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1. INTRODUCTION

Les fausses couches isolées du premier trimestre représentent une
situation fréquente puisqu’elles compliquent environ 15 % des gros-
sesses. Mais seulement 1 à 2 % des couples [1] seront concernés par
des pertes fœtales répétées précoces. Plusieurs classifications existent
pour cette pathologie. Néanmoins, si on se réfère à une classification
récente, les avortements spontanés précoces et répétés (AVSR) cor-
respondent à au moins 3 arrêts de grossesse avant 12 semaines d’amé-
norrhée (SA) [1].

Devant la répétition des accidents, une étiologie commune doit
être recherchée afin d’informer et de proposer un éventuel traitement
préventif. Cependant, il ne faut pas perdre de vue que les accidents
répétés peuvent aussi être la conséquence d’un hasard malchanceux
avec des causes à chaque fois différentes. Le bilan étiologique se doit
d’être d’emblée exhaustif, il peut varier d’une équipe à l’autre et d’une
période à l’autre en raison de l’évolution de nos connaissances. Enfin,

* Service de Gynécologie Obstétrique et Médecine de la Reproduction – Hôpital Tenon
– AP-HP – 4 rue de la Chine – 75020 PARIS

Bilan à réaliser devant des fausses
couches à répétition du premier

trimestre

N. BERKANE, O. FIORI, S. UZAN *
(Paris) 

 



malgré le bilan proposé, dans presque 1 cas sur 2 on ne retrouve pas
d’étiologie [2]. Nous allons développer l’ensemble des étiologies clas-
siques étudiées dans la littérature et finir par une proposition de bilan
paraclinique.

Il est important de souligner d’emblée que la littérature se rap-
portant à ces pathologies comporte quelques sources de confusion. La
définition même de la pathologie abortive spontanée n’est pas la
même d’un auteur à l’autre. Les points de différences comprennent le
nombre minimal d’accidents de grossesse pour parler de pertes répé-
tées, le caractère successif ou non de ces accidents, enfin l’âge gesta-
tionnel maximal pour inclure les patientes. En effet certains auteurs
portent le diagnostic dès 2 accidents, d’autres seulement à partir de la
3e perte fœtale. De même, certains ne considèrent que les pertes suc-
cessives et non celles entrecoupées de grossesses normalement évolu-
tives. Enfin, le terme maximal d’inclusion des patientes dans les études
s’échelonne de 12 à 22 SA.

2. PRINCIPALES ÉTIOLOGIES CLASSIQUES

2.1. Les causes génétiques

L’étude du caryotype de produits de fausses couches a mis la mise
en évidence un taux élevé d’anomalies chromosomiques [3], principa-
lement des trisomies (16…), des triploïdies, et des monosomies. Dans
le contexte d’AVSR, l’étude du caryotype trophoblastique retrouve
une présence élevée d’anomalies chromosomiques de l’œuf [4, 5] dont
la répartition est identique à celle des fausses couches sporadiques [4].
Cependant le taux d’anomalies chromosomiques dans ce contexte est
moins élevé que lors d’avortements spontanés sporadiques [6].

En cas de répétition des accidents, on peut craindre une particu-
larité chromosomique parentale pouvant faciliter l’anomalie chromo-
somique chez le conceptus. Nous n’aborderons pas ici les anomalies
parentales majeures déséquilibrées qui constituent une entité rare et
peu étudiée en termes d’échecs de procréation. Par contre, les ano-
malies équilibrées sont plus fréquentes, principalement les transloca-
tions équilibrées [7]. Elles peuvent se répartir de manière
déséquilibrée lors de la méiose. Les gamètes anormaux vont conduire
à des embryons présentant des trisomies et/ou des monosomies com-
plètes ou partielles non compatibles avec une évolution normale de la
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grossesse. Le diagnostic est posé de manière évidente si l’anomalie
parentale est retrouvée sur un mode déséquilibré sur plusieurs pro-
duits de conception. Cette situation rare doit être connue car, selon le
type d’anomalie, un diagnostic pré-implantatoire (DPI) peut être pro-
posé. Si le DPI n’est pas réalisable ou n’est pas souhaité par le couple,
on l’informera de l’intérêt d’une biopsie de trophoblaste ou d’une
amniocentèse en cas de grossesse spontanée. Le don de gamète peut
aussi répondre à cette problématique.

De manière beaucoup plus discutée, les réarrangements cryp-
tiques ont aussi été impliqués [8]. Non visibles sur un caryotype paren-
tal «standard», ils sont révélés par une technique de FISH. Ils peuvent
se compliquer d’un déséquilibre lors de la méiose, mais cette hypo-
thèse n’est pas reconnue par tous [9]. Des gènes récessifs létaux por-
tés par le chromosome X pourraient être à l’origine de pertes répétées
de conceptus de sexe mâle [10]. Cette hypothèse séduisante, en parti-
culier chez les patientes faisant préférentiellement des arrêts précoces
de grossesse, n’est pas retenue par tous à ce jour [11].

2.2. Les causes hormonales

2.2.1. L’insuffisance ovarienne
Si les formes sévères sont plus souvent associées à une infertilité,

les formes modérées sont suspectées d’être un facteur de risque
d’AVSR [12, 13]. Un travail [12] comparant 36 patientes avec AVSR
idiopathiques et 21 patientes ayant des AVSR expliqués, retrouve un
nombre de patientes avec une FSH ≥10 mIU/ml significativement
plus élevée dans le premier groupe (31 % vs 5 %). En combinant un
taux basal de FSH et d’estradiol élevé à J3, on retrouvait toujours une
différence significative entre les deux groupes, 58 % versus 19 % 
(OR = 5,95 [95 % CI : 1,7-21,3] ; p < 0,004) [12]. Dans une série de
1 034 patientes présentant des taux élevés de FSH (14,2 UI/l), les taux
d’infertilité et de fausses couches étaient particulièrement élevés.
Seules 28 femmes ont pu être enceintes avec pour 20 d’entre elles une
fausse couche du premier trimestre [13]. Par contre, une autre étude
plus récente comparant des patientes avec et sans AVSR n’a pas
retrouvé d’insuffisance ovarienne véritable mais seulement des taux
plus élevés dans le groupe AVSR [14].

L’altération de la réserve ovarienne est une piste pouvant expli-
quer un certain nombre de pertes fœtales, y compris répétées, en par-
ticulier chez les patientes les plus âgées. L’évaluation ovarienne doit
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faire partie du bilan d’AVSR, et être discutée avec la patiente afin de
proposer dans les formes les plus sévères un don d’ovocyte.

2.2.2. L’insuffisance lutéale
La progestérone est nécessaire au développement d’une grossesse

par son action en particulier sur l’utérus (myomètre et endomètre).
D’ailleurs les antiprogestérones font partie de l’arsenal thérapeutique
abortif. Aussi l’insuffisance lutéale a été proposée comme étiologie
possible d’AVSR [15, 16] et est à l’origine des recommandations de
prescription hormonale [17] contestées par certains [18, 19]. Une
récente méta-analyse de la Cochrane database [20] évaluant l’apport de
la progestérone dans la prévention des fausses couches ne retrouve pas
d’effet bénéfique dans les formes sporadiques mais retrouve une petite
amélioration significative en cas d’AVSR (OR = 0,39 [95 % CI : 0,17-
0,91]). Ce dernier résultat mérite encore d’être confirmé par d’autres
études et est en faveur d’un traitement préventif systématique pour les
femmes avec AVSR.

2.2.3. L’hyperprolactinémie
Une étude portant sur un sous-groupe de patientes ayant fait des

AVSR dans un contexte d’hyperprolactinémie a montré l’efficacité de
la bromocriptine sur le maintien des grossesses ultérieures [21]. Le rôle
délétère de l’hyperprolactinémie n’a pas été confirmé par une autre
série, dont le faible effectif limite cependant l’intérêt [14].

Dans l’attente de grandes séries randomisées, nous proposons de
réaliser un dépistage systématique de l’hyperprolactinémie chez les
patientes avec AVSR et de les traiter par bromocriptine en cas d’ano-
malie avérée.

2.2.4. Les hyperandrogénies et les syndromes des ovaires polykystiques
Il y a une dizaine d’années, une étude comparant 21 patientes

présentant des AVSR et 10 patientes témoins a mis en évidence une
élévation inappropriée de LH dans le premier groupe [22]. Un effet
délétère direct ou indirect par le biais de la testostérone sur l’ovocyte
et l’endomètre était évoqué. L’effet nocif des androgènes était souligné
peu après dans un autre travail [23]. Le syndrome des ovaires poly-
kystiques (SOPK), qui inclut une hyperandrogénie, est accusé d’entraî-
ner un risque plus élevé d’avortement du 1er trimestre [24].
L’explication que nous avançons dans ce cas est la conjonction d’une
immaturité ovocytaire, d’un endomètre inadapté et de troubles glycé-
miques associés. Depuis, une étude portant sur 58 patientes s’est révé-
lée beaucoup moins affirmative sur l’implication des androgènes et de
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la LH dans les AVSR [14]. Il nous paraît cependant raisonnable de
proposer un dosage de LH et de testostérone plasmatiques à J3 ainsi
qu’une échographie pelvienne à la recherche de signes en faveur d’un
syndrome des OPK.

2.2.5. Les troubles thyroïdiens
Les dysthyroïdies peuvent être classiquement à l’origine d’arrêt de

grossesse [25-27]. Il est certain que l’hypothyroïdie maternelle est un
facteur de risque de fausses couches car les hormones thyroïdiennes
maternelles sont nécessaires au développement du trophoblaste et de
l’embryon au début du 1er trimestre [15].

Par contre, il est moins sûr que l’hyperthyroïdie du 1er trimestre
induise un risque accru de fausse couche. Dans une série de 9
patientes porteuses d’une résistance aux hormones thyroïdiennes avec
un taux élevé d’hormones thyroïdiennes, les auteurs notent 22 % de
fausses couches et concluent à un effet toxique direct de ces hormones
[28]. Mais à l’inverse, dans l’hyperemesis gravidarum où on retrouve sou-
vent une hyperthyroïdie transitoire du 1er trimestre, il est habituel de
noter une baisse significative du risque de pertes ovulaires [29].

Les pathologies thyroïdiennes s’inscrivent le plus souvent dans un
contexte d’auto-immunité. Il a été montré que la simple présence
d’anticorps antithyroïdiens, même sans troubles hormonaux, est asso-
ciée à un risque significativement plus élevé de pertes fœtales [30, 31].
Le mécanisme physiopathologique n’est pas à ce jour clairement établi.

Un dosage de la TSH et des hormones T3l et T4l ainsi qu’une
recherche d’anticorps antithyroïdiens doit faire partie d’un bilan
d’AVSR.

2.2.6. Le diabète
Chez les patientes diabétiques, il a été montré qu’un équilibre gly-

cémique non satisfaisant (hémoglobine glycosylée > 7,5 %) dans la
période pré-conceptionnelle est significativement associé à des com-
plications obstétricales, dont des avortements du premier trimestre
[32]. On attribue ce surrisque à l’augmentation du risque de malfor-
mations létales liées au diabète [33]. Pour les troubles glycémiques
plus discrets, les études sont contradictoires. Dans une étude portant
sur 74 patientes présentant des pertes fœtales répétées, il a été montré
que la présence d’une insulinorésistance est déjà un facteur de risque
[34]. Alors qu’une autre série ne retrouve pas d’influence du taux de
fructosémie et d’hémoglobine glyquée en début de grossesse sur le
taux de pertes ovulaires. En effet dans cette dernière étude tant les



valeurs basses qu’élevées sont associées au surrisque d’accidents de
grossesse du 1er trimestre.

Pour notre part nous recommandons à ce jour, le dépistage sys-
tématique des troubles glycémiques et leur prise en charge stricte
avant toute nouvelle grossesse.

2.3. Les pathologies auto-immunes

La tolérance d’une grossesse par la mère nécessite une suppres-
sion partielle de l’immunité ; à l’inverse, une activation du système
immunitaire pourrait engendrer un rejet de l’unité fœtoplacentaire dès
le premier trimestre [35]. L’auto-immunité a été démontrée comme
significativement associée aux avortements spontanés du premier tri-
mestre [24, 36]. Les échecs itératifs de grossesse au 1er trimestre
entrent d’ailleurs dans le cadre de la définition du syndrome des anti-
phospholipides primaire ou secondaire (lupus…) [37]. Parmi tous les
auto-anticorps, il semble que seuls les anticardiolipines, la présence
d’un anticoagulant circulant et les anticorps anti-thyroïde tiennent une
place primordiale dans la survenue d’AVSR [38, 39]. Dans une série
récente de 203 patientes non enceintes présentant un syndrome des
antiphospholipides, les anticorps antithyroidiens sont retrouvés asso-
ciés dans 27 % des cas, et plus fréquemment en cas d’AVSR [40]. Les
mécanismes par lesquels le syndrome des antiphospholipides primaire
ou secondaire favorise les pertes fœtales du 1er trimestre restent
encore non connus. On peut évoquer des phénomènes thrombotiques
mais aussi une action directe des anticorps sur le tissu trophoblastique.
L’absence de prescription de traitement préventif chez une patiente
présentant un syndrome primaire ou secondaire des antiphospholi-
pides est un facteur majeur de récidive des pertes fœtales [41]. Il y a
un intérêt démontré à traiter ces patientes, cependant la stratégie thé-
rapeutique est encore assez variable d’une équipe à l’autre.

En effet, la multitude des études aux conclusions pour le moins
contradictoires déroute. De plus, comme le souligne une très intéres-
sante méta-analyse de 2005, les échantillons sont souvent petits et la
méthodologie parfois imparfaite [42]. Les conclusions actuelles sont
que le meilleur traitement est l’association aspirine à faible dose et
héparine non fractionnée à dose isocoagulante [42, 43]. Des études
restent encore à faire sur l’association aspirine-héparine de bas poids
moléculaire qui est en pratique la plus utilisée [42]. Les modalités de
prescription restent à définir. Dans cette attente nous proposons le
schéma suivant : commencer le traitement avant même la conception
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(1 mois) et le poursuivre jusqu’à 35 SA pour l’aspirine et jusqu’à 6
semaines du post-partum pour l’héparine. Enfin, nous préférons les
héparines de bas poids moléculaire en raison de leur longue durée de
vie permettant de limiter le nombre d’injections quotidiennes.

Les traitements basés sur les perfusions d’immunoglobulines poly-
valentes ou l’immunisation à partir de cellules mononucléaires pater-
nelles sont trop discutés pour l’instant, pour être inclus dans des
recommandations.

2.4. Les thrombophilies héréditaires

Le 1er trimestre est une période d’environnement hypoxique phy-
siologique pour le conceptus [44]. Aussi l’impact de phénomènes
thrombotiques apparaît beaucoup moins clair qu’en deuxième partie
de grossesse. Cependant certains travaux montrent une augmentation
de l’incidence des thrombophilies héréditaires dans les AVSR (muta-
tion du gène du facteur V Leiden, du gène du facteur II…) [45-47] ;
une méta-analyse récente [45] retrouve dans le cadre des AVSR, des
odd ratios (OR) faibles, 2 à 3 pour la mutation du facteur V Leiden et
du facteur II, et par contre une association plus forte avec le déficit en
protéine S (OR = 14,72 ; 0,99-218,01). Des travaux plus récents souli-
gnent l’importance du portage de mutations à l’état homozygote ou de
l’association de mutations plutôt que du portage unique d’un gène
muté à l’état hétérozygote [46, 47].

À l’heure actuelle, il semble logique de proposer un bilan de
thrombophilie héréditaire chez les patientes présentant des AVSR. Ce
bilan d’hémostase et génétique ne peut être réalisé qu’après accord
signé de la patiente ; il doit être fait à au moins 2 mois de toute gros-
sesse, et recontrôlé en cas d’anomalie.

2.5. Les malformations utérines acquises et congénitales

Les anomalies congénitales et acquises de l’utérus semblent incri-
minées dans la survenue d’AVSR [48]. La physiopathologie n’est pas
claire, et on évoque des phénomènes d’hypoperfusion de la cloison ou
un endomètre inadéquat à une nidation correcte. Cependant la limite
de ces études repose sur leur faible effectif, l’absence de randomisa-
tion, leur caractère souvent rétrospectif et des populations hétérogènes
(patientes présentant des AVSR ou patientes présentant des malfor-
mations utérines).
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Dans une série de 165 patientes dont 67 ont eu deux fausses
couches et 98 au moins trois, on retrouve à l’hystéroscopie 28 % d’ano-
malies utérines dans le premier cas et 32 % dans le second [48]. Parmi
les anomalies retrouvées, la plus fréquente est la cloison utérine. Les
anomalies acquises comme les myomes et les synéchies semblent des
facteurs de risque d’AVSR. Les discussions concernant les myomes
sont contradictoires ; en tout état de cause s’ils sont impliqués ce ne
sont que ceux qui déforment la cavité utérine et l’endomètre [49].
Quant aux synéchies, elles sont iatrogènes, le plus souvent consécu-
tives aux curetages évacuateurs des fausses couches antérieures. Leur
fréquence augmente avec le nombre de curetages, comme le montre
une petite série de 1993 : 16 % pour un antécédent, et 32 % au-delà de
trois curetages [50]. Quelques courtes études publiées montrent une
diminution du nombre d’avortements après traitement des synéchies
[51, 52].

Enfin l’utérus «Distilbène» constitue une entité à part, reconnue
pour favoriser les AVSR [53] par les altérations du myomètre et de
l’endomètre induites par le médicament.

Nous concluons à ce jour que l’échographie pelvienne associée à
une hystéroscopie ou une hystérographie doit faire partie du bilan de
toute patiente présentant des AVSR et qu’une prise en charge chirur-
gicale des lésions doit être réalisée si elle est possible.

2.6. Les infections

La vaginose bactérienne a été accusée de favoriser les AVSR [54].
D’un point de vue physiopathologique, la présence de lactobacilles
paraît créer un environnement favorable pour l’implantation [55]. Son
absence et son remplacement par des germes pathogènes type strep-
tocoque ou vaginose pourraient entraîner un état pro-inflammatoire
favorisant l’échec de grossesse [55]. Cependant la littérature est contra-
dictoire. Une étude anglaise récente [56] portant sur 1 214 patientes ne
retrouve pas d’augmentation significative de pertes fœtales précoces
entre 10 et 12 SA en cas de vaginose (OR 1,32 ; 0,67-2,62). Par contre,
ce travail note un risque significativement élevé d’avortement spon-
tané plus tardif entre 13 et 15 SA (OR 3,5 ; 1,2-10,3) [55]. Mais la
limite majeure de cette grande série est l’absence d’échographie empê-
chant de déterminer avec précision l’âge gestationnel d’arrêt de la
grossesse.

Chez l’animal [57], le chlamydia (psittaci) est associé à des avorte-
ments du premier trimestre, mais ceci n’a pas été mis en évidence chez
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l’homme [56]. Malgré cette dernière notion, nous conseillons en cas
d’AVSR de réaliser systématiquement un prélèvement vaginal avec
recherche de mycoplasme et chlamydiae.

2.7. Les causes environnementales

Le tabagisme régulier constituerait un facteur de risque d’arrêt
précoce de grossesse [58, 59]. En effet, le risque relatif lié à l’intoxi-
cation tabagique serait multiplié par 1,8 (OR : 1,8 ; 95 % CI : 1,3-2,6)
[59]. De même, l’alcool semblerait être un facteur de risque d’AVSR
[60]. Mais il est difficile d’évaluer l’effet réel de l’alcool car l’associa-
tion alcool + tabac est extrêmement fréquente. De plus, les articles
incriminant l’alcool ont surtout porté sur des populations nord-améri-
caines plutôt qu’européennes [61]. Comme nous l’avons souligné dans
un précédent article [62], il est possible que l’usage surajouté de
drogues ait constitué un biais dans ces études américaines. Or, la prise
de cocaïne est aussi un facteur de risque indépendant d’AVSR, même
si cette situation reste assez rare [59].

La consommation régulière de café est aussi dans certaines séries
un facteur de risque d’avortement spontané du premier trimestre [60,
63-65].

Enfin, les polluants divers auxquels sont soumises les patientes et
leurs conjoints ont probablement des effets délétères sur la bonne évo-
lution de la grossesse. Ainsi, une augmentation de la fragmentation de
l’ADN spermatique a été décrite sous l’effet de la pollution aérienne
[66]. De même, les agricultrices travaillant dans une zone d’utilisation
systématique de pesticides ont significativement plus de fausses
couches du 1er trimestre que celles évoluant dans une zone d’utilisa-
tion plus réduite de ces produits (uniquement en cas de nécessité) [67].

L’interrogatoire devra préciser la profession des patients afin
d’adapter le poste de travail, dans certains cas suspects d’exposition à
des toxiques.

2.8. Les carences vitaminiques

Une revue de la littérature de la Cochrane Database en 2005 [68]
a repris tous les séries publiées de 1980 à 2003 sur l’action préventive
des vitamines sur les pertes fœtales répétées.

Aucune action des compléments vitaminiques sur le taux de
fausses couches n’a été retrouvée. Seule la fréquence de survenue
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d’une pré-éclampsie est significativement améliorée par la prise de
vitamines [68]. Cependant, on pourra reprocher l’absence d’homogé-
néité des définitions sur les pertes fœtales (âge gestationnel maximal
parfois très avancé…) et sur le début de la prise vitaminique, qui est
mal déterminé et rarement préconceptionnel. En raison de ces cri-
tiques et de l’effet bénéfique antimalformatif [69, 70] reconnu de la
prise de complexes multivitaminiques en préconceptionnel et dans les
2 premiers mois de la grossesse, nous conseillons de prescrire systé-
matiquement des polyvitamines chez les patientes présentant des
AVSR.

2.9. L’allo-immunisation

L’hypothèse d’une incompatibilité antigénique entre la mère et le
père a été évoquée. Elle est à la base de traitements immunomodula-
teurs encore controversés (administration intraveineuse d’immunoglo-
bulines, immunisation de la mère avec les lymphocytes paternels) 
[71, 72]. Pour appuyer cette thèse sur les incompatibilités materno-
paternelles, une série récente s’est intéressée au système KIR/HLA-C
(les Killers Immunoglobulin Receptors – KIR – étant situés sur les cellules
NK maternelles et interagissant avec les molécules HLA-C du cyto-
trophoblaste). Ce travail a mis en évidence l’absence de certains KIR
inhibiteurs ou l’absence de compatibilité entre les KIR inhibiteurs
maternels et les molécules HLA-C cytotrophoblastiques dans le
groupe des patientes présentant des fausses couches répétées [73]. Par
ailleurs, des anticorps anti-trophoblaste ont été retrouvés dans le
sérum de patientes ayant présenté des fausses couches spontanées
répétées [74]. Certaines caractéristiques de ces anticorps orientaient
vers une origine allo-immune, cependant leur spécificité antigénique
n’a jamais été déterminée.

2.10. Les anomalies du sperme

L’hypothèse avancée est qu’un gamète paternel de mauvaise qua-
lité pourrait conduire à des conceptus de qualité médiocre, inaptes à un
développement correct. Chez les couples présentant des AVSR, lorsque
les paramètres spermatiques sont anormaux, on retrouve plus d’aneu-
ploïdies et de diploïdies dans le sperme que chez les hommes avec
sperme normal, qu’il y ait ou non un contexte d’AVSR [75]. Aussi, une
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étude de la fragmentation de l’ADN spermatique doit être réalisée chez
les couples présentant des AVSR, surtout si le sperme est anormal.

2.11. Les autres cas

Il est intéressant de noter que les grossesses évolutives des
patientes aux antécédents d’AVSR sont significativement associées à
des complications vasculorénales gravidiques telles qu’hématome
rétroplacentaire et hypertension [76]. C’est pourquoi, en l’absence de
cause retrouvée, nous proposons comme d’autres équipes un traite-
ment empirique comme ceux proposés aux antécédents de complica-
tions vasculorénales de la grossesse. Ce traitement, que l’on débute en
période préconceptionnelle, repose sur l’association aspirine 160 mg/J,
acide folique 5 mg/J, progestérone naturelle 200 mg/J, +/– predni-
sone 10 mg/J. Nous le poursuivons jusqu’à la fin du 1er trimestre.
Dans une série récente cas-contrôle, (52 traitées vs 52 contrôles) les
auteurs ont rapporté un taux de naissances vivantes significativement
supérieur chez les femmes traitées (77 % vs 35 %) [77]. Le traitement
consistait en l’association de prednisone (20 mg/J), progestérone 
(20 mg/J pendant les 12 premières semaines) aspirine (100 mg/J)
jusqu’à 38 semaines d’aménorrhée et acide folique (5 mg/J, 1 jour sur
2), alors que les patientes du groupe contrôle ne recevait que de
l’acide folique (0,4 mg/J jusqu’à 15 SA). Les patientes étaient appariées
pour l’âge maternel et le nombre de fausses couches.

3. BILAN À PROPOSER

En se basant sur toutes les études précédemment citées, et ce mal-
gré leurs nombreux biais (puissance, définition, population étudiée…),
nous proposons aux couples présentant des AVSR le bilan détaillé
dans le tableau I. Ce bilan doit d’emblée être exhaustif. Comme nous
l’avons plusieurs fois fait remarquer, certaines études contradictoires
laissent encore une place au libre choix. Notre position est d’être
maximaliste afin de ne pas passer à côté d’une étiologie évoquée par
certains, même si elle reste encore discutée par d’autres. Les traite-
ments proposés seront adaptés aux étiologies retrouvées, voire empi-
riques en l’absence de cause évidente.
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4. CONCLUSION

Les avortements répétés spontanés du premier trimestre peuvent
être la conséquence d’une même étiologie, d’où l’intérêt d’un bilan dès
trois accidents. Ce bilan évoluera sûrement dans les années futures car
il repose sur des bases encore insuffisantes : définition de la patholo-
gie variable d’un auteur à l’autre, séries publiées trop courtes et sou-
vent non randomisées, enfin parce que bien des étiologies échappent
encore au «screening» actuel puisque, dans presque un cas sur deux,
aucune cause n’est retrouvée.
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Tableau I. Bilan à proposer aux couples présentant au moins 3
avortements spontanés du premier trimestre

Étiologie recherchée Bilan

Anomalies chromosomiques Caryotypes parentaux classiques, +/– haute résolution,
+/– recherche de microdélétions +/– caryotypes sur 
trophoblaste

Anomalies hormonales (à J3) FSH, LH, AMH, estradiol, (à J22) progestéronémie
testostérone, D4androstènedione, T3l, T4l, TSH, PRL,
O’ Sullivan et/ou hémoglobine glyquée

Anomalies immunologiques Ac. anticardiolipines (ACL), Ac. antiphospholipides (APL)
Lupus anticoagulant (ACC) Ac. anti-thyroïde

Thrombophilies héréditaires Antithrombine III, Protéine S, Protéine C,
Recherche de mutation du facteur II et V Leiden

Malformations utérines Échographie pelvienne, Hystéroscopie

Pathologies infectieuses Prélèvement vaginal : Germes banaux, chlamydiae,
mycoplasmes

Causes environnementales Interrogatoire, enquête

Causes masculines Spermogramme, +/– recherche fragmentation de l’ADN
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