obtient 91% de 

succès en 6 semaines en moyenne (49). Les populations étaient peut-être différentes avec 20% 

de MAV acquises confirmées par IRM dans les groupes 1 et 2 de notre série. Cette distinction n’a 

pas été recherchée dans les études sus citées.  

Nous déplorons un taux de récidives hémorragiques de 22% dans les attitudes non invasives avec 

nécessité de prise en charge en urgence par une embolisation des artères utérines et 60% de 

transfusion globulaire. Ce taux est supérieur à celui de Lee qui n’observe que 8% de récidive 

hémorragique ou Grewal qui n’en déclare aucune, mais est semblable à celui d’Akiba (26%) et de 

Delplanques (33%) (25,34,49,50). La taille de la lésion vasculaire semble être une explication. 

Dans notre étude, la taille moyenne de la lésion vasculaire dans son plus grand diamètre était 

significativement associée au risque de récidive hémorragique en analyse univariée (p= 0.024). 

Elle était de 25.2 mm avec une invasion myométriale objectivée (score Akiba 2 et 3). Cette 

mesure était de 26.3 mm dans la série de Delplanques. Ce résultat fait écho à l’étude d’Akiba qui 

montre qu’en cas de combinaison d’une lésion vasculaire supérieure à 30 mm de plus grand 

diamètre associée à un score type 3, le risque relatif d’hémorragie secondaire en cas de RT était 

de 11.2 avec une sensibilité et spécificité de 80%, 92.8% respectivement (25). 

Dans notre étude la mesure du PSV n’intervient pas comme facteur associé au saignement ou à 

l’échec en cas de prise en charge non invasive. La mesure était supérieure ou égale à 60 cm/s 

uniquement dans 3 cas dans notre série. Les patientes prises en charge en urgence par 

embolisation n’avaient pas un PSV supérieur à 83 cm/s. La patiente présentant le seuil le plus 

élevé (105 cm/s) a été pris en charge de façon expectative sans récidive de saignement. Elle a 

cependant bénéficié d’une hystéroscopie résection précédée d’une embolisation devant 

l’absence de régression de la lésion vasculaire au bout de 3 mois. Dans la littérature les 

paramètres du Doppler pulsé, notamment le PSV, sont rapportés comme aide à la prise en charge 

depuis les cut off établis par Timmerman en 2003, selon lesquels une lésion vasculaire contenant 

un flux sanguin élevé (PSV > 83 cm/s) aurait un risque plus élevé de saignement et une forte 

probabilité d’embolisation artérielle (39). Lee utilise les seuils de PSV de Timmerman pour 

sélectionner les patientes qui pourront bénéficier d’une prise en charge expectative ou bien 

d’une embolisation avec une sensibilité de 85.8% et une spécificité de 90.6% (49). Pourtant ces 

seuils sont remis en cause par l’équipe de Timmerman en 2015 en montrant qu’un PSV > 60 cm/s 
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dans une aire de vascularisation associée à une RT n’était pas corrélé à un risque de saignement 

plus important et qu’un traitement par curetage endo utérin pouvait être pratiqué sans danger 

(43). Ces constatations sont confirmées par d’autres auteurs (34,40).  

Parmi les 10 patientes ayant présenté une complication hémorragique, l’IRM renseignait un 

shunt AV dans 75% des cas avec des vaisseaux anormaux intra myométriaux en flow void, rupture 

de la zone de jonction et drainage veineux précoce. Ces critères IRM étaient significativement 

associés à un échec en cas de prise en charge non invasive en analyse univariée. Aucune étude à 

notre connaissance n’a étudié les critères IRM en cas de RT hypervascularisée ou MAV acquise 

post grossesse comme facteur de risque de récidive hémorragique en cas de prise en charge non 

invasive. 

De toutes ces observations nous pouvons tirer plusieurs conclusions. L’étude de l’invasion 

myométriale à l’échographie (permise par la classification d’Akiba ) et la mesure de la taille de la 

lésion vasculaire doivent être appliquées en première intention comme aide à la prise en charge 

diagnostique et thérapeutique devant une lésion utérine vascularisée post terminaison de 

grossesse. L’IRM et la mesure du PSV pourraient être réalisées au cours de la prise en charge 

expectative en l’absence de guérison spontanée de la lésion vasculaire afin de prédire l’échec de 

cette technique et passer à une prise en charge plus invasive. Le délai maximum raisonnable 

d’expectative doit être de 10 semaines suivant le diagnostic (délai de temps au-delà duquel 

l’hypervascularisation devient pathologique et le risque de développer une MAV acquise 

associée à une RT prolongée existe).  

 Prise en charge invasive 

Seize patientes au total ont bénéficié d’une embolisation sélective des pédicules artériels dans le 

groupe B (pour récidive hémorragique en urgence ou en cas d’échec de la prise en charge non 

invasive) avec un succès de 94% (n= 15/16) pour un taux de complications global de 12.5% (deux 

plaies vasculaires). Ces résultats sont en accord avec ceux de Delplanques qui retrouve un succès 

de l’embolisation de 87.5% (n=14/16) dans sa série pour le même taux de complications (annexe 

6)(50). Aucune complication grave, telles qu’exceptionnellement rapportées dans la littérature 

de type nécroses cutanées, déficits neurologiques, fistules recto vesico vaginales (63) ou embolie 

pulmonaire (46) n’a été observée dans notre étude. 

En ce qui concerne les résultats sur la fertilité, la reprise des cycles antérieurs était obtenue dans 

la majorité des cas de notre série (de 73.3% à 100%). L’obtention d’une grossesse était possible 

dans notre série quel que soit la prise en charge. Nous n’observions pas de complications 
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obstétricales relatives à l’embolisation des artères utérines en accord avec la littérature. Les 

auteurs ayant comparé la prise en charge par embolisation des artères utérines versus groupe 

contrôle en cas de lésions utérines hypervascularisées n’ont observé aucune différence 

significative entre les groupes sur le délai d’obtention et le déroulement de la grossesse, le terme 

et mode d’accouchement ainsi que les complications placentaires. (50,56) (Annexe 7). 

L’hystéroscopie résection est de plus en plus proposée à la place de l’aspiration endo utérine 

pour la prise en charge définitive des RT car moins pourvoyeuse de synéchies (19). 

Elle a été réalisée au total chez 17 patientes dans notre étude. Une seule hystéroscopie a été 

réalisée en première ligne du fait d’une indication récente de cette technique pour les RT 

hypervascularisées dans notre service. Nous observons 41% d’échecs de cette technique en lien 

avec une mauvaise visibilité opératoire du fait des saignements per opératoires. Ce qui n’est pas 

rapporté dans la littérature ; Calzolari obtient un succès de 100% sur 11 patientes (55) , Ohmaru 

obtient un succès de 91% (56). Le taux de succès dans notre série était plus élevé en cas 

d’embolisation au préalable versus hystéroscopie seule (71% versus 50%). Ce résultat est en 

désaccord avec Ohmaru ayant étudié une série de 39 patientes traitées par hystéroscopie pour 

cette indication, dont 27 précédées d’une embolisation. Il ne montre aucune différence 

significative en terme de pertes sanguines ni en terme d’utilisation d’énergie électro-chirurgicale 

pour la résection, que l’hystéroscopie ait été précédée ou non d’une embolisation (56). Les pertes 

sanguines n’ont pas pu être quantifiées dans notre étude mais aucune complication 

hémorragique n’a été rapportée. Une aspiration endo utérine n’était réalisée dans notre série 

qu’en cas d’échec de l’hystéroscopie. 

 

Enfin ces différentes techniques sont à discuter avec la patiente. Notre étude est la première à 

notre connaissance à rapporter le vécu des patientes concernant leur prise en charge. Le 

retentissement physique, émotionnel et dans leur vie sociale était marqué (69%, annexe 5) avec 

retentissement professionnel pour 82% des patientes. Nous montrons l’altération manifeste de 

la qualité de vie des patientes engendrée par la prise en charge expectative, avec un délai de 

résolution souvent long et générateur de peur de la récidive hémorragique pour 75% des 

patientes concernées. L’hystéroscopie résection nous semble une solution intéressante pour la 

prise en charge des RT hypervascularisées peu symptomatiques en première ligne pour 

raccourcir de délai de résolution des symptômes. 
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A l’aide de notre expérience, et celles des auteurs de la littérature (34,42) nous proposons donc 

l’arbre décisionnel suivant : 

 

 

 

Figure 26. Proposition d’arbre décisionnel pour aide à la prise en charge diagnostique et thérapeutique 
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Points forts de l’étude 

Notre effectif est au moins aussi important que la majorité des études s’intéressant à ces 

pathologies. La plus large série étudiant spécifiquement les RT hypervascularisées à notre 

connaissance portait sur 176 patientes (62). Dans notre série, le diagnostic échographique et IRM 

étaient réalisés par les mêmes spécialistes référents de ces pathologies. Elle permet de montrer 

l’évolution de nos pratiques pour le diagnostic en échographie ainsi que l’apport de l’IRM. 

Le questionnaire téléphonique apporte un point essentiel sur le vécu et la mauvaise tolérance 

des patientes en cas de prise en charge expectative, jusqu’à récemment proposée en première 

intention. 

A l’heure où il n’existe pas de recommandations, nous proposons un protocole de service local 

pluri disciplinaire pour guider les praticiens à prendre en charge ces pathologies.  

 

Limites de notre étude 

Une limite de notre étude est son caractère rétrospectif et la petite taille de notre population ne 

permettant pas de valider des facteurs de risque échographiques.  

La mesure du PSV n’était pas réalisée de façon standardisée dans notre étude, or nous savons 

que cette mesure est angle dépendante. D’autre part, la relecture des images a été effectuée sur 

des images statiques dans notre série ce qui présenter un biais de mesure important.  

Le biais de mémorisation est indéniable pour les patientes traitées en 2013 par rapport à celles 

traitées en 2019 lors du questionnaire téléphonique. De même, les propositions thérapeutiques 

ont évolué, ce qui explique le faible nombre de patiente traitées par hystéroscopie résection dans 

cette indication, utilisée depuis peu.  

Une autre limite tient au fait que les prises en charge étaient subjectives dans notre étude 

médecin-dépendant. Le critère de succès thérapeutique devra être composite clinique et 

échographique lors d’études ultérieures. 
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CONCLUSION 

Notre étude permet de décrire nos prises en charge diagnostique et thérapeutique devant une 

patiente présentant une lésion utérine hypervascularisée après terminaison de grossesse. 

L’application de critères échographiques plus objectifs définis par notre étude permettrait de 

mieux sélectionner les patientes pour la prise en charge initiale. Nous montrons également 

l’apport des critères IRM dans le suivi pour aide à la prise de décision plus invasive. En l’absence 

d’urgence, la prise en charge expectative reste une option à discuter avec la patiente en l’absence 

de facteurs associés au risque de saignement. Le délai de surveillance est à limiter à 10 semaines. 

L’hystéroscopie résection pourrait être proposée en première ligne en cas d’échec prévisible de  

la prise en charge expectative +/- précédée d’une embolisation préventive  car les  saignements 

peuvent être une entrave au geste de résection par mauvaise visibilité opératoire.  
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ANNEXES 

ANNEXE 1. Recueil de données 

 Caractéristiques cliniques : 

o Données démographiques  

- âge 

o Données médicales  

- consommation ou non de tabac,  

- Indice de masse corporelle (IMC)  

- prise d’un traitement au long cours 

- présence ou non d’une pathologie notable parmi présence de saignements 

antérieurs connus, pathologie thrombo embolique, vasculaire, auto 

immune, autre pathologie gynécologique identifiée, antécédent de 

chirurgie abdominale 

 

o Données gynécologiques et obstétricales 

- gestité parité,  

- présence ou non d’un suivi gynécologique,  

- prise d’une contraception,  

- présence ou non d’un problème d’infertilité connu,  

- présence ou non d’un antécédent traumatique sur l’utérus : 

myomectomie, césarienne, curetage endo utérin pour interruption 

volontaire (IVG) ou médicale (IMG) de grossesse 

 

o Histoire de la maladie 

- date et nature de l’évènement favorisant la maladie : IVG, IMG, fausse 

couche spontanée (FCS), grossesse arrêtée, accouchement voie basse, 

môle hydatiforme, grossesse sur cicatrice 

- terme obstétrical de l’évènement 

- lieu, mode de découverte, date du diagnostic et délai par rapport à la date 

de l’évènement,  

- quantité de saignement (aucun, modérée, hémorragie) 

- recours ou non à une transfusion de culot globulaire et le nombre 

 

 Données biologiques : 

o taux de bHCG au diagnostic,  

o taux d’hémoglobine au diagnostic et taux d’hémoglobine le plus bas au cours de 

la prise en charge 

 

 Les caractéristiques échographiques : 

o Date de l’échographie 

o nombre d’échographie réalisé 

o position et taille de l’utérus 

o données de l’échographie en mode bidimensionnel : 

-  épaisseur de l’endomètre sur une coupe sagittale de l’utérus,  



 

 

- présence ou non d’une rétention trophoblastique et sa localisation, 

mesure de rétention dans deux plans orthogonaux en millimètres, 

- échogénicité et homogénéité ou non de la rétention, présence ou non de 

lacunes dans le myomètre 

o données de l’échographie en mode Doppler Couleur :  

- présence ou non d’un aliasing,  

- prédominance de la couleur dans l’endomètre, le myomètre ou de façon 

égale,  

- présence ou non d’un vaisseau afférent et nom de l’artère nourricière 

- diamètre de la lésion vasculaire dans deux plans orthogonaux 

o données de l’échographie en mode Doppler Pulsé :  

- valeur du pic de vitesse systolique mesuré au sein de la lésion vasculaire et 

nombre de valeur réalisé,  

- index de pulsatilité et de résistance 

o disparition ou non de la lésion vasculaire au cours du suivi échographique 

 

 Les caractéristiques angio IRM 

Les données semblables à celles recueillies en échographie étaient notées : 

o date de l’IRM et nombre d’IRM réalisé au cours du suivi 

o taille de l’utérus 

o présence ou non d’une rétention et taille selon deux plans orthogonaux 

o prise ou non de contraste de la rétention après injection de gadolinium 

o topographie de la lésion vasculaire et son éventuelle extension extra utérine 

o présence ou non de l’interruption de la zone de jonction endomètre/myomètre 

lorsque des vaisseaux anormaux en « flow void » étaient vus dans le myomètre 

avec communication endo cavitaire 

o description le cas échant d’un shunt artério veineux avec présence ou non d’une 

artère nourricière et identification, présence ou non d’un nidus et taille, présence 

ou non d’un retour veineux et identification 

 

 Description des différents traitements reçus par les patientes  

Lorsque la prise en charge initiale était une prise en charge expectative, étaient recueillis la 

fréquence du suivi et le moyen d’imagerie (échographie ou IRM), le recours à une prise en charge 

par embolisation et le motif 

La prise en charge médicale consistait à donner à la patiente un médicament utérotonique selon 

les recommandations du CNGOF 

CYTOTEC 200µg : 3 cp per os, éventuellement renouvelé une fois à 48h  



 

 

MISOONE 400µg per os, éventuellement renouvelé toutes les 3 heures sans dépasser une dose 

totale de 2400µg par 48h. 

Lorsque la prise en charge était une embolisation des artères utérines, étaient recueillis la date 

de l’embolisation, le type d’anesthésie, le matériel d’embolisation utilisé et l’artère embolisée, 

la durée opératoire, les éventuelles complications, le nombre d’embolisation nécessaire, les 

données de l’artériographie 

Lorsque la patiente avait recours à une hystéroscopie opératoire, de la même façon étaient notés 

la date de l’intervention, les gestes réalisés et l’énergie utilisée ou non, la durée opératoire et les 

éventuelles complications, le contrôle ultérieur ou non par hystéroscopie diagnostique et le 

résultat 

Etaient également rapporté : 

o L’obtention ou non d’une preuve histologique trophoblastique 

o La date de la dernière consultation avec présence de saignements ou non 

o et l’issue finale pour la patiente (guérison avec ou sans traitement, régression incomplète 

ou perdue de vue) 

Description des procédures interventionnelle et chirurgicale 

 Procédure d’embolisation  

Avant réalisation d’une procédure d’embolisation, les patientes étaient vues en consultation par 

le radiologue interventionnel allant pratiquer le geste pour explications du geste, des 

complications possibles et modalités de surveillance. Les procédures d’embolisation étaient 

réalisées par un radiologue interventionnel expérimenté sous anesthésie locale ou générale 

(selon l’agent utilisé) par l’intermédiaire d’un cathéter de type Seldinger artériel fémoral 4F. 

Après cathétérisme sélectif de l’artère utérine concernée puis hyper sélectif des pédicules 

nourriciers, l’embolisation avait lieu sous contrôle scopique par un micro cathéter Echelon 10 

 Le choix des particules appartenait au radiologue interventionnel selon les constatations per 

interventionnelles (par exemple l’onyx était utilisé pour un shunt rapide et des microsphères 

pour un shunt mois rapide avec moins de risque d’embolis pulmonaire) de même que la décision 

d’embolisation artérielle de façon uni ou bilatérale. 

Concernant l’artériographie, elle était réalisée à l’aide d’un appareil de type ARTISZEEGO 

SIEMENS. La dosimétrie était renseignée en Gy.cm2 ainsi que le temps de fluoroscopie en 

secondes. 



 

 

Après l’intervention, les patientes étaient hospitalisées 2 ou 3 nuits en service de chirurgie 

gynécologique pour surveillance avec un pansement compressif au niveau de l’artère fémorale 

retiré à 24 ou 48h. 

 Procédure d’hystéroscopie 

Les procédures d’hystéroscopie étaient réalisées par un gynécologue sénior sous anesthésie 

générale à l’aide d’un hystéroscope flexible de 8.5 mm contenant une anse diathermique de 4 

mm introduit par le canal cervical après dilatation grâce à des bougies de Hegar. La cavité utérine 

était distendue avec du serum physiologique. Les résidus trophoblastiques étaient réséqués avec 

une anse diathermique sans ou avec énergie monopolaire. 

En cas de mauvaise visibilité du fait des saignements endo cavitaires avant ou pendant la 

réalisation du geste, l’hystéroscopie était retiré et la technique était considérée comme un échec. 

L’évacuation de la cavité utérine se faisait par aspiration endo utérine.  

 

 Enquête téléphonique 

Les patientes sélectionnées ont été appelées par téléphone. L’étude leur était expliquée puis leur 

consentement était recueilli avant de procéder au questionnaire comportant 6 questions. Les 3 

premières questions portent sur le vécu de la maladie et de la prise en charge proposée. Les 

questions 2 et 3 sont inspirées du questionnaire de qualité de vie reconnu le SF 36. La 4ème 

question porte sur l’état de santé gynécologique actuel de la patiente (s’intéressant à la reprise 

ou non des cycles antérieurs et sur la quantité de saignement actuel, le suivi gynécologique et 

échographique). La 5ème  et la 6ème question porte sur l’état de santé obstétrical de la patiente, 

s’intéressant au désir ou non de grossesse. S’il n’y a pas de souhait de grossesse, la patiente 

renseigne son moyen de contraception. S’il y a un désir de grossesse la patiente est interrogée 

sur l’obtention d’une grossesse ainsi que son délai depuis la fin de la prise en charge de la 

maladie, la présence ou non de complications obstétricales, per partum, post partum, le terme 

de l’accouchement et si le bébé présentait un poids normal pour le terme. La patiente peut 

également être en cours de grossesse, dans ce cas toutes les informations ne peuvent pas être 

recueillies. En l’absence de grossesse, la patiente est interrogée sur le nombre de fausses couches 

spontanées et le recours ou non à une consultation d’infertilité.  

 

  



 

 

ANNEXE 2. Questionnaire téléphonique 

Portant sur le vécu de l’évènement et le retentissement sur la qualité de vie et l’état de santé 

gynécologique et obstétrical actuel 

Evénement : lésion utérine hypervascularisée ayant nécessité une prise en charge au CHU de 

Montpellier 

 

1. Quel a été le plus difficile dans votre prise en charge 

a. Les symptômes de type douleur                                   oui=1                   non=2 

b. Les symptômes de type saignements 

c. L’attente, la surveillance 

d. L’embolisation 

e. Les gestes opératoires de type curetage 

f. Les gestes opératoires de type hystéroscopie 

g. Les prises en charges médicales  

h. Autres 

 

2. Durant le temps de votre prise en charge 

a. Avez-vous réduit le temps passé à votre travail ou à vos activités               oui=1     non=2 

habituelles ?  

b. Avez-vous accompli moins de choses que vous auriez souhaitées ? 

c. Avez-vous du arrêter de faire certaines choses ? 

d. Avez-vous eu des difficultés à faire votre travail ou toute autre activité ? (par exemple, cela 

vous a demandé un effort supplémentaire) 

 

3. Au cours de cette prise en charge dans quelle mesure votre état de santé, physique ou 

émotionnel, vous a-t-il gênée dans votre vie sociale et vos relations avec les autres, votre 

famille, vos connaissances  

Pas du tout=1        

Un petit peu =2              

Moyennement=3             

Beaucoup=4                     

Enormément =5              

 

4. Concernant votre état de santé gynécologique actuel : 

a. vous avez des mêmes cycles qu’auparavant=1 

b. vous avez des cycles modifiés=2 

c. vous avez plus de saignements=3 

d. vous avez fait une échographie depuis l’évènement=4 

e. vous avez revu un gynécologue depuis l’évènement=5 

 

5. Concernant votre état de santé obstétrical 

a. Vous n’avez pas de désir de grossesse et vous prenez une contraception   oui=1   non=2 

b. Vous n’avez pas de désir de grossesse et vous ne prenez pas de contraception 

c. Vous avez un désir de grossesse 

d. Vous avez fait une ou plusieurs fausses couches 

e. Vous n’arrivez pas à être enceinte 



 

 

f. Vous avez rencontré un professionnel de l’infertilité 

g. Vous avez eu une ou plusieurs grossesses avec accouchement d’un enfant en bonne santé 

h. Vous êtes en cours de grossesse 

 

6. Si grossesse 

a. Quel a été le delai d’obtention de 1 mois à 6 mois=1, de 6 mois à 1 an=2, de 1 an à 2 

ans=3 

b. Avez-vous présenté des complications obstétricales                                    oui=1 non=2 

c. Avez-vous présenté des complications durant l’accouchement 

d. Vous avez accouché à terme 

e. Votre bébé avait un poids normal pour le terme 

f. Avez-vous présenté des complications en suite de couches 

 

 

  



 

 

ANNEXE 3. Score PBAC 

La quantification des saignements en période chronique peut être approchée par le score PBAC  

                          

Un score ≥ 100 points = ménorragies soit au moins 5 serviettes complètement saturées (5 x 20 points) ou 10 

tampons complètement saturés (10 x 10 points) ce qui correspond à au moins 80 mL de sang perdu 

Quantification des saignements par le pictorial blood loss assessment charts (PBACs) score pour les MAV 

vraies chronique en surveillance 

 

 

  



 

 

ANNEXE 4. Cas particulier de MAV acquise sans RT 

Une patiente de notre étude présentait une MAV acquise sans RT avec extension extra utérine 

dans le ligament large par mise en place de collatéralité vasculaire. Elle a bénéficié de 3 

embolisations supplémentaires ne permettant pas la régression de la lésion. Il a donc été décidé 

d’une chirurgie par ligature sélective des artères utérines et ligaments utéro ovariens par voie 

coelioscopique suivi de 3 mois de traitement par DECAPEPTYL. Echec de la ligature avec 

réalimentation de la MAV par les artères ovariennes non embolisables avec un risque de 

ménopause induite quasi obligatoire. Après réunion de concertation pluri disciplinaire décision 

d’hystérectomie inter ovarienne. 

Images d’artériographie de la patiente 

   

Artériographie pour embolisation de deux afférences de l’artère utérine droite alimentant la MAV 

acquise par de l’ONYX (A). Persistance d’alimentation du nidus par plusieurs branches de l’artère utérine 

gauche avec drainage rapide dans la veine iliaque interne gauche du fait du shunt artério veineux à 6 

mois. Embolisation hyperséléctive du pédicule gauche alimentant le nidus avec de l’ONYX (B). 

Cathétérisme séléctif des artères ovariennes droite et gauche montrant une persistance de la 

vascularisation du nidus avec prédominante droite et drainage veineux précoce prédominant dans la 

veine ovarienne  droite à 22 mois (flèche). Traces des précédentes embolisations (étoiles)(C).Images CHU 

Montpellier 

Analyse histologique sur pièce d’hystérectomie de cette même patiente 

 

MAV acquise sur pièce d’hystérectomie : Endomètre et myomètre. Des sections vasculaires artérielles et 
veineuse anormalement nombreuses et à paroi épaissie sont visualisées (étoile), parfois thrombosée 
(flèche pleine). Celles-ci se localisent au sein du myomètre et parfois au contact de l'endomètre qui est peu 
épais, d'aspect atrophique (flèches bleues) (B). En (C), les paramètres avec matériel exogène au sein des 
lumières vasculaires avec réaction histiocytaire et gigantocellulaire résorptive au contact. (Lames 
histologiques CHU Montpellier) 

  

A B C 



 

 

ANNEXE 5. Retentissement physique et émotionnel (question 3 du questionnaire) 

- Concernant le retentissement physique ou émotionnel dans la vie sociale et relations 

avec les autres ou la famille, les réponses des patientes se répartissaient selon ce 

graphique 

 

                                 

                                Graphique illustrant le retentissement physique, émotionnel et familial 

Une patiente signale un absentéisme professionnel préjudiciable ayant abouti à un licenciement. 

 

 

  

10,2 7,6
12,8

46,1

23

retentissement physique et émotionnel 
dans la vie sociale et familiale en %

pas du tout un petit peu moyennement beaucoup enormément



 

 

ANNEXE 6. Comparaison de nos prises en charge avec celles de la littérature 

Auteurs 
Nationalité 

année Etude 
 

Nombr
e de 
patient
es 

Entité Critères 
étudiés 

Conclusions établies 

Equipe Timor 
trisch 
(USA) 
 
 

 

2016 rétrospective 27 MAV/EMV post 
grossesse 
+/- RT et PSV≥20 cm/s  

Prise en charge 
13 expectatives 
6 MTX (4 G sur cicatrice, 
1 môle) 
8 embolisations 
2 hystérectomies 
1 hystéroscopie + 
curetage 
 
 

Délai résolution moyen : 
4.5 semaines 
 
 
1 semaine 
 
 
 
 

Calzolari 
(Italie) 
 

2017 rétrospective 11 MAV acquises  
RT exclues 
 
Symptômes modérés, 
hémodynamique 
stable 
Taille médiane 20 mm 
PSV>83 cm/s (n= 
10/11) 
 

Succès de la PEC par 
hystéroscopie résection 

100% 
Aucune complication 
Aucune douleur 

Groszman 
(USA) 
 
 

2018 rétrospectif 31 RT + EMV post G 
(« MAV like ») 

succès traitement par 
dilatation/curetage 
Hystéroscopie 
 
 
saignements 

100% succès 
15 curetages  
13 curetages écho guidé 
3 hystéroscopies résection 
 
Négligeable à 400 mL 
Aucune complication 
Pas d’influence du PSV 

Delplanque 
(France) 
 

2018 rétrospective 22  
 

22 MAV acquise 
Dont 2 avec RT 

Succès Groupe 
expectative n=9  
 
Résolution sp 
 
Succès Groupe 
embolisation  
n=13 (dont les 2 
patientes avec RT) 
+les 3 patientes en 
échec de l’expectative 
 

66.6% (6/9) régression sp 
33% (3/9) embolisations 
secondaires 
2.8 mois 
 
87.5% (14/16) 
 
 
 
 
Echec 19% (3/16) : 
1 aspiration secondaire pour RT 
associée, 1 embolisation 
secondaire, 1 expectative 
12.5% (2/16) complication (irritation 
urinaire, dysménorrhée) 

Grewal 
(Angleterre)  
 

2019 prospective 40 
5 PV 

EMV du post partum 
avec ±RT  

Succès groupe 
expectative 
N=26 
 
Délai résolution sp 
Succès groupe chirurgie 
N=9 
 (aspiration 
+/- hystéroscopie) 
 
Délai résolution 
 

18 résolutions sp 
8 hystéroscopie résection avec 
saignements 20-300 mL 
 
48 jours 
7/9 résolution 
2/7 hystéroscopie secondaire 
Saignements 20-300 mL 
 
 
10.6 jours 
Aucune embolisation 

Camacho 
(Allemagne) 
 
 
 
 
 
 
 

2019 rétrospective 18 RT + shunt et MAV 
acquises 

Succès embolisation 
Artères bilatérales 
Agent gelfoam 
 
 
 
Saignements lors de 
curetage suivant 
embolisation (n=7) 

94.4% 
1 patient ayant nécessité une 
addition de coil pour shunt 
important 
11.1 % (2/18 )complications 
 
17.9 ±15.6 mL 
 
 



 

 

 

MTX : métrotrexate, G : grossesse, PEC : prise en charge, sp : spontanée 

 

 

 

 

 

  

 
 
 
 
 

 
Délai résolution des 
symptômes 
 

 
62.1 jours ± 69 jours 
 

Ohmaru-
Nakanishi 
(japon) 

2019 rétrospective 57 RT hypervascularisées 
 
32 embolisations 
25 expectatives 

Hystéroscopie 
secondaire 

84.4% (27/32) groupe embolisation 
44% (11/25) groupe expectative 
Pas de différence sur le taux de 
saignement 

Notre étude 
(France) 

2019 rétrospective 64 62 RT 
hypervascularisées  
Dont 13 MAV acquises 
post G 
1 MAV acquise vraie 
1 MAV post môle 
 

12 embolisations en 
urgence 
10 embolisations 2ème 
ligne en urgence 
30 expectatives 
15 médical 
3 embol+hsc 
1 hsc 

Succès :  
83.3% (10/12) 
83.3 à 100%  
 
46.6% (14/30) 
26.6% (4/15) 
33.3% (1/3) 
0 
 



 

 

ANNEXE 7. Comparaison des résultats de notre étude avec ceux de la littérature sur la fertilité 

ultérieure 

Auteurs 
Nationalité 
 

année Etude 
 
 

Nombre 
de 
patientes 

Entité Critères 
étudiés 

Conclusions  

Calzolari 
(Italie) 
 

2017 rétrospective 11 MAV acquises  
RT exclues 
Symptômes modérés 
Traitées par 
hystéroscopie 
résection 
 

Obtention G 
 
 
 
Délai de 
conception 

55% (6/11) 
4 accouchement à terme, 1FCS, 1 
en cours de G  
 
4-8 mois 

Delplanque 
(France) 

2018 rétrospective 22 MAV acquise 
Groupe 
expectative/groupe 
embolisation 

Obtention G 
 
 
 
 
Délai médian de 
conception 

11 G après MAV (3 groupe 
expectative et 8 après 
embolisation) 
8 naissances vivantes 
 
2.55 mois 
Pas de différences entre les 
groupes sur délai de conception, 
déroulement de la G, terme et 
mode d’accouchement  

Camacho 
(Allemagne) 
 
 
 
 
 
 
 

2019 rétrospective 18  
 

7 RT+ shunt AV avec 
curetage suivant 
l’embolisation 
11 veines de drainage 
précoce prouvées 
18 embolisations 

Obtention G 
 
Délai obtention G 
 
Risques 
obstétricaux 

41% (7/18)  
 
10.7 mois (±7.6 mois) 
 
14% (1/7) placenta praevia 
2/7 accouchement à terme 
3/7 IVG 
2/7 FCS 

Grewal  
(Angleterre) 

2019 prospective 40 (5 PV) EMV +/- RT 
26 expectatives 
9 chirurgies 

Obtention G 
 
 
Délai de 
conception 

25 G (14 groupe expectative et 11 
groupe chirurgie) 
 
11 mois (2-30 mois) 

Ohmaru-
Nakanishi 
(japon) 

2019 rétrospective 57 RT hypervascularisée 
 
32 embolisations 
25 expectatives 

Obtention G 
 
 
 
 
Délai médian de 
conception 
 
Complications 
obstétricales 

58.8% (9/17 G sp parmi désir de G 
groupe embolisation 
61.5% (5/13 G sp groupe 
expectative 
 
9.9 ±1.6 mois groupe embolisation 
11 ± 2.9 mois groupe expectative 
 
11.1% (1/9 FCS groupe 
embolisation) 
25% (2/8 FCS groupe expectative) 
28.5 (4/14 ) accouchement préma 
(34-35 SA) 
2 dans chaque groupe  
21.4 % (3/14) HPP 
Aucun RCIU ni complication 
néonatales 
Pas de différences sur taux délai 
de conception HPP et 
complications placentaires  

Notre étude 
(France) 

2019 Rétrospective  64 RT hypervascularisée 
et MAV acquises 

Obtention G 
Naissances 
vivantes 
Délai médian 
 
complications 

12. Désir de G non connu 
9 
3 grossesses en cours 
66.6% entre 1 mois et 1 an 
 
11% (1/9) PP (avec HDD) 
22% (2/9) RCIU 

G : grossesse, sp : spontanée, FCS : fausse couche spontanée, préma : prématuré, HPP : hémorragie post 

partum, PP : placenta praevia, RCIU : retard de croissance intra utérin 

 



 

SERMENT 
 

 
 

 

 

 En présence des Maîtres de cette école, de mes chers condisciples 
et devant l’effigie d’Hippocrate, je promets et je jure, au nom de 
l’Etre suprême, d’être fidèle aux lois de l’honneur et de la probité 
dans l’exercice de la médecine. 

 
 

 Je donnerai mes soins gratuits à l’indigent et n’exigerai jamais 
un salaire au-dessus de mon travail. 

 
 

 Admis (e) dans l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas 
ce qui s’y passe, ma langue taira les secrets qui me seront confiés, 
et mon état ne servira pas à corrompre les mœurs, ni à favoriser 
le crime. 

 
 

 Respectueux (se) et reconnaissant (e) envers mes Maîtres, je 
rendrai à leurs enfants l’instruction que j’ai reçue de leurs pères. 

 
 

 Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes 
promesses. Que je sois couvert (e) d’opprobre et méprisé (e) de mes 
confrères si j’y manque. 
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ABSTRACT 

With advances in Doppler ultrasound, more and more vascular uterine lesions are being 

diagnosed. It is important not to confuse with true arteriovenous malformations, which are 

treated differently. The main objective of our study was to describe and analyse our diagnostic 

and therapeutic practices. The secondary objectives were to analyse failures, to look for 

factors associated with haemorrhagic recurrence and failure in the case of non-invasive 

management, and to learn about patients' experiences. 

METHODS 

In this retrospective descriptive and comparative single-center study, all patients with a 

vascular uterine lesion defined as the presence on Doppler ultrasound of a focal or diffuse 

vascularized area in the endometrium and/or myometrium with or without retained products 

of conception (RPOC) were included. We described and analysed the different treatments 

according to urgency and invasiveness. The success rate was defined by uterine vacuity on 

ultrasound.Predictive risk factors of bleeding and failure were investigated if management 

was non-invasive. All patients were interviewed by phone about their experiences and 

subsequent fertility.  

 

RESULTS 

Vascular uterine lesions were suspected in 224 patients, confirmed in 64 patients included in 

the analysis. We observe an evolution in practices with 72.4% of patients having a referring 

ultrasound and 70% to MRI for diagnostic confirmation. However, the classifications of 

vascularisation are not applied. Forty-five patients were managed in a non-invasive expectant 

(group 1, n=30) and medical (group 2, n=15), 3 patients were managed by hysteroscopy after 

preventive embolisation (group 3) and 1 by hysteroscopy alone (group 4). The success rates 

were 47%, 27%, 33% and 0% respectively. The time to resolution of symptoms was 43 days in 

group 1. In the case of non-invasive management, in uni-varied analysis, the size of the 

vascular lesion on ultrasound was associated with haemorrhagic recurrence, which concerned 

22% of patients (p=0.024). MRI criteria : presence of vascular lesion (p=0.011), interruption of 

the junction zone (p=0.015), presence of an arteriovenous shunting (p=0.039) were associated 

with failure. None of these criteria was significant in multivariate analysis. Expectant 

management alters the quality of life of patients for fear of haemorrhagic recurrence for 75% 

of patients concerned. Achieving pregnancy was possible regardless of the treatment group. 

 

CONCLUSION 

In the absence of urgency, ultrasound criteria relevant to the clinical setting, patient choice, 

and in some cases requesting an MRI to optimize the management of hypervascularized RPOC 

should be used. 

 

Key words: uterine arteriovenous malformation/ retained products of conception/ 

vascularisation classification/embolization/ hysteroscopy/fertility 

 



RESUME 

CONTEXTE 
Grâce aux progrès de l’échographie Doppler, de plus en plus de lésions hypervascularisées 
sont diagnostiquées. Il est important de ne pas les confondre avec des vraies malformations 
artério-veineuses dont la prise en charge est différente. L’objectif principal de notre étude 
était de décrire puis analyser nos pratiques diagnostiques et thérapeutiques. Les objectifs 
secondaires étaient l’analyse des échecs, rechercher des facteurs associés à la récidive 
hémorragique et à l’échec en cas de prise en charge non invasive et connaitre le vécu des 
patientes. 
 
METHODES 
Dans cette étude rétrospective descriptive et comparative unicentrique, toutes les patientes 
avec une lésion utérine hypervascularisée définie comme la présence à l’échographie Doppler 
d’une aire vascularisée focale ou diffuse dans l’endomètre et/ou le myomètre associée ou non 
à une rétention trophoblastique (RT) ont été inclues. Nous avons décrit puis analysé les 
différentes prises en charge en fonction de l’urgence et du caractère invasif. Le taux de succès 
était défini par la vacuité utérine à l’échographie. Les facteurs prédictifs du risque de 
saignement et d’échec ont été recherchés en cas de prise en charge était non invasive. Toutes 
les patientes ont été interrogées par téléphone sur leur vécu et fertilité ultérieure.  
 
RESULTATS 
Des lésions utérines vascularisées ont été suspectées chez 224 patientes, confirmées pour 64 
inclues dans l’analyse. Nous observons une évolution des pratiques avec un recours de 72.4% 
à un échographiste référent et 70% à l’IRM pour confirmation diagnostique. Les classifications 
de la vascularisation ne sont par contre pas appliquées. Quarante-cinq patientes ont été prises 
en charge de façon non invasive expectative (groupe 1, n=30) et médicale (groupe 2, n=15), 3 
patientes ont été prises en charge par hystéroscopie après embolisation préventive (groupe 
3) et 1 par hystéroscopie seule (groupe 4). Le taux de succès était respectivement de 47%, 
27%, 33%, 0%. Le délai de résolution des symptômes était de 43 jours dans le groupe 1. En cas 
de prise en charge non invasive, en analyse uni variée, la taille de la lésion vasculaire à 
l’échographie était associée à la récidive hémorragique qui a concerné 22% des patientes 
(p=0.024). Les critères IRM (présence de la lésion vasculaire (p=0.011), interruption de la zone 
de jonction (p=0.015), présence d’un shunt artério veineux (p=0.039) étaient associés à 
l’échec. Aucun de ces critères n’était significatif en analyse multivariée. La prise en charge 
expectative altère la qualité de vie des patientes par peur de la récidive hémorragique pour 
75% des patientes concernées. L’obtention d’une grossesse était possible quel que soit le 
groupe de traitement. 

 

CONCLUSION 
En l’absence d’urgence, il faut savoir associer des critères échographiques pertinents au 
contexte clinique, au choix de la patiente et dans certains cas demander une IRM pour 
optimiser la prise en charge des RT hypervascularisées. 

 

Mots clefs : malformation artério-veineuse utérine/ rétention trophoblastique/ classification 
vascularisation /embolisation/ hystéroscopie/fertilité 


