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Les hémorragies génitales ou extériorisations du sang à travers les voies 

génitales féminines sont un des motifs de consultation les plus courants en 

gynécologie. En raison de nombreuses étiologies variant en fonction de l’âge, il peut 

être difficile de retrouver l’origine exacte d’une hémorragie génitale. 

Ces étiologies peuvent être de trois types : fonctionnelles ; organiques et 

générales.  

Cinq à vingt pour cent (5 à 20%) des femmes entre 30 et 49 ans consultent en 

gynécologie pour un problème de pertes sanguines excessives entre les règles et 10% 

des consultations spécialisées sont liées à ce problème [1,2, 3]. 

Selon leur mode d’apparition et leur abondance, les saignements génitaux 

peuvent engager le pronostic vital de la patiente consultante ou constituer la 

manifestation initiale et principale d’une affection grave.  

En dehors de l’urgence, leur répétition entraîne une asthénie et une anémie qui 

diminuent ainsi le rendement socio-économique des patientes. 

Le contexte socioculturel et religieux, dont certains aspects constituent un frein 

à la consultation rapide dans un service qualifié, est source d’aggravation de l’état 

clinique et de discorde au sein d’un couple. Il est donc le devoir d’un bon clinicien 

d’agir méthodiquement et rigoureusement pour une meilleure prise en charge. 

C’est dans cet intérêt que nous nous sommes penchés pour en étudier le profil 

épidémiologique et étiologique au sein du service de gynéco-Obstétrique II du CHU 

Hassan II de Fès au cours d’une étude prospective durant l’année 2013-2014. Car c’est 

un véritable problème de santé publique qui s’observe à tout âge chez la femme. 

À travers cette étude nous espérons déterminer la fréquence et les facteurs de 

risques des saignements génitaux  puis ressortir les causes les plus fréquentes des 

hémorragies répertoriées dans notre contexte selon les différents profils que ce soit 
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chez la jeune fille adolescente et la femme en âge de procréer ou en péri-ménopause, 

en dehors de tout état gravidique. 

Nous profiterons également d’évaluer les résultats obtenus de nos attitudes aux 

déductions de la littérature afin d’en dégager une conduite pratique adaptée à notre 

contexte marocain. 
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  L’appareil génital féminin est constitué : de la vulve et du vagin ; de l’utérus ; 

des ovaires et des trompes de Fallope. 

A. Anatomie Descriptive de l’utérus : 

L’utérus est un organe musculaire creux en forme de poire inversée qui se situe 

dans la région pelvienne (hypogastrique). Chez une femme adulte nullipare, sa taille 

moyenne est de 7.5cm de long pour 5cm de large, et 2.5cm d’épaisseur. Il est plus 

gros après la grossesse et s’atrophie après la ménopause.  

Dans un plan antéro-postérieur l’utérus se positionne entre la vessie et le 

rectum et dans un plan vertical il se situe entre le plancher pelvien qui le soutient et 

l’intestin, le caecum, le colon sigmoïde.    

L’utérus est suspendu par son système ligamentaire et anatomiquement on peut 

le subdiviser en 3 parties : 

 Le fond de l’utérus : partie supérieure en forme de dôme.  

 Le corps de l’utérus :  

  Partie centrale longitudinale, elle-même constituée de 3 couches : l’endomètre 

(couche interne), le myomètre (couche intermédiaire musculeuse) et le périmétrium 

(couche externe séreuse).  

 Le col de l’utérus :  

C’est la partie inférieure et étroite qui se débouche sur le vagin, et est en extra 

péritonéal.  

Le col se compose de : 

- L’endocol recouvert d’un épithélium cylindrique glandulaire en continuité 

avec l’épithélium glandulaire endométrial sécrétant la glaire sous l’influence 
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des œstrogènes. Comportant une seule couche de cellules, il présente un 

aspect rouge et brillant de surface irrégulière, micropapillaire [4]. 

- L’exocol constitué d’un épithélium malpighien en continuité avec l’épithélium 

malpighien vaginal. Il est pluristratifié, ayant un aspect rose et lisse [4]. 

- La zone de jonction : correspond à la région d’affrontement des 2 

épithéliums, en remaniements permanents. C’est la zone de naissance du 

cancer du col : elle doit être obligatoirement intéressée par le frottis cervico-

vaginal [4]. 

Le col peut prendre 3 aspects : 

 Chez la nullipare : Il apparaît environ cylindrique. L'orifice du col est rond 

(petite ouverture du canal cervical) 

 Chez la primipare : Le col prend un aspect plus ovalaire, comme l'orifice 

 Chez la multipare : Le col est plus volumineux, de forme étoilée. 

L’utérus a une région transitoire appelée isthme qui se situe entre le corps et le 

col de l’utérus et mesurant environ 1cm de long. 

De part et d’autre de l’utérus débouchent les trompes qui mènent aux ovaires : 

et faisant environ 10cm de long, orientées postéro latéralement :  

 Les trompes : éléments pairs dans le prolongement de la corne utérine, la 

trompe est composée de 4 éléments : l’infundibulum prolongée par les 

franges tubaires, l’ampoule tubaire, l’isthme tubaire et la portion interstitielle 

s’ouvrant dans la cavité utérine [5]. Elles mesurent environ 10 à 14cm de 

long.  

 Les ovaires situés dans la partie basse des fosses iliaques, ils se placent dans 

une petite brèche du péritoine en position intra-péritonéale où ils 

entretiennent des rapports étroits avec plusieurs éléments pelviens.  
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Le péritoine recouvre le fundus, le corps et l’isthme de l’utérus et forme des 

replis : [6] 

- le cul de sac vésico-utérin avec la vessie en ventral 

- le cul de sac de Douglas avec le rectum en dorsal 

- en latéral, le péritoine va former le ligament large de l’utérus. 

En position neutre, 80% des femmes ont l’utérus en position d’antéversion, 

c’est-à-dire que le corps de l’utérus surplombe et repose sur la vessie, formant un 

angle de 110° avec le col, dans 20% des cas il est en postérieur [7]. 

B. Les moyens d’attaches : [6] 

L’utérus est soutenu au-dessus du diaphragme pelvien par des ligaments qui 

forment un fascia. Des fibres passent de la partie antérieure du pubis autour de la 

vessie pour s’amarrer au niveau du col utérin formant le ligament pubo-cervical ou 

vésico-utérin. Des fibres similaires partent du sacrum, à partir des 2,3 et 4ème trous 

sacrés, vont en direction antéro-inférieure, contournant le rectum, donnent un soutien 

au cul de sac de Douglas, puis s’insèrent au niveau du col et de la partie supra-

vaginale, formant le ligament sacrocervical ou utéro-sacré. Une paire de ligaments 

prennent leur origine sur les iliaques puis vont médialement s’insérer sur le col de 

l’utérus formant le ligament paracervix. Ces quatre ligaments forment une croix qui 

permet à l’isthme d’avoir une mobilité réduite et ainsi garder la position de soutien du 

pelvis.  

Le ligament utéro-ovarien ou ligament propre de l’ovaire unit l’angle latéral du 

corps utérin à l’ovaire. 

Le ligament rond est une attache fibro-musculaire dérivée du ligament inguinal 

qui prend son origine dans la partie antérolatérale de l’utérus, sous les trompes de 

Fallope puis se dirige obliquement antéro-supéro-latéralement pour gagner le canal 
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inguinal et s’insérer sur les grandes lèvres du vagin, sur le pubis et le monticule pré-

pubien. 

Le ligament large prend son origine dans la partie supéro-latérale du corps de 

l’utérus et va s’insérer sur la partie interne des iliaques au niveau de la ligne innominée 

et sur l’épine ischiatique. C’est une extension du péritoine pariétal. Il sépare en deux 

parties la cavité pelvienne de la femme, une portion antérieure contenant la vessie, une 

portion postérieure contenant le rectum, et parfois une anse du sigmoïde ou du grêle. 

Le ligament large englobe et protège de nombreuses structures dont notamment les 

trompes de Fallope, les ovaires, les ligaments propres de l’ovaire, les ligaments ronds, 

et de nombreux vaisseaux et nerfs.   

                                             

 

Figure 1 : Utérus : situation et moyens d’attaches [5, 221]. 
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Figure 2 : Ovaire et trompe : Les ligaments [221]. 

      
 

C. Vascularisation : [5, 8,9]  

C.1.  ARTERIELLE : 

L’artère utérine, branche importante du tronc antérieur de l’artère iliaque interne 

se situe sur la face latérale de l’utérus et donne diverses branches :  

- l ‘artère vésico-vaginale pour le 1/3 moyen du vagin et de la vessie  

- l’artère cervico-vaginale au niveau du 1/3 supérieur du vagin et du col de 

l’utérus  
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- les artères cervicales  

- l’artère corporéale ou transversale (il y en a 6 à 8)  

- l’artère terminale : (il y en a 2 à 3) :  

Elle donne : *l’artère fundique pour le fond utérin qui est importante car elle est 

responsable de la vascularisation du placenta ; 

* l’artère tubaire médiale ;  

* l’artère à destinée ovarienne ;  

L’artère ovarique qui donne également deux (2) branches : l’artère ovarienne 

externe et l’artère tubaire latérale. 

Au niveau de la trompe, on observe une anastomose entre l’artère utérine 

latérale et l’artère utérine médiale qui constitue ainsi l’arcade artérielle tubaire.  

Et l’artère du ligament rond ou artère funiculaire qui est une collatérale de 

l’artère épigastrique. 

   C.2. VEINEUSE :  

1. La veine ovarique :  

Elle se situe le long du ligament suspenseur de l’ovaire et elle draine la trompe 

et l’ovaire. Il en existe une à droite qui se jette dans la veine rénale gauche puis dans la 

veine cave inférieure et une gauche qui se jette directement dans la veine cave 

inférieure au niveau de L2 (deuxième lombaire dorsale). 

2. Le courant veineux supérieur : 

Il correspond à peu près au territoire de l’artère utérine et se fait par 

l’intermédiaire de veines utérines qui se jettent dans la veine iliaque interne. 

3. Le courant veineux inférieur : 

Il correspond au territoire de l’artère vaginale et de l’artère honteuse interne et il 

se draine vers la veine honteuse interne et la veine iliaque interne. 
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Il y a présence de nombreux plexus qui sont très anastomotiques, ont un rôle de 

suppléance et constituent un véritable bagage, un filet autour du vagin [9]. 

C.3. LYMPHATIQUE : [9] 

a. le drainage gonadique : il suit les veines gonadiques il est haut et est 

directement rétro-péritonéale. Les cancers de l’ovaire sont lymphophiles donc 

on a rapidement des métastases intra-péritonéales. 

b. le courant utéro-annexiel comporte 2 parties : 

- Le drainage du col et du 1/3 inférieure de l’utérus qui présente 3 voies de 

courant lymphatique : 

 Iliaque externe : qui correspond à la voie antérieure au niveau du paramètre  

 Iliaque interne : qui correspond à la voie postérieure au niveau du paramètre  

 Un courant qui se dirige le long des ligaments utéro-sacrés : qui correspond 

à la voie postérieur vraie. 

- Le drainage corporéo-annexial qui assure le drainage : 

 vers une partie du col et du 1/3 inférieur de l’utérus  

 vers le courant fundique  

 vers le courant du ligament rond qui va vers les 2 lymphatiques inguinaux. 

Tous ces lymphatiques de l’utérus sont richement anastomosés entre eux et avec 

les lymphatiques des autres organes génitaux, ce qui implique un curage large en 

matière de chirurgie carcinologique. 

D. Les nerfs : [10] 

Issus du plexus hypogastrique inférieur, ils constituent le plexus utérovaginal et 

se répartissent en deux groupes : 

- un pédicule cervico-isthmique, gagnant la partie sus-vaginale du col de 

l’utérus ; 
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- un pédicule corporéal, en arrière de l'artère utérine qui est le nerf latéral de 

l’utérus longeant le bord externe de l'utérus. 

 Les fibres nerveuses, qui transmettent les sensations douloureuses du corps et 

du col, gagnent la moelle par la onzième et douzième paires rachidiennes. 

Nous illustrons ce chapitre de la vascularisation de l’utérus par un ensemble de 

schémas : 

- Schéma 1 à gauche est une coupe sagittale médiane de l’utérus montrant le 

trajet sinueux de nombreuses artères irriguant l’utérus. 

- Schéma 2 à droite est une vue dorsale de l’utérus mettant l’accent sur la 

formation des arcades vasculaires de l’utérus et ses annexes. 

- Schéma 3 image centrale présentant le draina 

- ge lymphatique de l’utérus. 
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 Figure 3: Vascularisation et drainage lymphatique de l’utérus [5,8]. 

*lϕ=Lymphatique ; A ou a=Artère ; inf=Inférieur. 
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I. Hémorragies génitales et règles : [4] 

Les hémorragies génitales sont des pertes de sang provenant de l’appareil 

génital féminin et extériorisées par l’orifice vulvaire. Elles peuvent avoir pour origine la 

partie terminale de l’appareil génital : il s’agit des hémorragies vulvaires, vaginales et 

cervicales pour la partie visible du col utérin, on parle ainsi d’hémorragies génitales 

basses. Elles peuvent aussi provenir de la cavité utérine et extériorisées par le col : ce 

sont les hémorragies génitales hautes. Il est habituel de classer ces saignements en 

fonction de leur survenue par rapport aux règles. 

Rappelons que la durée des règles normales se situe entre 3 et 6 jours et 

l’abondance entre 50 et 80ml. Classiquement les règles sont plus abondantes les 3 

premiers jours, ensuite les deviennent moins. Le sang des règles normales est 

incoagulable [4]. On distingue alors les ménorragies qui sont des saignements 

contemporains des règles et les métrorragies survenant en dehors des règles. 

Les ménorragies sont les anomalies du cycle menstruel par augmentation de la 

durée ou de l'abondance des règles.  Par définition elles concernent les patientes en 

âge de procréer et non enceintes puisque réglées. Ainsi on parlera : 

- de polyménorrhée en cas de règles à la fois trop abondantes et trop 

fréquentes (par opposition à la pollakiménorrhée si les règles sont seulement 

trop fréquentes, donc les cycles trop courts) ; 

- d’hyperménorrhée devant des règles seulement trop abondantes (> 80 ml). 

- de macroménorrhée en cas de règles se prolongeant au-delà de huit jours. 

 Les métrorragies, définies par toute hémorragie d’origine utérine, lésionnelle ou 

fonctionnelle survenant en dehors d’une période menstruelle. 

Une distinction absolue entre ménorragies et métrorragies est arbitraire. De 

multiples étiologies se traduisent indistinctement par l’un ou l’autre de ces troubles du 

cycle menstruel. On est donc souvent amené à parler de ménométrorragies. 
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A. Rappel physiologique du cycle menstruel :  

Le cycle menstruel est réalisé par l’intervention de plusieurs facteurs neuro-

hormonaux qui se reproduisent avec une périodicité régulière. L’hémorragie 

menstruelle, résultat d’une activité hormonale sur le tissu récepteur privilégié qu’est 

l’endomètre est la seule manifestation clinique finale du cycle et constitue le seul point 

de repère dans la vie génitale féminine. Plusieurs éléments, tous susceptibles de 

perturbations, interviennent dans le mécanisme complexe de ce cycle.  

Le couple hormones-endomètre : 

La muqueuse utérine est un tissu qui n’a d’existence fonctionnelle réelle que par 

les hormones sexuelles [11]. En l’absence de celles-ci avant la puberté et après la 

ménopause, c’est un tissu au repos, presque atrophique, de un ou deux millimètres 

d’épaisseur, fait de quelques glandes éparses dans un stroma de cellules allongées et 

sans mitoses. 

Tout au long de la vie génitale au contraire, l’endomètre va évoluer constamment 

sous l’action permanente des estrogènes que module la présence intermittente de 

progestérone. Les deux hormones exercent des effets très différents sur la muqueuse 

utérine, par l’intermédiaire de récepteurs hormonaux spécifiques (RE et RP) [12]. En 

l’absence de grossesse, l’endomètre va s’éliminer au cours des menstruations. 

Les estrogènes : 

Hormones de prolifération, elles sont capables d’agir sur un endomètre, même 

au repos, car c’est sous l’influence du 17 β estradiol qu’apparaissent ses propres sites 

récepteurs [13]. Ils font proliférer cette muqueuse qui augmente ainsi d’épaisseur et 

l’intensité de ce phénomène ainsi que le stade final atteint sont fonction de la quantité 

d’estrogènes circulants. 
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La progestérone : 

Au contraire, n’a aucun effet sur une muqueuse au repos. Pour que son action 

puisse se manifester, il faut que l’endomètre soit déjà sous l’influence estrogénique. 

C’est en effet le 17 β estradiol qui, au cours de la phase préovulatoire, détermine 

l’apparition puis l’augmentation des sites récepteurs à la progestérone. Les estrogènes 

étant également sécrétés pendant la phase lutéale, l’action de la progestérone sur 

l’endomètre est le résultat d’une action combinée, estroprogestative. L’apparition de 

progestérone postovulatoire entraîne une réduction des sites récepteurs aux deux 

hormones. 

L’action de la progestérone est double : 1. une action « anti-estrogènes », 

antiproliférative, qui se manifeste tant sur les glandes que sur le stroma, avec arrêt de 

la multiplication cellulaire à tous les niveaux, et disparition des mitoses ; 2. une action 

spécifique qui se manifeste au niveau des trois compartiments : glandulaire avec 

apparition de phénomènes sécrétoires, stromal avec transformation déciduiforme et 

vasculaire avec un épaississement des parois des artérioles qui se disposent en hélices 

(artérioles spiralées). 

La chute du taux de progestérone en fin de cycle va déclencher la menstruation 

en induisant la vasoconstriction des artères spiralées qui est modulée par des 

prostaglandines telles que PGF2 et ET-1, sécrétées localement et de façon abondante 

en phase prémenstruelle au niveau de l’endomètre et du myomètre superficiel [14,15]. 

D’autres prostaglandines vasodilatatrices (PGI2 et PGE2) sont présentes au niveau 

stromal et myométrial au cours de cette phase. C’est le ratio entre ces prostaglandines 

vasoconstrictrices et dilatatrices qui conditionne en partie le bon déroulement de cette 

phase. L’hémostase au niveau endométrial est également sous la dépendance des 

phénomènes de fibrinolyse médiés par la formation de plasmine à partir du 

plasminogène activé par le tPA (activateur du plasminogène) [11]. Il y a une 
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augmentation significative du taux des activateurs du plasminogène dans l’endomètre 

des femmes présentant des ménorragies [16]. C’est par l’intermédiaire de ce 

mécanisme que les antifibrinolytiques agissent en inhibant la formation de plasmine. 

Plus récemment, il a été montré que le monoxyde d’azote (NO) localisé dans les 

glandes endométriales et le stroma décidualisé et qui est un puissant vasodilatateur et 

inhibiteur de l’agrégation plaquettaire pouvait influencer les phénomènes d’hémostase 

endométriale dans le même sens que la PGI2 [11]. D’autres systèmes enzymatiques 

interviennent dans ce processus complexe du contrôle de l’hémorragie menstruelle, et 

en particulier des enzymes protéolytiques dont les métalloprotéases matricielles 

(MMPs) et les inhibiteurs tissulaires des métalloprotéases (TIMPs) qui dégradent la 

matrice extracellulaire et participent ainsi activement à ce phénomène [17]. L’activité 

des MMPs est médiée par des cytokines et régulée par la progestérone. Le rôle des 

facteurs angiogéniques (VEGF) semble également très important dans le processus de 

la menstruation [18].  

Figure 4 : Mécanismes impliqués dans le saignement menstruel physiologique[11]. 
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B. Physiopathologie des métrorragies organiques et iatrogènes : [19] 

Le mécanisme des saignements génitaux provenant de l'endomètre et même des 

trompes est loin d'être éclairci. Ceci ne doit pas empêcher d'en rechercher ni la ou les 

maladies causales, ni le moyen le plus simple pour les faire cesser, puisque l'évolution 

de certaines d'entre elles peut être grave, engageant le pronostic vital. 

Les hémorragies provoquées par les affections malignes ou infectieuses sont 

expliquées par le développement de néo vaisseaux fragiles engendré par la libération 

locale des facteurs angiogéniques ; en revanche la découverte des lésions causales 

n'est pas toujours facile. Les fibromes voire l'adénomyose, même les polypes et les 

hyperplasies endométriales sont généralement de diagnostic facile grâce à 

l'échographie, et les mécanismes des saignements sont parfois évidents lorsque l'on 

voit en hystéroscopie des gros vaisseaux parcourant les fibromes sous muqueux ou 

l'hypervascularisation capillaire parcourant la surface de l'utérus adénomyosique ou les 

excroissances endométriales. 

Dans les fibromes interstitiels, la vascularisation endométriale n'est pas 

manifestement anormale et la cause des hémorragies doit être recherchée. 

On peut évoquer soit un mécanisme de cisaillement des vaisseaux par les 

contractions myométriales qui désorganisées par le fibrome viennent buter sur eux ; 

soit attribuer aux perturbations hormonales associées qui agiraient sur des vaisseaux 

dont certains pourraient être affectés par des anomalies microscopiques. Enfin, les 

perturbations hormonales isolées spontanées ou iatrogènes peuvent entraîner des 

métrorragies importantes : 

a. dans les perturbations hormonales spontanées on distingue : 

Celles qui se rapprochent du phénomène menstruel physiologique et font 

intervenir l'ouverture, lors de la chute de la progestéronémie, de shunts conduisant à 



29 
 

l'anoxie superficielle de l'endomètre et à l'ouverture béante des vaisseaux dont 

l'extrémité distale a été détruite ; 

Celles qui révèlent des vasodilatations localisées, aisément démontrées sur les 

coupes histologiques. 

Dans les premiers cas peuvent se situer diverses formes d'insuffisances lutéales; 

dans le deuxième, toutes les altérations et déséquilibres hormonaux en particulier les 

anovulations. La connaissance précise de ces mécanismes au niveau microscopique est 

compliquée par l'hormono-dépendance étroite des vaisseaux endométriaux, ceux-ci 

pouvant difficilement acquérir une structure normale lorsque les sécrétions des 

hormones sexuelles sont perturbées. Ainsi la dégradation des vaisseaux peut refléter 

une altération globale du cycle aussi bien qu'une chute brutale localisée dans le temps 

du taux des œstrogènes. 

b. il existe deux types métrorragies iatrogènes : 

 Ceux provoqués par des associations non physiologiques de progestatifs et 

d'œstrogènes administrés conjointement et non de manière séquentielle.  

Les hémorragies surviennent seulement chez certaines femmes et dans des 

conditions mal définies, mais elles paraissent habituellement provoquées par des 

dilatations capillaires localisées dans un endomètre particulièrement mince, ce que l'on 

dénomme à tort les hémorragies par atrophie. 

 Et ceux secondaires aux injections de formes retard de corticoïdes qui 

déterminent à la fois une anovulation prolongée et une fragilité des vaisseaux 

endométriaux qui expliquent que même des femmes sous pilule 

contraceptive puissent présenter des saignements sous pareils traitements.  

On peut penser que les progrès dans l'utilisation du Doppler énergie ne 

manqueront pas d'apporter des lumières nouvelles sur la physiopathologie des 

hémorragies génitales. 
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C. Physiopathologie du saignement utérin fonctionnel pendant la période 

d’activité génitale : 

Ce sont des métrorragies et/ou ménométrorragies d’origine utérine, donc 

endométriale, avec absence de lésions organiques endométriales (infections, tumeur 

bénigne ou maligne…) susceptibles d’expliquer ces saignements.  

Le terme fonctionnel indique qu’aucune lésion organique n’est à l’origine de 

cette hémorragie et que seule est en cause la trophicité de l’endomètre, sous 

dépendance hormonale. 

La physiopathologie des métrorragies fonctionnelles consiste en : 

1. Toute perturbation du couple œstradiol-progestérone (E2 Ŕ P), qu’il s’agisse 

d’une anomalie du rapport entre ces deux hormones ou de leur action médiée 

par des récepteurs endométriaux spécifiques. Les saignements endométriaux 

sont donc directement fonction des variations des taux œstrogéniques 

endogènes ou éventuellement thérapeutiques. 

Lorsqu’un taux suffisant d’œstrogènes agit sur l’endomètre, il y aura tôt ou tard 

saignement, en fonction des variations de ce taux : 

Quand il augmente : les effets prolifératifs des œstrogènes s’accentuent, la 

muqueuse augmente en épaisseur ; mais les taux œstrogéniques ne peuvent 

s’accroître indéfiniment, et tôt ou tard on est amené à une des éventualités suivantes ; 

- il reste stable : métrorragie, tout se passe en effet comme si l’endomètre 

exigeait des taux croissants d’œstrogènes pour maintenir un stade prolifératif 

donné (faute de quoi la surface de l’endomètre se nécrobiose et saigne), 

créant par-là un cercle vicieux ; 

- Il chute brusquement : métrorragie encore, mais le saignement aura tendance 

à se tarir spontanément, la totalité de la muqueuse (à l’exclusion de sa zone 

basale à partir de laquelle l’endomètre se régénère) étant éliminée. C’est ce 



31 
 

qui se passe à la fin d’un cycle normal, lorsque le corps jaune involue : l’un 

des effets majeurs de la progestérone lutéale est de provoquer des 

modifications stromales et vasculaires conditionnant la desquamation 

complète et rapide qui caractérise les règles. 

- il diminue légèrement : métrorragie, par nécrose d’une épaisseur plus ou 

moins importante de la muqueuse ; dans ce cas toute fois, le saignement n’a 

aucune tendance au tarissement spontané, car les taux résiduels 

d’œstrogènes maintiennent une partie de la muqueuse qui saigne. 

C’est cette dernière éventualité que l’on rencontre en fait le plus souvent, 

réalisant des périodes de saignements anarchiques séparées par des répits plus ou 

moins prolongés ; ceci est dû, en effet, aux fluctuations spontanées du taux des 

œstrogènes endogènes, par le jeu du développement et de l’involution des follicules 

ovariens : hémorragie lorsque le taux œstrogénique endogène baisse, arrêt spontané 

lorsqu’il remonte, sans que la situation n’ait aucune tendance à se régler 

spontanément. 

2. Toute perturbation des autres protéines spécifiques de l’endomètre, 

enzymatiques ou non enzymatiques ; 

3. Toute modification du système de régulation centrale, qui est fragile et peut 

donc être facilement perturbé par des maladies aiguës ou chroniques ; des 

affections endocriniennes extra gonadiques ; perturbations des grandes 

fonctions de l’organisme ; affections psychiatriques ou simples perturbations 

psycho existentielles. Mais dans la plupart des cas la cause du 

dysfonctionnement hypothalamo-hypophysaire responsable des troubles du 

cycle reste inconnue ou hypothétique. 

4. Toutes pathologies de l’hémostase qu’elles portent sur l’hémostase primaire 

ou secondaire : les maladies de Glanzmann, de Bernard Soulier, de 
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Willebrand, les déficits en facteurs XI les conductrices d’hémophilie A ou B. 

[20] 

5. Toute modification ou déviation du métabolisme des prostaglandines ; en 

effet l’endomètre en phase lutéale synthétise des prostaglandines : PgF2 

alpha très vasoconstrictrices, PgE2 et PgI2 vasodilatatrices et antiagrégants 

plaquettaires. Donc une capacité réduite de synthèse de PgF2 alpha et une 

capacité augmentée de synthèse des PgE2 et PgI2 peuvent entraîner une 

vasodilatation responsable de l’hémorragie. Phénomène également observé 

chez les femmes présentant des ménorragies [21,22]. Il existe également un 

phénomène d’augmentation de la fibrinolyse locale. 

Chez les patientes présentant des cycles anovulatoires, les mécanismes en cause 

sont d’origine systémique et les saignements sont habituellement irréguliers (non 

prévisibles). L’anovulation est à l’origine d’une hyperœstrogénie qui va favoriser le 

développement d’une hyperplasie endométriale [23]. Les causes de cette anovulation 

sont variables et nombreuses, le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) étant 

probablement l’entité le plus fréquemment à l’origine de ces anomalies [24]. 

6. Toutes les maladies systémiques avec atteinte hépatique ne conduisent pas 

obligatoirement à une coagulopathie. Cependant, elles peuvent contribuer à 

l’apparition d’hémorragies fonctionnelles en raison d’une modification du 

métabolisme des œstrogènes. Dans ces situations, l’hyperœstrogénie 

engendrée par l’altération du métabolisme va être responsable d’une 

hyperplasie de l’endomètre, avec comme conséquence l’apparition 

d’hémorragies fonctionnelles. 

On sait que si les saignements menstruels sont diminués sous œstroprogestatifs 

(autour de 20ml), ils sont augmentés par la présence d’un stérilet de 40 à 100%. Le 

volume du saignement est de 70 à 100ml avec un stérilet inerte, de 40 à 60 ml avec un 
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stérilet au cuivre, l’ion cuivre semblant inhiber la synthèse de prostaglandines, le 

saignement serait normal avec un stérilet contenant de la progestérone. 

L’utilisation d’une contraception orale, et en particulier des contraceptifs 

injectables ou implantables se complique fréquemment d’hémorragie fonctionnelle. À 

un moindre degré, le tamoxifène, utilisé dans la prophylaxie et le traitement du cancer 

du sein en raison de son activité hyperœstrogénie, peut contribuer à des saignements 

mais dont la quantité atteint rarement la définition des troubles fonctionnels 

hémorragiques. L’utilisation de psychotropes, en modifiant l’activité hépatique, 

entraîne une hyperœstrogénie relative, responsable de l’anovulation, d’une hyperplasie 

de l’endomètre et d’hémorragies fonctionnelles. 

II. Les Moyens Diagnostics :  

Les hémorragies génitales que ce soit les ménorragies ou les métrorragies 

doivent susciter de la part du praticien : 

- Un examen soigneux, méthodique et rigoureux ; 

- Un raisonnement médical permettant une approche du diagnostic ou la mise 

en route d’explorations complémentaires ; 

- Un traitement qui en dehors de l’urgence, doit être guidée par l’étiologie. 

A. Interrogatoire : 

Il recherchera : 

- L’âge de la patiente ; 

- La date des dernières règles ; 

- La date et les circonstances d’apparition des saignements, leur relation 

chronologique avec les règles, l’ancienneté des troubles, l’abondance et la 

durée ; 

- Les antécédents familiaux : troubles de l’hémostase, 
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- Les antécédents médicaux et chirurgicaux : l’existence d’un traitement 

anticoagulant, préciser une notion d’arrêt ou d’oubli, curetage, cœlioscopie, 

GEU, fibrome ; 

- Les antécédents gynéco-obstétricaux : Ménarches, troubles des règles, 

contraception actuelle, traitements en cours (hormonaux ou autres), fibrome, 

endométriose, DIU, salpingite, MST ; 

- Les signes de gravité : pâleur, malaise, douleurs vives nécessitant une prise 

en charge urgente,  

- Les signes d'accompagnement : douleurs, dyspareunie, signes sympathiques 

de grossesse, leucorrhées, signes urinaires et digestifs. 

B. Examen clinique : 

Il est toujours général et complet mais doit insister sur la sphère gynécologique. 

Examen général : Il doit être le plus complet possible et méthodique appareil par 

appareil à la recherche : 

- des signes d’hypovolémie en cas d’hémorragie aigue, d’une anémie aigue 

(TA, pouls, conjonctives) indiquant une prise en charge urgente. [25].  

- des seins tendus orientant vers une grossesse, 

- d’un abdomen : souple ou météorisé, une douleur provoquée, une défense, 

une contracture, une masse abdomino-pelvienne, 

Examen Gynécologique : Il sera mené avec tact et douceur sur une table 

gynécologique avec une bonne luminosité sur une malade entièrement dévêtue et 

recherchera une cause tout en éliminant une grossesse : 

- Inspection des muqueuses ; 

- Examen des organes génitaux externes. 

Après une inspection de la vulve et du périnée, l’introduction atraumatique du 

spéculum permet une exploration du col utérin et la réalisation éventuelle du frottis 
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cervico-vaginal de dépistage (en l’absence de saignement), d’un prélèvement et d’une 

colposcopie si cela s’avère nécessaire. On identifie sous spéculum l'origine et 

l’abondance du saignement. On examine les parois vaginales au retrait du spéculum. 

Le toucher vaginal couplé au palper abdominal permet d’apprécier : 

- La Taille de l'utérus, ses contours, sa sensibilité, sa mobilité et ses différents 

rapports. 

- Les annexes : rechercher une douleur, un empâtement, une masse, 

- Une douleur et des nodules au niveau du cul de sac de douglas. 

Dans certains cas un toucher rectal peut être nécessaire pour apprécier la face 

postérieure de l’utérus, les ligaments utéro-sacrés et le cul-de-sac de Douglas. 

Au terme de l’interrogatoire et de l’examen clinique ; le médecin sera amené à 

réaliser des explorations paracliniques en vue d’orienter le Diagnostic. 

C. Examens complémentaires :  

Bien que la grossesse soit exclue de l’étude on peut être amené à faire un test de 

grossesse (βHCG plasmatiques quantitatifs). 

Les examens complémentaires à pratiquer sont : une échographie pelvienne 

voire hystérosonographie, l’IRM/TDM abdomino-pelvienne, l’hystérosalpingographie et 

une hystéroscopie pratiquée en dehors des saignements. Ainsi que des bilans 

biologiques et anatomopathologiques.  

1. L’échographie pelvienne : 

Le diagnostic de ménométrorragies repose sur les examens radiologiques qui 

ont considérablement évolué. L’échographie pelvienne et endovaginale constitue une 

révolution diagnostique de par la simplicité de sa réalisation à tout moment du cycle, 

de son coût modéré et son innocuité. Pour se faire, elle doit être récent, bien réglée et 

permettre si besoin une étude doppler-couleur, énergie et pulsé. Avant tout examen 

l’interrogatoire doit préciser l’âge, la date des dernières règles, les antécédents 
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chirurgicaux, rechercher une contraception orale ou intra-utérine et la prise de 

progestatif ou de tout traitement hormonal. Tous ces renseignements cliniques doivent 

être mentionnés dans le bon d’échographie.  

L’exploration échographique doit commencer par une étude sus-pubienne avec 

une vessie en faible réplétion afin de ne pas méconnaitre une pathologie pelvienne a 

développement abdominale et étudier la vessie. 

La voie endovaginale est un moyen de référence pour étudier l’endomètre et le 

myomètre, elle permet une mesure précise et reproductible de la ligne d’interface 

(muqueuse endométriale) [26,27]. 

La mesure de l’endomètre prend en compte la totalité de l’endomètre sur une 

coupe sagittale médiane stricte. En présence d’une lame d’épanchement intra cavitaire, 

une mesure indépendante de chaque feuillet doit être réalisée. 

La période du cycle à laquelle est effectué l’examen peut interférer sur le niveau 

d’informations qu’il est susceptible de fournir. Une exploration en première partie du 

cycle est particulièrement adaptée à l’étude de polype, la seconde partie du cycle pour 

étudier les rapports d’un myome sous muqueux avec la cavité utérine, cependant un 

compromis pourrait se situer aux alentours du 10ème jour du cycle, mais cela n’est pas 

applicable en pratique. 

Les critères de mesure permettant de définir ce qui est physiologique de ce qui 

est pathologique sont bien entendu dépendants, de l’âge, de la période du cycle 

menstruel et doivent concorder avec les données cliniques enregistrées initialement. 

Chez la femme en période d’activité génitale la muqueuse est dépendante de la 

période de cycle menstruel, de 3-8 mm en phase folliculaire avec un aspect classique 

de" grain à café" hypoéchogène en période pré-ovulatoire et de 8 à 12-14 mm en 

phase sécrétoire avec un aspect typiquement hyperéchogène homogène. 
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Figure 5 : Aspect en triple feuillet [28]. 

On pourra parler d’une hypertrophie de l’endomètre si la ligne d’interface 

dépasse les 15mm en période d’activité génitale. Cet épaississement endométrial peut 

être : [29] 

 Homogène hypo-échogène en 1ère partie de cycle, hyperéchogène en 2ème 

partie de cycle 

 Kystique (formation kystique de 1 à 2mm correspondant à la dilatation des 

canaux glandulaires) 

 Hétérogène avec des plages hyperéchogènes (en cas d’hyperplasie polypoïde)  
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Figure 6 : épaississement endométrial homogène, renfermant une image kystique [29]. 

Les polypes de l’endomètre ou polypes muqueux sont généralement des lésions 

arrondies ou ovoïdes (5 à 15mm) hyperéchogènes, absorbant paradoxalement peu 

d’ultrasons, accompagnés parfois par un renforcement postérieure peuvent contenir 

une ou plusieurs zones kystiques : polype glandulokystique souvent trompeur peut 

simuler un petit sac ovulaire. Le polype peut aller jusqu’à refouler la ligne cavitaire 

médiane, l’interrompre voire être responsable de sa disparition dans les formes 

volumineuses. Quand il occupe l’ensemble de la cavité, il peut être confondu à une 

hypertrophie de l’endomètre.  

Pour permettre à l’échographie de faire la part des choses, il faut rechercher : 

- l’existence d’une fine ligne échogène entourant la zone proximale et distale 

du polype. 

- un pédicule vasculaire en doppler couleur ou énergie retrouvé dans 75% des 

polypes de plus de 1cm [30].  

- Puis si le doute persiste, réaliser une hystérosonographie [31].  
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Figure 7 : Polypes utérins. [32] 

a-b : Petit polype endométrial hyperéchogène, refoulant ou interrompant la 

ligne d’interface. 

c-d : Volumineux polype utérin avec mise en évidence d’un axe vasculaire au 

doppler levant tout soupçon d’hypertrophie endométriale. [32] 

Le cancer de l’endomètre à l’échographie, montre en général une muqueuse 

épaissie qui parait plus hétérogène que dans l’hyperplasie simple, cependant la valeur 

discriminative de l’échographie entre hyperplasie et cancer reste mauvaise [4]. 

L’échographie permet également d’évaluer la régularité des contours contribuant à 

l’appréciation de l’extension tumorale : une tumeur à contours réguliers est un 

élément en faveur de son caractère  limité à la cavité utérine ; à l’inverse des contours 
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irréguliers, nodulaires, ou l’amputation du myomètre sont en faveur d’une extension 

en profondeur. 

Mais en cas de doute sur l’épaisseur ou l’aspect de l’endomètre le doppler 

couleur ou énergie peut être utilisé pour améliorer les performances de l’échographie. 

Il peut non seulement visualiser le pédicule vasculaire d’un polype ou 

l’hypervascularisation d’une tumeur endométriale, mais aussi évaluer la vascularisation 

périphérique circonférentielle d’un léiomyome radiaire d’une adénomyose suspectée 

[33]. 

Les fibromes sous-muqueux hypo-échogènes sont étudiés de préférence en 

2ème phase du cycle. L’échographie vaginale étudie parfaitement les petits myomes 

mais elle est moins performante pour les très gros fibromes.  

Le fibrome simple est légèrement hypo-échogène et parfois iso-échogène par 

rapport au myomètre. Il est plus rarement hyperéchogène voire calcifié (pas en période 

d’activité génitale). Il est généralement entouré d’un fin liseré hypoéchogène 

correspondant à la vascularisation périphérique. Les fibromes mal vascularisés peuvent 

présenter une transformation œdémateuse les rendant hypo-échogènes, parfois 

anéchogènes avec renforcement postérieur. La nécrobiose aseptique fait apparaître des 

modifications de l’échostructure avec des zones liquidiennes irrégulières avec 

renforcement postérieur. L’échographie doit apprécier les éléments fondamentaux 

dans la faisabilité d’une résection endoscopique : la localisation sous-muqueuse, la 

largeur du pédicule d’insertion, la taille (la résection est laborieuse si le volume du 

fibrome est > 5 cm) et l’épaisseur du myomètre périphérique (5 à 6 mm au minimum), 

en raison des risques de perforation [34]. 

L’échographie est également utile dans la surveillance d’un traitement médical 

visant à réduire les dimensions des fibromes. 
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Figure 8: masse solide kystique hypoéchogène hétérogène, atténuante en faveur d’un 

fibrome sous-muqueux. [32] 

L’échographie pelvienne permet de plus d’étudier secondairement les annexes et 

le reste de la cavité pelvienne : ovaire, trompe et douglas. À la fin un compte rendu 

détaillé doit décrire de façon précise l’ensemble des éléments analysés et répondre à la 

question posé par le clinicien. 

L’échographie endovaginale constitue l’examen d’imagerie de première intention 

dans la recherche des causes des saignements utérins anormaux. Elle permet une 

mesure fiable de l’endomètre ; et le doppler-couleur ou puissance procure des 

informations importantes pour la caractérisation des lésions endo-utérines.  

2. Hystérosalpingographie(HSG) :  

C'était l'examen fondamental en gynécologie avant l'apparition de 

l'hystéroscopie, permettant la visualisation du canal endocervical, de la cavité utérine 

et des trompes, par l’injection par voie intracervicale d’un produit radio opaque 

faiblement iodé sous faible pression. Cet examen n’a plus d’indication dans 

l’exploration des ménométrorragies, sa sensibilité et sa spécificité sont en effet 

inférieures aux méthodes d’investigation pour la majorité des pathologies de 
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l’endomètre [4]. Par ailleurs des complications rares mais graves sont possibles, 

notamment infectieuses. 

3. Hystérosonographie et hystérographie : 

L’hystérosonographie apparait actuellement comme une technique fiable de 

seconde intention pour optimiser la caractérisation des anomalies de l’endomètre. 

À réaliser au mieux en première partie de cycle après avoir éliminé un risque de 

grossesse ou d’infection. 

Elle consiste à injecter une solution saline stérile de 4 à 10 ml dans la cavité 

endométriale sous visualisation ultrasonographique directe. Une fois l’endomètre 

imprégnée la présence de polypes ou de myomes et l’épaisseur de l’endomètre est 

évaluée. Elle permet de montrer dans certains cas des lésions non identifiées à 

l’échographie par voie vaginale ; par ailleurs elle montre dans 41% des cas un myome 

saillant sous muqueux pour des myomes analysés comme strictement intra-muraux 

par l’échographie par voie vaginale. 

L’hystérographie quant à elle, apparait maintenant inadaptée dans le cadre des 

explorations des ménométrorragies mais demeure un mode classique d’exploration 

radiologique de la cavité utérine même si son indication est moindre depuis le 

développement d’une part de l’échographie en particulier endovaginale, et d’autre part 

de l’hystéroscopie souple [32]. 

4. L’imagerie par résonance magnétique : [32] 

La place de l’IRM pour la prise en charge des ménométrorragies est variable 

selon l’étiologie suspectée. C’est actuellement la technique de deuxième intention qui 

doit être préconisée en complément à l’échographie en particulier dans le bilan 

d’extension des cancers de l’endomètre.  

L’examen doit comporter des séquences T2 dans un plan sagittal, complétées 

par des coupes transversales perpendiculaires à l’axe du corps utérin, voire dans les 
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lésions suspectes d’une extension fundique, une étude dans le plan frontal, parallèle à 

l’axe de l’utérus. La réalisation d’une IRM dynamique injectée en écho de gradient T1, 

permet d’étudier la cinétique de la prise de contraste du myomètre sain et évaluer, en 

complément des séquences pondérées T2 et T1 tardives après injection, l’extension 

locale d’une tumeur. Son indication peut également être discutée dans d’autres 

pathologies endométriales, mais ne doit pas être systématique.  

En général le cancer de l’endomètre se présente en hypersignal sur des 

séquences T2, relativement inférieur au signal de l’endomètre sain. Cette hyper-

intensité occupe dans la majorité des cas, une grande partie de la cavité utérine.  

La régularité des contours ou la préservation de la zone jonctionnelle sont en 

faveur d’une absence d’envahissement des structures myométriales. A l’opposé en cas 

de cancer, après l’injection du produit de contraste, la mise en évidence de 

l’interruption de prise de contraste sous endométriale , une irrégularité ou anomalie 

du signal dans le myomètre avec interruption de la zone jonctionnelle permet 

d’évoquer l’extension de la tumeur au myomètre et d’en évaluer l’importance.  

En cas de pathologie myométriale, les séquences pondérées T1 peuvent être 

réalisées afin d’avoir des informations sur le signal aidant à caractériser la lésion, et en 

plus devront comporter une saturation de graisse pour démontrer la nature hématique 

ou graisseuse d’un hypersignal.  Pour la pratique, elles sont peu utiles et peu 

spécifiques pour la pathologie de l’endomètre voire inutile dans le bilan d’extension 

d’un cancer.  

Dans le cancer du col, l’IRM est l’examen de référence à réaliser aussi bien dans 

le staging préopératoire que ce soit pour les carcinomes épidermoïdes ou les 

adénocarcinomes (tumeurs rares) [35] que lors du suivi post-thérapeutique (évaluation 

de la réponse tumorale après radio ou chimiothérapie néo-adjuvante [36], détection 

des récurrences locales [37]. 
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En cas de lésions tumorales, ne pas hésiter à rechercher l’envahissement 

ganglionnaire, le long des axes ganglionnaires pelviens et lombo-aortiques.  

 

 

Figure 9: Image IRM en faveur d’un cancer de l’endomètre en T2(a) et T1(b) avec 

injection. [32]. 

5. La TDM : 

Elle n’a aucun intérêt en présence des ménométrorragies. Des études parlent de 

sa place dans l’hystéroscopie virtuelle [38].  

6. Hystéroscopie Diagnostique (HSC-D) :  

L’hystéroscopie consiste à visualiser de façon panoramique l’intérieur de la 

cavité utérine et endocervicale. 

Elle nécessite l’utilisation d’un matériel endoscopique adéquat permettant la 

traversée de l’endocol (notamment de l’orifice interne) de façon atraumatique afin de 

ne provoquer ni douleur ni saignement et ainsi visualiser en ambulatoire sans 

anesthésie cette cavité virtuelle qu’est la cavité endo-utérine. L’hystéroscopie 

renseigne sur l’état de la muqueuse endométriale (atrophie ou hypertrophie), les 

lésions intracavitaires dont elle précise le nombre, la localisation et le volume. Elle 

permet de guider d’éventuelles biopsies pour étude histologique.  
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Les polypes sont habituellement des petites excroissances de petites tailles peu 

vascularisées. Il est difficile d’affirmer un diagnostic de bénignité et une biopsie devra 

être réalisée. 

Les myomes intracavitaires : sont des excroissances de taille variable entourées 

d’une capsule hypervascularisée en dedans de laquelle se trouve un véritable plan de 

clivage. L’HSC permet d’évaluer l’importance du dôme saillant ainsi que l’angle de 

raccordement avec la paroi utérine. En effet l’échographie sous-estime le plus souvent 

la partie interstitielle des myomes. Pour la résécabilité des fibromes sous muqueux on 

se base sur la classification de la fédération internationale de gynécologie et 

obstétrique [39] : 

 

Figure 10: Classification FIGO des myomes utérins [39] 

L’hyperplasie endométriale présente un aspect hétérogène de l’endomètre. Les 

états prolifératifs glandulo-kystiques se distinguent par la présence de dilatations 

kystiques ne prenant pas l’empreinte de l’endoscope. 

Dans la forme polyploïde on met en évidence une vascularisation normale 

associée à des formations non pédiculées. Les formes complexes associent des zones 
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hétérogènes et une hypervascularisation, une biopsie est indispensable pour confirmer 

le type d’hyperplasie (atypique ou non) voire de cancer. 

En cas d’atrophie endométriale : l’endomètre apparaît blanc, lisse et brillant, 

l’hystéroscope ne laissant pas d’empreinte sur la muqueuse, la muqueuse est soulevée 

par des protubérances translucides, laissant voir un contenu liquidien clair, 

correspondant à des glandes kystiques. Leur membrane se rompt parfois au contact de 

l’extrémité de l’hystéroscope, ceci est caractéristique de prise de tamoxifène. 

Visuellement concernant les synéchies, il s'agit d'accolements des parois internes 

de l'utérus avec une extension plus ou moins prononcée, depuis l'orifice externe du col 

utérin jusqu'au fond de la cavité utérine.  

7. Les examens anatomo-pathologiques : 

 Le Frottis cervico-vaginal : 

C’est un examen de dépistage, un geste de médecin praticien que tout médecin 

doit savoir faire. Il doit être pratiqué devant toute métrorragie même chez une femme 

dont le col est sain en période d’activité génitale. Il doit être fait en dehors des 

saignements et avant le toucher vaginal, alors que la patiente n’a pas fait de toilette 

vaginale, de rapports sexuels dans les 24 heures précédentes. 

 La colposcopie :  

C’est l’examen du col après mise en place du spéculum grâce à un appareil 

optique grossissant 10 à 20 fois et après badigeonnage du col à l’acide acétique à 3% 

ou au lugol. 

Elle permet de mieux voir l’épithélium pavimenteux et cylindrique, la zone de 

jonction entre ces deux revêtements, la vascularisation et la structure du tissu 

conjonctif sous-jacent. 

La colposcopie permet de repérer sur le col :  

- des lésions bénignes : polype, papillome, endométriose, condylomes ; 
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- des lésions atypiques : leucoplasies mosaïques, zones ponctuées, zones 

blanches ou rouges ; 

- des cancers invasifs. 

Elle permet de diriger la biopsie sur la zone la plus suspecte en cas de frottis 

pathologique, si la zone de jonction est visible. Elle ne permet pas de voir les lésions 

situées dans l’endocol.  

 La biopsie du col : 

On la fait avec une pince spéciale dite pince à biopsie de col, après épreuve au 

Lugol sur le col et, au mieux, sous repérage colposcopique. Le prélèvement est fait au 

niveau d'une zone iodo-négative, à la jonction entre les deux épithéliums pavimenteux 

et cylindrique : zone de jonction squamo-cylindrique [40]. 

 Lorsqu’il existe une lésion néoplasique évidente du col, dure, friable, saignant 

au moindre contact, il est aisé d’en faire la biopsie. Le prélèvement devant être fait en 

pleine tumeur.  

 La biopsie de l’endomètre : [40] 

Les prélèvements histologiques de la muqueuse endométriale réalisés soit par 

aspiration, pipelle de Cornier, sonde de Karman, canule de Novak ou par curetage sont 

pratiqués en aveugle. Leur sensibilité varie de 70 à 95 % pour le diagnostic de cancer.  

Seule une biopsie positive permet d’affirmer le diagnostic, une biopsie négative 

impose bien sûr la poursuite des investigations. Les prélèvements dirigés par 

l’hystéroscopie ou le curetage réalisés sous anesthésie générale constituent des 

explorations plus fiables. 

8. Bilan infectieux :  

Les prélèvements bactériologiques cervico-vaginaux (FCV) ou la mise en culture 

du dispositif intra-utérin sont faits lorsqu’on suspecte une cause infectieuse. 
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9.  Les dosages hormonaux : 

Ils sont fonctions des constatations cliniques : BétaHCG plasmatique, les 

œstrogènes, la FSH, la LH et la prolactine. 

10. Le bilan hématologique : 

 Il recherchera surtout une thrombopathie, maladie de Von Willebrand.  

- Une numération formule sanguine : le taux d’hémoglobine est essentiel car il 

apprécie objectivement l’importance du saignement et sera ultérieurement le 

guide du schéma thérapeutique. 

- Une crase sanguine est demandée dès la première consultation surtout en cas 

d’antécédent évocateur de troubles de l’hémostase, ou prescrite dans un 

deuxième temps si l’anémie nécessite un traitement en urgence remettant à 

plus tard les investigations.  

- Un bilan d’hémostase simple comprend : numération des plaquettes, temps 

de Quick, temps de céphaline activée, fibrine et temps de saignement.  

- Un bilan d’hémostase complet explorant tous les facteurs de coagulation doit 

être demandé en cas de suspicion de maladie de l’hémostase 

- également un groupage sanguin et Rhésus. 
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Figure 11 : Imagerie dans le Diagnostic des métrorragies (grossesse exclue) : 

III. Les étiologies : 

Elles sont, surtout, fonction de l’âge de la patiente : 

a. La jeune fille a un cycle menstruel irrégulier les premières années, et, chez 

elle les métrorragies ne sont pas rares, les causes fonctionnelles et 

hématologiques sont le plus souvent rencontrées à cet âge. 

b. La femme en période d’activité génitale doit toujours prendre une métrorragie 

au sérieux car les trois types d’étiologies peuvent être retrouvés : 

fonctionnelle, organique et générale. 

c. La femme ménopausée(périménopause) peut avoir des métrorragies qui 

doivent faire rechercher le plus souvent une cause organique ( cancer de 

l’endomètre, cancer du col, tumeur de l’ovaire), et l’on dit souvent « qu’une 

métrorragie après la ménopause est un cancer jusqu’à preuve de contraire ». 

A. Les étiologies des hémorragies génitales de la jeune fille pubère : 

 Les métrorragies de l’adolescente sont des règles trop abondantes, trop 

prolongées (> 7 jours) ou trop fréquentes (< 21 jours). Elles apparaissent au moment 
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des premiers cycles et sont le plus souvent fonctionnelles. Il est important d’en évaluer 

correctement la gravité et l’abondance. 

Un bilan biologique simple et une échographie pelvienne permettront d’orienter 

rapidement le diagnostic étiologique vers une cause organique ou fonctionnelle. 

1. Les causes fonctionnelles et générales :  

1.1. Les causes fonctionnelles : 

Elles sont dues à une immaturité du système nerveux central (hypothalamique) 

qui n’assure pas encore correctement la sécrétion du pic pré-ovulatoire des 

gonadotrophines hypophysaires [41]. 

La maturation de l’axe hypothalamo-hypophyso-ovarien se fait progressivement 

en 18 à 24 mois. Les premiers cycles sont souvent anovulatoires. Un cycle ovulatoire 

entraîne une production cyclique régulière d’œstradiol. Après l’ovulation, la production 

de progestérone stabilise l’endomètre. En l’absence d’ovulation les œstrogènes sont 

sécrétés de façon continue, la prolifération endométriale est alors inappropriée : il en 

résulte une desquamation spontanée de l’endomètre et un saignement imprévisible : 

on parle d’insuffisance lutéale majeure. Par ailleurs, il peut s’agir d’une atrophie 

endométriale par absence totale de sécrétion hormonale. Ainsi une courbe 

ménothermique sera demandée afin de rechercher une courbe biphasique, témoignant 

d’une ovulation, et la qualité de la deuxième phase, témoignant de la bonne sécrétion 

de progestérone [42]. 

1.2. Les causes générales : [41] 

Il s’agit d’anomalies hématologiques congénitales ou acquises. 

Ces anomalies congénitales sont des anomalies des facteurs de la coagulation 

(essentiellement la maladie de Von Willebrand, mais aussi les déficits en facteurs V, VII, 

ou X), et des anomalies de la fonction plaquettaire telle la maladie de Glanzmann. 
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Certaines anomalies congénitales mineures de l’hémostase ne sont 

diagnostiquées que si elles sont recherchées, ainsi la maladie de Von Willebrand est 

très souvent révélée dans ses formes frustes par des règles abondantes. 

Des maladies graves de l’hémostase sont en général connues dans l’enfance et 

nécessitent un encadrement thérapeutique à mettre en place avant l’apparition des 

premières règles. Les pathologies acquises de l’hémostase susceptibles de provoquer 

des métrorragies sont le purpura thrombopénique idiopathique (les hémorragies 

apparaissent pour un taux de plaquettes inférieur à 20 000) mais aussi les troubles de 

l’hémostase au cours des phases terminales d’hémopathies malignes ou d’aplasie 

médullaire, ou conséquences de pathologie rénale ou hépatique. 

Toutefois, ni la gravité du saignement, ni sa précocité ne sont prédictifs d’une 

anomalie de l’hémostase [43].  

D’autres causes générales hormonales comme : l’hypothyroïdie et 

l’hyperandrogénie peuvent interférer avec l’ovulation [44]. 

2. Les causes organiques :  

Elles sont nombreuses : 

- Les tumeurs malignes du tractus génital (adénocarcinome à cellules claires, 

rabdomyosarcome cervicovaginal) sont responsables des saignements de 

faible abondance sans caractère cyclique avec règles normales. 

- Les tumeurs de l’ovaire, bénignes ou malignes sont rarement révélées par des 

métrorragies sauf lorsqu’elles sont sécrétantes : choriocarcinome (HCG), 

tumeur de la granulosa (œstrogène). 

- Les infections génitales sont responsables de saignements anormaux le plus 

souvent dans un contexte douloureux et parfois fébrile mais intéressent des 

filles plus âgées et ayant une vie sexuelle. 
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B. Les étiologies des hémorragies génitales de la période d’activité 

génitale : 

Bien qu’on ait exclu la grossesse de notre étude, le premier réflexe de tout 

praticien devant une femme en activité génitale qui saigne est de penser à une 

grossesse, qu’elle soit intra utérine ou ectopique. Le diagnostic différentiel doit être 

posé par l’examen clinique, si nécessaire un test de grossesse ou même l’échographie.  

1. Les causes organiques : 

Les diagnostics à retenir sont : 

1.1.  Les causes vulvo-vaginales : [42 ; 45] 

La lésion est cliniquement évidente : 

 Le traumatisme vulvaire hyménéal ou vaginal (lésions post-coïtales par 

déchirure des culs de sac). 

 Ces lésions peuvent être très hémorragiques. 

 Les ulcérations vulvaires 

 Les vulvovaginites aiguës à germe non spécifique, avec saignement en nappe 

de la muqueuse vaginale fragile, parfois en rapport avec la présence d’un 

corps étranger. Le prélèvement vaginal mettra en évidence le germe 

responsable. 

1.2. Les causes cervicales :  

Le diagnostic est relativement facile dès l’inspection au spéculum : 

1.2.1. Le cancer du col utérin : 

Il doit être évoqué par principe, que les métrorragies soient provoquées ou non.  

Dans la forme typique de cancer invasif, les métrorragies sont faites de sangs 

rouge, indolores, capricieux et répétés [45]. Au spéculum, plusieurs formes sont 

décrites : bourgeonnantes, ulcérées, infiltrantes, en barillet. Le toucher vaginal 
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pathologique trouve une induration et un saignement au contact [41]. Le diagnostic est 

établi par biopsie. 

La symptomatologie est beaucoup plus fruste dans les cancers non invasifs 

(dysplasies) et le diagnostic évoqué devant des anomalies cytologiques par frottis est 

confirmé par la biopsie dirigée sous colposcopie. 

1.2.2. Les polypes :  

Accouchés par le col, ils sont visibles au spéculum. Il s’agit habituellement d’un 

polype muqueux de petite taille, provenant de l’endocol à revêtement glandulaire en 

colposcopie [39]. Il faut se méfier qu’ils ne soient que « sentinelles » : on recherchera 

par l’hystéroscopie ou hystérographie et le curetage une lésion intra cavitaire associée 

qui peut être un autre polype, une hyperplasie de l’endomètre mais aussi un cancer 

[46]. 

1.2.3. Les lésions post-traumatiques :  

L’ulcération siège le plus souvent sur la lèvre postérieure du col, près du cul-de-

sac postérieur. 

1.2.4. L’ectropion : 

Infecté variqueux saignant au contact dans le cas des cervicites. La colposcopie 

fait le bilan de l’ectropion et précise la topographie de la zone de jonction [45]. 

1.2.5. L’endométriose cervicale : [41] 

Pathologie rare, les saignements sont dus à la présence de nodules 

endométriosiques sous-muqueux à l’examen au spéculum et dont le volume et 

l’aspect évoluent avec le cycle. 

Elles sont souvent d’origine iatrogénique (après biopsie, électrocoagulation ou 

conisation). 
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1.3. Les causes endo-utérines : 

Le saignement provient de la cavité utérine. 

1.3.1. Les infections : [42] 

L’endométrite est responsable de saignements génitaux, qu’il y ait ou non un 

facteur associé tel qu’un dispositif intra-utérin. 

Elle se rencontre surtout dans le postpartum ou dans le post-abortum. 

Elle se manifeste par des métrorragies fébriles associées à des douleurs 

pelviennes et à des leucorrhées purulentes. Le toucher vaginal montre un utérus 

globuleux, mou, très sensible à la mobilisation.  

Le diagnostic repose sur les prélèvements bactériologiques cervico-vaginaux et 

endométriaux.  

1.3.2. Les fibromes ou myomes utérins : 

C’est la cause principale des ménorragies, parfois ils sont révélés par des 

ménométrorragies.  

Le toucher vaginal met en évidence un volumineux utérus globuleux, dévié ou 

déformé par le relief des fibromes.  

L’échographie précise le nombre, la taille, la forme et la localisation des 

myomes. L’hystéroscopie confirme le diagnostic et est particulièrement intéressante en 

cas fibrome hémorragique, car elle affirme l’origine endocavitaire du saignement. 

Les fibromes interstitiels entrainent des métrorragies par hyperplasie de 

l’endomètre associée. Les fibromes sous-muqueux et intracavitaires saignent par des 

lésions mécaniques. 

Parfois, il est nécessaire d’arrêter le saignement par un traitement hormonal à 

base de progestérone, pour pouvoir faire les examens. 
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1.3.3. Les polypes et l’hyperplasie de l’endomètre :  

Les polypes endométriaux, ces excroissances localisées à la muqueuse 

endométriale sont responsables de ménométrorragies. Et dont le diagnostic repose sur 

l’imagerie (hystérosonographie et échographie) et l’hystéroscopie diagnostique. 

La résection se fait soit lors d’un curetage, soit lors de l’hystéroscopie et une 

étude histologique du polype est systématique. 

L’hyperplasie endométriale quant à elle est retrouvée en cas d’hyperœstrogénie 

relative en péri-ménopause [41]. La classification OMS actuelle des hyperplasies de 

l’endomètre comporte quatre classes en fonction d’atypies cellulaires éventuelles et de 

leur complexité architecturale [47] : hyperplasie simple, hyperplasie complexe, 

hyperplasie simple avec atypie et hyperplasie complexe avec atypies. Cette 

classification est corrélée au pouvoir de transformation de ces hyperplasies. 

Le diagnostic est confirmé par hystéroscopie et curetage. 

1.3.4. Le cancer de l’endomètre : 

Il n’est pas exceptionnel avant la ménopause. 

Il se manifeste par des métrorragies parfois associées à des leucorrhées. 

Un terrain familial ou des facteurs de risque (diabète, HTA, obésité déséquilibre 

hormonal, cancer du sein, etc.) doivent être recherchés. 

Ainsi, réaliser une échographie vaginale, une hystéroscopie, un curetage 

biopsique au moindre doute, car le cancer existe avant la ménopause et risque de 

passer inaperçu et de faire porter à tort le diagnostic de métrorragies fonctionnelles si 

des examens ne sont pas faits. L’IRM pelvienne permet d’évaluer l’infiltration en 

profondeur du myomètre, qui est un des éléments pronostiques essentiels. 

1.3.5. Adénomyose : 

L’adénomyose ou l’endométriose utérine est due à la pénétration des glandes 

endométriales dans l’épaisseur du myomètre. Elle survient habituellement chez des 
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multipares au passé gynécologique chargé : curetage, révision utérine, chirurgie 

utérine. Elle se manifeste par des ménorragies avec des dysménorrhées tardives [41]. 

Cliniquement l’utérus est dur et fibreux. De diagnostic difficile à l’échographie, 

l’hystérographie quant à elle garde ici une indication car elle peut montrer des 

diverticules pathognomoniques de taille variable ou des signes indirects tels que 

l’hypertrophie de la cavité utérine, l’ectasie des cornes, la déformation de l’isthme.  

L’intérêt de l’IRM est de différencier entre fibrome et adénomyose. 

L’adénomyose est confirmée par l’examen anatomopathologique des copeaux de 

résection endométriale ou par l’analyse des pièces d’hystérectomie. 

1.3.6. Dispositif intra utérin et saignements :  

 les dispositifs intra-utérins au cuivre entraînent des métrorragies, mais 

surtout des ménorragies. Ils peuvent être responsables d’une anémie 

chronique par carence martiale consécutive aux saignements. Il n’est pas 

forcement déplacé mais entraîne des désordres métaboliques au niveau 

endométrial expliquant le saignement [42] ; 

 les stérilets contenant un progestatif ont tendance à donner des métrorragies 

anarchiques dans les premiers mois de faible abondance (spottings), puis à 

diminuer le volume des règles jusqu’à l’aménorrhée pour certaines patientes.  

L’hystéroscopie est particulièrement utile pour étayer le diagnostic en 

permettant la vision et la récupération du DIU. 

1.4. Les causes annexielles : 

Les touchers pelviens peuvent retrouver un empâtement d’un cul-de-

sac vaginal, une infiltration du cul-de-sac de Douglas ou une masse latéro-utérine. 

Ils sont douloureux lorsqu’ils sont en rapport avec une infection. 

Les anomalies annexielles sont explorées en premier lieu par une échographie 

pelvienne et accessoirement par une hystérosalpingographie. 
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En fonction des signes d’appel échographiques, une cœlioscopie, voire une 

laparotomie, est indiquée : 

1.4.1. Les salpingites aiguës :  

Ce sont des infections génitales hautes à chlamydiae et peuvent être à 

mycoplasmes entrainant des douleurs pelviennes, des métrorragies souvent peu 

abondantes dans un contexte fébrile. Le bilan infectieux (prélèvements 

bactériologiques, NFS, VS, sérologies), une échographie, une cœlioscopie (qui est 

particulièrement indiquée chez les patientes nullipares) doivent être pratiqués. [48] 

L’échographie peut être normale ou montrer un épaississement des parois 

tubaires dans les salpingites catarrhales. Elle peut montrer un épanchement dans le 

cul-de-sac de Douglas, voire une collection tubaire (pyosalpinx) dans les salpingites 

sévères. 

Le bilan infectieux (sérologies, prélèvements bactériologiques cervico-vaginaux) 

permet d’identifier le germe responsable. 

La cœlioscopie confirme le diagnostic, permet les prélèvements bactériologiques 

(cul-de-sac de Douglas, brossage tubaire) et autorise certains gestes thérapeutiques 

(lavage péritonéal, drainage d’un pyosalpinx). Elle est essentielle chez les femmes 

désireuses de grossesses. 

1.4.2. L’endométriose externe :  

Elle survient volontiers chez la femme jeune. Elle concerne toutes les 

localisations, qu’elles soient   pelvienne, cervicale, périnéale, vaginale [39].  

L’endométriose externe est responsable de ménorragies, de dysménorrhée, de 

dyspareunie et de stérilité. 

Le diagnostic est posé à l’hystérosalpingographie qui permet d’affirmer une 

localisation tubaire. L’échographie, utile en cas d’endométriose ovarienne et surtout la 

cœlioscopie qui reste cependant l’exploration la plus intéressante et la plus 
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performante pour affirmer le diagnostic : elle retrouve des nodules bleutés (muqueuse 

de type endométrial) au niveau des annexes, du cul-de-sac de Douglas [42]. 

1.4.3. Les tumeurs de l’ovaire et des trompes : 

Les tumeurs de l’ovaire peuvent entraîner des métrorragies soit du fait d’une 

métastase utérine (tumeur du revêtement), soit du fait d’une tumeur sécrétante pour 

certaines formes endocrines comme les tumeurs de la granulosa sécrétant des 

œstrogènes et qui peuvent provoquer des hémorragies utérines par hyperplasie 

endométriale [4]. 

Perçues au toucher vaginal, confirmées au besoin par l’échographie, elles 

conduisent à la laparotomie exploratrice.  

En fait, tout kyste de l’ovaire peut entraîner des métrorragies, y compris les 

dystrophies sclérokystiques de l’ovaire justiciables d’une simple cœlioscopie et d’un 

blocage de l’ovulation par œstroprogestatifs. Les kystes ovariens posent le plus de 

problèmes diagnostiques pour définir leur nature fonctionnelle ou organique, bénigne 

ou maligne. 

L’examen clinique, l’échographie pelvienne couplée au doppler couleur et le 

dosage du cancer antigen 125 (CA 125) permettent d’orienter le diagnostic. 

La cœlioscopie, voire la laparotomie, sont indiquées en cas de forte suspicion 

d’organicité ou de malignité. 

Les tumeurs des trompes bien que rares, peuvent être responsables des 

saignements.  

1.4.4. La tuberculose génitale : 

Provoquant rarement une ulcération du col, le plus souvent une endométrite 

tuberculeuse, elle se rencontre chez les femmes jeunes de niveau socio-économique 

bas. Le diagnostic, soupçonné par l’hystérosalpingographie, est affirmé par l’histologie 

et la culture du bacille de Koch. 
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1.5. Les causes générales :  

a. Les coagulopathies et maladies systémiques : 

Les anomalies de l’hémostase telles que les thrombopénies, la maladie de 

Willebrand, l’insuffisance hépatocellulaire, l’hémopathie maligne sont responsables 

des ménométrorragies et ne doivent pas faire méconnaitre une lésion organique 

associée [41]. 

2. Les causes fonctionnelles des hémorragies génitales : 

Les hémorragies fonctionnelles sont des saignements sans lésion sous-jacente 

d’origine utérine. 

Ce sont des hémorragies très fréquentes, surtout aux âges extrêmes de la vie 

génitale. Elles sont la conséquence d’une mauvaise régulation hormonale de 

l’endomètre, celui-ci ne se comportant plus normalement. 

Ce déséquilibre hormonal, entre les estrogènes et la progestérone, peut survenir 

spontanément ou être iatrogène. Le diagnostic d’hémorragie utérine fonctionnelle doit 

rester un diagnostic d’élimination, d’autant plus que le cancer de l’endomètre doit être 

éliminé à partir de la périménopause [42]. 

L’interrogatoire et l’examen clinique doivent passer en revue toutes les autres 

causes d’hémorragie utérine. Ils seront complétés par une courbe ménothermique et 

de dosages hormonaux (LH, FSH, prolactine, voire progestérone et estradiol). Enfin, 

dans le doute, on peut s’aider d’une biopsie de l’endomètre pour apprécier son 

imprégnation hormonale et sa synchronisation avec le cycle. 

Il peut s’agir : 

2.1. Des hémorragies fonctionnelles de l’ovulation :  

Faciles à reconnaitre, ce sont des hémorragies contemporaines de l’ovulation par 

chute brutale des estrogènes lors de la rupture du follicule ; apparaissant au 14e jour 

du cycle au point le plus bas de la courbe ménothermique. 
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Ces métrorragies peu abondantes sont souvent associées à une douleur 

localisée à une fosse iliaque. 

2.2. Des hémorragies fonctionnelles prémenstruelles : [32] 

Elles sont en rapport avec une sécrétion progestéronique insuffisante ou 

absente. 

La courbe ménothermique montre une phase lutéale courte. Elles peuvent être 

associées à un syndrome prémenstruel. Des pertes brunâtres précèdent de quelques 

jours la survenue de règles normales. L’examen clinique en général est normal. 

2.3. Des hémorragies fonctionnelles post-menstruelles et anarchiques :  

Ce sont de véritables menstruations trainantes, qui doivent faire rechercher un 

myome par la clinique ou l’hystérographie.  

Elles sont liées à une insuffisance de la sécrétion œstrogénique en début du 

cycle et surtout lors de cycles anovulatoires. Ces saignements sont très irréguliers et 

peuvent entrainer une anémie ferriprive. La courbe thermique est plate. 

2.4. Des dystrophies ovariennes :  

Elles sont dues à un dysfonctionnement de l’axe gonadotrope responsable d’une 

dysovulation ou d’une anovulation. 

Elles se manifestent par des cycles irréguliers, plutôt longs (spanioménorrhée) et 

parfois par des métrorragies. L’hirsutisme et l’obésité sont inconstants.  

Le toucher vaginal met en évidence de gros ovaires lisses et indolores. 

L’échographie peut retrouver des ovaires multikystiques avec une hypertrophie 

stromale.  

Les dystrophies ovariennes ont un profil biochimique bien défini : 

hyperandrogénie ovarienne et augmentation de la sécrétion de luteinizing hormone 

(LH) [49].   
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2.5. Des hémorragies fonctionnelles iatrogènes : 

Elles sont liées à la prescription d’une minipilule œstroprogestive à faible teneur 

en œstrogène responsable de spottings ; d’une micropilule (progestatif) par 

dysovulation et légère atrophie endométriale [42] ; à la présence d’un dispositif intra-

utérin qui entraine un trouble de la réceptivité de l’endomètre ; à un traitement 

anticoagulant (antivitamines K, héparine), antiagrégant (aspirine) ou à un trouble de la 

crase sanguine.  

Une cause organique doit être recherchée si les symptômes perdurent malgré 

l’arrêt du traitement. 

C. Les étiologies des hémorragies génitales de la femme en 

périménopause : [50] 

La péri-ménopause est une période de transition débutant avec les anomalies 

cliniques et/ou biologiques annonçant l’approche de la ménopause et qui s’étend à 

l’année qui suit les dernières règles spontanées. Le gynécologue est, durant cette 

période de transition, fréquemment confronté aux métrorragies. Ces métrorragies, 

pouvant être organiques mais étant fréquemment fonctionnelles, imposent des 

explorations dont la hiérarchisation, parfois délicate, doit faire l’objet d’une réflexion. 

La comparaison des avantages et des inconvénients de l’échographie, de 

l’hystéroscopie et du contrôle histopathologique, doit conduire à un arbre décisionnel 

adapté à chaque patiente. 

a. Après échographie : 

- L’atrophie de l’endomètre : c’est un endomètre fin hyperéchogène < 5 mm 

dans toute la cavité ; 

- Le polype : formation arrondie, ovoïde déformant pas ou peu la cavité. Petit 

allongé, souple, n’absorbant pas les ultrasons : polype muqueux ; arrondi, 

rigide, absorbant un peu les ultrasons : polypes fibreux ; 
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- Fibrome intracavitaire : formation arrondie intracavitaire, absorbant les 

ultrasons ou une tumeur solide légèrement hypoéchogène et un halo 

hypoanéchogène avec augmentation du volume utérin, des déformations de 

ses contours puis une déviation de la ligne d’interface. Intérêt de 

l’échographie avec contraste pour le contrôle après traitement endoscopique ;  

- Cancer : hypertrophie endométriale : 6 à 30 mm, homogène ou non, limites 

plus ou moins nettes. Myomètre vascularisé, lésion vascularisée 8 fois sur 10. 

Intérêt pour l’évaluation préopératoire de l’invasion myométriale. 

b. Après hystérosalpingographie : elle permet d’éliminer d’emblée, aussi bien les 

lésions organiques de l’endocol que celles de la cavité utérine, et reconnaît un 

polype fibreux ou des diverticules d’adénomyose ou d’en suspecter les signes 

indirects. Permet également de visualiser la portion interstitielle des trompes, le 

bouquet d’endosalpingiose, la trompe dilatée en sac. 

c. Après hystéroscopie : les images observées sont : 

- L’atrophie de l’endomètre ; 

- L’hypertrophie de l’endomètre : l’hystéroscopie permet d’affirmer une 

hypertrophie de l’endomètre mais le diagnostic d’hyperplasie de l’endomètre 

est histologique ; 

- Un fibrome ou polype ; 

- Un cancer de l’endomètre : la forme pouvant être ulcérée, végétante ou 

polyploïde. 

d. Après le frottis de l’endomètre :  

Il n’est pas un test adapté pour les patientes qui saignent dans la 

périménopause. La seule indication reste le cas des patientes où la biopsie est 

particulièrement difficile en raison d’une sténose de l’orifice externe du col. 

e. La biopsie de l’endomètre est indiquée après l’observation : 
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- d’un aspect atrophique à l’échographie : la biopsie confirme le diagnostic et 

n’est indispensable qu’en cas de persistance des symptômes ; 

- d’un aspect hypertrophique à l’échographie : la biopsie diagnostique le plus 

souvent un aspect prolifératif persistant de la muqueuse ou une hyperplasie 

de l’endomètre sans atypie cytologique ; 

- d’une lésion organique endocavitaire à l’échographie : la biopsie permet 

d’affirmer le diagnostic d’un polype, d’une hyperplasie avec ou sans atypie 

cytologique et d’un cancer de l’endomètre. La biopsie « à l’aveugle » peut 

passer à côté d’un cancer de l’endomètre de petite taille ou d’une hyperplasie 

avec atypie cytologique focale, en particulier dans les lésions qui se 

développent sur une atrophie. Donc le mieux c’est la biopsie sous 

hystéroscopie.  

f. Les hémorragies fonctionnelles de la périménopause : elles sont liées à 

l’hyperplasie de l’endomètre dans le cas d’une hyperœstrogénie relative induite 

progressivement par plusieurs cycles anovulatoires [32].  

Pour résumer, nous retiendrons qu’une femme ne saigne sans raison et que l’on 

doit toujours faire un diagnostic précis avant d’imposer une ligne thérapeutique. Mais 

l’importance de l’hémorragie peut nécessiter un traitement d’urgence dans le but 

d’arrêter le saignement. 
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IV. Prise en charge Thérapeutique : 

La hiérarchisation des thérapies disponibles est différente selon les étiologies, le 

désir de conservation de la fertilité et le statut hormonal : jeune pubertaire et femme 

en activité génitale en cas d’hémorragie génitale. 

Ainsi quatre points sont essentiels à rechercher avant :  

 Existe-t-il un état de choc hémorragique ? : État général, pouls, tension, 

cyanose… 

 S’agit-il d’une grossesse extra-utérine aigue ? : notion de contraception, 

retard de règles, toucher vaginal, Béta HCG plasmatiques, échographie 

abdomino-pelvienne. 

 Est-ce que c’est une endométrite aigue ? : fièvre, douleur, leucorrhées, suite 

d’exploration… 

 Sommes-nous devant une fausse couche ? : grossesse connue, contraception, 

retard des règles, toucher vaginal, béta HCG plasmatique et échographie 

pelvienne. 

Une fois ces quatre diagnostics éliminés, il est licite de commencer 

immédiatement un traitement symptomatique dont le succès ne doit pas suffire à 

affirmer le caractère fonctionnel des méno et/ou métrorragies. 

A. Le traitement symptomatique : [51] 

Actuellement, les progestatifs seuls doivent être utilisés en première intention, 

et il paraît logique de prescrire des dérivés à noyau norprégnane (19-

Norprogestérone). Eux seuls, constituent, en fait la réponse à ce problème. Leur 

intervention sur un endomètre sous stimulation œstrogénique lui fait subir des effets 

comparables à ceux d’une phase lutéale : glandes, vaisseaux et surtout stroma de 

l’endomètre sont profondément remaniés. L’hémorragie s’arrête. 
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Après quelques jours de «sécurité», on peut alors stopper le traitement sans 

crainte. Il va, certes se produire une desquamation hémorragique de l’endomètre, 

véritables règles artificielles terminant un cycle où le progestatif exogène a remplacé la 

progestérone lutéale ; mais cette desquamation présente des caractères rassurants : 

son abondance et sa durée sont comparables à celles des règles normales, et elle se 

tarit de même spontanément [51]. 

Les doses peuvent et doivent être fortes d’emblée : 

Exemple : Nomegestrol acetate : 3 comprimés par jour jusqu’à arrêt du 

saignement. Il doit céder en 36 heures maximum, d’autant qu’une thérapeutique bien 

conduite est presque toujours capable de stopper même une métrorragie organique. 

Ceci a pour corollaire fondamental que l’arrêt du saignement par les traitements 

médicaux n’est pas une preuve de son caractère fonctionnel et ne dispense en aucun 

cas de préciser par la suite le diagnostic étiologique.   

Les doses sont ensuite progressivement ramenées à la normale mais le 

traitement sera poursuivi pendant 10 à 15 jours pendant lesquels le bilan étiologique 

sera pratiqué. Une hémorragie de privation surviendra à leur arrêt. Elle a généralement 

un aspect normal et cède spontanément sauf organicité. 

En cas d’échec à 36 heures outre la remise en cause de l’analyse 

étiologique initiale et de la gravité globale il est licite d’augmenter la dose de 

progestérone ou de changer de produit vers un dérivé de la 19-Nortestérone à forte 

dose pendant 48 heures. 

Les œstrogènes agissent sur les métrorragies fonctionnelles mais 

aggravent la prolifération de l’endomètre. À leur arrêt, le risque de 

récidive est majeur et ils ne sauraient donc constituer la réponse au 

problème. 
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Toutefois : l’injection intraveineuse de certains œstrogènes conjugués  avait un 

effet hémostatique direct par mécanisme vasculaire et pouvait être réalisée en geste 

d’urgence.  

Le curetage hémostatique n’est indiqué que par l’échec thérapeutique : il se 

pratique lorsque l’hémorragie persiste malgré les traitements. Le curetage supprime 

l’hémorragie en supprimant la muqueuse qui saigne, mais il ne supprime pas le 

problème mais permet une analyse anatomopathologique de la muqueuse.  

Il peut arriver que l’hémorragie persiste ou reprenne précocement, le problème 

est alors aggravé car cette muqueuse abrasée répond mal aux traitements. Il garde 

toute fois sa valeur associée à une biopsie d’endomètre. Après un curetage, une pilule 

séquentielle fortement dosée reste indiquée. 

Enfin le bilan s’attachera à déterminer le caractère fonctionnel ou 

organique des saignements. 

1. Traitement médical des hémorragies fonctionnelles de la 

puberté :  

Qu’elles soient fonctionnelles ou liées à une anomalie de l’hémostase, le 

traitement des métrorragies pubertaires est médical et le plus souvent hormonal. Sa 

conduite dépend de la gravité du saignement précisée par le taux d’hémoglobine 

[43,52]. 

1.1. Dans les formes mineures à modérées : [53] 

Dans les formes mineures (Hb › 10g/dl) une simple surveillance est suffisante. Si 

la durée, la fréquence ou l’abondance des règles créent un inconfort chez 

l’adolescente, on propose soit un antifibrinolytique (acide tranéxamique 2 à 3 g par 

jour), soit l’administration d’un progestatif du 16è au 25è jour du cycle. Soulignons 

qu’une forme mineure peut devenir grave si le saignement menstruel se prolonge, 
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d’où la nécessité de vérifier l’efficacité du traitement de façon rapprochée jusqu’à 

l’arrêt du saignement. 

Dans les formes modérées Hb 8 à 10g/dl, selon l’intensité, les progestatifs 

précédents sont utilisés d’emblée ou précédés pendant 1 à 2 mois par une pilule 

estroprogestative. En général, si une œstrogénie est suspectée, il est habituel de 

prescrire un dérivé de la progestérone ou un dérivé de la 17 hydroxyprogestérone ou 

un dérivé de norprégnane. Le traitement est arrêté lorsque le progestatif a permis la 

survenue des règles régulières et d’abondance normale pendant une durée de 6 à 12 

mois .Il est repris si les métrorragies récidivent ou si les cycles sont longs témoignant 

de la persistance des troubles de l’ovulation. 

1.2. Dans les formes graves :  

Pour les formes graves avec anémie sévère (Hb< 8g/dl ou anomalie de 

l’hémostase connue), l’hospitalisation est souvent nécessaire en particulier si le 

saignement est actif. L’arrêt de l’hémorragie est obtenu par l’administration de fortes 

doses d’estrogène associées à un progestatif pour reconstituer l’endomètre. 

 Le protocole peut être le suivant : 1 comprimé toutes les 8 à 12 heures jusqu’à 

arrêt du saignement, puis 1 comprimé par jour pendant 21 jours, traitement renouvelé 

pendant 2 à 3 mois. Le traitement est ensuite poursuivi comme dans les formes 

modérées [53]. 

Il n’y a pas d’indication à un curetage dans le traitement des métrorragies 

fonctionnelles de l’adolescente. Lorsqu’il existe une contre-indication vasculaire ou 

métabolique aux estrogènes, il faut avoir recours aux progestatifs non norstéroïdes 

et/ou aux antifibrinolytiques. Les résultats sont moins constants. 

Dans tous les cas, le traitement antifibrinolytique et martial est associé. 

Les particularités du traitement en cas d’anomalie de l’hémostase connue dans 

l’enfance sont : la survenue des premières règles qui constitue un évènement majeur à 
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risque important. La collaboration entre hématologue et gynécologue doit donc 

s’instaurer au cours de la puberté et les premières ménarches se dérouler « sous 

surveillance » de manière à débuter d’emblée le traitement adapté à l’importance du 

saignement [54,55]. 

Dans les cas les plus graves une aménorrhée thérapeutique peut être instaurée 

dès les ménarches voire avant leur survenue par l’administration d’un œstroprogestatif 

en continu. En effet un traitement hormonal bien conduit permet d’éviter les 

transfusions mais aussi les perfusions de facteur de coagulation avec leur risque 

d’allo-immunisation et de réserver ces traitements pour les grossesses. [53] 

2. Traitement médical des hémorragies fonctionnelles de la période d’activité 

génitale : 

Il est nécessaire d’éliminer une cause organique avant d’affirmer le diagnostic de 

métrorragies ou ménorragies fonctionnelles. 

a. Si désir de grossesse : 

Les femmes présentant des ménométrorragies idiopathiques et désirant les 

maintiens des possibilités de procréation future, peuvent bénéficier dans un premier 

temps d’un traitement exclusif hormonal et non hormonal [50]. Ce traitement peut 

faire appel aux contraceptifs oraux œstroprogestatifs, aux progestatifs en 

administration orale, au dispositif intra-utérin(DIU) au lévonorgestrel, aux AINS ou à 

l’acide tranéxamique (à la dose de 2 à 4.5mg par jour pour une durée de trois à cinq 

jours [50,51]). Le traitement médicamenteux peut être prescrit en première intention 

pour trois mois après avoir éliminé les contre-indications et doit être envisagé en 

l’absence d’anomalies histologiques détectées à l’examen cytologique par Pipelle de 

Cornier ou de lésions organiques. En cas d’efficacité du traitement, celui-ci sera arrêté 

après six mois sauf pour les femmes qui souhaitent son maintien. 
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b. En l’absence de désir de grossesse : [56, 57, 58] 

Dans les métrorragies dues à un déséquilibre du métabolisme des 

prostaglandines, les anti-inflammatoires non stéroïdiens (acide méfénamique, 

ibuprofène et naproxène) sont indiqués avec un taux de succès de 20 à 44% [58]. De 

récents essais thérapeutiques ont cependant montré une efficacité modérée des anti-

inflammatoires non stéroïdiens. Ils ont par ailleurs un effet sur les dysménorrhées 

associées. 

En cas d’anomalie de l’hémostase, les antifibrinolytiques apparaissent efficaces. 

L’acide tranéxamique utilisé les trois premiers jours du cycle, à dose de 3g/jour, a une 

efficacité supérieure à celles des antiinflammatoires non stéroïdiens, avec une 

diminution du flux menstruel de 50% et un cout moindre [57]. En cas de maladie de 

Willebrand, le 1-désamino 8-D arginine vasopressine par voie nasale, à la dose de 

300µg toutes les 12 heures les deux premiers jours du cycle à partir de 50kg est 

indiqué. 

En cas de métrorragies dues à un déséquilibre entre œstrogènes et 

progestérone, on peut utiliser une adjonction d’œstrogène ou de progestérone 10 

jours en phase lutéale, 15 ou 20 jours en cas d’indications contraceptives. On peut 

également prescrire une association estroprogestative sous la forme de contraception 

orale. 

Progestatifs et contraceptifs combinés sont cependant utilisés avec des réserves 

d’usage : risque vasculaire chez les tabagiques et de prise de poids. Les norprégnanes, 

en raison de leur action antigonadotrope, sont le plus souvent prescrits 20 jours par 

mois.  

Le Danazol et les agonistes de la gonadotrophin Realising Hormon, en créant un 

état d’hypo-œstrogénie, diminuent de manière efficace et prolongée les saignements 

en créant une atrophie endométriale. Leur utilisation à long terme est cependant 
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limitée en raison soit de leur effet androgénique, soit de leur effet hypo-œstrogénique 

marqué, contre-indiquant leur utilisation au-delà de trois mois. Cependant leur 

efficacité immédiate peut être utilisé en préopératoire dans le but de corriger une 

anémie ou de faciliter un traitement hystéroscopique conservateur par l’atrophie 

endométriale induite par la diminution de l’absorption du glycocolle lors de la 

résection d’endomètre [58]. 

Le stérilet au lévonorgestrel est à la fois contraceptif, avec une efficacité 

comparable aux œstroprogestatifs, et préventif de la prolifération de l’endomètre par 

diminution de son épaisseur et de sa vascularisation. Dans les ménométrorragies 

idiopathiques, il est le traitement médical de première ligne pour une durée de six 

mois, en raison de la meilleure combinaison efficacité-tolérance-rapport bénéfice/cout 

[56] 

3. Traitement des métrorragies de la préménopause :  

Un diagnostic de certitude doit être établi, il permettra de connaitre l’état de 

l’endomètre et assez souvent d’identifier une hyperplasie souvent à des périodes 

anarchiques d’hyperœstrogénie. Les progestatifs les plus antiœstrogéniques et les plus 

antigonadotropes seront utilisés de préférence pendant un minimum de 10 jours [58]. 

C’est à cet âge que les hyperplasies endométriales sont les plus fréquentes ; les 

progestatifs inhibent la multiplication cellulaire œstrogénodépendante, entraînent une 

différenciation tissulaire avec aspect sécrétoire et au maximum une véritable atrophie. 

Donc quelle que soit la cause, le traitement sera médical en première intention ; 

on utilisera les traitements non hormonaux associés aux progestatifs. En cas de 

saignement persistant malgré le traitement médical, on sera volontiers plus agressif 

localement afin de limiter la transfusion de produits sanguins.  

En cas de saignements fonctionnels, un traitement local par agents physiques 

peut être envisagé ou la mise en place d'une sonde urinaire pendant 24 heures. S'il 
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existe une cause organique, une embolisation peut permettre de passer un cap aigu 

permettant ainsi de programmer un traitement adapté (hystéroscopie opératoire, 

hystérectomie, myomectomie).  

4. Les médicaments les plus utilisés en post-opératoire : 

Après une chirurgie, on fait le plus souvent appel aux antibiotiques, antalgiques 

et aux anti-inflammatoires. 

B. Le traitement chirurgical : 

Il est le plus souvent fait après un diagnostic étiologique précis ou dans le but 

d’arrêter une hémorragie génitale incoercible sans cause apparente.  

Le choix du mode de traitement chirurgical dépend de l’étiologie retrouvée :  

 La myomectomie : elle peut être faite par voie abdominale, vaginale ou 

coelioscopique. Le choix dépend du nombre de myomes, et de leur 

localisation et de l’état de la patiente. 

 L’hystérectomie totale avec ou sans annexectomie : elle peut être faite 

par voie abdominale ou vaginale. Elle est indiquée dans les myomes 

multiples, les cancers du col de l’utérus, les cancers de l’endomètre et 

les métrorragies ou ménométrorragies incoercibles. 

 La conisation ou l’amputation intravaginale du col est indiquée dans les 

carcinomes in situ du col utérin. 

1. Le curetage hémostatique : [51] 

Après l’échec des traitements médicaux ou en cas de contre-indications ou 

d’effets secondaires liés à ceux-ci, le curetage abrasif de l’endomètre sous anesthésie 

générale reste l’intervention le plus couramment pratiquée en France [59].  

IL arrête l’hémorragie en supprimant la muqueuse qui saigne, mais ne supprime 

pas la cause. Si malgré le curetage, l’hémorragie persiste ou reprend précocement le 

problème est alors aggravé, car on ne peut pratiquer des curetages itératifs. Par 
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ailleurs cette muqueuse abrasée répond mal aux traitements qui se montrent efficaces 

dans d’autres conditions. Ensuite et surtout il n’a aucun effet préventif ; même s’il peut 

être temporairement efficace, son taux d’échec, évalué à 50%, ne justifie plus sa 

réalisation, ce d’autant que cette intervention peut se compliquer de perforation, 

d’infection, d’hémorragie, voire de synéchies secondaires : « le curetage hémostatique 

doit d’emblée être purement et simplement banni du traitement des métrorragies 

fonctionnelles ». 

2.  La myomectomie :  

Traitement conservateur des myomes utérins, la myomectomie est recommandée 

en deuxième intention en cas d’échec du traitement médical des ménométrorragies en 

raison d’une morbidité associée plus importante par rapport à celle du traitement 

médical. Cette morbidité est principalement représentée par la survenue d’adhérences 

intra abdominales, d’hémorragies peropératoires, d’infections postopératoires et de 

complications obstétricales liées à la cicatrice utérine et par celles des synéchies intra-

utérines et des perforations en cas de myomectomie hystéroscopique [60]. 

La myomectomie est indiquée en cas de métrorragies dues à des fibromyomes, 

et consiste à les retirer tout en respectant l’utérus. Cela signifie préserver les fonctions 

menstruelles et la possibilité de grossesse ultérieure. Cela signifie aussi un utérus 

reconstitué avec solidité et une anatomie la plus proche possible de la normale. Le 

principe de la myomectomie repose sur l’existence d’un plan de clivage entre le 

myomètre périphérique et la tumeur solide bénigne qu’est le myome. Ce plan doit être 

constamment cherché, identifié et suivi. Il est pratiquement exsangue : le saignement 

est surtout observé au niveau de l’incision séreuse et myométriale nécessaire pour 

aborder le pôle superficiel du myome. En cours de clivage il est le témoin d’une erreur 

de plan. Après l’énucléation du myome, la réparation myométriale doit effacer l’espace 
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mort générateur d’hématomes et de désunions immédiates et être solide en vue de 

grossesses ultérieures. La résection myométriale est interdite. 

La réparation séreuse est capitale, car la myomectomie est une 

intervention très adhésiogène ; le soin apporté à la séreuse commence 

dès le début de l’intervention et se poursuit tout au long : le péritoine ne doit pas être 

frotté, desséché, saisi par des pinces ; sa suture ne doit être pas ischémiante ou sous 

tension. Elle peut être effectuée par voie abdominale, vaginale, coelioscopique ou 

hystéroscopique. En cas de myomes multiples il faudra procéder à une 

polymyomectomie ou même une hystérectomie en tenant compte de l’âge de la 

patiente et son désir d’enfant [61]. 

3.  L’hystérectomie totale :   

Elle est indiquée dans les métrorragies dues à des myomes multiples ; les 

métrorragies fonctionnelles ; les hémorragies rebelles à tout traitement médical. Chez 

les femmes présentant des ménométrorragies idiopathiques, l’hystérectomie devrait 

être réservée en cas d’échec des traitements de première intention (DIU au 

lévonorgestrel) [56].  

L’hystérectomie simple peut être abdominale ou vaginale, et suivant l’attitude 

vis-à-vis des annexes, du col et du vagin, on peut distinguer différents types 

d’hystérectomies : 

- Hystérectomie conservatrice ou interannexielle : elle consiste en l’ablation 

exclusive de l’utérus en laissant les annexes en place. En règle la 

conservation ovarienne est synonyme de conservation annexielle, c'est-à-dire 

des ovaires et des trompes. 

- Hystérectomie non conservatrice : dans ce cas les pédicules lombo-ovariens 

sont liés et les annexes sont retirées avec l’utérus. 



74 
 

- Hystérectomie subtotale : elle consiste à conserver le col utérin en 

sectionnant l’utérus au niveau de l’isthme utérin. 

- Hystérectomie totale : elle consiste à faire l’exérèse total de l’utérus corps et 

col. L’exérèse du col peut se faire par une dissection intra ou extrafaciale du 

vagin. 

En règle générale, il n’y a pas d’exérèse du vagin mais en cas d’hystérectomie 

extrafaciale, une partie du vagin est retirée et on devrait parler de 

colpohystérectomie. 

Dans tous les cas, le choix du traitement doit être réalisé en accord avec la 

patiente après une information éclairée sur les bénéfices, les risques, les taux 

d’échec et de satisfaction de chaque technique chirurgicale. 

4. Le traitement chirurgical des saignements dus à un cancer de l’utérus : [62] 

En cas de cancer du col micro-invasif avec un envahissement du stroma 

inférieur à 3mm (sans emboles lymphatiques) : la conisation ou l’amputation 

intravaginale du col, passant in sano, constitue le traitement habituel. 

Lorsque la profondeur de pénétration stromale se situe entre 3 et 5 mm (sans 

emboles lymphatiques) : le traitement peut être soit une amputation intravaginale 

passant in sano, soit une hystérectomie totale, mais toujours avec prélèvement 

ganglionnaire sous veineux. Le choix entre ces deux interventions dépend de l’âge 

et de la parité de la patiente. La colpohystérectomie élargie avec résection du 

paramètre et du dôme vaginal associé à une lymphadénectomie iliaque externe 

(CHL) est le traitement chirurgical classique des cancers du col aux stades IbII appelé 

Wertheim. 

Depuis 1985, la lymphadénectomie est systématiquement étendue aux 

ganglions iliaques primitifs et aux ganglions lomboaortiques (LLA). Cette 

intervention s’inscrit dans un protocole d’association radiochirurgicale. 
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Chez les patientes de moins de 40 ans ayant une tumeur cervicale de petite taille 

(inférieure à 2cm), la séquence thérapeutique est inversée afin de préserver la 

fonction ovarienne. La chirurgie est effectuée d’emblée, les ovaires sont conservés et 

transposés en fin d’intervention. Les traitements complémentaires sont discutés en 

fonction des résultats histologiques. 

En cas de cancer de l’endomètre le traitement est radiochirurgical et 

actuellement par la chirurgie. Le traitement chirurgical de référence est 

l’hystérectomie totale simple avec annexectomie bilatérale et lymphadénectomie 

sélective enlevant les ganglions sous veineux (ou obturateurs), premiers relais de 

drainage lymphatique et véritables ganglions sentinelles de ces lésions tumorales. 

Les traitements de complément sont discutés en fonction des résultats 

histologiques. 

5. L’endomètrectomie :  

En cas de persistance des méno et/ou métrorragies malgré un traitement 

médical bien conduit et en l’absence de lésion organique endocavitaire, 

l’endométrectomie, qui consiste à retirer l’endomètre et les premiers millimètres du 

myomètre, semble pouvoir présenter une alternative à l’hystérectomie habituellement 

proposée pour ces patientes. 

L’étude de la littérature concernant les résultats des endométrectomies doit 

rendre modeste quant à la qualité des différents examens pratiqués ; alors que toutes 

les explorations diagnostiques s’avèrent normales, les copeaux d’endométrectomies 

réalisées dans un but thérapeutiques, révèlent des hyperplasies atypiques ou des 

carcinomes in situ dans un nombre non négligeable de cas (1 à 2%) [63]. 

La résection ou la destruction de l’endomètre associée à une résection d’un 

polype permet de réduire le risque de récidive hémorragique chez la femme non-

ménopausée, surtout en cas d’hyperplasie endométriale associée [56] 
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6. L’embolisation artérielle :  

Les contre-indications absolues à l’embolisation utérine pour fibromyomes sont 

la grossesse, le carcinome endométrial établi ou suspecté, les infections 

gynécologiques, l’association à des masses annexielles, les lésions d’évolution rapide 

(l’augmentation rapide de volume pouvant résulter de sa nature sarcomateuse) et les 

antécédents de réaction allergique sévère en présence d’autres pathologies pelviennes 

nécessitant une intervention produit de contraste iodé [64].  

Les contre-indications relatives à l’embolisation utérine sont ; la chirurgie 

(endométriose…). Dans le cas de l’endométriose signalons toutefois que des résultats 

positifs semblent avoir été obtenus après embolisation, néanmoins plus de données 

sont nécessaires avant de conclure quant à l’efficacité de l’embolisation dans cette 

pathologie. De nombreuses grossesses ont déjà été rapportées après des embolisation 

utérines pour fibromyomes ou hémorragie du post-partum [65].  

Le désir de grossesse est également considéré par certains comme une contre-

indication relative à l’embolisation car le taux de fertilité, le risque potentiel de retard 

de croissance et de rupture utérine après cette procédure reste indéterminée. Cette 

technique apparait comme une alternative à la chirurgie, nous démontre deux études 

randomisées, réunies dans une méta-analyse qui ont comparé l’embolisation des 

artères utérines à l’hystérectomie [66]. L’embolisation est associée à des durées 

d’interventions, d’hospitalisation et de convalescence significativement plus courtes et 

à des pertes de sang peropératoires plus faibles [66]. En revanche la probabilité de 

réadmission au cours des 42 premiers jours post-opératoires est plus élevée après 

embolisation [66].L’étude rétrospective de HOPEFUL concernant deux larges cohortes 

des femmes traitées respectivement par embolisation et hystérectomie et suivies en 

moyenne 4 et 8 ans a confirmé ces résultats [67]. Il y avait une supériorité de 

l’embolisation par rapport aux suites post-opératoires immédiates et,  au contraire 
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une supériorité de l’hystérectomie concernant l’amélioration des symptômes dus à des 

fibromes, le sentiment de bien-être (feeling better) et l’absence de traitement 

additionnels [67].Pourtant plus de femmes du groupe embolisation étaient prêtes à 

recommander la procédure à un proche (86% contre 70% ) [61]. L’analyse économique 

a montré que, malgré les cas incomplètement traités qui nécessitaient une procédure 

additionnelle, l’embolisation était un traitement dont le cout global restait 

significativement inférieur à l’hystérectomie [67].  

7. La thermocoagulation de l’endomètre :  

Elle est indiquée dans les métrorragies fonctionnelles rebelles aux traitements 

médicaux prescrits en première intention. C’est une alternative à l’hystérectomie totale 

proposée en générale devant ces cas. Elle s’adresse à des femmes, en pré ménopause, 

sans désir de conserver une fertilité, sans antécédent de pré-malignité, présentant des 

ménométrorragies fonctionnelles en cas d’hyperplasie endométriale. Leur état général 

doit être satisfaisant.  

La thermocoagulation par ballonnet est une technique opératoire simple, 

reproductible éliminant ainsi la dextérité et la compétence chirurgicale des critères de 

succès. L’action de la chaleur diffusée par le ballonnet a été prouvée par les études in 

vitro et in vivo [68]. La destruction de l’endomètre hyperplasique se fait sur toute son 

épaisseur et la couche basale est également traitée. Aucune complication grave n’a été 

décrite en particulier pas de brûlures des organes voisins par diffusion thermique. Les 

résultats à court, moyen et long terme sont superposables à ceux de 

l’endométrectomie [69,70].  

Les contre-indications sont : [71] 

- Une allergie au latex car le ballonnet est en latex ; 
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- La présence de fibromes ou polypes intra-utérins et les formations utérines 

qui, en déformant la cavité utérine, peuvent gêner l’application uniforme du 

ballonnet chauffant contre la muqueuse utérine ;  

- L’infection ;  

- Une hystérectomie inférieure à 6 cm ou supérieure à 12 cm pour les 

problèmes de mauvaise accommodation entre le ballonnet et la cavité utérine. 

Une hystérectomie avec biopsie de l’endomètre est indispensable afin 

d’éliminer toute lésion maligne suspecte. 

Face à l’endométrectomie, les résultats en termes d’efficacité sur les 

ménométrorragies sont comparables. La technique de l’endométrectomie nécessite 

une expérience qui n’est pas nécessaire avec la thermocoagulation. 

De nouvelles technologies existent pour le traitement chirurgical des 

métrorragies fonctionnelles à savoir la cryothérapie ; l’instillateur de sérum chaud ; le 

laser d’iode interstitiel ; la photodynamie ; les micro-ondes ; la radiofréquence. 
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A. Type d’étude et population d’étude : 

1. Type d’étude : 

C’est une étude prospective s’étalant sur une durée d’un an allant de Novembre 

2013 à Décembre 2014.  

2. Population d’étude : 

Notre population d’étude concerne toutes les femmes en âge de procréer (jeune 

fille pubère et femme en activité génitale) jusqu’en périménopause et ayant consulté 

pour n’importe lequel type d’hémorragie génitale (Métrorragies, ménorragies et ou 

ménométrorragies) en dehors d’un contexte gravidique. 

B. Recueil de l’information : 

Pour la réalisation de ce travail au cours de l’année 2014 nous avons procédé à 

la collecte des données de nos patientes au sein du service de Gynécologie-

Obstétrique II du CHU Hassan II de Fès plus précisément pendant les consultations au 

centre diagnostic qui se tiennent tous les mardis et jeudis, et durant les 

hospitalisations de nos patientes au service et le suivi à l’hôpital du jour. Nous avons 

également eu recours aux registres du bloc opératoire et d’anatomo-pathologie pour 

compléter notre fiche d’exploitation afin de mieux étudier les différents paramètres 

cliniques ,paracliniques, thérapeutiques et évolutifs  dans le but d’orienter notre 

travail. 

C. Analyse statistique :  

Pour aboutir à cette analyse statistique nous avons utilisé le système 

d’exploitation IBM SPSS Statistics 22 au sein du service d’Épidémiologie de la Faculté 

de Médecine et de Pharmacie de Fès. 

Dans un premier temps, une analyse descriptive était effectuée concernant :  

Les caractéristiques sociodémographiques, et les autres variables. 
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Pour toutes les proportions, des intervalles de confiance à 95% étaient calculés. 

Les variables quantitatives étaient décrites en termes de moyenne, valeurs extrêmes et 

écart-type. Les variables qualitatives en termes de proportion. Les tests paramétriques 

classiques (Test de Khi2, test de Student, ANOVA) étaient utilisés en fonction de la 

nature des variables à comparer, ainsi que les tests non paramétriques en cas de 

faiblesses de certains effectifs. 

Pour chaque test statistique utilisé, le test était considéré comme significatif 

lorsque p (degré de signification) était inférieur à 0.05.  
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D. Fiche d'exploitation : 

Service de G-O-II CHU Hassan II-Fès 2013-2014. 

INTERROGATOIRE 

 Nom et Prénom :                                             

 Région :                        NSE : -Bas    /  -Moyen   /  -élevé           IP : 

 Age : 

 Motif de consultation :  

 ATCDS Familiaux: troubles de l’hémostase :   oui   /  non 

 ATCDS Médicaux et Chirurgicaux : 

* HTA : oui / non        *Obésité : oui / non           *Tabac : oui / non   

*Diabète : oui / non     *Curetage : oui / non     *Cœlioscopie : oui / non   

*GEU : oui / non                      *Fibromes : oui / non 

*Anomalies  endocriniennes:   dysthyroïdie : oui / non      

 ATCDS Gynéco-Obstétricaux : 

 *Gestité-Parité :                  *Age des premières règles : 

 *caractères des cycles précédents : Régulier  / Irrégulier 

*dernier frottis cervical : Oui : Normal  / Stigmates HPV / CIN 1 / CIN2 / CIN3 / CIS   ;   

Non. 

*contraception  actuelle : C .O / DIU ;  Non 

*Traitement en cours : hormonaux  / Non ;        autres: Oui / Non 

*Fibrome utérin : Oui / Non           *Endométriose : Oui / Non  

*Salpingite : Oui / Non            *MST : Oui / Non 

 Caractères du saignement : 

*Date des dernières règles : 

*Date d’apparition :    

*Abondance : Faible /  Moyenne  /  Grande 
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*Périodicité : Au moment des cycles / Hors des cycles / pendant les rapports sexuels. 

 Signes de gravité :  

*Pâleur : Oui / Non                       *Malaise : Oui / Non      

*AEG : Oui / Non                         *Douleurs vives : Oui / Non 

 Signes associés :  

*douleurs pelviennes : Oui / Non      *dyspareunie : Oui / Non   

*signes sympathiques de grossesse : Oui / Non   

*leucorrhées : Oui / Non 

EXAMEN CLINIQUE 

 Examen général :  

Éliminer une anémie aigue : 

*conjonctives décolorées : Oui / Non          

*TA : …mmHg                               *Fréquence cardiaque :   ……batt/min    

*contexte infectieux : Oui / Non           T°c : …. 

 Abdomen :  

* souple / météorisé ;       *douleur provoquée /  défense ;             *contracture ;             

*masse abdomino-pelvienne  

 Examen gynécologique : 

*Inspection :    Vulve et Périnée : Oui / Non 

*Spéculum (Origine du saignement) : 

 endo-utérin :…….. 

 vagin :……. 

 col : ……… 

*TV : 

 Taille utérus : +Normale / Augmenté               

                 + Consistance : Dure / Molle 
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 Douleur à la mobilisation : Oui / Non 

 Annexes /cul de sac :* masse / empâtement / douleur / nodule. 

*TR : Apprécier : 

 Face post de l’utérus : Oui / Non 

 Cul de sac de Douglas : Oui / Non 

 Ligaments  utéro-sacrés : Oui / Non 

*Seins : tendus : Oui / Non 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES  

Cochez et marquez votre CAT radio-biologique. 

A. Bilan biologique : 

 β-HCG plasmatiques :  

 NFS-Plaquettes ;  TP/TCA ; CRP ; groupe Rhésus ; RAI ;  

 LH ŔFSH ; Prolactine ; progestérone ; œstradiol ; TSHus 

 Prélèvements cervico-vaginaux  bactériologiques : 

B. Examen anatomo-pathologie: 

 Frottis cervical : Oui / Non 

 Biopsie dirigée du col : Sous colposcopie…… ;   en peropératoire :………. 

 Biopsie de l’endomètre :……… 

C. Imagerie : 

 Échographie pelvienne (voie abdominale/endovaginale) : 

 Endomètre : …… 

 cavité utérine :…… 

 myomètre :……. 

 ovaires :…….. 

 Hystéroscopie diagnostique :  

 fibrome sous muqueux /autres fibromes,  



85 
 

 hypertrophie de l’endomètre ;  

 polype muqueux endocavitaire / polype de l’endocol,  

 cancer de l’endomètre ? 

 Hystérographie / *Hystérosonographie / *Hystérosalpingographie:……. 

 IRM/Scanner pelvien :  

 adénomyose  / *Hypertrophie endométriale 

 Fibromes utérins / *Sarcomes utérins 

 Cancer du Col utérin (extension) 

 kyste ovarien ou tumeur sécrétante des ovaires. 

 ATTITUDE THERAPEUTIQUE GENERALE  

 En Urgence : 

*remplissage :          

*hémostatiques : 

*utéro toniques : 

*progestatifs de synthèse : 

*Œstrogènes conjugués : 

*curetage hémostatique :  

*Autres : chirurgie en urgence : Oui / Non. 

 En fonction de l’étiologie : 

 HGF : 

 troubles hormonaux :  

 hyperplasie / atrophie endométriale ; 

 Immaturité de l’axe hypothalamo-hypophysaire / insuffisance lutéale. 

 Traitement : 

    +Antifibrinolytiques : Oui / Non 

    +Macroprogestatifs : Oui / Non 
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    +Œstrogénothérapie : Oui / Non 

    +Résection par hystéroscopie : Oui / Non    

    +Hystérectomie totale : Oui / Non 

 HGO :  

Les causes endo-utérines : 

o Fibrome utérin : 

o Polypes : *endocol / *endomètre / *hypertrophie de l’endomètre. 

o Adénomyose (Endométriose intra-utérine) : 

o Cancer de l’endomètre  

o Causes infectieuse : 

*Salpingite / *Endométrite / *Tuberculose génitale 

o Causes en rapport avec : 

     *DIU: endométrite associée / DIU en cours d’expulsion. 

         *Progestatifs continus : spotting  sous pilule 

Les causes annexielles : 

o Salpingites / Endométriose externe 

o Tumeurs de la trompe 

o Tumeurs ovariennes 

Autres :  

o Vulvite/Vaginite 

o Anticoagulants / Corticoïdes / Chimiothérapie/ Neuroleptiques. 

o Causes traumatiques : post-coïtales/CE….. 

o Maladies générales : Troubles de l’hémostase / Maladie du système. 

 Traitement : 

+  ATBie : Oui / Non 
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+ Hystéroscopie chirurgicale / *Curetage de l’endomètre           + HST 

interannexielle / *HST + Annexectomie. 

+ Traitement œstroprogestatif / *Analogues LH-RH 

+ Méchage / *tamponnement vaginal 

 Suivi des patientes : 

 Surveillance des constantes :  

-TA :….. en mm Hg ;     -T°c :….. ;      -FC :….. ;    

-conjonctives décolorées : Oui / Non 

 Consultation gynécologique post-opératoire:   

         - disparition des métrorragies : Oui / Non 

         -régulière : à 3 mois / 6mois / 1an  

           * Examen gynécologique : Oui / Non 

          * échographique : 

               *FCV de contrôle : 

         -périodique : 1 an / 2ans / 3ans/ 5ans 
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A. Données épidémiologiques : 

Notre étude est une étude prospective au sein du service de gynécologie-

obstétrique II du CHU Hassan ŔII de Fès. Au cours de cette enquête nous avons 

enregistré 104 patientes admises en consultation pour hémorragie génitale non 

gravidique durant l’année 2014 allant de Novembre 2013 à Décembre 2014. 

1. CARACTERISTIQUES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES : 

1.1. L’Age des patientes : 

 L’âge moyen de nos patientes est de 41.96 ans avec des extrémités allant de 16 

à 53 ans soit un Écart type de 7.717. 

Ce graphique nous montre la prédominance de la tranche d’âge 40 Ŕ 49 ans.  

 

Figure 12 : Répartition des différentes tranches d’âge. 

1.2. Origine et Niveau socio-économique : 

La répartition des origines de nos patientes a été identifiée selon 3 régions 

principales : Fès- Boulemane (86 patientes sur 104 soit 82.70%) ; Meknès-Tafilalet 
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(5/104 soit 4.9%) ; Taza-Al Hoceima- Taounate (11/104 soit 10.6%) ; Oriental (2/104 

soit 1.9%). 

La majorité des patientes sont d’un niveau socio-économique bas à l’exception 

de 2 d’entre elles soit un pourcentage de 1.9% qui sont de la classe moyenne. 

2. ANTECEDENTS MEDICO-CHIRURGICAUX ET FAMILIAUX : 

Dans notre étude ces antécédents médicaux et chirurgicaux sont répartis de la 

suite :  

- l’obésité retrouvée chez 1 patiente avec IMC 34 kg·m−2 

- les dysthyroïdies chez 6 patientes soit 5.8% 

- l’hypertension artérielle : 7 patientes soit 6.7% 

- le diabète dans 11.5% des cas  

- Curetage réalisé au cours des fausses couches chez 17 patientes soit 16.3% 

- la cœlioscopie réalisée chez 20 de nos patientes notamment dans 2 GEU 

(1.9%) ; 6 Fibromes (5.8%) et 12 cholécystectomies soit 11.5%. 

- Aucune notion de tabagisme ni d’antécédents familiaux de troubles de 

l’hémostase, de SOPK, de fibromes ou d’une autre pathologie cancéreuse du 

tractus génito-digestif. 

Ce graphique récapitule l’ensemble des antécédents médicaux et chirurgicaux de 

nos patientes avec une prédominance chirurgicale dans 19.20 % des cas. 
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Figure 13 : Ensemble des antécédents médicaux et chirurgicaux. 

Autres* : antécédents familiaux : trouble de l’hémostase ; SOPK, fibrome familial, 

cancers du col, du sein, de l’endomètre, cancer digestif.  

3. ANTECEDENTS GYNECO-OBSTETRICAUX :  

3.1. La gestité et la parité :  

Les multipares (58 cas) sont les plus représentées avec un pourcentage de 

55.8%, 31 sont nullipares soit 29.8% dont 22 nulligestes tandis que quinze(15) sont 

primipares soit 14.4%.  

 

Figure 14: Répartition selon la Gestité et la Parité. 
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3.2. Les ménarches et la régularité des cycles : 

L’âge moyen des premières ménarches de notre étude est de 12.95 ans avec des 

extrémités de 10 à 16 ans. 

La régularité du cycle menstruel a montré 81 patientes majoritairement 

prédominantes dans 78% des cas ayant un cycle régulier et 22% un cycle irrégulier chez 

23 de nos patientes. 

 

Figure 15: Répartition selon le caractère des cycles menstruels. 

3.3. Le Frottis cervico-vaginal antérieur : 

Nous avons noté 9 patientes (8.7%) ayant déjà bénéficié d’un frottis cervico- 

vaginal dans le cadre de bilan soit de dépistage, soit d’examen paraclinique. Ces frottis 

sont revenus normaux chez 8 patientes et une lésion à type de Carcinome in situ a été 

retrouvée dans 1 seul cas. 

3.4. La contraception : 

La notion de contraception est mentionnée chez 29 de nos patientes : soit 27 

femmes sous contraception orale avec un pourcentage de 26.7% et 2 pauses de 

dispositif intra utérin soit 1.9%. 
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3.5. Traitement hormonal en dehors de la contraception : 

Deux(2) de nos patientes ont des antécédents de cancer du sein traité sous 

Tamoxifène ; la prise d’œstroprogestatifs est retrouvée dans 6.7%. 

Ce graphique nous montre la prédominance de l’Œstrogénothérapie.  

 

Figure 16: Patientes réparties en fonction du traitement hormonal reçu antérieurement. 

À noter qu’aucun autre antécédent de traitement particulier susceptible de 

causer une hémorragie utérine n’a été relevé notamment pas de notion de prise 

d’anticoagulants ; de corticoïdes ; de chimiothérapie etc. 

3.6. Les pathologies gynécologiques connues : 

La seule pathologie gynécologique retrouvée chez 6 de nos patientes est un 

Fibrome utérin soit 5.8% ; l’ensemble des autres pathologies telles que l’endométriose, 

la salpingite et les maladies sexuellement transmissibles n’ont pas été rapportées. 

3.7. Profil gynécologique : 

Ainsi dans l’ensemble de nos 104 patientes, nous classons en 3 catégories les 

profils gynécologiques suivants :  

- La jeune fille pubère : 4 avec un âge moyen de 16.75 ans et les extrémités de 

16 à 19ans.  

- La femme en activité génitale : 87  
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- La femme en périménopause : 13 

Avec respectivement un pourcentage de 3.8% ; 83.70% et 12.5% de la population 

générale. 

L’âge moyen des deux dernières catégories de patientes est de 41.97ans 

(extrêmes de 20 à 49ans) et 51.31 ans (50 à 53 ans).  

 

Figure 17 : Répartition selon le profil gynécologique des patientes. 

Les patientes en activité génitale sont les plus représentées. 

B. Données cliniques : 

1. LES SIGNES FONCTIONNELS : 

Toutes nos patientes ont consulté pour une hémorragie génitale à type de 

métrorragies dans 50% des cas ; ménorragies (11.5%) et ménométrorragies (38.5%). 

Nous avons répertorié ces différents signes cliniques en fonction du profil 

gynécologique comme suit :  
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Signes 

fonctionnels 

 

 

METRORRAGIES 

 

MENORRAGIES 

 

MENO-

METRORRAGIES 

 

EFFECTIF 

TOTAL 

JEUNE FILLE 2 2 0 4 

FEMME EN 

ACTIVITE 

42 10 35 87 

FEMME 

PERIMENOPAUSEE 

9 0 4 13 

NOMBRE 53 12 39 104 

POURCENTAGE % 51 11.5 37.5 100 

Tableau 1 : récapitulatif des saignements utérins anormaux rencontrés dans notre 

étude. 

Dans ce tableau n°1, les métrorragies et/ou ménométrorragies chez la femme en 

âge de procréer constituent le principal symptôme ayant motivé sa consultation.  

2. CARACTERES DES SAIGNEMENTS : 

2.1. La date des dernières règles : 

La moyenne de la date des dernières règles chez nos patientes est de 1.4 mois 

(0.5 à 6 mois). 

2.2. Le délai de consultation : 

Dans notre étude, le délai moyen de consultation par rapport à la date 

d’apparition de la symptomatologie hémorragique est de 8.78 mois, les extrêmes 

allant de 0.5 à 36 mois. 

2.3. L’abondance du saignement et la périodicité : 

La majorité des hémorragies (80.8%) sont de faible abondance, 18.30% de nos 

patientes présentent un saignement de moyenne abondance ; la grande abondance est 

notée juste chez une (1) seule. 
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Ces saignements dans la plus part des cas sont d’apparition spontanée sauf chez 

sept (7) femmes de notre série qui rapportent une notion de métrorragies post-

coïtales soit un pourcentage de 6.7 %.  

3. L’EXAMEN CLINIQUE : 

Il est important au cours de cet examen d’éliminer une grossesse, une urgence 

hémodynamique et respiratoire.  

3.1. Les signes de gravité sont alors recherchés : 

Dans notre étude ; 16 cas de pâleur cutanéo-muqueuse ont été retrouvés soient 

15.4% et 8 cas de malaise (7.7%) sans altération de l’état hémodynamique et 

respiratoire.  

3.2. Les signes associés étaient d’ordre suivant : 

- Les douleurs pelviennes : 65(62.5%) dont 2 cas de fièvre associée.  

- Les dyspareunies : 4 (3.8%) 

- Les leucorrhées : 21 (20.2%) 

 

Figure 18 : Répartition selon les symptômes associés aux hémorragies génitales. 

 

Douleurs pelviennes
62.5%

Leucorrehées
20.2%

Dyspareunies
3.8%

4e trim.
9%

Signes associés des hémorragies
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3.3. L’examen abdominal : 

Le palper abdominal trouve : 

- un abdomen souple dans son ensemble soit 86.5% ; 

- une masse abdomino-pelvienne dans 13.5% 

- Une douleur provoquée (1.9%) 

3.4. L’examen gynécologique : 

a. Inspection de la vulve et du périnée : 

 Examen anodin a été fait chez toutes nos patientes avec 4 cas de saignements 

vus (3.8%), une masse à la vulve chez 1 patiente, une inflammation, et l’absence 

d’individualisation du saignement chez 94%. 

b. Examen au spéculum : 

 Il a permis de voir l’origine du saignement. 

 Ainsi nous avons enregistré 59.62% de saignements provenant de l’endocol avec 

8.7 % de polypes accouchés par le col ; 31.7% de rougeur périorificielle ; et 8.7% de 

leucorrhées associées.  

c. Au toucher Vaginal : 

Il a permis d’apprécier la taille de l’utérus et ses contours dont : 

- 51.9% des utérus ont une taille normale ;  

- 28.85% des utérus sont augmentés de volume faisant jusqu’à 10 à 20 SA dans 

certains cas bosselés et quelque peu déformés ;  

- les culs de sac latéraux bombant dans 2.9% avec une douleur à la 

mobilisation de l’utérus. 
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Figure 19 : Répartition de la taille de l’utérus estimée au cours du toucher vaginal et au 

palper abdominal. 

Coté pathologique, nous notons une prédominance des utérus faisant 20SA. 

 Le toucher rectal a été fait chez 5 patientes (4.8%), revenu normal. 

C. Données paracliniques : 

1. L’ECHOGRAPHIE ABDOMINO-PELVIENNE : 

Une échographie sus pubienne et/ou endovaginale est le bilan radiologique de 

première intention qui a été réalisé chez toutes nos patientes, les résultats sont 

rapportés sur ce tableau. 
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Lésions 

échographiques 

NOMBRE POURCENTAGE % 

Myomes 66 63.5 

Hypertrophie de 

l’endomètre 

 

34 

 

32.7 

Polypes endo-utérins 13 12.5 

Kystes ovariens  

13 

 

12.5 

Normale 4 3.8 

Tableau 2 : Résultats des lésions échographiques. 

Notons que ces différents résultats peuvent être associés chez la même patiente. 

Les fibromes sont les pathologies majoritairement retrouvées dans 66 cas 

(63.5%) ensuite les hypertrophies (32.7%) et enfin les polypes utérins et les kystes 

ovariens avec 13 cas pour chacun ; tandis que l’échographie est revenue normale chez 

seulement 4 patientes.  

2. L’HYSTEROSONOGRAPHIE ET L’HYSTEROSALPINGOGRAPHIE (HSG) : 

Ces bilans ont été réalisés chez 15 de nos patientes et ont révélé : 3 polypes ; 3 

myomes ; 7 cas d’hypertrophie endométriale, un cas d’atrophie de l’endomètre et un 

résultat non concluant. 

La majorité des patientes n’en ont pas bénéficié.  

3. L’IMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE (IRM) : 

L’IRM n’a pas été sollicitée chez toutes les femmes, mais elle a permis de faire la 

cartographie des lésions de la filière utérine chez 43 de nos patientes (41.35%) en 

objectivant : 29 cas de Fibromes ; 8 cas d’Adénomyose ; 7 cas de kystes ovariens et 1 

cas de sarcome utérin.  

Et dans le cadre du bilan d’extension de trois (3) cas de cancer du col ainsi que 

la découverte de 3 cas d’hypertrophie endométriale lors du bilan pour fibrome utérin.  

Le graphique ci-dessous correspond aux résultats obtenus avec une 

prédominance des fibromes utérins (27.88%) dans le cadre de lésions détectées. 
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Figure 20 : Répartition des résultats de l’IRM.         

*Tm= Tumeur. 

4. L’HYSTEROSCOPIE DIAGNOSTIQUE (HSC DC) : 

90 patientes soient 95.20% des cas de notre étude ont bénéficié d’une 

hystéroscopie qui a objectivé des pathologies différentes mentionnées ci-dessous 

dans le tableau 3. Notons néanmoins que cet examen a permis de mettre en évidence 

6 cas de synéchies endocervicale et utérine empêchant une meilleure exploration de la 

cavité utérine.  

Lésions retrouvées EFFECTIF TOTAL Types (T) POURCENTAGE % 

Fibromes sous-

muqueux 

56 T 0 T 1 T 2 53.85 

11 15 30 

 

 

Autres fibromes 

 

 

33 

T 3 13  

 

31.73 

T 4 3 

T 5 4 

T 8 3 

T 2-5 10 

Hypertrophie endomètre 28  26.92 

Polypes endocervicaux 16  15.40 

Polypes endocavitaires 7  6.7 

Synéchies endocervicale 

et utérine 

 

6 

  

5.80 

Tableau 3 : Résultats hystéroscopiques de nos patientes. 

0 5 10 15 20 25 30

Fibromes utérins

Sarcome utérin 

Hypertrophie …

Adénomyose 

Cancer du col

Kystes ovariens

29

1

3

8

3

7

Résultats de l'IRM

POURCENTAGE % NOMBRE
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Signalons que ces pathologies sont des fois associées chez une même patiente.  

Les fibromes utérins occupent encore la première place avec 85.58% ensuite les 

hypertrophies (26.92%) et les polypes endocervicaux (15.40%). 

5. LES EXAMENS D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE :  

a. Le Frottis cervico-vaginal : 

Ce bilan cytologique a été demandé chez 70 patientes soit 67.31% ; revenu 

normal dans 56 cas ; les stigmates du HPV retrouvés chez 12 patientes ; 8 cas de 

lésions ASC-US et 2 cas de lésions ASC-H associées ou non à des stigmates d’HPV.   

La colposcopie quant à elle, a rapporté 8 cas de lésions classées TAG2.  

b. Les examens anatomopathologiques des pièces opératoires, du curetage 

biopsique et des biopsies du col :  

Nous avons classé ces 128 lésions en trois groupes : 

 Lésions du corps utérin :  

 Bénignes : occupent 99% de l’ensemble des lésions répertoriées.  

 Léiomyomes utérins sous-muqueux et interstitiels : 58 cas (55.77%) 

 Adénomyose : 8 cas (7.7%) 

 Hyperplasie simple non atypique de l’endomètre(HE) : 16 (15.4%) 

 Hyperplasie endométriale complexe sans atypie (HEC) : 2 cas 

 Hyperplasie polypoïde simple de l’endomètre (HP) : 8 (7.7%) 

 Polypes muqueux simples : 4 cas  

 Muqueuse endométriale inflammatoire : 2  

 Malignes : Léiomyosarcome utérin (LMS) chez 1 cas.  
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Figure 21 : Ensemble des lésions histologique du corps utérin. 

*Muq endom infl : muqueuse endométriale inflammatoire, *P=polype.  

 Lésions du col utérin :  

 Bénignes :   

 Polypes endocervicaux (adénomateux) bénins : 4 cas  

 Cervicites chroniques pseudo-polypoïdes : 5 cas 

 Lésions condylomateuses : 1  

 Malignes : 

 Rhabdomyosarcome du col (RMS) : 1  

 Carcinome épidermoïde moyennement différencié et infiltrant du col 

(CMDI du col) : 1 

 Carcinome cervical micro-invasif (CMI) : 2 

 Adénocarcinome endométrioide du col (ADK ENC) : 2 

 ADK mucineux du col (ADK MC) : 1 

 ADK muco-épidermoïde du col infiltrant la tranche vaginale (ADK ME-

CITV) : 1  
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 Dysplasies : 

 CIN1-2 : 2  

 CIN3 : 1 cas  

 CIS : 1 cas  

 

Figure 22 : Répartition anatomopathologique des lésions cervicales. 

 Atteintes des ovaires et trompes :  

 Kyste ovarien hémorragique : 3 

 Kyste ovarien folliculaire : 2  

 Cystadénome séreux ovarien : 1 

 Kyste ovarien muqueux : 1 

c. Le bilan biologique : 

Ce bilan a permis d’évaluer le retentissement des hémorragies et d’éliminer une 

grossesse (critère d’exclusion de notre travail). 

Avec une numération formule sanguine (NFS) et un dosage de βHCG 

plasmatiques quantitatifs demandés chez toutes nos patientes, revenus négatifs pour 

le dernier. Quant à la NFS nous avons : une anémie légère à modérée pour une 
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Hémoglobine < 11g/dl chez 7 patientes ; une anémie sévère dans 19 cas (18.27%) 

pour un taux d’hémoglobine < 7g/dl. 

Le reste du bilan biologique n’est pas systématique : 

-  le taux de Prothrombine a été demandé chez toutes les patientes pour bilan 

pré-anesthésique 

-  les dosages hormonaux (Œstrogène, Progestérone, Œstradiol, Prolactine ; LH-

FSH et TSH) réalisés chez quelques patientes sont revenus normaux.  

D. C’est ainsi qu’on a obtenu les diagnostics définitifs selon l’origine et le 

type d’hémorragie :  

Les pathologies retrouvées dans notre série par ordre de fréquence sont : 

 Fibromes utérins : 58 (55.77%) 

 Hyperplasie endométriale : 28 (26.92%) 

 Polypes endocervicaux 12 dont 8 tumeurs du col soit 7.7% et 4 polypes 

cervicaux bénins.  

 Adénomyose : 8 (7.7%) dont 2 adénomyomes 

 Polypes de l’endomètre : 4 (3.8%) 

 Kystes ovariens : 8 (8.65%) 

 Hémorragie fonctionnelle : 5 (4.8%) 

 Autres : salpingite (2) ; endométrite (2), sarcome utérin(1) 

Mentionnons que les associations des différentes causes organiques étaient 

possibles dans cette série chez la même patiente.  

Le tableau ci-dessous nous résume la fréquence des diverses étiologies 

organiques pour chaque type d’hémorragie : 
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causes Métrorragies Ménorragies Ménométrorragies 

Fibromes utérins     18.3%     3.8 %        26 % 

Hyperplasie 

endométriale 

    9.61 %     1.9 %        7.7 % 

Polypes endocol     11.5 % ---------     -------  

Adénomyose       1.9%      3.8%      1.9 % 

Polypes de 

l’endomètre 

     -----        1 %      2.9% 

Kyste ovarien     4.8 %         1 %       ------ 

Infection génitale 

haute 

    3.8 %        -----       ------ 

Sarcome utérin      1 %           ------       ------- 

Tableau 4 : Répartition des causes organiques de chaque type d’hémorragies. 

Au total nous avons enregistré 95% d’hémorragies d’origine organique et 5% des 

saignements d’origine fonctionnelle. 

 

Figure 23 : Répartition selon l’origine du saignement génital. 

*HGO : hémorragie génitale organique ; * HGF: hémorragie génitale fonctionnelle. 
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E. Prise en charge thérapeutique et suivi : 

La prise en charge thérapeutique de nos patientes a été conditionnée par les 

résultats des données cliniques, radiologiques et histologiques au cours des 

investigations établies. 

Au vue de ces différentes étiologies, nous avons disposé des moyens médicaux 

et/ou chirurgicaux. 

1. TRAITEMENT MEDICAL : 

Le tableau suivant montre la répartition du traitement médical utilisé dans notre 

série : 

Médicaments Progestatif Œstro-

P 

Analogue  

LH-RH 

Hémostatique Ttt 

martial 

Transfu

-sion 

Chimiottt 

+ 

Curiettt 

atbie total 

Nombre de 

cas 

5 3 4 10 9 26 2 4 63 

Tableau 5 : Répartition du traitement médical selon les cas. 

Quelques abréviations : Ttt : traitement ou thérapie ; Œstro-P : 

œstroprogestatif ; ATBIE : antibiothérapie. 

Les progestatifs prescrits dans notre série avaient une posologie variant entre 1-

2cp/j sur une durée de 15j à 6 mois à partir du 16è au 25è jour du cycle. 

Le traitement œstroprogestatif a été prescrit chez 3 patientes à raison de 1cp/j 

pendant 1 mois.  

Les hémostatiques oraux utilisés chez nos patientes sont essentiellement l’acide 

tranexamique et Etamsylate à raison de 2-3cp/j selon les patientes. 

2. TRAITEMENT CHIRURGICAL : 

Dans notre étude, les méthodes chirurgicales employées sont respectivement : 

 46 Hystérectomies totales dont 5 Colpohystérectomies. 

 30 Myomectomies et 1 adénomyomectomie 
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 19 Curetages endométriaux et endocervicaux dont 5 sous hystéroscopie 

chirurgicale. 

 3 conisations 

 2 cœlioscopies (kystectomie) 

 2 ovariectomies  

 1 Mini-laparotomie exploratrice  

Ci-dessous est représentée la prise en charge chirurgicale en fonction des 

étiologies répertoriées : 

Gestes et 

pathologies 

MT HT. 

IA 

HT+AU HT+AB Con Cu Ce OVT  L CHT 

Myomes   30   10     7     5 ---- ---- ---- ---- ---- ---- 

H.End -----   5   -----     3 -----  18 ---- ---- ---- ---- 

Adénomyome    1 ----- ----- ----- ----- ----- ---- ---- ---- ---- 

Adénomyose -----   5  -----     1 ---- ---- ---- ---- ---- ---- 

Tm.col ----- ----   -----        ---

-- 

  3 ---- ---- ----- ----   5 

P.Endocervical ----- -----      2     2 ----   1 ---- ----- ---- ---- 

Tm. Ovaire ---- -----            ---- ----   2    2  1 ---- 

Sarcome utérin ---- ----    ----     1 ---- ---- ---- ---- ---- ---- 

Total   31   20     9    12   3  19   2    2  1   5 

Tableau 6 : Récapitulatif des actes chirurgicaux selon l’étiologie. 

Liste des abréviations : 

MT : Myomectomie 

HT.IA : Hystérectomie interannexielle 

HT+AU : Hystérectomie et annexectomie unilatérale 

HT + AB : Hystérectomie et annexectomie bilatérale 

Con : Conisation 

Cu : Curetage biopsique endocol et/ou endomètre 

Ce : Cœlioscopie 
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L : Laparotomie/Minilaparotomie exploratrice 

CHT : Colpohystérectomie 

P. : Polype 

H.End : Hypertrophie de l’endomètre 

Tm : Tumeur 

3. LE SUIVI DES PATIENTES : 

Le suivi permet de voir la survenue d’éventuelles complications post-

chirurgicales, de voir l’évolution des patientes après une prise en charge adéquate. 

Ainsi au cours de notre étude ; nous n’avons décelé que 3 complications post-

opératoires qui étaient d’ordre :  

- d’une (1) thrombose veineuse profonde du membre inférieur droit survenue à 

J+3 d’une HST, confirmée par écho-doppler et traitée par anticoagulant à 

dose préventive 0.4cc/j pendant 6 mois avec bonne amélioration et relais par 

des AVK (1/4cp le soir) avec surveillance de l’INR et ajustement en fonction.  

- une (1) rétention aigue des urines avec mise en place d’une sonde urinaire et 

bonne amélioration,  

- une(1) infection urinaire sur tableau de dysurie avec à l’ECBU une leucocyturie 

à 202000 éléments/mm3 mise sous antibiotique. 

Les suites post-opératoires de la majorité des patientes sont sans anomalies : 

toutes les patientes ayant bénéficié d’un geste chirurgical ont reçu une 

antibioprophylaxie. 

La surveillance et le suivi se sont faits à l’hôpital du jour au service de GO-II 

durant toute l’année 2014 : 

- chez certaines patientes ayant bénéficié d’un traitement conservateur ou 

radical, un contrôle a été fait après 3 à 8 semaines sur des critères 

radiologiques (échographie pelvienne), cliniques (en étant sûr de la 
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disparition des saignements, de l’absence de complications ou de signes de 

récidive et d’un examen gynécologique sans anomalies).  

 

- Et pour d’autres sur des critères anatomopathologiques avec : suivi des 

patientes ayant bénéficié d’une conisation en vue d’évaluer la progression des 

lésions précancéreuses du col par étude cytologique du FCV à 6 mois, à 12 

mois après l’acte.  Cette surveillance est toujours en cours.  
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I. PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE :  

A. La fréquence : 

L’hémorragie génitale est définie comme tout saignement survenant en dehors 

des règles normales. Il est habituel de classer ces saignements en fonction de leur 

survenue par rapport aux règles. Ainsi nous avons les ménorragies, saignements 

contemporains des règles, les métrorragies qui sont des saignements survenant en 

dehors du cycle menstruel et l’association des deux se faisant appeler 

ménométrorragies et dont la prévalence varie selon les critères diagnostiques utilisés.  

La prévalence des ménorragies est de 11.4% à 13.2% dans la population générale 

selon deux études prospectives menées par Hallberg et Janssen  avec diagnostic de 

ménorragies par mesure de la perte sanguine menstruelle supérieure à 80 ml [72,73] 

par méthode alcaline hématine [74,75].  Cette fréquence augmenterait avec l’âge soit 

une incidence de 4,7 % de ménométrorragies chez les 19-25 ans pour atteindre 25 % 

chez les patientes de plus de 41 ans [73]. 

Dans notre étude comportant un échantillon de 104 patientes, les métrorragies 

constituent le principal motif de consultation le plus retrouvé dans la moitié des cas 

soit 52/104 (50%), suivies des ménométrorragies dans 38.5% et enfin les ménorragies 

avec 11.5%. Cette dernière fréquence entre dans la fourchette des résultats de la 

littérature. 

De plus une étude malienne menée par Maiga C et al en 2002 a révélé un taux 

de 67% de consultation gynécologique pour métrorragies [76].  

En dehors de cette fréquence globale, la fréquence des métrorragies, des 

ménorragies et/ou ménométrorragies varie d’une pathologie à l’autre et en fonction de 

l’âge de la patiente.  

Si nous nous référons au tableau N°1 ci-dessus, nous remarquons que les 

métrorragies sont le symptôme dominant chez la femme en période génitale active 
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dans notre série, avec un taux de 40.38% chez toutes les consultantes, ce qui rejoint 

les revues littéraires qui attestent que les métrorragies sont l’apanage des femmes en 

activité génitale.   

Il s’agit alors d’un véritable problème de santé publique. 

Notre étude (confère tableau N°4) rapporte la prévalence des ménométrorragies 

dans différentes pathologies en dehors de la grossesse. 

La littérature conviendrait avec nous que les fibromes sont la première cause des 

ménométrorragies. Théorie confirmée par les séries de Vercellini et El Nashar qui 

trouvent respectivement 30.4% et 34.2% quand notre étude rapporte un taux proche de 

26%. Ce petit écart peut sûrement s’expliquer par la taille de notre échantillon.  

En second lieu vient l’hyperplasie endométriale avec 7.7%, nettement plus élevé 

que l’étude de Farquhar qui établit ce diagnostic comme première cause de 

ménométrorragies et proche de celle de Vercellini qui les place en troisième position 

avec 9.96%. Les polypes quant à eux se situent en troisième ligne de notre étude soit 

2.9% quand Vercellini, El Nashar [77] et Farquhar [78] les considèrent en seconde place 

dans leur étude respective avec 20.1%, 26.3% et 2.2%. Ce faible pourcentage bien que 

correspondant aux chiffres de Farquhar peut s’expliquer du fait que nous avons 

rencontré des patientes portant l’association polype et hypertrophie de l’endomètre et 

qu’après examen anatomopathologique est revenue en faveur d’une hyperplasie 

(appelée communément hypertrophie à l’échographie pelvienne). 
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Série Année Étude et 

effectif 

Myomes 

utérins 

polypes Hyperplasie 

endométriale 

Cancer de 

l’endomètre 

Autres 

Vercellini 1997 Prospective 

      770 

30.4 % 20.1 % 9.96 % 0.3 % --- 

Farquhar 1999 Rétrospective 

      987 

---- 2.2 % 4.7 % 0.5 % ---- 

El Nashar 2007 Rétrospective 

      152 

34.2 % 26.3 % ----- ------- 13.2% 

Notre 

série 

2014 Prospective 

      104 

28.8 % 2.9 % 7.7 % ----- 2.9 % 

Tableau 7 : prévalence des MMT dans diverses pathologies : 

A la lumière des résultats du tableau N°4 vu plus haut, nous constatons que les 

métrorragies sont le principal symptôme des pathologies cervicales avec 11.5%. 

Plusieurs écrits littéraires diront que toute femme en activité génitale consultant pour 

métrorragies en dehors de tout contexte gravidique doit faire penser à une étiologie 

cervicale telle que le cancer du col, pathologie pouvant expliquer la prévalence des 

métrorragies. De plus la notion de métrorragies post-coïtales orienterait mieux le 

clinicien. Avec une prévalence de 0.7% à 9% de la population générale [79] et une 

incidence cumulative annuelle d’environ 6% chez les femmes en période d’activité 

génitale comme nous le montre Shapley [80], nous rapportons nous aussi dans notre 

série annuelle, un pourcentage de 6.7% de métrorragies post-coïtales, signes d’alarme 

de pathologies cervicales.   

Série  Fréquence des métrorragies post-coïtales 

Dubuisson J [73] 0.7-9% 

Shapley [74] 6% 

Notre série 6.7% 

Tableau 8 : Fréquence des MT dans la pathologie cervicale selon certaines séries. 
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B. Caractéristiques socio-démographiques :   

1. L’âge :  

L’âge médian de notre série est de 41.96 ans avec des extrémités allant de 16 à 

53 ans soit un Écart type de 7.71. Un pic de 62% est atteint pour les patientes de 40-

49 ans, ensuite 18% de la tranche 30-39ans et un total des femmes en période 

d’activité génitale allant de 20 à 49 ans qui constituent 83 % de l’échantillon soit 40.38 

% de métrorragies.  

Les adolescentes sont rares (4%), tandis que les femmes de 50 ans et plus 

généralement péri-ménopausées, représentent 13% de l’échantillon. Les trois classes 

d’âge sont retrouvées mais avec des différences de fréquences ; Janssen [73] fait cette 

découverte au cours d’une étude prospective portant sur 117 patientes, que l’âge est 

retrouvé comme facteur de risque avec une incidence de 4.7% de ménométrorragies 

chez les 19-25ans  pour atteindre un taux de 25% chez les plus de 41 ans[73].  

Notre série bien qu’étant la plus petite révèle également que la fréquence des 

ménométrorragies augmente avec l’âge soit 1% chez les 19-25ans, 13.46% chez les 

sujets de 26-40 ans jusqu’à atteindre 22.11% chez les patientes de 41 ans et plus. 

Même constat pour les métrorragies avec une prédominance chez les femmes en 

maturité gynécologique à 40.38%.  

Les résultats obtenus permettent de préciser que les métrorragies restent 

l’apanage des femmes en période génitale active.  J. KAZADI BUANGA [81] au 

Sénégal confirmera également cela sur une étude rétrospective de 214 patientes, dont 

l’incidence de métrorragies endo-utérines est en croissance en fonction de l’âge : 1.5% 

chez les 20 ans (adolescence) ; 77% chez les 21-40 ans (maturité gynécologique) ; et 

20% chez les 41 ans (péri-ménopause).Ces différentes tranches d’âge selon le statut 

gynécologique présentent une kyrielle de causes toutes aussi différentes qu’il s’agisse 

de méno et/ou métrorragies.  
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Série(Cas) 19-25ans 26-40 ≥41 ans 

JANSSEN(1997) 4.7% 8.3-24% 25% 

Notre 

Série(2014) 

1% 13.46% 22.11% 

Tableau 9 : Incidence des ménométrorragies en fonction de l’âge selon la sérié 

américaine. 

  Série    Adolescence       Activité Génitale 

      

Périménopause 

    

J.K. 

BUANGA(2001) 

       1.5% (≤ 20 

ans) 

   77% (21-40 

ans) 

       20% (≥41 

ans) 

Notre Série        1.9% (< 20 

ans) 

  40.38% (20-49 

ans) 

     8.3% (50-

53ans) 

Tableau 10 : Fréquence des Métrorragies en fonction de l’âge selon la série 

Sénégalaise. 

Les constatations observées s’expliquent par le fait que les pathologies les plus 

fréquemment rencontrées dans notre population sont les fibromes utérins, les 

hypertrophies de l’endomètre et les polypes, qui sont considérées comme le propre 

des femmes en période d’activité génitale. 

Vercellini and al.  dans une étude prospective de 770 patientes [82] abordent les 

mêmes pathologies. La prévalence des hyperplasies endométriales dans la survenue 

des hémorragies génitales, atteint les 18.2% pour les patientes de plus de 50ans et les 

fibromes sous-muqueux occupent la première place chez les femmes de 20-49 ans 

avec une incidence de 32.53% pour 218/670. Verkauf [83], Lefebvre et Coll. [84] en 

France trouvent que les fibromes sont fréquents chez 20% des femmes de 30 ans, et 

40 % des femmes de 50 ans en sont porteuses. 

2. Le niveau socio-économique : 

La majorité de nos patientes sont originaires de Fès et d’un niveau socio-

économique bas à l’exception de deux d’entre elles soit un pourcentage de 1.9% qui 
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sont de la classe moyenne. Ce qui conditionne la prise en charge thérapeutique, alors 

un facteur primordial du suivi de ces patientes.  

3. Antécédents médico-chirurgicaux et familiaux : 

Les antécédents médicaux et chirurgicaux peuvent constituer de véritables 

facteurs de risques d’apparition des hémorragies génitales. 

Vingt-six(26) de nos patientes ont un antécédent médical soit 25%. La 

pathologie la plus retrouvée est le diabète avec 11.5% associé soit à l’hypertension 

artérielle dans 7 cas ou à l’obésité (IMC =34kg/m2) chez un cas.  

Toutes les littératures semblent dire que ces derniers favorisent la survenue de 

fibromes, des hyperplasies endométriales par conséquent le cancer de l’endomètre dû 

à une production excessive d’œstrogènes endogènes par la conversion 

d’androsténédione en estrone par l’aromatase contenue dans les tissus adipeux [85].  

Selon PACE Le diabète et l’hypertension artérielle multiplient le risque de survenue 

d’hyperplasie de l’endomètre par 2,8 et 2,1 [86], il est probable que le diabète agit par 

le biais de l’obésité. 

Le curetage réalisé au cours des fausses couches chez 17 de nos patientes soit 

16.3% ,  la cœlioscopie chez 20 cas notamment dans deux(2) GEU (1.9%) ; 6 Fibromes 

(5.8%) et 12 cholécystectomies soit 11.5%, constituent donc des récidives de méno 

et/ou métrorragies et des facteurs de risque de survenue des pathologies à l’instar de 

l’adénomyose retrouvée dans 50% des patientes selon les données de la littérature 

[87,88].  

- L’absence d’antécédent de tabagisme ou d’antécédent familial de troubles de 

l’hémostase, de fibromes ou une autre pathologie cancéreuse du tractus 

génito-digestif rapportée dans notre étude, réduirait l’apparition des 

saignements génitaux anormaux. 
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4. Les caractéristiques gynéco-obstétricales : 

4.1. La Gestité-Parité : 

La majorité de nos patientes sont multipares(58) avec un pourcentage de 55.8%, 

31 sont nullipares (29.8%) dont 22 nulligestes, tandis que quinze sont primipares soit 

14.4%. 

La réduction du risque de fibromes est liée à la parité et ce risque diminue avec 

le nombre de naissances [89,90]. Lumbiganon et al [91] décrivent qu’avec plus de 5 

accouchements, on diminue le risque avec un OR = 0,21 (95 % IC= 0,12-0,35). Le 

risque de récurrence après intervention chirurgicale passe de 15 % à 30 % si la patiente 

n’a pas eu de grossesse dans les 10 ans qui suivent [92], [93].Au total la grossesse est 

un facteur protecteur. Par contre dans l’adénomyose c’est l’inverse qui est observé, la 

multiparité constitue le principal facteur de risque susceptible d’entrainer des 

ménorragies ou ménométrorragies [87,88]. Une étude faite par Chamlian et al [94] 

dans une série concernant 97 patientes suivies pour une hyperplasie de l'endomètre, la 

nulliparité est représentée dans 55% comme un des facteurs favorisants. 

Pour ne citer que ces pathologies, nous retiendrons que la gestité et la parité 

sont des éléments importants à considérer dans la recherche des facteurs de risque 

des saignements génitaux anormaux chez toute femme consultant. 

4.2. Vie génitale : 

L’âge moyen des premières ménarches de notre étude est de 12.95 ans avec des 

extrémités de 10 à 16 ans. 

La régularité du cycle menstruel a fait état de 81 patientes majoritaires dans 78% 

des cas ayant un cycle régulier et 22% un cycle irrégulier. 

Les facteurs significativement associés aux fibromes sont des premières règles 

jeunes < 12 ans (≤ 10 ans OR= 1.35 (95% IC= 1,19-1,53), 11 ans OR = 1,16 (1,04-

1,28) [89].  
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L’âge des ménarches de l’ensemble de nos patientes correspond aux normes de 

la littérature et l’irrégularité des cycles doit faire l’objet de recherche de signes 

d’anovulations antérieures. Car l’anovulation chronique peut conduire à des 

saignements irréguliers, et la stimulation des œstrogènes sans opposition prolongée 

de l’endomètre, est un risque accru de cancer de l’endomètre [95].  

4.3. Moyens de contraception et autre traitement hormonal : 

4.4.1.  Contraception : 

Notre étude a révélé que 29 de nos patientes avaient une notion de 

contraception dont 27 femmes sous contraception orale avec un pourcentage de 26.7% 

et 2 pauses de dispositif intra utérin soit 1.9%.  

Le contraceptif oral et le stérilet sont des motifs fréquents de métrorragies. En 

effet une étude de Darnaud et Coll nous indique que ce dernier entraîne des 

métrorragies, mais surtout des ménorragies. Il n’est pas forcement déplacé mais 

déclenche des désordres métaboliques au niveau endométrial expliquant le 

saignement. Les stérilets contenant un progestatif ont tendance à diminuer le volume 

des règles [96].  

Quant à la contraception orale, les saignements sont imputables à la prise 

progestative continue, l’arrêt prématuré de la pilule, sa prise irrégulière, la dose 

inadaptée en œstrogène ou l’équilibre œstroprogestatif inadapté. 

- sous œstroprogestatifs : on constate principalement des « spottings» ; 

- sous progestatifs : les métrorragies sont liées à une atrophie de l'endomètre 

entraînant une fragilité capillaire superficielle et des altérations de la 

membrane basale [97].  

Dans notre série, la contraception orale est prédominante avec 26.7% ce qui 

constitue un facteur de risque. 
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4.4.2. Tamoxifène et œstroprogestatif : 

Le tamoxifène est utilisé dans la prophylaxie et le traitement du cancer du sein 

en raison de son activité antiœstrogénique. Il a un effet atrophique mais parfois il peut 

induire une stimulation œstrogénique de l’endomètre [98] responsable des 

saignements dont la quantité atteint rarement la définition de troubles fonctionnels 

hémorragiques.  

Deux de nos patientes ont des antécédents de cancer du sein traité sous 

Tamoxifène ; la prise d’œstroprogestatifs est retrouvée dans 6.7%. Même si 

l’échantillon semble faible, cela peut être un point de départ des saignements motivant 

la consultation donc non négligeable. 

En somme, le profil d’une patiente susceptible de faire un saignement génital 

anormal est celui d’une femme à tout âge de vie, ayant un niveau socio-économique 

bas, des cycles menstruels irréguliers, des antécédents médico-chirurgicaux chargés 

(curetage, diabète, hypertension), sous tamoxifène et œstroprogestatif. 

C. Examen gynécologique : 

Le motif fréquent de consultation étant les métrorragies et/ou 

ménométrorragies ; les signes associés rencontrés à l’interrogatoire sont : les douleurs 

pelviennes : 65(62.5%) ; les dyspareunies : 4 (3.8%) ; les leucorrhées : 21 (20.2%) sans 

signes sympathiques de grossesse. 

1. L’examen clinique : 

L’examen clinique au spéculum a permis de voir l’origine du saignement.  

Dans notre série nous avons enregistré 59.62% de saignements provenant de 

l’endocol, 8.7% de polypes accouchés par le col ; 31.7% de rougeur péri-orificielle ; et 

8.7% de leucorrhées associées.  
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Le toucher Vaginal a mis en évidence 28.8% des utérus augmentés de 

volume avec des contours bosselés et déformés ; les culs de sac latéraux bombants 

dans 2.9%  et une douleur à la mobilisation de l’utérus. 

Le toucher rectal qui a permis d’apprécier les paramètres.  

Ces différents résultats cliniques orienteront vers de multiples étiologies, et 

définiront les bilans complémentaires à demander pour confirmer le diagnostic et 

conditionner la ligne thérapeutique.  

D. Les examens complémentaires : 

La numération formule sanguine(NFS) a été demandée chez toutes les patientes. 

Elle a été nécessaire pour évaluer la répercussion des saignements sur l’état des 

patientes ou dans le cadre d’un bilan préopératoire.  

Elle a révélé une anémie dans 25% des cas, soit légère à modérée chez 7 

patientes ; une anémie sévère dans 19 cas (18.27%). Cette anémie est l’apanage des 

métrorragies quel que soit la pathologie en cause.  

Les taux de plaquettes, de Prothrombine et les dosages hormonaux (Œstrogène, 

Progestérone, Œstradiol, Prolactine ; LH-FSH et TSH) sont sans anomalie pour les 

patientes chez qui ils ont été réalisés vu qu’ils ne sont pas systématiques. Selon la 

littérature, ces bilans lorsqu’ils sont positifs orientent vers une cause fonctionnelle 

après avoir éliminé l’organicité. 

1. L’échographie pelvienne et endovaginale :  

L’échographie est primordiale pour le gynécologue. Elle donne des informations 

pour mieux étayer les suspicions diagnostiques. Ceci est largement démontré dans la 

littérature. En effet c’est l’imagerie incontournable de première ligne dans l’exploration 

de l’utérus et ses annexes en cas de saignement utérin ; elle permet de mettre en 

évidence des lésions organiques telles que : les polypes, les myomes, les hypertrophies 

endométriales et des lésions kystiques ovariennes (organiques ou fonctionnelles).  
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Avec des niveaux d’informations différents selon la période du cycle (plutôt 

début de cycle pour les polypes et deuxième partie de cycle pour les myomes sous-

muqueux) [99]. 

Le doppler couleur en complément peut être utilisé pour visualiser le pédicule 

vasculaire d’un polype ou l’hypervascularisation d’une tumeur. 

Actuellement diverses publications rapportent la supériorité diagnostique de la 

voie vaginale par rapport à la voie abdominale classique pour les pathologies 

pelviennes [32, 99, 100]. Bernard J.P et collaborateurs [100] ont montré une sensibilité 

de 96.4% dans des pathologies pelviennes. 

Dans notre étude c’est l’examen complémentaire de première intention qui a été 

réalisé chez toutes nos femmes consultantes avec 63.5% de myomes utérins, ensuite 

les hypertrophies dans 32.7% des cas, enfin les polypes utérins et les kystes ovariens 

dont 11.5% chacun tandis qu’elle est revenue normale chez seulement 4 patientes.  

Ce qui rejoint la littérature et confirme que l’échographie demeure l’examen de 

premier choix tant dans le coût, et sa pertinence dans la détection des lésions utérines 

et des annexes.  

2. L’hystérosonographie et l’hystérographie : 

L’hystérosonographie apparait actuellement comme une technique fiable de 

seconde intention pour optimiser la caractérisation des anomalies de l’endomètre, à 

réaliser au mieux en première partie de cycle après avoir éliminé un risque de 

grossesse ou d’infection, et est intéressante en particulier dans les suspicions de 

myomes sous-muqueux. L’hystérographie par contre apparaît maintenant inadaptée 

dans le cadre des explorations des ménométrorragies [99]. 

Ces bilans ont été réalisés chez quinze(15) de nos patientes (surtout 

l’hystérosonographie) et ont révélé : 3 polypes ; 3 myomes ; 7 cas d’hypertrophie 
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endométriale, puis un résultat non concluant, proches des informations de la 

littérature. 

L’échographie étant contributive, la majorité des patientes n’ont pas bénéficié de 

cet examen. 

 

3. L’imagerie par résonance magnétique (IRM) : 

Variable dans la prise en charge selon l’étiologie suspectée. 

Dans la grande majorité des cas l’IRM n’est pas indiquée sauf en deuxième 

intention après une échographie non contributive ou douteuse qui retrouve une masse 

ovarienne ou para-ovarienne d’étiologie indéterminée ou qui suspecte une 

adénomyose. 

C’est une technique par contre de référence pour établir la cartographie des 

lésions utérines et dans le bilan d’extension des cancers de l’endomètre et du col. 

Ainsi 41,35% de nos patientes ont bénéficié de cet examen ; et a conclu dans 29 

cas un fibrome, 8 cas d’adénomyose, 7 cas de kystes ovariens puis un(1) cas de 

sarcome utérin.   

Ensuite dans le cadre du bilan préthérapeutique et d’extension, elle a fait état de 

3 cas de cancer du col sans envahissement des paramètres et 3 cas d’hypertrophie 

endométriale associée aux fibromes détectés. 

Bien qu’utile et spécifique dans l’évaluation de certaines lésions utérines comme 

nous le dit la littérature, cet examen reste néanmoins couteux limitant son utilisation 

[4]. 

4. L’hystéroscopie diagnostique : 

L’hystéroscopie est l’examen de choix des lésions endocavitaires suspectées à 

l’échographie ou en l’absence de lésions individualisées à l’échographie, elle permet 

de mieux les visualiser [101].  
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Ainsi dans notre série, 90 de nos patientes ont bénéficié d’une hystéroscopie 

(soit 95.20%) ayant conclu à : en première place les fibromes utérins tous types 

confondus (majoritairement les sous-muqueux avec 53.85%) ensuite les hypertrophies 

(26.92%), les polypes endocervicaux (15.40%) et endocavitaires (6.7%).  

Emmanuel en 1995 dans une étude prospective comparant échographie 

transvaginale et hystéroscopie comportant 279 cas de ménométrorragies dont 55 

myomes ; l’échographie a noté une structure intra-utérine dans 54/55 cas et dans 4 

cas l’hystéroscopie a diagnostiqué un myome sous-muqueux alors que le myome était 

interstitiel-sous-muqueux [102].  

Ce qui confirme, l’importance et la fiabilité de cet examen dans l’analyse fine des 

anomalies endocavitaires. 

En conclusion nous retiendrons que l’échographie endovaginale conserve sa 

place dans l’exploration des hémorragies génitales secondaires à des pathologies 

pelviennes et orientera la suite des investigations soit par l’hystérosonographie, l’IRM 

et l’hystéroscopie pour une analyse plus fine de différentes anomalies mises en 

évidence en tenant compte des éventuelles contre-indications.  
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II. PROFIL ETIOLOGIQUE : 

Les hémorragies génitales survenant en dehors de la grossesse peuvent être 

classées un peu artificiellement, en deux grands groupes : 

- les hémorragies de cause organique 

- les hémorragies fonctionnelles. 

L’âge de la patiente oriente l’enquête diagnostique et l’on n’évoquera pas les 

mêmes diagnostics chez la femme en âge de procréer qu’aux extrêmes de la vie 

génitale : période pubertaire et périménopause.  

A. PERIODE PUBERTAIRE : 

Les ménométrorragies pubertaires surviennent dans les deux (2) premières 

années suivant les premières règles et concernant 2 à 5% des adolescentes [52].  

1. Causes fonctionnelles et troubles de l’hémostase : 

Dans 80% des cas, les ménométrorragies pubertaires sont fonctionnelles, 

secondaires à une dysovulation ou une absence d’ovulation [103]. On se doit 

d’éliminer auparavant une cause organique [43]. Dans 20% des cas environ, les 

ménorragies pubertaires peuvent révéler ou accompagner un trouble de l’hémostase 

acquis ou congénital [103]. La recherche d’épisodes hémorragiques d’autres 

localisations (épistaxis, gingivorragies, antécédents familiaux) et saignements 

menstruels excessifs depuis la ménarche oriente vers une coagulopathie [104-105].  

Un bilan d’hémostase doit être réalisé : NFS-Plaquettes ; TP-TCA, taux de 

fibrinogènes, complétés évidemment par le dosage des facteurs anticoagulants en cas 

d’anomalie ou d’antécédents évocateurs [52, 106]. Et le reste du bilan étiologique fait 

de test de grossesse, bilan endocrinien : FSH, LH, estradiol, androgènes, T4L, TSHus et 

prolactine [107]. 

Dans notre étude, après examen initial et une échographie pelvienne sus-

pubienne, le diagnostic d’hémorragie de l’ovulation a été retenu chez trois(3) de nos 4 
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adolescentes. Données se rapprochant de la littérature bien que l’effectif total soit 

presque insignifiant. 

Et aucun antécédent particulier de trouble de l’hémostase n’a été relevé 

n’étayant pas la théorie des coagulopathies qui sont la pathologie organique la plus 

représentative des hémorragies génitales de la jeune adolescente à redouter dans les 

premières années des ménarches.  

2. Autres causes organiques :  

Malgré leur rareté en cette période, elles sont facilement identifiables par le 

clinicien car les circonstances de survenue et les caractéristiques du saignement sont 

bien différentes. Ce sont les rares tumeurs cervico-vaginales ou tumeurs sécrétantes 

de l’ovaire, les complications de la grossesse (grossesse exclue de notre travail) et de 

la contraception ou les infections génitales hautes. 

Dans une étude marocaine faite à Rabat en 2000 [108], une tumeur rare du col 

utérin, le rhabdomyosarcome avait été rapporté sur un cas, une jeune fille âgée de 

18ans, chez qui le traitement conservateur avait été préconisé fait d’une 

chimiothérapie (VAC*) suivie d’une chirurgie conservatrice autant que possible puis 

d’une chimiothérapie pendant 6 à 12 cures et une radiothérapie. 

Retenons que le Rhabdomyosarcome(RMS) du col utérin est une tumeur rare, 

seule une centaine des cas ont été rapportés dans la littérature. Cette tumeur survient 

essentiellement chez la jeune femme et généralement au cours de la deuxième 

décennie (âges extrêmes 10-20 ans) [109, 110,111] et se manifeste surtout par des 

hémorragies vaginales. L’aspect macroscopique est celui d’une tumeur polypoïde 

appendue au col, réalisant le classique aspect en « grappe de raisins», lisse, luisante et 

focalement hémorragique [112,113,114].Si le traitement jadis était basé sur une 

chirurgie agressive allant jusqu’à l’exentération pelvienne, on préconise actuellement 

un traitement conservateur parfois limité à une simple conisation, associé à la 
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chimiothérapie sur les bases de l’intergroupe d’étude des rhabdomyosarcomes [112, 

115,116,117],  et dont les résultats sont encourageants . 

De même l’étude tunisienne de Walid Daaloul et al confirme l’amélioration de la 

prise en charge de cette tumeur rare dans leur unique cas mentionné [118].  

Un(1) cas sur 4 patientes adolescentes rapporté dans notre série à Fès (fille de 

18 ans), a présenté le même diagnostic. Après des réunions multidisciplinaires 

regroupant gynécologues radiologues anatomopathologistes et oncologues, un 

traitement conservateur a été instauré fait de résection de la tumeur associée à une 

chimiothérapie. Devant la récidive, une hystérectomie totale interannexielle a été faite, 

actuellement en cours de chimiothérapie.  

Notre cas, se prête aux données de la littérature. Et nous encourageons les 

progrès diagnostique et thérapeutique facilitant la prise en charge de cette rarissime 

tumeur du col utérin. 

Les images ci-dessous nous montrent l’aspect histologique de cette tumeur :  
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Figure 24: Coupes histologiques mettant en évidence un sarcome botryoïde. 

(Service de G-O- II-CHU Hassan II de Fès). 

a. hématoxyline et éosine × 40 ; formation polypoïde (macroscopie) [28]. 

b. hématoxyline et éosine × 200 ; les cellules tumorales petits - arrondies 

sous  l'épithélium de surface (flèche) [28].  

 

Figures 25 : images de comparaison à notre étude montrant les mêmes 

caractéristiques sur des coupes histologiques du cas de Tunis [118]. 

c. prolifération tumorale réalisant une couche cambiale avec revêtement 

endocervical régulier (grossissement 40) ;  

d. Immunohistochimie : cellules tumorales positives à la desmine (grossissement 200) [118].  



129 
 

B. FEMME EN PERIODE D’ACTIVITE GENITALE ET EN PREMENOPAUSE : 

A la lumière des données cliniques, biologiques, radiologiques et histologiques, 

plusieurs étiologies responsables de l’apparition d’un saignement anormal non 

gravidique chez la femme en maturité gynécologique, ont été enregistrées 

conditionnant ainsi la prise en charge thérapeutique. 

1. Causes fonctionnelles :  

Les troubles hémorragiques fonctionnels du cycle menstruel sont un problème 

fréquent touchant les femmes durant toute leur période d’activité génitale, période de 

la vie où les hémorragies génitales sont les plus fréquentes.  

Ces hémorragies sont nommées fonctionnelles dans la littérature francophone et 

dysfonctionnelles dans la littérature anglo-saxonne [119, 120, 121]. Les hémorragies 

fonctionnelles peuvent être ovulatoires ou anovulatoires. Huchon et al [122] 

redéfinissent les hémorragies fonctionnelles ovulatoires par le terme d’hémorragies 

idiopathiques. Ce diagnostic ne sera retenu qu’après avoir éliminé toute cause 

organique ou systémique. Leur prévalence, chez les patientes en âge de procréer 

présentant des ménométrorragies, se situe entre 9.8% et 80% selon de nombreuses 

études [82,123, 124, 125,126] dont les critères d’inclusion sont très différents. 

Aux États-Unis ou en Grande-Bretagne, où les données épidémiologiques 

existent sur le nombre et les indications des hystérectomies, 20 à 40 % d’entre-elles 

sont réalisées pour des troubles hémorragiques fonctionnels sans lésion spécifique 

retrouvée à l’examen anatomopathologique [127,128-129, 130,131]. 

Les hémorragies idiopathiques, dont la physiopathologie est peu connue 

pourraient être dues à des facteurs locaux secondaires à l’augmentation de l’activité 

enzymatique lysosomiale endométriale [132].  

Dans la tranche d’âge des femmes en période génitale active de notre série, 

aucun diagnostic d’hémorragie fonctionnelle n’a été retenu. Par contre chez la femme 
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en périménopause, nous n’avons enregistré qu’un seul cas d’hypertrophie 

endométriale (1% des patientes et 7.7% des femmes périménopausées) surement 

secondaire à des anovulations chroniques et chez qui la biopsie de l’endomètre n’a 

révélée aucune anomalie plausible. Vue la prévalence de ce diagnostic d’élimination 

(hémorragies fonctionnelles) selon la littérature, nos résultats semblent biaisés, ce qui 

s’expliquerait par d’éventuelles consultations de beaucoup de femmes dans des 

établissements privés et hôpitaux du 1er et 2ème secteur où elles bénéficient au départ 

des traitements puis  admises plus tard dans notre institution pour complément de 

prise en charge devant la persistance des saignements génitaux. Cela pourrait 

également s’expliquer par le niveau socio-économique qui est bas chez la majorité de 

nos patientes, augmentant une réticence à la consultation et retardant ainsi la prise en 

charge. 

Notre étude ne l’objective peut-être pas mais retenons qu’en dehors de tout 

cadre gravidique, les hémorragies génitales fonctionnelles occupent la première place 

des causes des saignements anormaux génitaux chez la femme en période d’activité 

génitale et constituent un motif fréquent de consultation en gynécologie. 

2. Causes organiques : 

2.1. Les léiomyomes utérins et léiomyosarcomes : 

2.1.1.  Les Léiomyomes utérins : 

Le léiomyome, communément appelé fibrome, est la tumeur bénigne la plus 

fréquente chez la femme en âge de procréer. Ces myomes utérins représentent la 

principale cause organique de saignement génital avant 40 ans [82]. Les fibromes sont 

retrouvés chez 10 à 51.2% des patientes présentant des ménométrorragies dans de 

nombreuses études prospectives ou de cohortes rétrospectives [82, 133,125-134]. 

Alors que DeWaay [135] en retrouve 16 à 27% dans une étude prospective de 100 

patientes en population non sélectionnée. Parmi les patientes présentant des myomes, 
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35.6% [136] à 47% [134, 135] présenteraient des hyperménorrhées selon deux études 

prospectives. Pron [137] retrouve dans sa population de 539 patientes avant 

embolisation pour fibrome symptomatique, dans le cadre d’une étude prospective 

multicentrique, que 79% des patientes se plaignent d’hyperménorrhées et 31% 

décrivent des menstruations de plus de 7 jours.  

Le risque de ménométrorragies provoquées par les fibromes [138] serait 

expliqué par la perturbation du développement normal de l’endomètre par des 

myomes sous-muqueux, par l’augmentation de la surface endométriale et la 

perturbation de la contractilité myométriale par ces myomes.  

Dans notre contexte, nous rapportons 50% des fibromes dans la population des 

femmes en période génitale active et 3.8% cas de myomes chez la femme en péri-

ménopause. Les ménométrorragies sont le premier symptôme avec 26%. 

Ces données rejoignant largement celles de la littérature. RIZK S et al, une étude 

de Casablanca du CHU Ibn Rochd signale la présence de 25% de fibromes utérins dans 

l’ensemble des causes organiques [139] chez la femme en âge de procréer. Mbarki S et 

coll dans leur étude à Rabat (1980-2004) font état de 70.2% de fibromes saignant sur 

un total de 91.89% des patientes en activité génitale [140]. Pour Diarra et al au Mali, les 

fibromes occupent la deuxième place avec 26.85% (29/108) malgré la fréquence chez 

la race noire [141].  

Cette référence, laisse comprendre que les fibromes sont une des causes 

fréquentes des saignements utérins en cette période de vie dans notre contexte 

marocain et dont la prévalence augmente en année. 
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Auteurs Fréquence en pourcentage  

DEWAAY (États Unis d'Amérique)                            16-27 % 

RIZK S (Casablanca-Maroc)                                25 % 

MBARKI S (Rabat-Maroc)                         70% 

DIARRA A.A (Mali)                                 27% 

NOTRE SERIE (Fès-Maroc)                                 50% 

Tableau N°11 : Fréquence des fibromes au cours des hémorragies génitales selon les 

séries. 

Les myomes utérins occupent la première place du tableau des causes 

organiques dans notre série (tableau N°4) et sont aux premières loges chez la femme 

en activité génitale, tandis qu’ils occupent la deuxième place chez la femme péri-

ménopausée de notre étude. 

Après individualisation à l’échographie pelvienne et endovaginale (63.8% de 

l’ensemble des lésions organiques) puis à l’hystéroscopie diagnostique (88 fibromes 

dont 53.85% sous-muqueux), le diagnostic final de léiomyome a été affirmé par 

histologie des pièces chirurgicales. Signalons que l’hystéroscopie diagnostique a 

également été demandée, lorsque l’échographie n’arriverait pas à trancher entre 

polypes et fibromes. 
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Figure 26 : Images intracavitaires faisant évoquer des myomes sous-muqueux à 

l’hystéroscopie [28]. 

 

2.1.2.  Le Léiomyosarcome :  

La littérature nous renseigne que de l’ensemble des sarcomes utérins qui sont 

des tumeurs relativement rares, le léiomyosarcome utérin, est le plus fréquent, 

rencontré chez les patientes jeunes [142,143, 144,145] dont l’âge moyen de survenue 

varie entre 45 à 55 ans [142, 143, 146, 147-148], le plus souvent semblable à un 

myome d’où la difficulté d’interprétation échographique [147, 148, 149]. L’IRM 

abdomino-pelvienne délimite la tumeur et les caractéristiques de la lésion [150]. 

L’histologie aide énormément au diagnostic sur pièce chirurgicale pour fibrome 

[147,151, 152]. 

Dans notre série, nous avons rapporté un(1) cas qui se prête aux revues de la 

littérature. Avec un âge de 45ans, chez qui l’IRM s’est montrée contributive malgré 



134 
 

l’association aux fibromes et dont le diagnostic de léiomyosarcome utérin a été 

confirmé par l’histologie.  

2.1.3.  La prise en charge thérapeutique : 

Le principal problème concernant la prise en charge du fibrome utérin est qu’un 

grand nombre de données diagnostiques et thérapeutiques sont multifactorielles 

dépendant de leur localisation utérine, de leur nombre, de leur taille et évolutivité, des 

antécédents de résection myomateuse, de l’âge et du désir de préservation de la 

fertilité de la patiente. Deux méthodes chirurgicales ont été indiquées dans leur 

traitement : le traitement conservateur et le traitement radical. 

Dans cette série de femmes gynécologiquement actives, nous avons réalisé 30 

myomectomies (chez 15 nullipares, 8 multipares et 7 primipares) dont certaines sur 

des utérus polymyomateux allant de 3 à 5 fibromes avec le plus grand diamètre faisant 

190mm. Vingt-trois(22) hystérectomies dont 12 sans conservation (4 nullipares, 6 

multipares et 2 primipares) et 10 avec conservation (9 multipares, 1 primipare). Les 

indications variaient en fonction de la gestité, du désir de grossesse, et des 

pathologies associées. Les indications étaient conformes à la littérature.  

Aucune indication du traitement médical dans notre étude.  

La thérapeutique sollicitée du léiomyosarcome est un traitement chirurgical par 

hystérectomie non conservatrice pour la plupart des auteurs, bien que certains 

[153,154] aient montré que la conservation des ovaires ne modifie pas la survie.  

Une hystérectomie totale sans conservation a été réalisée chez notre patiente 

porteuse d’un léiomyosarcome sur un utérus polymyomateux. Entrant ainsi dans les 

normes des publications littéraires. 

Liste des associations des myomes à d’autres pathologies de la filière génitale :   

 hyperplasie endométriale : 6 

 polypes cervicaux : 5  
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 adénomyose : 4 

  Polypes endocavitaires : 4  

  hyperplasie polypoïde de l’endomètre : 2 

  sarcome utérin : 1  

Ces associations peuvent conditionner la prise en charge.  

Chez la femme péri-ménopausée, les quatre patientes admises pour myomes 

utérins soient 30.77% de l’ensemble de cette tranche d’âge, se sont vu proposer des 

hystérectomies (dont trois hystérectomies totales non conservatrices et une 

hystérectomie interannexielle) tout en tenant compte des associations et des utérus 

polyfibromateux. 

2.2. Les hyperplasies et cancer de l’endomètre : 

2.2.1.  Les hyperplasies endométriales : 

a. La femme en activité génitale : 

Deuxième cause de saignements génitaux dans notre série, l’hyperplasie est une 

définition purement histologique car en imagerie on parlera d’hypertrophie. Elle peut 

être simple, glandulokystique, polypoïde ou adénomateuse. 

Mais la classification OMS actuelle des hyperplasies de l’endomètre comporte 

quatre classes en fonction d’atypies cellulaires éventuelles et de leur complexité 

architecturale [155] : hyperplasie simple, hyperplasie complexe, hyperplasie simple 

avec atypie et hyperplasie complexe avec atypie. 

Dans notre étude toutes nos patientes ont bénéficié d’une échographie qui a 

objectivée dans 32.7% un épaississement endométrial associé ou nom à d’autres 

lésions. Cet épaississement est le signe échographique principal en faveur de 

l’hyperplasie endométriale. 

Dans la littérature consacrée à l’hyperplasie de l’endomètre, l’échographie 

permet d’orienter le diagnostic dans 87% des cas, en montrant un épaississement 
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diffus de l’endomètre, et c’est un pourcentage qui cadre avec le nôtre qui fait mention 

de 32 lésions d’hypertrophie de l’endomètre contre 28 à l’hystéroscopie soit un taux 

de 87.5%.  

L’hystéroscopie est l’examen de choix des lésions endocavitaires, elle permet de 

reconnaitre avec bonne fiabilité les lésions hyperplasiques, de rechercher les lésions 

associées comme les polypes et les myomes et de pratiquer des prélèvements 

biopsiques, mais seuls les prélèvements histologiques permettent bien évidement de 

confirmer le diagnostic. Les lésions hystéroscopiques d’hyperplasie endométriale 

montrent une muqueuse hypertrophique formée de larges lambeaux chevelus flottant 

dans la cavité [71,156] ou un aspect épaissi, irrégulier et ondulé traduisant une 

augmentation du volume de la muqueuse appelée endomètre polypoïde ou hyperplasie 

polypoïde de l’endomètre [157].  
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Figure 27 : Hyperplasie de l’endomètre. 

- Hyperplasies simples sans atypies sont un ensemble de glandes séparées par 

un stroma abondant, de taille et de forme irrégulières avec des glandes 

dilatées et kystiques occasionnellement. À fort grossissement l'épithélium 

ressemble aux glandes endométriales de la phase proliférative. Les noyaux 

sont pseudostratifiés, montrant l’orientation vers la membrane basale. Les 

nucléoles sont uniformes et ovales [28,158]. (sur coupes histologiques.) 
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Dans notre contexte, l’histologie a confirmé 26 lésions hyperplasiques de 

l’endomètre sur les 28 retenues au départ par l’hystéroscopie soient 92.85% ; 

rejoignant ainsi la fiabilité de l’analyse anatomopathologique décrite dans différentes 

publications. Avec au total chez la femme en âge de procréer 16 cas d’hyperplasies 

endométriales (15.4%) dont 1.9% de lésions complexes et 13.5% de lésions simples 

toutes sans atypie.  

Vercellini P et al dans leur étude prospective de 770 patientes [82], retrouvaient 

7.96% des hyperplasies de l’endomètre chez la femme en activité génitale. Farquhar 

[78] sur registre anatomopathologique, enregistre en fonction de chaque type : 2% 

d’hyperplasies simples, 2.3% des lésions complexes et 0.3% d’hyperplasie atypique. 

Au sortir de toutes ces informations, notre série bien qu’ayant un effectif 

inférieur, présente une concordance avec les analyses de Farquhar sauf le taux 

d’hyperplasies simples non atypiques qui est élevé, et un pourcentage de la pathologie 

supérieur à celui de l’italien Vercellini. Cela peut être influencé par l’association aux 

autres diagnostics d’hémorragies génitales retrouvés tels que : fibromes (dans 6 cas), 

adénomyose (2 cas), polypes endocavitaire et cervical dans respectivement 2 et un(1) 

cas.          

b. La femme en péri-ménopause :  

Pour la femme en péri-ménopause dans notre contexte, c’est la première 

pathologie responsable des saignements utérins anormaux retrouvée dans 8 cas, avec 

un pourcentage de 61.54% de l’effectif total des femmes péri-ménopausées. 

Pathologie fréquente en cette période, nous indique la littérature, quand Vercellini P et 

al déterminent que la prévalence des hyperplasies augmente avec l’âge pour atteindre 

18.2% des étiologies des ménométrorragies retrouvées après 50 ans [82]. Et c’est à 

cette période que le risque de cancer de l’endomètre doit être dépisté.  
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2.2.2.  Le cancer de l’endomètre : 

L’adénocarcinome de l’endomètre est responsable de 0.5% des cas de 

ménométrorragies chez les patientes fertiles [123]. Ils sont retrouvés dans 0.3 à 0.6% 

des deux grandes séries prospectives [82,125]. L’étude de Farquhar retrouve une 

prévalence comparable de 0.5% et retrouve comme facteurs de risque de cancer 

endométrial en analyse multivariée : obésité (Poids 90Kg), infertilité, nulliparité, 

antécédent familial de cancer colique et âge supérieur à 45 ans. 

Cependant dans notre contexte, aucun cas de cancer de l’endomètre n’a été 

retrouvé et ce même en présence de certains facteurs de risques pré-cités (obésité, 

nulliparité, âge supérieur à 45 ans).Il reste néanmoins un diagnostic d’élimination pour 

les femmes à la porte de la ménopause qui consultent dans un tableau d’hémorragie 

génitale. 

2.2.3.  traitement :  

Rappelons que les hyperplasies de l’endomètre apparaissent sur un terrain 

d’hyperœstrogénie relative [159]. 

Les indications des différents traitements dépendent du type histologique de 

l’hyperplasie (atypie ou non), de l’âge et du statut hormonal de la patiente, de son 

désir ou non de grossesse. Néanmoins certaines hyperplasies peuvent régresser 

spontanément, et d’autant plus fréquemment la lésion ne comporte pas d’atypies 

[160]. 

Généralement en l’absence d’atypie, il n’y a pas de recommandation précise. Le 

DIU au Lévonorgestrel est à privilégier avant la ménopause pour son efficacité, sa 

tolérance et sa bonne observance. En cas d’échec, les autres traitements médicaux 

sont moins évalués. Un curetage peut être proposé, mais il expose au risque de 

récidive. Si la patiente n’a pas le désir de garder sa fertilité, on peut lui proposer un 
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traitement chirurgical hystéroscopique conservateur de première (endométrectomie) 

ou deuxième génération (thermodestruction) [161].  

En cas d’atypie, les recommandations du Collège national des gynécologues 

obstétriciens français (CNGOF) en 2008 positionnent l’hystérectomie comme 

traitement de référence [162] afin de ne pas méconnaitre un cancer de l’endomètre 

associé et de prévenir l’évolution vers ce type de lésion néoplasique. En cas de désir de 

grossesse, après une évaluation rigoureuse (IRM, cœlioscopie, hystéroscopie), on peut 

envisager un traitement médical pendant six mois puis autoriser une conception, voire 

faire appel à une procédure d’aide médicale à la procréation. L’hystérectomie devra 

être discutée dans les suites de l’accouchement et/ou si la grossesse n’est pas 

survenue dans une période de temps raisonnable [163]. 

Notre série s’est prêtée aux recommandations de la littérature, avec 17.30% des 

curetages endométriaux et 8 hystérectomies sur un total de 26 cas d’hyperplasies 

endométriales. L’indication de l’hystérectomie a tenu compte de plusieurs facteurs : 

échec du traitement médical avec persistance du saignement chez deux de nos 

patientes ; le désir chez 5 femmes multipares et l’association aux autres pathologies. 

2.3. L’adénomyose : 

L’adénomyose ou l’endométriose intra-utérine se définit par la présence de 

glandes et de stroma endométriaux dans le myomètre à l’examen histologique. 

Cette pathologie a fait récemment l’objet de recommandations pour la pratique 

clinique en 2007 [87]. Sa prévalence exacte en population est inconnue et varie selon 

la race. Elle est retrouvée dans 5 à 70% des pièces d’hystérectomie avec une moyenne 

de 39% [87], hystérectomies réalisées  chez des patientes symptomatiques, donc 

source de biais de sélection dans l’évaluation de la prévalence. Plusieurs auteurs : 

BENSEN [164], ISRAEL [165] et RAO en Jamaïque [166], se sont intéressés à étudier 

cette fréquence (études rétrospectives) sur des hystérectomies.  
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AUTEURS Nombre de cas Nombre 

d’hystérectomies 

Adénomyose en % 

BENSEN (164) 701 3276 21% 

BIRD (169) 76 200 38,5% 

RAO (166) 339 1947 17,2% 

OJEDA(219) 87 621 14% 

GAUTIER (170) 246 926 37,6% 

NOTRE SERIE 6 44 13.6% 

Tableau N°12 : Répartition de la Fréquence de l’adénomyose selon les auteurs et dans 

notre étude. 

Notre fréquence d’adénomyose est de 10% sur un nombre réduit 

d’hystérectomies par rapport aux autres séries, mais entrant dans la fourchette des 

données littéraires mentionnées. 

Chez les femmes de plus de 30 ans ayant une adénomyose symptomatique, les 

ménométrorragies sont le symptôme le plus fréquent, affectant 50% des patientes 

[122]. L’incidence de ces hémorragies génitales n’est pas corrélée à la profondeur de 

l’envahissement du myomètre [168,169]. Certains facteurs de risque, sont une aide 

dans la présomption du diagnostic et la prise en charge thérapeutique. La littérature 

semble affirmer que l’adénomyose est l’apanage de la multipare et de la femme ayant 

des antécédents gynécologiques chargés (nombreuses fausses couches curetées ou 

non). 

En effet, BIRD [169] a déclaré un taux des multipares de 89,5%, GAUTIER [170] 

87%, RAO [166] 80,4%. 

Dans notre étude le taux des multipares présentant une adénomyose était de 

75% (soit 6 cas sur 8), ce qui rejoint les taux de la littérature.  
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Mais comme le souligne RACINET [171], il est plus facile de pratiquer une 

hystérectomie à une multipare qu’à une nullipare, ce facteur joue un rôle prépondérant 

dans la prédominance de la tranche des multipares. 

L’échographie endovaginale, l’hystérosonographie ou l’IRM chacun de ces bilans 

essaie d’orienter le diagnostic en apportant des signes directs ou indirects bien que 

l’IRM semble plus performante dans ce diagnostic [172].  

Ces signes peuvent être :   

- Des images kystiques intra myométriales souvent cernées par un liseré 

hyperéchogène, avec un contenu trans-sonore à distance des règles qui est 

susceptible de devenir plus échogène au cours des règles ou juste après. Il 

faut savoir que ces images kystiques constituent le signe direct de la lésion 

causale de l’adénomyose et correspondent à la glande endométriale en 

position ectopique intra myométriale. 

- L’irrégularité de la zone jonctionnelle entre myomètre Ŕ endomètre, avec 

hétérogénéité myométriale.  

- Un volumineux utérus en l’absence de myome ou une déformation de l’utérus 

qui apparait globuleux et augmenté de volume (forme diffuse).  

- Présence à l’hystérosonographie de diverticule : « image d’addition branchée 

sur une paroi, une corne ou le fond utérin et terminée par un renflement. 

».Ces images utérines s’observent le plus fréquemment sur le corps que sur 

l’isthme [173].  

- Des hypersignaux en T1 et en T2 en IRM pelvienne, le plus souvent 

millimétriques, mais parfois centimétriques, qui sont visibles dans le 

myomètre dans environ 50% des cas, et qui correspondent à des cryptes 

glandulaires à contenu hémorragique [174] ou des cryptes siégeant une fois 

sur deux sur un utérus volumineux avec une asymétrie franche des parois. 
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L’hystéroscopie, aussi permet une meilleure approche du diagnostic lorsque cela 

est évident en montrant des diverticules ou des taches bleutées et brunâtres [175]. 

Le diagnostic d’adénomyose est affirmé par l’histologie en général sur des 

pièces opératoires.  

Dans notre contexte plusieurs pathologies sont associées à ce diagnostic ayant 

conditionné la ligne thérapeutique à suivre. Ces associations sont, en tête : les 

myomes (4 cas), une hyperplasie endométriale et polypoïde de l’endomètre. 

Notre prise en charge, s’est faite dans les normes de la littérature, en tenant 

compte de l’avis de la patiente et son niveau socio-économique. Hormis la chirurgie 

radicale, nous avons eu recours à une adénomyomectomie chez un cas et au 

traitement médical par analogues de la LH-RH chez une désireuse de grossesse. 

Aucun cas chez la femme péri-ménopausée. 

En conclusion : l’adénomyose est une maladie médico-chirurgicale par 

excellence actuellement en recrudescence.  

2.4. Les polypes : 

Ce volet concernera, les polypes cervicaux et endométriaux. 

2.4.1.  Les polypes endométriaux : 

Le polype endométrial représente une pathologie assez fréquente, souvent 

responsable des troubles hémorragiques péri ménopausiques. 

Leur prévalence chez les patientes présentant des ménométrorragies est estimée 

à 10 et 20.1% par deux études prospectives portant respectivement sur 1120 et 770 

patientes avec un diagnostic hystéroscopique [82,125]. 

Notre étude rapporte sur les résultats hystéroscopiques des 90 patientes 

bénéficiaires une prévalence de 5.5 %, taux nettement bas. À l’analyse 

anatomopathologique, 3.8% des polypes ont été retenus : 4 polypes endométriaux 

simples. Farqurah [72] et Nagele [125] retrouvent dans leurs études respectives 2.2% et 



144 
 

5.1% de polypes sur registre anatomopathologique de 987 patientes pour l’un et 1702 

pour l’autre, ayant bénéficié d’une biopsie endo-utérine pour ménométrorragies. Nos 

résultats sont similaires à ceux retrouvés dans la littérature bien que l’effectif ne soit 

proportionnel.  

Ces polypes sont tous de nature bénigne et retrouvés uniquement chez les 

femmes péri-ménopausées de notre série, consolidant les dire de la littérature. Ils sont 

traités par résection hystéroscopique et l’hystérectomie à cause de l’association à 

d’autres lésions et le terrain gynécologique.  

 

Figure 28 : Images échographique et hystéroscopique faisant évoquer un polype 

endométrial [28]. 
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2.4.2.  Les polypes cervicaux :  

Le polype endocervical est une lésion dystrophique du col utérin. Sa fréquence 

est de l’ordre de 2% (1-6%) des admissions gynécologiques, de préférence entre 30 et 

50 ans et chez les multipares [176]. D’autres lésions peuvent se présenter 

macroscopiquement comme des formations polypoïdes : l’hyperplasie endocervicale 

microglandulaire, le léiomyome, l’adénomyome, le papillome malpighien, le condylome 

acuminé.  

Le polype endocervical le plus fréquent est le polype muqueux qui se compose 

d’un épithélium mucineux revêtu de cryptes, avec ou sans dilatation kystique ou 

remaniement adénomateux des glandes endocervicales.  

Ainsi notre série a noté 3.8% de polypes cervicaux simples bénins, diagnostic 

posé par la biopsie du col chez les femmes en activité génitale et dont le chiffre se 

rapproche de la littérature. Par contre aucun polype cervical enregistré chez les 

femmes en périménopause. Le traitement s’est fait par l’ablation du polype par 

curetage biopsique chez la majorité et une hystérectomie avec annexectomie bilatérale 

secondaire à un utérus polymyomateux.  

2.4.3. Les tumeurs du col utérin :  

Le troisième aspect le plus important des saignements génitaux anormaux dans 

notre contexte est la fréquence élevée des cancers gynécologiques. 

Contrairement à la situation observée dans les pays développés où les cancers 

associés aux saignements génitaux sont dominés par le cancer de l’endomètre ;  

dans notre série, le cancer le plus représenté est celui du col de l’utérus avec un 

pourcentage de 8%. Il s'agit souvent d'un diagnostic tardif avec des patientes 

présentant un cancer à un stade avancé caractérisé par des saignements génitaux 

capricieux, répétitifs, tantôt abondants, tantôt minimes et alternant avec des épisodes 
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d'hydrorrhée ou de leucorrhées purulentes. Ce tableau terminal du cancer du col est la 

caractéristique essentiellement retrouvée dans les pays en développement. 

Comme le note GLOBOCAN OMS 2002 [177] dans notre contexte marocain, le 

cancer du col représente la deuxième localisation cancéreuse après le cancer du sein 

avec une incidence de 13%. C’est une pathologie radiosensible qui se prête au 

dépistage par frottis cervico-vaginal, avec agent pathogène principal le papilloma virus 

humain(HPV). Le cancer du col est précédé d’une phase précancéreuse qui peut durer 

plusieurs années. Il se manifeste très souvent par des métrorragies provoquées. Donc 

toujours y penser devant tout saignement génital provoqué chez la femme en période 

d’activité génitale.  

Le diagnostic est confirmé par une étude anatomopathologique des biopsies 

cervicales ou pièces de conisation. 

La prise en charge thérapeutique doit être pluridisciplinaire et selon le stade de 

la maladie (rôle de l’imagerie par résonance magnétique), peut faire appel à la 

chirurgie, à la radiothérapie externe, à la curiethérapie et la chimiothérapie seule ou en 

association [178].  

La lecture des lésions du frottis cervico-vaginal et de la visualisation 

colposcopique des lésions cervicales, permet une meilleure approche histologique des 

pièces d’hystérectomie, de conisation et de biopsies cervicales tout en se référant aux 

classifications de l’OMS : dysplasie et carcinome in situ ; de RICHART : néoplasies 

intraépithéliales cervicales(CIN) et dans la classification de BETHESDA : lésions 

intraépithéliales de bas grade et de haut grade. C’est la classification actuellement 

adoptée par l’ensemble des cytologistes et dont la version de 2001 reste d’actualité. 

Mais la classification anatomo-pathologique des cancers primitifs invasifs du col 

utérin de référence est l'International Classification of Diseases for Oncology, ICD-O-3, 

dont la dernière date de 2003 [179]. Elle distingue trois types de tumeurs épithéliales 
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[179, 180] : les carcinomes épidermoïdes, les adénocarcinomes, les autres types 

histologiques de tumeurs épithéliales sont exceptionnels : carcinomes mixtes 

(adénosquameux...), tumeurs neuroendocrines ... 

Au sein de cette classification, il existe deux principaux types histologiques de 

cancer du col utérin : les carcinomes épidermoïdes et les adénocarcinomes. 

Plusieurs études ont montré des résultats histologiques différents avec une nette 

prédominance du carcinome épidermoïde invasif soit 85% à 90% des cancers du col 

utérin contre l’adénocarcinome qui ne représente que 8 à 12% [181, 182,183] avec une 

prévalence de 5 à 20% en augmentation depuis quelques années chez la jeune femme 

de moins de 35 ans [184]. 

Dans notre série, l’adénocarcinome est la forme histologique la plus retrouvée 

dont 36.4%, ensuite le Carcinome dans sa forme micro-invasive avec 18.2% et le 

carcinome épidermoïde moyennement différencié infiltrant dans 9% sur un total de 11 

patientes présentant des lésions cervicales au frottis cervico-vaginal et à la 

colposcopie.  

Ces chiffres sont nettement inférieurs aux données littéraires en ce qui concerne 

la prévalence du carcinome épidermoïde ; du fait de la faiblesse de l’échantillon et 

d’autres causes organiques qui sont l’apanage des saignements anormaux de la 

femme en période active.  

 Chez la femme en activité génitale : 

Tous les cas de cancer mentionnés plus haut dans notre étude, sont 

exclusivement présents chez la femme en activité génitale. Pour leur prise en charge, 

la décision en RCP a été de procéder à une colpohystérectomie. 
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 La femme en péri-ménopause : 

Cependant chez la femme péri-ménopausée ce sont des dysplasies (CIN1-2, 3 et 

CIS) qui ont été retrouvées dans 4 cas soit 36.36% de l’ensemble des 11 lésions 

cervicales rapportées par notre série. 

- Pour les dysplasies légères (CIN 1), un FCV de contrôle à 6 mois a été fait. 

Actuellement la surveillance se poursuit.  

- Concernant les dysplasies moyennes à sévères (CIN2, 3 et CIS) : un traitement 

destructeur a été proposé voire une conisation, avec surveillance par FCV 

semestriel. Ce contrôle est toujours d’actualité.  

2.5. Les infections génitales hautes :  

Les infections génitales hautes peuvent conduire à une inflammation des cellules 

de l’endothélium qui est responsable de ménométrorragies [185,186].Les 

endométrites sont fréquemment chroniques et leur versant clinique peu spécifique 

[187]. Elles sont généralement responsables de métrorragies qui peuvent masquer des 

leucorrhées. Toth retrouve 48 % de présence de chlamydia trachomatis dans une série 

rétrospective de 92 patientes présentant des saignements utérins anormaux [188]. 

La prévalence des infections génitales hautes chez les patientes présentant des 

ménométrorragies ne peut être estimée dans la littérature. 

Il en va de même pour notre étude qui n’a retrouvé que 4 cas (3.85%) d’infection 

génitale haute dont deux salpingites et deux endométrites. On a noté une présence 

d’infection à la chlamydia trachomatis dans l’endométrite post-abortum sur tableau de 

métrorragies et leucorrhées. L’autre cas d’endométrite était découvert sur biopsie 

endométriale car associé à une hypertrophie échographique.  
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2.6. Les tumeurs ovariennes et des trompes :  

Les tumeurs des trompes et les tumeurs sécrétantes de l’ovaire sont rares [186-

189] et leur prévalence ne peut être affirmée chez les patientes atteintes de 

ménométrorragies [122]. 

Parmi les tumeurs du cordon sexuel, les tumeurs de la granulosa sont les plus 

fréquentes et peuvent être à l’origine d’un syndrome endocrinien secondaire à la 

sécrétion d’œstrogènes. Les tumeurs fibrothécales, habituellement bénignes [190], 

sécrètent généralement des œstrogènes et exceptionnellement des androgènes. Les 

tumeurs à cellules de Sertoli et Leydig, de différents type de malignité, sécrètent des 

androgènes dans 85% des cas et sont responsables d’un syndrome virilisant une fois 

sur deux [191,192]. 

L’hyperœstrogénie secondaire à ces tumeurs peut être responsable de 

ménométrorragies et à l’origine d’hyperplasie endométriale. Pour les tumeurs de la 

granulosa, l’association à une hyperplasie endométriale est retrouvée dans 4 à 10 % 

des cas et à un cancer endométrial dans 5 à 35 % des cas [189]. Une étude 

rétrospective réalisée sur le registre de Novak retrouve une incidence des 

ménométrorragies de 60% sur 310 patientes [193]. Chez les patientes atteintes de 

tumeurs à cellules de Sertoli et Leydig, le syndrome virilisant conduit à une 

aménorrhée et pourra être responsable de métrorragies post-ménopausiques avec 

hyperplasie endométriale secondaire à l’aromatisation périphérique des androgènes en 

œstrogènes.  

Pour les tumeurs de la trompe de Fallope, les ménométrorragies sont le signe 

d’appel le plus fréquent. Leur prévalence est évaluée de 29 à 38% dans deux études 

rétrospectives [194,195]. 

Notre étude n’a rapporté aucun cas de tumeurs ovariennes sécrétantes ni de 

cancer de la trompe.  Cependant nous avons enregistré 7 cas de kystes bénins dont 2 
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fonctionnels et 5 organiques. La majorité des patientes qui avaient un kyste organique 

ont été opérées soit par kystectomie, soit par ovariectomie.  

2.7. Les malformations artério-veineuses :  

Les malformations artério-veineuses peuvent être à l’origine d’hémorragies 

génitales massives et potentiellement mortelles. Elles sont d’origines congénitales ou 

acquises [196]. 

Les malformations acquises peuvent être secondaires à une chirurgie utérine, un 

curetage, une néoplasie, un traumatisme ou une infection [197]. Elles sont 

diagnostiquées plus fréquemment lors d’hémorragie post-abortum ou post-partum 

qu’au décours de ménométrorragies [198].La prévalence des malformations artério-

veineuses est inconnue mais semble faible [199] même si elle est probablement sous-

estimée [198,200]. Il n’existe qu’une centaine de cas recensés dans la littérature le 

plus souvent sous forme de cas cliniques, de série de cas ou d’études rétrospectives 

évaluant l’efficacité thérapeutique de l’embolisation [196-197, 199, 201,202]. 

Nous n’avons enregistré aucune anomalie artério-veineuse dans notre 

contexte. 

2.8. Les causes iatrogènes : 

Les contraceptions orales et implantables sont fréquemment compliquées de 

spotting par atrophie endométriale secondaire à une carence œstrogénique. Les 

dispositifs intra-utérins(DIU) au cuivre augmentent fréquemment le flux menstruel et 

peuvent être responsables de ménométrorragies par inflammation locale ou 

endométrite chronique [203].Les SIU au lévonorgestrel réduisent le volume des règles 

de 54 à 98% [203] mais peuvent être responsables de spotting.  

Les traitements anticoagulants peuvent entrainer de ménométrorragies. Van 

Eijkeren dans une série prospective de 11 patientes sous anticoagulants oraux [204] 

retrouve une perte sanguine menstruelle de 98 ml avec 5 patientes (45%) ayant une 
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déperdition sanguine supérieure à 80ml. Une autre étude prospective réalisée par 

Sjalander A et al [205] portant sur 90 patientes retrouve 70.8% de patientes avec des 

ménorragies définies par questionnaire  versus 44.2% avant anticoagulant(p<0.001). 

Dans cette étude, les auteurs retrouvent aussi un allongent significatif des 

menstruations de 5.6 à 6.1 jours après mise en place de l’anticoagulation.  

A la lumière de ces analyses, les contraceptifs et les anticoagulants constituent 

une cause de saignement anormal à rechercher systématiquement chez la femme 

consultante.  

En dépit de la notion d’antécédents de contraception orale (26.7%) et de DIU 

(1.9%) dans notre série, aucune cause d’hémorragie génitale allant dans ce sens n’a été 

retenue.   

3. causes générales :  

3.1. Les coagulopathies : 

Les coagulopathies sont responsables de 17% [206] à 47% [105] des 

ménométrorragies dans de nombreuses études prospectives [207,208-209]. 

La maladie de Willebrand est la plus fréquente des coagulopathies responsables 

de ménométrorragies [209-210] et sa prévalence est estimée à 5.3 à 24 % selon de 

nombreuses études prospectives et cas témoins [125, 206,211-212].  

Nos patientes n’ayant pas d’antécédents de troubles d’hémostase familiale ou 

personnelle et sans anomalie détectée au bilan biologique minimal (TP/TCA), le 

diagnostic d’hémorragie génitale par coagulopathie probable n’a par conséquent pas 

été retenu. 

3.2. Les maladies systémiques :  

Les patientes présentant une maladie systémique sont généralement exclues des 

études et essais comparatifs. Il est donc difficile d’estimer la prévalence des maladies 
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systémiques chez les patientes présentant des saignements utérins du fait de peu de 

données disponibles. 

La prévalence de l’hypothyroïdie, quand elle est recherchée, est retrouvée dans 

13.2% à 22% des cas [77,213]. Wilansky [213] étudie le lien entre l’hypothyroïdie et les 

ménorragies. Et démontre que 22% des 67 patientes euthyroïdiennes adressées pour 

ménorragies par des médecins généralistes ont des tests à la TRH positifs avec une 

TSH significativement élevée et T4 libre plus bas sans différence pour les valeurs de T3 

libre. Huit patientes ayant un test positif à la TRH sont suivies pendant trois ans avec 

une opothérapie substitutive et aucune ne présente de ménométrorragies au bout de 

ces trois années. 

Le lupus érythémateux aigu disséminé est une maladie systémique pouvant se 

compliquer de ménométrorragies [214]. Le mécanisme des ménométrorragies peut 

s’expliquer par un syndrome des anticorps antiphospholipides même si celui-ci 

semble plus souvent être responsable d’un état d’hypercoagulabilité. Ainsi, un quart 

d’une série de 25 patientes avait une hypocoagulabilité tandis que la moitié présentait 

une hypercoagulabilité [215-216]. Les ménométrorragies peuvent aussi s’expliquer 

par l’insuffisance rénale chez certaines patientes lupiques. 

L’insuffisance rénale chronique est responsable d’une diminution de l’agrégation 

plaquettaire liée à l’élévation du taux d’urée. Dans une étude prospective portant sur 

100 patientes avec une maladie rénale chronique [217] (parmi lesquelles 27 lupus 

érythémateux aigu disséminé), 50 patientes (81%) présentaient des ménométrorragies 

sur 62 patientes réglées. 

L’insuffisance hépatique peut être responsable de ménométrorragies par 

troubles de la coagulation secondaires à un déficit en thrombopoïétine, une carence 

vitaminique, un hypersplénisme ou un déficit en facteur V. Elle peut aussi être 

responsable de ménométrorragies par altération du métabolisme des œstrogènes 
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ayant comme conséquence une hyperœstrogénie comme le suggère une étude de type 

cas-témoin [218].   

Dans notre étude, nous ne mentionnons pas de cas de maladie systémique. Ce 

sont des diagnostics qui ont tous été éliminés dans notre démarche. 

Au total nous observons que toutes ces étiologies se prêtent à la nouvelle 

classification FIGO 2011 des saignements utérins anormaux sous forme de deux 

acronymes facile à retenir : PALM et COEIN [219]. PALM rassemble les causes 

organiques de la cavité utérine et du muscle utérin et désigne par-là les Polypes, 

l’Adénomyose, les Léiomyomes et, enfin les lésions Malignes et hyperplasiques. COEIN, 

quant à lui, réunit les Coagulopathies, les Dysfonctions ovariennes, les causes 

Endométriales, les atteintes Iatrogènes et les atteintes Non classées. 

Les pathologies responsables des hémorragies génitales dans notre étude sont 

dominées par les fibromes en tête de liste dans la moitié des cas, les hyperplasies 

endométriales dans 16.3% en deuxième place, les tumeurs du col (7.7%), les polypes et 

les kystes ovariens bénins dans 6.7% chacun, suivis de l’adénomyose dans 5.8% pour 

finir avec 5% des hémorragies d’origine fonctionnelle. Tous ces diagnostics ont fait 

l’objet d’une analyse en suivant une démarche. 
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PALM-COEIN pourcentage 

Polyp (polypes)   6.7% 

Adenomyosis(Adénomyose)  5.8% 

Leiomyoma(Léiomyome)  50% 

Malignancy and hyperplasia(Cancers) 

Tumeurs du col de l’utérus : 

 7.7% 

Coagulopathy (coagulopathie) 0 

Ovulatory dysfunction (anomalies 

De l’ovulation) : Kyste Ovarien, hémorragie 

fonctionnelle : 

 6.7% ; 5% 

Endometrial (causes endométriales) : Endométrite, 

hyperplasies simples : 

1.9% ; 16.3%  

Not yet classified (causes non classées) ---- 

Tableau 13 : les causes d’hémorragie génitale de notre série correspondant à la PALM-

COEIN. 

Devant tout saignement génital, bien examiner la patiente ; évaluer le 

retentissement et être rigoureux dans la démarche à suivre. Avec cette nouvelle 

classification PALM-COEIN, la prise en charge devient encore plus facile en fonction du 

profil gynécologique. Car en effet les données cliniques en association avec l’âge de la 

patiente dans sa vie reproductrice permettent de réduire les possibilités étiologiques. 
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C. L’Arbre décisionnel de notre conduite à tenir devant des saignements 

utérins anormaux :(Figure 29) 

 

 

 

    

                                          

 

                                    

 

 

 

                      Chez la fille pubère :   

 

                      

 

 

                      

 

 

 

 

          

 

 

 

 

 

Ménorragies/Métrorragies/Ménométrorragies 

Péri-ménopause Puberté Activité génitale 

       Interrogatoire et Examen    

clinique 

  Causes 

Fonctionnelles 

 Tumeurs cervico-vaginales 

 

 

 

    Causes locales  Pas de causes locales 

Anovulation fonctionnelle ? 

Troubles de l’hémostase ? 

Kystes fonctionnels ? 

Tumeur sécrétante ? 

Échographie Pelvienne 

Normale  

Tumeur 

Sécrétante 

de l’ovaire 

 
Kyste 

fonctionnel 

Traitement conservateur 

 et surveillance +++++ 

  IRM 

Surveillance 

Traitement médical 
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Chez la femme en activité génitale et péri-ménopausée : (1) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      Causes non cervicales 

          Échographie pelvienne 

Pathologie de 

l’endomètre 

Pathologie 

myométriale (IRM 

Option) 

Pathologie annexielle 

Hystéroscopie ou 

Hystérosonographie 

Bénigne 

 

Maligne 

 

 

Traitement 

médical 
Hypertrophie  Polypes 

 

Endométrite 

-Fibrome 

-Adénomyose 

 

 

Biopsie 

dirigée  

TTT médical  

Résection HSC 

Hystérectomie Myomectomie 

      IRM 

Pathologie 

maligne  
Pathologie 

bénigne 

TTT Chirurgical  
TTT destructeur 

DECISION RCP 
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Chez la femme en activité génitale et péri-ménopausée (2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                              

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Causes cervico-vaginales 

- FCV 

- Colposcopie 

- Biopsie 

- PV 

Wertheim Conisation  

Surveillance 

FCV 

Pathologie 

bénigne  

Pathologie 

maligne 

Traitement 

médical DECISION RCP 

R.C.C 
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RECOMMANDATIONS : 

En se référant à nos résultats commentés et discutés à la lumière de la 

littérature, nous recommandons ceci : 

 À l’endroit des autorités administratives : 

- Faire des campagnes de sensibilisation à l’échelle nationale à travers 

des médias afin d’amener la population à consulter immédiatement 

dans des structures sanitaires en cas de saignement quelle que soit la 

situation. 

- Élargir le dépistage des lésions précancéreuses du col utérin à tous les 

centres de santé du Maroc.  

 À l’endroit du personnel de santé : 

- Mettre l’accent sur l’apprentissage des techniques visuelles de 

dépistage des lésions précancéreuses du col de l’utérus que l’on soit 

médecin généraliste ou paramédical. 

- Référer les cas de saignements génitaux anormaux nécessitant une 

prise en charge spécialisée dans les structures adéquates.  

 À l’endroit de la population :  

- Consulter immédiatement dans une structure sanitaire en cas de 

saignement génital en dehors de la grossesse et des règles. 

- Faire le dépistage systématique annuel du cancer du col de l’utérus de 

toute femme en âge de procréer. 
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De par leur fréquence, les hémorragies génitales constituent un véritable 

problème de santé publique.  

La majorité des pathologies gynécologiques peuvent être à l’origine de ces 

saignements. On distingue ainsi, les hémorragies génitales basses (saignement 

d’origine vulvaire, vaginal ou exocervical) et les hémorragies génitales hautes 

(saignement d’origine utérine ou endocervicale). 

Les étiologies sont nombreuses et généralement dominées :  

Chez la jeune fille par l’anovulation fonctionnelle [53], les maladies de 

l’hémostase [52,54] et les pathologies organiques telles que : les rares tumeurs 

cervico-vaginales ou les tumeurs sécrétante des ovaires.  

Chez la femme en activité génitale dans les pathologies bénignes ce sont les 

myomes. Dans la pathologie maligne ce sont les tumeurs cervicales. Cependant les 

hémorragies génitales fonctionnelles sont à éliminer en premier car fréquentes à cette 

tranche d’âge.  

La démarche diagnostique permet ainsi de rechercher systématiquement des 

signes de gravité, de réaliser un interrogatoire et un examen clinique soigneux afin 

d’orienter une conduite à tenir biologique, radiologique et thérapeutique adéquate en 

fonction du profil gynécologique de chaque patiente. 
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RESUME 

Les hémorragies génitales représentent un motif de consultation fréquent en 

gynécologie-obstétrique. Elles sont d’origines diverses, dominées par  la grossesse et 

les troubles hormonaux chez la femme en période d’activité génitale. 

L’échographie pelvienne est l’examen de première intention dans l’exploration 

de ces hémorragies et orientera la suite des investigations soit vers 

l’hystérosonographie, l’hystéroscopie ou l’IRM. 

La prise en charge thérapeutique est fonction de l’étiologie. 

Notre travail consiste en une étude prospective portant sur 104 patientes en 

période d’activité génitale, colligées au sein du service de Gynécologie-Obstétrique II 

du CHU Hassan II de Fès, sur une durée d’un an allant de novembre 2013 à Décembre 

2014.  

Il a  pour but, d’étudier le profil épidémiologique clinique et paraclinique de nos 

patientes et de les comparer à ceux de la littérature afin de dégager une conduite à 

tenir pratique adaptée à notre contexte marocain. 

L’âge moyen de nos patientes est de 41.96 ans avec des extrêmes allant de 16 à 

53 ans, soit un écart-type de 7.71. 

Les métrorragies ont été le premier signe clinique dans 51% des cas, suivi des 

ménométrorragies dans 37.5% des cas et 11,5% étaient des ménorragies.  

Les facteurs de risque d’hémorragie génitale retrouvés chez nos patientes sont : 

la contraception (orale et DIU) dans 26.7%, l’antécédent de curetage (16.3%), le 

traitement œstroprogestatif (6.7%) et la prise du tamoxifène (2%).  

L’échographie pelvienne, l’hystéroscopie et l’IRM ont été réalisées 

respectivement chez 100%, 95.2%, 41.35% de nos patientes. 

Trois (3) des 4 jeunes filles pubères de notre étude, avaient une hémorragie 

fonctionnelle et une seule avait un Rhabdomyosarcome botryoïde. 
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Chez les femmes en activité génitale, les myomes ont été de loin l’étiologie la 

plus fréquente (60%), suivis des hyperplasies endométriales (18.4%), l’adénomyose 

(9.2%) et des tumeurs cervicales (8%). D’autres étiologies telles que les polypes 

cervicaux, les tumeurs ovariennes bénignes, l’adénomyome, l’endométrite, les 

salpingites… ont été retrouvées chez ce groupe de patiente.  

Les étiologies des patientes en périménopause ont été dominées par les 

hyperplasies endométriales dans 61.54% des cas, myomes (30.77%) et les polypes 

7.69% des cas.  

En somme, dans notre série, 95% des hémorragies étaient d’origine organique ; 

ce qui est contraire aux données de la littérature qui rapporte une prédominance des 

causes fonctionnelles. Ces résultats peuvent s’expliquer par la prise en charge d’un 

grand nombre de patientes dans les différents centres de soins du 1er et 2eme 

secteur. Il faut noter que la proportion des causes fonctionnelles dans notre série varie 

d’une tranche d’âge à une autre (3 cas sur 4 chez les jeunes adolescentes).                          
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ABSTRACT 

Genital bleeding is a frequent reason for consultation in gynecology and 

obstetrics. They are of various origins, dominated by pregnancy and hormonal 

disorders in women of childbearing age.  

Pelvic ultrasonography is the first line examination in the exploration of these 

hemorrhages and guide subsequent investigations either in hysterosonography, 

hysteroscopy or MRI. 

The treatment depends on the etiology. 

Our work is a prospective study of 104 patients of childbearing age, collected in 

the Obstetric and Gynecology deparment II of the Hassan II University Hospital, Fes 

over a period of one year from November 2013 to December 2014. 

It aims to study the clinical and para-clinical epidemiological profile of our 

patients and compare them with those of the literature to identify a practical course of 

action suited to our Moroccan context. 

The average age of our patients was 41.96 years, ranging from 16-53 years, 

with a standard deviation of 7.71. 

Metrorrhagia was the first clinical signs in 51% of cases, followed by uterine 

bleeding in 37.5% of cases and 11.5% were menorrhagia. 

Risk factors for genital bleeding found in our patients are: contraception (IUDs 

and oral) in 26.7%, the history of curettage (16.3%), the estrogen plus progestin 

therapy (6.7%) and taking tamoxifen (2%).  

 Pelvic ultrasound, hysteroscopy and MRI were performed in respectively 100%, 

95.2%, and 41.35% of our patients. 

Three (3) of the 4 pubescent girls in our study had a functional hemorrhage and 

one had a botryoid rhabdomyosarcoma. 
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In the women of childbearing age, myomas were by far the most common cause 

(62%), followed by endometrial hyperplasia (18.4%), adenomyosis (9.2%) and cervical 

tumors (8%). Other causes such as cervical polyps, benign ovarian tumors, the 

adenomyoma, endometritis, salpingitis ... were found in this patient group. 

The etiologies of patients in perimenopause were dominated by endometrial 

hyperplasia in 61.54% of cases, myomas (30.77%) and 7.69% of polyps. 

In sum, in our series, 95% of hemorrhages were of organic origin; contrary to 

data in the literature that reports a prevalence of functional causes. These results can 

be explained by the management of a large number of patients in different clinics of 

1st and 2nd sector. Note that the proportion of functional causes in our series varies 

from one age to another (3 cases out of 4 teenage girls). 
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 الملخص

 مزعذدح، انىزيف اسجبة. َانزُنيذ انىسبء أمزاض مصهحخ في نلاسزشبرح شبئعب سججب انجىسي انىزيف يعزجز

 .انزىبسهي انىشبط عُر في انمزأح نذِ انٍزمُويخ َالاضغزاثبد انحمم أٌمٍب

 ثبقي رُجيً في َرسبعذ وزيف ٌذا اسزكشبف في فحص اَل انحُضيخ انصُريخ فُق انمُجبد رعزجز

 انمغىبعيسي ثبنزويه أَ نزحم ثبنمىظبر نزحم، ثبنصذِ انفحص وحُ انفحُصبد

 انمسججبد حست انعلاج يزم

 نفززح سىخ نمذح َانىسبء انزُنيذ أمزاض قسم في حبنخ َأرثعخ مئخ نذِ أجزيذ اسزكشبفي ثأصز دراسخ ٌذي

 2014َ 2013مبثيه ممزذح

 انعلاج كيفيخ عه ثخلاصخ َانخزَج الأثحبس مع َمقبروزٍب نهحبلاد انُثبئيخ انخصبئص دراسخ ٌُ انٍذف

 انمغزثي انمجزمع في خصُصب

 سىخ 41،96 ٌُ نهحبلاد انمزُسظ انعمز

 داخل توضع التي الحمل مىع وسبئل الفم، طريق عه)الحمل  مواوع :انحُامم نذِ انذاخهي انىزيف عُامم

 تبموكسيفيه تىبول ،%)6.7 (الأسززجيىُثزَجيسزبريف رىبَل ،%)16.3 (الإجٍبض ربريخً %26،7بىسبة (الرحم

 مئة في اثىبن بىسبة

 ثبنمىظبر انحُضي انفحص ،%) 100 (ثىسجخ ثبنصذِ انحُضي انفحص اسزعمم (41.35%)

  انمغىبعيسي انزويه َ ،%) 95.2(

. انُظيفيخ الأسجبة سيغزح يلاحظ حيش الأثحبس رىقهً مب مع يزعبرض ٌذا% 95 ثىسجخ عضُيب كبن انىزيف

 . َإصىيه َاحذ الاسزشفبئيخ انمزاكز في انىسبء مه كجيز عذد ثعلاج رعهيهً يمكه انذي انشيء

 .انسه حست رزغيز دراسزىب في انُظيفيخ انعُامم وسجخ ثأن انزذكيز يجت
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Figure 22 : Répartition anatomopathologique des lésions cervicales.  

Figure 23 : Répartition selon l’origine du saignement génital. 

 Figure 24: Coupes histologiques mettant en évidence un sarcome botryoïde[28]. 

Figures 25 : images de comparaison à notre étude montrant les mêmes 

caractéristiques sur des coupes histologiques du cas de Tunis. 

Figure 26 : Images intracavitaires faisant évoquer des myomes sous-muqueux à 

l’hystéroscopie [28].    

Figure 27 : Hyperplasie endométriale : imagerie et histologie.  

Figure 28 : Images échographique et hystéroscopique faisant évoquer un polype 

endométrial [28]. 

Figure 29 : Arbre décisionnel.  
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