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Liste des abréviations 

 
CO : contraception orale  

DIE : endométriose profonde (deep infiltrating endometriosis) 

DIU : dispositif intra-utérin 

DPCNC : douleurs pelviennes chroniques non cycliques 

DP : dyspareunies profondes 

EEV : échographie endovaginale  

EVA : échelle visuelle analogique  

GEU : grossesse extra-utérine 

IMC : indice de masse corporelle  

IRM : imagerie par résonnance magnétique  

IVG : interruption volontaire de grossesse 

LUS : Ligaments utéro-sacrés 

OME : endométriome  

SUP : endométriose superficielle (superficial peritoneal endometriosis) 
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Introduction 

1.1 – Généralités sur l’endométriose  

1.1.1 – Définition  

L’endométriose est une maladie gynécologique qui se caractérise par la présence ectopique 

de tissu endométrial (1). C’est une maladie oestrogéno-dépendante. Elle peut se manifester 

par des symptômes douloureux (dysménorrhées, dyspareunies, douleurs pelviennes 

chroniques non cycliques, signes fonctionnels urinaires), une infertilité, ou bien elle peut aussi 

être asymptomatique. Il est de ce fait difficile de connaître sa prévalence en population 

générale mais on l’estime entre 6 et 10% (2). 

Il s’agit d’une maladie hétérogène qui se divise en 3 phénotypes qui peuvent être isolés ou 

associés  (3): 

- Endométriose superficielle (SUP) correspondant à des implants péritonéaux superficiels.  

- Endométriose ovarienne ou endométriome (OMA) qui correspond à la présence de tissu 

endométrial au niveau des ovaires et qui peut former des kystes ovariens d’endométriose  

- Endométriose profonde (DIE = deep infiltrating endométriosis) qui correspond à une 

atteinte péritonéale sur plus de 5 mm de profondeur ou bien à une atteinte de la 

musculeuse de l’organe cible. Les lésions de DIE touchent principalement les organes 

suivants, par ordre de gravité croissante (4) : ligaments utéro-sacrés (USL), vagin, vessie, 

tube digestif, uretères. 

Une autre classification proposée par l’ASRM (American Society for Reproductive Medicine) 

se base sur l’évaluation per opératoire de la distribution des lésions d’endométriose et des 

adhérences au niveau du péritoine et des ovaires, en utilisant un score correspondant à la 

taille des lésions.  Le score obtenu permet de grader l’endométriose en 4 stades (minime, 

légère, modérée, sévère) (5). 
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L’endométriose peut être associée à l’adénomyose qui se caractérise par une infiltration du 

tissu endométrial au sein du myomètre (6). Comme l’endométriose, l’adénomyose peut 

causer douleur et infertilité (7) mais aussi des ménorragies (8). Ainsi elle peut être 

responsable d’une altération significative de la qualité de vie (9,10) 

 

(Chapron & al, rethinking mechanismes, diagnosis and manadgement of endometriosis. Nat. 

Rev. Endocrinol ; 2019) 
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1.1.2 – Physiopathologie  

Plusieurs hypothèses physiopathologiques pour expliquer l’endométriose existent mais la plus 

admise est celle du reflux menstruel rétrograde. C’est un processus par lequel des fragments 

d’endomètre et refluent au moment des règles via les trompes vers la cavité péritonéale où 

ils peuvent s’implanter et  se développer (1,11). Certains facteurs de risque sont retrouvés : 

les facteurs qui augmentent le flux menstruel (12) (cycles raccourcis, âge de la ménarche, 

ménorragies) ainsi que certains facteur d’exposition in utero (tabagisme gravidique, 

prééclampsie chez la mère, accouchement prématuré, endométriose) (13,14). La distribution 

anatomique des lésions d’endométriose rend cette hypothèse la plus plausible ; en effet les 

lésions ont une distribution asymétrique qui peut être expliquée par l’effet de la gravité et le 

flux péritonéal dans la cavité abdomino-pelvienne (15). Cela étant, le reflux menstruel est 

présent chez toutes les femmes, et seulement 10 % développent de l’endométriose, suggerant 

que  d’autres facteurs sont impliqué dans le développement de la maladie (facteurs 

immunitaires, génétiques et épigénétiques, hormonaux et environnementaux) (14). 

D’autres hypothèses ont été proposées (métaplasie mullérienne, embols vasculaires de 

cellules endométriales, prolifération de cellules souches endométriales) (16–18) mais aucun 

de ces modèles ne prend en compte la distribution anatomique des lésions.  

 

1.1.3 – Diagnostic  

L’endométriose est un diagnostic anatomopathologique. Ainsi le seul moyen pour affirmer le 

diagnostic de certitude est l’exérèse chirurgicale des lésions (14,19). Cependant la chirurgie 

pour traiter l’endométriose est indiquée seulement dans une minorité de cas et n’a plus 

d’indication dans la stratégie diagnostique.  Le diagnostic se réalise à l’aide d’un faisceau 

d’arguments, cliniques et radiologiques (3,14,20) 
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1.1.3.1 – Clinique  

L’interrogatoire est une étape déterminante dans le processus diagnostic d’endométriose et 

permet la recherche les symptômes douloureux: dysménorrhées et dyspareunies qui sont les 

signes plus fréquents (80% des patientes endométriosiques ont des dysménorrhées et 30% 

ont des dyspareunies) (14,21,22). Il faut également rechercher les autres signes : signes 

fonctionnels urinaires, signes digestifs, douleurs pelviennes chroniques. Cependant, le 

diagnostic clinique reste difficile du fait de la discordance entre les symptômes et l’étendue 

de la maladie : Certaines patientes sont peu symptomatiques ou asymptomatiques et peuvent 

avoir des lésions étendues d’endométriose profonde. A l’inverse, certaines patientes 

symptomatiques peuvent présenter peu de lésions d’endométriose (3,23). D’où l’intérêt de 

recherche des facteurs de risque d’endométriose. (24) 

- Antécédents familiaux : 

o Endométriose (13) 

o Utérus myomateux chez la mère (13) 

- Facteurs périnataux  

o Prise maternelle de distilbène (25) 

o Tabagisme maternel (26) 

o Faible poids de naissance (PAG) (27)  

o Prééclampsie maternelle (13) 

o Prématurité (28) 

o Allaitement artificiel (25) 

- Facteurs pendant l’enfance et l’adolescence  

o Ménarche précoce et cycles menstruels courts (29) 
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o Faible indice de masse corporelle (IMC)(30) 

o Tabagisme passif, activité physique importante (31,32) 

o Antécédent d’abus sexuel (33) 

- Facteurs à l’âge adulte : 

o Caractéristiques du cycle menstruel : cycles courts, ménorragies(12,34) 

o Faible parité (35) 

o Association aux maladie auto-immunes (36) 

L’infertilité est un autre des symptômes de l’endométriose et sa présence doit faire évoquer 

le diagnostic (notamment en cas d’infertilité idiopathique ou associée à des signes 

douloureux)  (37). 

A l’examen physique il faut rechercher des nodules bleutés au niveau des cul-de-sac vaginaux. 

Le toucher vaginal avec palpation du torus, des ligaments utéro-sacrés et des culs-de-sac 

vaginaux recherchera une douleur ou bien une infiltration des tissus (38). 

 

1.1.3.2 – Imagerie  

Le diagnostic radiologique d’endométriose peut se faire à l’aide d’une échographie pelvienne 

(endovaginale) et/ou d’une IRM (imagerie par résonnance magnétique) pelvienne. 

Pour un phénotype d’OME, les performance diagnostiques de l’échographie et l’IRM sont 

quasiment équivalentes : en échographie, la sensibilité et la spécificité sont de 0.93 et 0.96 et 

en IRM la sensibilité et la spécificité dont de 0.95 et 0.91. En revanche pour la DIE, 

l’échographie présente une bonne spécificité (0.94) pour une sensibilité inférieure (0.79). 

Inversement, l’IRM pelvienne pour le diagnostic de DIE présente une bonne sensibilité (0.94 

pour une spécificité moindre (0.77) (20) 

Les lésions d’endométriose superficielles ne sont quant à elles pas visibles en imagerie 
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En cas de suspicion d’atteinte digestive rectale, une échographie endorectale peut-être 

réalisée pour confirmer ou préciser le diagnostic (39) avec une sensibilité de 0.97 et une 

spécificité de 0.89 (40). 
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a : endométriose péritonéale vue en coelioscopie (nodules bleutés). 
b : endométriome gauche vu en coelioscopie (on aperçoit le liquide couleur « chocolat » typique de 
l’endométriose dans le du cul-de-sac de Douglas). 
c : nodules d’endométriose vaginale en cours d’un examen su spéculum. 
(Images de Vercellini & al. Endometriosis pathogenesis and treatment; Nature Reviews Endocrinology, 2014) 
 

 
Endométriose digestive (colon sigmoïde) après exérèse chirurgicale (image de gauche) et nodule 
d’endométriose digestive vu en échographie endovaginale  
Rossini & al – transrectal ultrasound – techniques and outcomes in the management of endométriosis; 
Endoscopic ultrasound; 2012 
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1.2 – Généralités sur les dyspareunies 

1.2.1 – Contexte général 

Une dyspareunie est une douleur survenant au cours d’un rapport sexuel. On peut distinguer 

deux types de dyspareunies selon la localisation de la douleur : dyspareunie 

d’intromission/superficielle ou bien dyspareunie profonde(41). Il faut également classer les 

dyspareunies selon le moment où la douleur est apparue. Dyspareunie primaire (présente 

depuis le début de l’activité sexuelle) ou dyspareunie secondaire (apparue après une période 

de rapports avec pénétration sans douleur). La dyspareunie peut être un symptôme d’une 

pathologie locale ou général.  

Il s’agit d’une plainte fréquente : en effet, jusqu’à 61% des femmes ont déjà présenté des 

dyspareunies ce qui est en frein aux rapports sexuels. En 2002, l’OMS a défini la santé 

reproductive comme « un état complet de bien-être physique, mental et social, et pas 

seulement l’absence de maladie ou d’infirmité, dans tous les domaines reliés au système 

reproductif, et à ses fonctions et ses processus. La santé reproductive implique que tout le 

monde est dans la mesure d’avoir une vie sexuelle satisfaisante et sécurisée et a la possibilité   

de se reproduire et la liberté de décider s’il veut le faire, quand, et à quelle fréquence » (42). 

Par conséquent, on peut considérer que la dyspareunie est un problème de santé majeur qui 

peut impacter la santé sexuelle et reproductive. Elle nécessite donc de s’y intéresser, ainsi 

qu’à ses causes.  

 

1.2.2 – Dyspareunie superficielle  

Il s’agit d’une douleur au niveau de la région vulvaire au moment de l’intromission, lié à une 

pathologie locale. Il peut s’agir d’une mycose vulvo-vaginale, d’hémorroïdes, d’une urétrite, 
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d’une autre pathologie vulvaire locale (dysplasie, cancer, condylomes, dermatose vulvaire), 

ou du syndrome génito-urinaire de la ménopause (43–45). Pour toutes ces pathologies, un 

traitement local ou général est nécessaire – et généralement suffisant – pour résoudre le 

problème de dyspareunie. Il peut s’agit d’un traitement médical (mycoses, urétrite) local ou 

général. Parfois un traitement médical peut être nécessaire (cancer, condylomes). 

Une autre cause de dyspareunie superficielle est le vaginisme (45,46) qui se caractérise par 

une contractions des muscles du plancher pelvien au moment de la pénétration vaginale. Le 

vaginisme est considéré comme un problème d’origine psychologique qui fait d’ailleurs partie 

des diagnostics du DSM-5 (diagnostic and statistical manual of mental disorders, 5th edition) 

(47). Un traitement spécifique doit être entrepris avec un suivi psychologique, ainsi que des 

séances de kinésithérapie avec utilisation de dilatateurs vaginaux. 

 

1.2.3 – Dyspareunie profonde  

La dyspareunie profonde (DP) se caractérise par une douleur au moment de la pénétration  

vaginale profonde, localisée au niveau du col de l’utérus ou dans le pelvis (48,49). La DP 

implique les différentes structures pelviennes : la vessie, le col et le corps de l’utérus, le 

rectum, et le cul-de-sac de Douglas. De nombreuses pathologies gynécologiques peuvent être 

responsables de dyspareunies profondes. Myomes utérins infections génitales, endométriose. 

On parle de DP primaire ou secondaire selon le moment d’apparition du symptôme. La DP 

peut affecter négativement la qualité de vie (50). 

Le traitement des DP peut être médical (antibiothérapie en cas d’infection génitale, pilule 

contraceptive en continu pour l’endométriose, analogue de la GnRH pour l’endométriose ou 

les myomes utérins) ou chirurgical (myomes, infection génitales hautes compliquées, 

résection d’endométriose profonde). 
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1.2.3 – Dyspareunies et endométriose  

L’endométriose est une cause majeure de dyspareunies profondes ; en effet 50 à 80% des 

patientes endométriosiques se plaignent de dyspareunies (41,49). Elles sont donc un critère 

majeur en faveur du diagnostic d’endométriose. Il faut donc les chercher systématiquement 

lors de l’interrogatoire des patientes (51,52). Les dyspareunies sont responsables d’une 

altération de la qualité de vie ce qui peut causer des dépressions et une diminution de l’estime 

de soi (53,54). Elles sont également la cause d’une diminution de la fréquence des rapports 

sexuels et donc indirectement participent à l’infertilité (55–57).  

Un des mécanismes des dyspareunies profondes dans l’endométriose est une infiltration 

nerveuse des lésions d’endométriose comme le plexus sacré ou le nerf sciatique. En effet, 

certaines études expliquent qu’il existe qu’un engainement nerveux au niveau du cul-de-sac 

de Douglas et des ligaments utéro-sacrés, ce qui serait responsable des dyspareunies 

profondes (58,59). 

Un autre mécanisme est la présence de lésions d’endométrioses profonde dans le cul-de-sac 

de Douglas qui est mis en tension pendant les rapports sexuels (21,41,52). Les adhérences 

pelviennes peuvent également causer des dyspareunies dans l’endométriose (41,53). Ces 

différents mécanismes ont en commun la mise en tension des structures du pelvis, mais aussi 

une inflammation locale liée à l’endométriose profonde.  

Une classification des dyspareunies en 4 types a été proposée (48): 

- Type 1: dyspareunies directement liées à l’endométriose  

- Type 2 : dyspareunies liées à des comorbidités 

- Type 3 : dyspareunies liées à un syndrome douloureux génito-pelvien 

- Type 4 : une combinaison des 3 précédents types  



 

19 
 

Nous nous sommes intéressées au type 1, c’est à dire les dyspareunies directement liées à 

l’endométriose profonde.  

Plusieurs études ont montré le lien entre les dyspareunies profondes et la localisation de 

lésions de DIE au niveau du cul-de-sac postérieur (Torus, ligaments utéro-sacrés) (21,60).  

Cependant, à notre connaissance, il n’existe pas de données dans la littérature concernant la 

sévérité des dyspareunies et l’étendue de la maladie. Ainsi, nous avons étudié la corrélation 

entre les dyspareunies profondes et les différentes localisations d’endométriose, selon la 

sévérité des dyspareunies.  
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Matériels et méthodes 

2.1 – Réalisation de l’étude   

Nous avons réalisé une étude observationnelle monocentrique dans un centre hospitalier 

universitaire, incluant des patientes adressées dans l’unité de chirurgie gynécologique entre 

janvier 2012 et décembre 2019. Les patientes étaient opérées pour des pathologies 

gynécologiques bénignes. Nous avons recueilli toutes nos données de façon prospective en 

consultation pré-opératoire par le chirurgien. La dyspareunie profonde étaient définies par 

une douleur, pendant un rapport sexuel avec pénétration vaginale, localisée dans le fond 

vaginal ou le pelvis (41,49). L’intensité des dyspareunies était évaluée à l’aide d’une échelle 

visuelle analogique (EVA) allant de 0 (absence de dyspareunies) à 10 (dyspareunie la plus 

intense). 

Toutes les patientes ont donné leur consentement écrit et oral pour participer à cette étude 

au cours de la consultation pré-opératoire. Le comité́ d’éthique local (comité de protection 

des personnes= CPP) de notre établissement a approuvé́ le protocole d’étude (accord du CPP 

N° 2006/04) Toutes les données ont été entièrement anonymisées avant utilisation.  

 

 

2.2 – Inclusion des patientes  

Toutes les patientes incluses avaient 18 ans ou plus. Les critères d’exclusion étaient : 

pathologies gynécologiques malignes, âge < 18 ans, absence de consentement. Les 

pathologies gynécologiques bénignes pour lesquelles la patientes étaient opérées étaient : 

Endométriose, hydro/hémato-salpinx, myomes, kystes ovariens. Toutes les pièces opératoires 

étaient adressées en anatomopathologie afin de confirmer le diagnostic, et d’éliminer une 

pathologie maligne.  Toutes les patientes ont bénéficié d’une évaluation radiologique précise 
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en pré-opératoire afin de diagnostiquer la pathologie, et en cas d’endométriose, réaliser une 

cartographie des lésions. L’évaluation radiologique était réalisée par échographie 

endovaginale (EEV) et /ou par imagerie par résonnance magnétique (IRM), réalisée par des 

médecins radiologues séniors selon sur des critères précis publiés précédemment (61–63). 

 

2.3 – Recueil des données  

L’objectif de cette étude était de voir si la présence de dyspareunies et leur intensité peuvent 

être un facteur prédictif de la distribution anatomique des lésions d’endométriose. Ainsi, pour 

chaque patiente, nous avons recueilli les caractéristiques générales :  âge, indice de masse 

corporelle (IMC), origine géographique, tabagisme, caractéristiques du cycles menstruel (âge 

de la ménarche, régularité, ménorragies, durée des règles, utilisation d’une contraception 

orale ou par dispositif intra-utérin (DIU)), gestité et parité, antécédent de chirurgie utérine 

(césarienne, myomectomie, hystéroscopie). Nous avons également recueilli les principales 

indications chirurgicales (douleur, infertilité, grossesse ectopique, kystes ovariens, myomes, 

maladie inflammatoire pelvienne, autres). Enfin, nous avons recueilli les données générales 

sur l’endométriose : antécédent familial au premier degré d’endométriose, antécédent 

personnel de chirurgie pour endométriose ou endométriome. Ensuite nous avons comparé 

les symptômes cliniques (symptômes douloureux et leur intensité) en fonction de la présence 

de dyspareunies. Nous avons classé les patientes avec des dyspareunies en deux groupes : 

Dyspareunies modérées (EVA < 7) et dyspareunies sévères (EVA ≥ 7) (64,65). 

Le critere de jugement principal étudié était la présence et l’intensité des dyspareunies selon 

le phénotype d’endométriose. 
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2.4 – Analyse statistique 

Chez chaque patiente, en fonction de la présence des dyspareunies, nous avons comparé : les 

caractéristiques générales et les symptômes cliniques. Ensuite nous avons comparé les 

caractéristiques de l’endométriose selon la présence ou non de dyspareunie et de son 

intensité 

Toutes les données étaient compilées dans une base de données et analysées par le logiciel 

STATA. Les variables continues sont présentées sous forme de moyenne ± déviation standard 

and les variables catégorielles sont présentées sous forme de nombre (pourcentage). Une p-

value < 0.05 était considérée statistiquement significative. Nous avons réalisé une analyse 

univariée et multivariée entre les dyspareunies et les différentes variables étudiées. En 

analyse univariée nous avons utilisé le test de Chi2 de Pearson pour les variables qualitatives 

et le test de Student pour les variables quantitatives le cas échéant  

Pour l’analyse multivariée, nous avons réalisé une régression logistique afin de calculer les 

Odds Ratio et leurs intervalles de confiance  
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Résultats  

 

3.1 - Caractéristiques générales et symptômes douloureux  

3.1.1 – Caractéristiques générales  

Entre janvier 2012 et décembre 2019, 2861 patientes ont bénéficié d’une chirurgie pour 

pathologie gynécologique bénigne dans notre unité : 1543 patientes (53.9%) présentaient des 

dyspareunies et 1318 (46.1%) n’en avaient pas. Les indications chirurgicales étaient 

principalement douleur et/ou infertilité, grossesse ectopique, kystes ovariens, myomes, 

maladie inflammatoire pelvienne. L’indication chirurgicale pour douleur et/ou infertilité était 

significativement plus élevée chez les patientes dyspareuniques (n = 1409, 91.4% versus n = 

904, 68.6%, p < 0.01). 

Comme nous l’avons détaillé dans le tableau 1, les patientes présentant des DP étaient 

significativement plus jeunes (31.3 ± 5.3 versus 32.5 ± 5.3, p < 0.01), avaient un IMC plus faible 

(22.3 ± 4.3 vs 23.1 ± 4.3, p < 0.01), et étaient plus souvent nulligestes (74.2% versus 70.5%, p 

= 0.03).  

Le diagnostic d’endométriose était plus fréquent chez les patientes avec DP (n = 1018, 66%) 

comparativement aux patientes sans dyspareunies (n = 481, 36.5%). Un antécédent de 

chirurgie pour endométriose (25.4% versus 7.5%, p < 0.01), pour endométriome (10.9% versus 

2.9%, p < 0.01), et un antécédent familial au premier degré (9.1% versus 4.7%, p < 0.01) étaient 

significativement plus élevés chez les patientes dyspareuniques. Tous les résultats sont 

détaillés dans le tableau 1. 

 

 

 



 

24 
 

 

Tableau 1. Caractéristiques générales chez 2861 patientes opérées pour une pathologie gynécologique bénigne, selon la 
présence de dyspareunies 
 Dyspareunies 

n = 1543 
Pas de dyspareunies 

n = 1318 
p-value 

Age (année) a 31.3 ± 5.3 32.5 ± 5.3 <0.01 
IMC (kg/m2) a* 22.3 ± 4.3 23.1 ± 4.3 <0.01 
Origine géographique, n (%)   

< 0.01 

        Caucasien 1206 (78.2) (0.5) 
        Asie 31 (1.9) (2.2) 
        Afrique 261 (16.9) (3.7) 
        Aurez 45 (2.9) 48 (3.6) 
Tabagisme (actuel ou ancien), n (%) 664 (43.0) 459 (34.8) <0.01 
Caractéristiques du cycle menstruel    
        Age de la ménarche a 12.9 ± 1.6 12.9 ± 1.6 0.85 
        Cycles réguliers, n (%) 1176 (76.2) 1048 (79.5) 0.03 
        Ménorragies, n (%) 800 (51.9) 539 (40.9) <0.01 
        Durée des règles, (jours)a* 5.6 ± 2.4 5.1 ± 2.2 <0.01 

        Utilisation d’une contraception orale, n (%) 1309 (84.8) 974 (73.9) <0.01 
        Utilisation d’un dispositif intra utérin, n (%) 123 (8.0) 107 (8.1) 0.89 
Concernant les grossesses    
        Nulligestes, n (%) 1145 (74.2) 929 (70.5) 0.03 
        Nullipares, n (%) 1191 (77.2) 1008 (76.5) 0.66 
        Antécédent d’IVG, n (%) 222 (14.4) 210 (15.9) 0.25 
        Antécédent de fausse couche, n (%) 179 (11.6) 180 (13.7) 0.09 

        Antécédent de GEU, n (%) 38 (3.5) 44 (3.3) 0.16 
Antécédent de chirurgie utérine, n (%) 152 (9.9) 160 (12.1) 0.05 
        Césarienne 96 (63.1) 70 (43.7) 0.01 
        Myomectomies 28 (18.4) 48 (30.0) 0.03 
        Hystéroscopie opératoire b 24 (10.8) 36 (12.5) 0.29 

Principale indication chirurgicale   

< 0.01 

        Douleur 936 (60.7) 346 (26.2) 

        Infertilité 160 (10.4) 400 (30.4) 

        Douleur et infertilité 313 (20.3) 158 (12.0) 

        Grossesse extra-utérine 2 (0.1) 1 (0.1) 

        Kyste ovarien c 54 (3.5) 187 (14.1) 

        Utérus myomateux 65 (4.2) 162 (12.3) 

        Maladie inflammatoire pelvienne 2 (0.1) 3 (0.2) 

        Autre d 10 (0.6) 51 (3.9) 

Diagnostic d’endométriose, n (%) 1018 (66.0) 481 (36.5) <0.01 

        Antécédent d’endométriose au premier degré, n (%) 141 (9.1) 62 (4.7) <0.01 

        Antécédent de chirurgie pour endométriose, n (%) 398 (25.4) 99 (7.5) <0.01 

        Antécédent de chirurgie pour endométriome, n (%) 169 (10.9) 38 (2.9) <0.01 
a Les données sont présentées sous forme de moyenne ± déviation standard  
b En utilisant une anse de résection bipolaire 
c Kystes ovariens bénins: fonctionnel, dermoïde... 
d Coelioscopie pour malformation génitale 
* Moins de 2% de données manquantes 
GEU : grossesse extra-utérine. IMC : Indice de masse corporelle. IVG : interruption volontaire de grossesse.  
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3.1.2 – Symptômes douloureux 

Les patientes présentant des DP, avaient une EVA plus élevée sur tous les symptômes 

douloureux en comparaison aux patientes sans dyspareunies (pour les dysménorrhées EVA 

6.7 ± 2.7 versus 4.2 ± 3.3, p < 0.01 ; pour les douleurs pelviennes chroniques non cycliques 

EVA 3.4 ± 3.2 versus 1.4 ± 2.6, p < 0.01 ; pour les signes fonctionnels urinaires EVA 1.0 ± 2.4 

versus 0.3 ± 1.3, p < 0.01 ; pour les symptômes digestifs EVA 3.2 ± 3.5 versus 1.0 ± 2.3, p < 

0.01). Aussi, le nombre de patientes présentant des symptômes douloureux sévères (EVA ≥ 7) 

étaient plus élevé dans le groupe des femmes dyspareuniques : Dysménorrhées sévères (n = 

982, 63.6% versus n = 399, 30.5% ; p < 0.01), DPCNC sévères (n = 307, 19.9%  versus n = 98, 

7.5% ; p < 0.01) signes digestifs (n = 375, 24.3% versus n = 80, 6.1%; p < 0.01) et signes 

fonctionnels urinaires (n = 111, 7.2% versus n = 25, 1.9%; p < 0.01).  
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Tableau 2. Comparaison des signes cliniques chez 2861 patientes opérées pour pathologie gynécologique bénigne, selon la présence de 
dyspareunies 

 Dyspareunies 
n = 1543 

Pas de dyspareunies 
n = 1318 

p-value 

Infertilité, n (%)  484 (31.4) 563 (42.7) < 0.01 
Durée d’infertilité, ma* 38.7 ± 30.9  34.3 ± 28.2 < 0.01 
Caractéristiques des symptômes douloureux    
        Douleur, n (%) 1249 (81.0) 504 (38.2) < 0.01 
        Ancienneté des douleurs pelviennes, m a* 51.4 ± 57.3 32. 9 ± 45.2 <0.01 
        Dysménorrhées, n (%)   

< 0.01 • Primaires 801 (51.9) 442 (33.5) 
• Secondaires 552 (35.8) 304 (23.1) 

        Prise d’une CO pour dysménorrhées primaires sévères, n (%) 333 (41.6) 119 (27) < 0.01 
        Absentéisme scolaire, n (%) 497 (32.2) 221 (16.8) < 0.01 
        Malaise pendant les règles, n (%) 194 (12.6) 73 (5.5) < 0.01 
EVA moyenne a    
        Dysménorrhées * 6.7 ± 2.7 4.2 ± 3.3 <0.01 
        Dyspareunies profondes *  6 ± 2.3 0 <0.01 
        Douleurs pelviennes chroniques non cycliques *  3.4 ± 3.2 1.4 ± 2.6 <0.01 
        Signes digestifs b* 3.2 ± 3.5 1 ± 2.3 <0.01 
        Signes fonctionnels urinaires c 1 ± 2.4 0.3 ± 1.3 <0.01 
Symptômes douloureux sévères (EVA ≥ 7), n (%)    
         Dysménorrhées * 982 (63.6) 399 (30.5) <0.01 
        Dyspareunies profondes *  641 (41.5) 0 <0.01 
        Douleurs pelviennes chroniques non cycliques * 307 (19.9) 98 (7.5) <0.01 
        Signes digestifs * 375 (24.3) 80 (6.1) <0.01 
        Signes fonctionnels urinaires 111 (7.2) 25 (1.9) <0.01 
Intensité des dyspareunies selon l’EVA   

NA         Modérées (VAS < 7) 902 (58.5) 0 
        Sévères (VAS ≥ 7) 641 (41.5) 0 
Dyspareunies profondes isolées  48 (3.1) 0 NA 
CO: Contraception orale. EVA: échelle visuelle analogique  
a Les données sont présentées sous forme de moyenne ± déviation standard  
b Dyschésies, constipation douloureuse, rectorragies 
c Douleurs hypogastriques, hématuries, infections urinaires, 
* Moins de 2% de données manquantes   
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3.2 Résultats chez les patientes endométriosiques  

Dans notre population, 1499 patientes étaient porteuses d’endométriose. La répartition selon 

le phénotype d’endométriose était la suivante : 

- Endométriose superficielle (SUP) : 419 patientes (27.9%).  

- Endométriome (OME) : 337 patientes (22.5%). 

- Endométriose profonde (DIE) : 743 patientes (49.6%). 

Concernant les dyspareunies profondes (DP) chez l’ensemble des patientes 

endométriosiques : 

- 1018 patientes (67.9%) présentaient des dyspareunies avec : 

o 557 (54.7%) présentant des DP modérées (EVA < 7) 

o 461 (45.3%) présentant des DP sévères (EVA ≥ 7) 

- 481 patientes (32.1%) ne présentaient pas de DP. 

 

3.2.1 – Endométriose superficielle (SUP) 

Parmi les 419 patientes avec une endométriose superficielle, 239 (57%) présentaient des 

dyspareunies et 180 (43%) n’en avaient pas. Parmi les 239 patientes avec dyspareunies, 127 

(53.1%) avaient des DP modérées et 112 (46.9%) présentaient des DP sévères. 

 

3.2.1 – Endométriome (OME) 

Parmi les 337 patientes avec un phénotype OME, 199 (59.1%) avaient des DP et 138 (40.9%) 

n’en avaient pas. Parmi les 199 patientes avec dyspareunies, 132 (66.3%) présentaient des DP 

modérées et 67 (33.7%) présentaient des DP sévères. 
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3.2.3 – Endométriose profonde (DIE) 

Parmi les 743 patientes porteuses d’une DIE, 580 (78.1%) présentaient des DP et 163 (21.9%) 

n’en avaient pas. Parmi elles, 298 (51.4%) présentaient des DP modérées et 282 (48.6%) des 

DP sévères. 

Le nombre moyen de lésions de DIE était plus élevé chez les patientes dyspareuniques (2.7 ± 

0.1 lésions) comparativement aux patientes non dyspareuniques (2.3 ± 0.1), p < 0.01. En 

revanche le nombre moyen de lésion de DIE était comparable selon la sévérité des DP (2.7 ± 

0.1 chez les patientes avec DP modérées et sévères, p = 0.95). 

Les patientes présentant des DP, avaient plus fréquemment des lésions au niveau : 

- Des ligaments utéro-sacrés (LUS) : 431 patientes (74.3%) avec des lésions des LUS contre 

103 patientes (63.2%) sans DP, p < 0.01. 

- Du vagin : 245 patientes (42.2%) avec des lésions vaginales contre 45 patientes (27.6%) 

sans DP. 

- Digestif : 283 patientes (48.8%) avec des lésions digestives contre 62 patientes (38%) sans 

DP, p = 0.02. 

La localisation des lésions était comparable chez les patientes présentant des dyspareunies 

modérées, comparativement à celles présentant des dyspareunies sévères. 

Tous les résultats sont détaillés dans le tableau 3. 

 

3.2.4 – rASRM score and comblement du cul-de-sac de Douglas  

Les patientes présentant des DP avaient plus fréquemment une endométriose classée stade 

4 selon le rASRM (308 patientes, 30.3% versus 109 patientes, 22.7% ; p < 0.01).  

Chez les patientes présentant des DP, le nombre moyen d’adhérences était plus élevé 

comparativement aux patientes sans DP (17.3 ± 0.7 versus 13.4 ± 0.9, p < 0.01). De même, le 
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score rASRM était plus élevé chez les patientes avec des DP (30.2 ± 0.9 versus 26.3 ± 1.3, p = 

0.02). 

Concernant le comblement du cul-de-sac de Douglas, il était plus fréquent chez les patientes 

dyspareuniques (n = 428, 42%) comparativement aux patientes sans DP (n = 130, 30%) p < 

0.01. 

En comparant les patientes selon la sévérité des dyspareunies (DP modérées versus DP 

sévères), toutes ces différences n’étaient pas retrouvées. Tous les résultats sont détaillés dans 

le tableau 3. 
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Tableau 3: Comparaison de la distribution anatomique des lésions d’endométriose chez les 1499 patientes porteuses d’endométriose, 
selon la présence de dyspareunies 

 

 Dyspareunies 
n = 1018  

Pas de 
dyspareunies 

n = 481 

p-value Dyspareunies 
modérées 

n = 557 

Dyspareunies 
sévères  
n = 461 

p-value 

Phénotype d’endométriose    

<0.01 

  

< 0.01 
        Superficielle (histologie négative) 92 (9) 79 (16.4) 48 (8.6) 44 (9.5) 
        Superficielle   147 (14.4) 101 (21) 79 (14.2) 68 (14.8) 
        Endométriome 199 (19.6) 138 (28.7) 132 (23.7) 67 (14.5) 
        Endométriose profonde 580 (57) 163 (33.9) 298 (53.5) 282 (61.2) 
Présence d’endométriome, n (%) 401 (39.4) 199 (41.4)  0.47 245 (44) 156 (33.8) < 0.01 
        Bilatéralité 106 (26.4) 52 (26.1) 

0.06 

64 (26.1) 42 (26.9) 

0.77 
        Unilatéral 295 (73.6) 147 (73.9) 181 (73.9) 114 (73.1) 

• Droite  104 (25.9) 69 (34.7) 61 (24.9) 43 (27.6) 
• Gauche  191 (47.6) 78 (39.2) 120 (49.0) 71 (45.5) 

Endométriose profonde, n (%) 580 (57) 163 (33.9) <0.01 298 (53.5) 282 (61.2) 0.02 
        Nombre moyen de lésions de DIE a 2.7 ± 0.1 2.3 ± 0.1 0.02 2.7 ± 0.1 2.7 ± 0.1 0.95 
        Nombres de lésions, n (%)   

<0.01 
  

0.83 • n = 1 197 (34) 80 (49.1) 100 (33.6) 97 (34.4) 
• n ≥ 2  383 (66) 83 (50.9) 198 (66.4) 185 (65.6) 

        Localisation anatomique, n (%)       
• LUS 431 (74.3) 103 (63.2) <0.01 225 (40.4) 206 (44.7) 0.20 

o Bilatéral 155 (26.7) 32 (19.6) 
0.01 

85 (37.8) 70 (34.0) 
0.23 

o Unilatéral 276 (47.6) 71 (43.6) 140 (62.2) 136 (66.0) 
§ Droite 112 (40.6) 32 (45.1) 

0.09 
63 (28.0) 49 (23.8) 

0.16 
§ Gauche 164 (59.4) 39 (54.9) 77 (34.2) 87 (42.2) 

• Vagin 245 (42.2) 45 (27.6) <0.01 128 (43.0) 117 (41.5) 0.72 
• Vessie 80 (13.8) 40 (24.5) <0.01 48 (16.1) 32 (11.4) 0.09 
• Lésions digestives 283 (48.8) 62 (38) 0.02 137 (46.0) 146 (51.8) 0.16 

o Nombre moyen de lesions 
digestives a 

2 ± 0.1  2 ± 0.2 0.86 2 ± 0.1 2 ± 0.1 0.88 

• Uretères 41 (7) 17 (10.4) 0.37 24 (4.3) 17 (3.7) 0.43 
o Bilatérale 5 (12.2) 2 (11.8) 

0.96 
2 (0.7) 3 (1.1) 

0.68 
o Unilatérale 36 (87.8) 15 (88.2) 22 (7.4) 14 (5.0) 

Classification chirurgicale, n (%) b   

<0.01 

  

0.39 

        LUS 183 (31.6) 48 (29.5) 95 (31.9) 88 (31.2) 
        Vagin 66 (11.4) 16 (9.8) 36 (12.1) 30 (10.6) 
        Vessie 39 (6.7) 32 (19.6) 24 (8.1) 15 (5.3) 
        Intestins 251 (43.3) 50 (30.7) 119 (39.8) 132 (46.8) 
        Uretères 41 (7) 17 (10.4) 24 (8.1) 17 (6.1) 
Stade rASRM    

<0.01 

  

0.06 
        Stade 1 243 (23.9) 145 (30.2) 135 (24.2) 108 (23.4) 
        Stade 2 219 (21.5) 92 (19.1) 103 (18.5) 116 25.2) 
        Stade 3 248 (24.4) 135 (28.1) 147 (26.4) 101 (21.9) 
        Stade 4 308 (30.3) 109 (22.7) 172 (30.9) 136 (29.5) 
Score rASRM  1009 women 477 women    0.83 
        Score moyen ac 30.2 ± 0.9 26.3 ± 1.3 0.02 30.5 ± 1.3 29.8 ± 1.4 0.69 
        Score en fonction des implants ac 13.3 ± 0.4 12.6 ± 0.5 0.3 13.8 ± 0.5 12.6 ± 0.6 0.09 
        Score en fonction des adhérences ac 17.3 ± 0.7 13.4 ± 0.9 <0.01 17.2 ± 1.0 17.5 ± 1.1 0.83 
Comblement du cul-de-sac de Douglas, n (%) 428 (42) 139 (30) 

<0.01 
  

0.96         Partiel 217 (21.3) 69 (14.4) 118 (21.2) 99 (21.5) 
        Total 211 (20.7) 70 (14.6) 114 (20.5) 97 (21.0) 
a Les données sont présentées sous forme de moyenne ± déviation standard 
b Selon la classification chirurgicale de l’endométriose (Chapron et al. 2006) 
c Selon le score rASRM (cf Annexe 1) 
ASRM: American Society for Reproductive Medicine classification. LUS: ligaments utéro-sacrés 
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3.2.5 Analyse multivariée  

En analyse multivariée, il apparaît que les DP sont associées à la DIE sans atteinte vaginale 

et/ou rectale associée (OR: 2.07, 95% CI = 1.51 – 2.84). Les DP sévères (EVA ≥ 7) sont 

également associées à la DIE sans atteinte vaginale et/ou rectale (OR : 1.40, 95% CI = 1.02 – 

1.93). 

On retrouve également que les DP sont associées à une DIE avec atteinte vaginale isolée (OR: 

2.89, 95% CI = 1.66 – 5.02), atteinte rectale isolée (OR: 2.30, 95% CI = 1.50 – 3.53), ainsi qu’une 

association des deux (OR: 3.91, 95% CI = 3.13 – 7.69). Concernant les DP sévères, elles sont 

associées, avec une atteinte rectale isolée (OR : 2.03, 95% CI = 1.36 – 3.02) ainsi qu’avec une 

atteinte rectale et vaginale (OR : 2.03, 95% CI = 1.43 – 2.89). On ne retrouve pas d’association 

entre DP sévère et atteinte vaginale isolée (OR : 1.52, 95% CI = 0.93 – 2.47). 

 

  

Tableau 4: Déterminants des dyspareunies selon la localisation de l’endométriose chez 1499 patientes  
 Dyspareunies Dyspareunies sévères (EN ≥ 7) 

OR 95% CI OR 95% CI 

Endométriome 1.08 0.81 – 1.45 0.69 0.49 – 0.97 

DIE sans atteinte vaginale et/ou 
rectale  

2.07 1.51 – 2.84 1.40 1.02 – 1.93 

Vagin   2.89 1.66 – 5.02 1.52 0.93 – 2.47 

Rectum 2.30 1.50 – 3.53 2.03 1.36 – 3.02 

Vagin et ractum  3.91 3.13 – 7.69 2.03 1.43 – 2.89 
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Discussion 

Dans cette large étude de cohorte de femmes opérées pour une pathologie gynécologique 

bénigne, les dyspareunies profondes étaient associées à l’endométriose, et particulièrement 

à l’endométriose profonde même en l’absence d’atteinte vaginale (atteinte des ligaments 

utéro-sacrés, digestive,  vessie et vagin). Les dyspareunies sévères sont quant à elle associée 

à l’endométriose rectale +/- vaginale. Cependant les patientes présentant des dyspareunies 

sévères n’ont pas plus de lésions d’endométriose profonde, ni un score rASRM plus élevé. 

Notre étude présente des points forts qui sont les suivants :  i) il s’agit ‘une large cohorte de 

de patientes opérées pour endométriose ;  ii) c’est la première étude à notre connaissance, à 

analyser l’association entre l’intensité des dyspareunies et la répartition des lésions 

d’endométriose; iii) nous avons un large groupe contrôle de patientes opérées pour une 

pathologie gynécologique bénigne, sans endométriose.  

Cependant, notre étude présente également quelques limitations : i) du fait de sa conception 

en tant qu’étude observationnelle de cohorte rétrospective, elle présente un biais de 

sélection. Cependant, toutes les données de l’étude ont été recueillies de façon prospective ; 

ii) nous avons inclus seulement des patientes avec un antécédent de chirurgie pour 

endométriose ce qui peut être à l’origine d’un biais de sélection dans la mesure où nos 

patientes avaient probablement des symptômes assez sévères. Mais en regardant chaque 

phénotype, nous avons près d’1/3 des patientes qui présentaient des lésions d’endométriose 

superficielle isolée.  

 

Kor et al ont étudié l’association entre la sévérité des symptômes douloureux, et l’étendue de 

la maladie à l’échographie chez des patientes endométriosiques sans antécédent de chirurgie 

pour endométriose (66). Ils ont montré que la sévérité des dyspareunies était associée au 
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stade rASRM et à la sévérité du comblement du cul-de-sac de Douglas. Ils n’ont pas trouvé 

d’association entre dyspareunie et endométriose rectale+/- vaginale mais seulement deux 

patientes avaient une atteinte recto-vaginale, et une seule avait une atteinte vaginale isolée. 

42 patientes avaient une atteinte rectale isolée et ils n’ont également pas retrouvé 

d’association avec l’intensité des dyspareunies. Cependant, cette étude présente une faible 

cohorte comparativement à la nôtre avec au total 154 patientes dont 75 avec des 

dyspareunies (contre 1499 patientes endométriosiques et 1018 avec dyspareunies) 

Même si nous n’avons pas trouvé d’autres études entre dyspareunie et étendue de 

l’endométriose, certains auteurs se sont intéressés à ce sujet. Fauconnier & al. en 2002 (67) 

ont trouvé une corrélation entre la dyspareunie profonde et une atteinte des ligaments utéro-

sacrés, mais sans analyser l’intensité des dyspareunies. Aussi, les auteurs avaient une 

approche différente, en se focalisant sur tous les symptômes de l’endométriose et pas 

seulement les dyspareunies. 

Nous avons retrouvé une association entre dyspareunie sévère (EVA ≥ 7) et endométriose 

rectale+/- vaginale. Ces résultats sont en accord avec l’étude de Vercellini & al.  (57) où les 

auteurs ont comparé 3 groupes de patientes : endométriose recto-vaginale, endométriose 

« péritonéale ou ovarienne » et patientes sans endométriose. Il en ressort que les patientes 

endométriosiques, particulièrement lorsqu’il y a une atteinte recto-vaginale, présentent plus 

de dyspareunies profondes que les patientes sans endométriose. Mais il n’y a pas de données 

dans le groupe « endométriose péritonéale ou ovarienne » sur la localisation des lésions 

(ligaments utéro-sacrés, cul-de-sac de Douglas, etc.) 

En 2007, Leng & al. (68) ont montré qu’un nodule de la cloison recto-vaginale était un facteur 

de risque indépendant de dyspareunie. Ces résultats sont concordants avec les nôtres 

(Tableau 3) ; néanmoins, l’intensité des dyspareunies était similaire entre les patientes 
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présentant un nodule de la cloison recto-vaginale et celle avec un nodule du Douglas, ce qui 

ne ressort pas dans notre étude (la dyspareunie était sévère en cas d’atteinte rectale +/- 

vaginale) 

Dans notre étude, l’atteinte vaginale isolée était associée aux dyspareunies profondes mais 

sans association avec la sévérité des dyspareunies. Cependant, une atteinte vaginale associée 

à une atteinte rectale était associée aux dyspareunies sévères. Ces résultats sont liés au fait 

que l’atteinte rectale est un marqueur de sévérité de la maladie, ce qui est concordant avec 

la classification chirurgicale de Chapron & al. (4). Dans notre étude, l’atteinte vaginale sans 

atteinte digestive concerne seulement 66 patientes (11.8% des patientes endométriosiques 

présentant des DP). Parmi elles 36 (54.5%) présentaient des DP modérées et 30 (45.5%) 

présentaient des DP sévères. Ainsi on peut expliquer par le faible nombre de patientes 

présentant une atteinte vaginale isolée le fait que ça ne soit pas associé aux DP sévères.  

Un phénotype d’endométriome n’était pas associé avec la DP. Ceci est concordant avec 

d’autres études (67,69), qui ont déjà montré qu’un endométriome isolé (sans autre atteinte 

de DIE) ne contribue pas aux douleurs pelviennes, mais est en revanche fréquemment associé 

à la DIE.  
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Conclusion 

Les dyspareunies profondes sont associées de façon significative à l’endométriose et 

notamment l’endométriose profonde. Les dyspareunies sévères sont quant à elle associées à 

une atteinte rectale +/- vaginale. La présence de dyspareunie doit être cherchée 

systématiquement en consultation chez les patientes présentant d’autres symptômes 

douloureux afin d’éviter des retards et errance diagnostiques. La dyspareunie n’est pas 

synonyme d’atteinte vaginale exclusive et lorsqu’elle est sévère elle est un marqueur de 

sévérité de la maladie avec notamment l’existence d’une atteinte digestive associée. 
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Annexes 

Annexe 1 : rASRM score  
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Study of association between deep dyspareunia and endometriosis in a cohort of 2851 
women operated for a benign gynecologic disorder 

 
Resume:  
Deep dyspareunia is a cardinal questioning item for the diagnosis of endometriosis and is 
associated to lesions of Douglas cul-de-sac. Little is known about the association between 
intensity of dyspareunia and disease severity. Thus, our aim was to study the association 
between intensity of deep dyspareunia and anatomical sites of endometriosis  
We undertook A monocentric observational study including using data collected prospectively 
in non-pregnant patients aged between 18 and 42 years who had undergone surgical 
exploration for benign gynecological conditions in a single university tertiary referral center 
between January 2012 and December 2019.  
Among the 2861 included women, women with deep dyspareunia were compared with 
women with no dyspareunia taken as controls, for baseline characteristics and painful 
symptoms. Pain intensity was assessed with a 10-cm visual analogue scale (VAS). Painful 
symptoms were considered as severe when VAS was ≥ 7. 
In all, 1543 women (53.9%) presented deep dyspareunia and 1318 (46.1%) had no deep 
dyspareunia. The women with deep dyspareunia were significantly younger and more often 
nulligravid. They were more likely to exhibit endometriosis (66% vs 36%, p < 0.01), with more 
previous surgery for endometriosis (25.4% vs 7.5%, p < 0.01) and surgery for endometrioma 
(10.9% vs 2.9%, p < 0.01). Women with deep dyspareunia presented more associated severe 
dysmenorrhea (63.6% vs 30.5%, p <0.01), severe non-cyclic chronic pelvic pain (19.9 % vs 7.5%, 
p<0.01), severe gastrointestinal symptoms (24.3% vs. 6.1% p<0.01) and severe urinary tract 
symptoms (7.2 % vs 1.9 %, p<0.01) compared to the women with no dyspareunia.  
Focusing on the 1499 women with endometriosis, those with deep dyspareunia (n = 1018, 
66.0%) were more likely to present deep infiltrative endometriosis (57.0% vs 33.9%, p < 0.01) 
compared to women with no dyspareunia, with higher mean number of deep infiltrating 
endometriosis lesions (2.7±0.1vs. 2.3±0.1, p = 0.02) and higher mean total rASRM score. 
Severe deep dyspareunia was associated with rectal DIE (OR: 2.03, 95% CI=1.36 – 3.02) and 
coexisting Rectal and vaginal DIE (OR: 2.03, 95%CI =1.43 – 2.89). Others endometriosis 
localisations were not associated to severe dyspareunia 
  
Keywords (MeSH): Dyspareunia, deep infiltrating endometriosis, surgery, severe dyspareunia, 
pelvic pain  
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Association entre dyspareunies profondes et endométriose chez une cohorte de 2851 
patientes opérée pour une pathologie gynécologique bénigne 

 
Résumé : 
Les dyspareunies profondes sont un des principaux symptômes de l’endométriose et sont 
associées à une atteinte postérieure. Peu de données existent sur l’intensité des dyspareunies 
et la sévérité de l’endométriose. Ainsi, notre objectif était d’évaluer s’il existe un lien entre les 
dyspareunies profondes et leur sévérité, et la distribution anatomique de l’endométriose.   
Nous avons réalisé une étude observationnelle monocentrique, en utilisant des données 
recueillies de façon prospective chez des femmes non enceintes, âgées de 18 à 42 ans, ayant 
bénéficié d’un geste chirurgical pour une pathologie gynécologique bénigne, dans une centre 
hospitalier universitaire de référence, entre janvier 2012 et décembre 2019.  
Parmi les 2861 patientes incluses, nous avons comparé les patientes avec et sans dyspareunies 
(groupe contrôle), concernant les caractéristiques générales et les symptômes douloureux, et 
la distribution anatomique des lésions d’endométriose. La douleur était évaluée à l’aide d’une 
échelle visuelle analogique (EVA) allant de 0 à 10. « 0 » correspondait à l’absence de douleur, 
et la douleur était considérée comme sévère à partir de 7.  
Au total, 1543 femmes (53,9%) avaient des dyspareunies et 1318 (46.1%) n’en avaient pas. 
Les patientes dyspareuniques étaient significativement plus jeune et plus souvent nulligestes. 
Elles étaient plus à risque d’endométriose (66% vs 36%, p < 0.01), avec plus fréquemment un 
antécédent de chirurgie pour endométriose (25.4% VS 7.5%, p < 0.01) et pour endométriomes 
(10.9% vs 2.9%, p < 0.01). Les patientes avec dyspareunies présentaient plus de 
dysménorrhées sévères (63.6 % vs 30.5%, p < 0.01), de douleurs pelviennes chroniques non 
cycliques sévères (19.9% vs 7.5%, p < 0.01), de signes digestifs sévères (24.3% vs 6.1%, p < 
0.01) et de signes fonctionnels urinaires sévères (7.2% vs 1.9%, p < 0.01), comparativement 
aux patientes sans dyspareunies. Concernant les 1499 femmes qui présentaient de 
l’endométriose, celles avec dyspareunies (n = 1018, 66.0%) avaient plus de risque de présenter 
de l’endométriose profonde (57% VS 33.9%, p < 0.01) comparativement aux femmes sans 
dyspareunies, avec un plus grand nombre de lésions d’endométriose profonde (2.7 ± 0.1 vs 
2.3 ± 0.1, p = 0.02), et un score rASRM plus élevé. Les patientes avec des dyspareunies sévères 
avaient plus fréquemment une atteinte rectale isolée (OR : 2.03, 95% IC = 1.36 – 3.02) ou bien 
associée à une atteinte vaginale (OR : 2.03, 95% IC = 1.43 – 2.89). Les autres localisons 
d’endométriose n’étaient pas associées aux dyspareunies sévères. 
Les dyspareunies profondes sont associées à l’endométriose, particulièrement les lésions 
d’endométriose profonde. Les dyspareunies sévères sont associées à une atteinte rectale 
isolée ou associée à une atteinte vaginale. 
 
Mots clés (fMeSH) : Dyspareunies, endométriose profonde, chirurgie, dyspareunie sévère, 
douleurs pelviennes  
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