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INTRODUCTION

De nombreuses études ont mis en défaut la sensibilité et la
spécificité de l’hystérographie par comparaison à l’hystéroscopie.
Cependant, la plupart des protocoles d’exploration de l’infertilité dans
le monde prévoient la réalisation d’une hystérosalpingographie seule,
malgré un taux d’anomalies intra-utérines non suspectées et diagnosti-
quées en hystéroscopie avant ou après la réalisation d’une FIV com-
pris entre 20 et 50 % [1-6]. La principale raison pour laquelle
l’hystérosalpingographie est malgré tout réalisée systématiquement en
cas d’infertilité réside dans sa capacité à évaluer la perméabilité
tubaire. C’est d’ailleurs le seul examen recommandé en routine par
l’OMS pour examiner la cavité utérine [7]. Ainsi, bien qu’étant le gold
standard, la place de l’hystéroscopie diagnostique dans la prise en
charge des patientes infertiles reste controversée, principalement en
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raison de son caractère invasif. Les progrès réalisés ces dernières
années ont permis une miniaturisation du dispositif ; son caractère peu
invasif et indolore, sa diffusion à grande échelle ont participé à sa réa-
lisation simple en consultation.

1 - CARACTÈRE INVASIF DE L’HYSTÉROSCOPIE

L’hystéroscopie diagnostique est un examen qui peut être envi-
sagé dans le cadre de la consultation externe (ou de l’ambulatoire
strict sans anesthésie générale dans 95 % des cas [8, 9]). L’amélioration
des endoscopes (aujourd’hui plus fins, de l’ordre de 3 mm), l’utilisation
de milieux de distension doux comme le sérum physiologique sous
pression atmosphérique rendent cette procédure simple et indolore
dans l’immense majorité des cas, permettant son utilisation large en
consultation avec une excellente acceptabilité par les patientes.
Néanmoins, comme toute procédure, l’hystéroscopie peut engendrer
des complications, mais celles-ci sont rares et dans la très grande majo-
rité des cas bénignes.

Complications
L’hystéroscopie diagnostique mérite le qualificatif de mini-invasif.

La principale complication qu’elle est susceptible d’entraîner est la
douleur. De nombreuses études ont cherché à évaluer le bénéfice de
différents protocoles afin de réduire la gêne expérimentée par la
patiente [10-17]. Parmi ceux-ci, c’est l’utilisation du mini-hystéroscope
et d’hystéroscopes flexibles qui sont les plus prometteurs. Ils semblent
en effet bénéficier des mêmes qualités diagnostiques que l’hystéro-
scope rigide de 5 mm tout en améliorant la compliance des patientes
vis-à-vis de la procédure [18]. L’utilisation de milieux de distension
doux comme le sérum physiologique sous pression atmosphérique
représente aussi un moyen efficace pour diminuer les contractions uté-
rines sources de douleurs et rend l’examen tout à fait acceptable en
consultation. Le non recours au speculum (« no touch » technique)
semble améliorer la tolérance de l’examen même si la durée de la pro-
cédure peut être plus longue [13].

Les autres complications liées à la réalisation d’une hystéroscopie
sont rares. Parmi elles ont été rapportées :
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Embolie gazeuse
Le risque au cours d’une hystéroscopie diagnostique rapporté est

inférieur à 1% [19]. Tous ces accidents sont survenus lors d’hystéro-
scopie diagnostique au CO2 sous anesthésie générale. C’est la raison
qui contre-indique l’utilisation du CO2 pour la réalisation d’une hys-
téroscopie sous anesthésie générale.

Endométrite
Plusieurs études rétrospectives font état de cas d’endométrite

après hystéroscopie diagnostique toutes indications confondues [20,
21]. Le risque de contamination endo-utérine n’est pas négligeable et
semble majoré si l’examen bactériologique du prélèvement vaginal
réalisé avant l'examen est positif. Cependant, comparé au risque de
l'hystérographie, il reste minime [21], ne justifiant aucune antibiothé-
rapie prophylactique, sauf peut-être en cas de rétention intra-utérine
de matériel nécrotique comme une rétention trophoblastique.

Perforations utérines
Elles compliquent environ une hystéroscopie diagnostique sur

1 000. Elles sont le plus souvent liées à la dilatation cervicale quand
celle-ci est nécessaire et leur incidence est inférieure à celle des hys-
téroscopies opératoires [22]. Surtout, les conséquences d’une perfora-
tion mécanique sont sans comparaison avec celles des perforations
électriques survenant à l’occasion des hystéroscopies opératoires. En
cas de perforation mécanique, il est classiquement recommandé de
garder hospitalisée la patiente 24 heures et d’instaurer un traitement
prophylactique antibiotique. Une fois l’hystéroscopie débutée, ce type
d’incident ne peut survenir qu’avec l’utilisation d’hystéroscopes rigides
et en aucun cas avec un hystéroscope flexible.

2 - DÉTECTION DES ANOMALIES SUSCEPTIBLES
D’EXPLIQUER OU DE FAVORISER L’INFERTILITÉ

Pour obtenir une grossesse, l’intégrité de la cavité utérine peut
constituer un facteur déterminant dans la mesure où elle participe
à l’implantation et au développement normal de l’embryon.
L’hystéroscopie diagnostique permet la détection et l’évaluation des
anomalies intracavitaires pouvant gêner ces processus. Sa réalisation
apparaît donc être une étape incontournable quand de telles anomalies
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sont suspectées. De plus, elle constitue une étape préalable indispen-
sable à l’hystéroscopie opératoire dont le but est de restituer une cavité
ad integrum, augmentant ainsi les chances de grossesse, en fécondation
spontanée ou en assistance médicale à la procréation (AMP).

2.a. Myome

C’est l’une des anomalies hystéroscopiques les plus fréquemment
retrouvées en cas d’infertilité [1, 23] puisque les myomes concernent
20 à 50 % des femmes en âge de procréer [24].

La concordance pour la détection des fibromes sous-muqueux
entre hystéroscopie et hystérosalpingographie est bonne, comprise
entre 74 % et 91 % [25-27]. L’hystérographie a une sensibilité de
l’ordre de 95 à 100 % équivalente à l’hystéroscopie mais une spécifi-
cité relativement basse 28 à 40 % [28, 29], avec une confusion fré-
quente entre polype et fibrome [30].

De même, si l’échographie permet une localisation fiable des
fibromes, elle ne parvient pas toujours à les distinguer des polypes.
Ainsi, elle représente un examen indispensable en cas de suspicion de
pathologie myomateuse dont le caractère multifocal est fréquent. En
cas de fibrome sous-muqueux ou interstitiel déformant la cavité, elle
devrait motiver la réalisation d’une hystéroscopie diagnostique pour
en confirmer la nature histologique.

Peu d’études ont comparé les taux de grossesse avec et sans
myomes intra-utérins, après exclusion des autres facteurs d’infertilité.
Seule une étude a comparé les incidences de grossesse spontanée chez
des femmes infertiles porteuses ou non de myome intra-utérin [31].
Elle retrouvait un taux de grossesse supérieur chez les patientes sans
myome (25 % vs 11 %). Surtout, dans cette étude, le taux de grossesse
le plus élevé (42 %) concernait les femmes chez lesquelles le(s)
myome(s) avait(ent) été retiré(s). Même si cette étude souffre de cri-
tiques : suivi limité à 9 mois, faible effectif, localisation des myomes
sur la fertilité mal évaluée, elle illustre bien l’intérêt de la détection des
myomes intracavitaires en cas d’infertilité.

Par ailleurs, il semble que ce soient leur taille et surtout leur loca-
lisation qui conditionnent le plus leur impact sur la fertilité. La fécon-
dation in vitro (FIV) constitue un modèle pertinent pour la
compréhension du rôle des myomes sur la fertilité. Il est établi que les
myomes sous-muqueux ou ceux qui déforment la cavité utérine, et par
conséquent visibles en hystéroscopie, gênent l’implantation [32, 33].
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Il faut distinguer trois types de myomes sous-muqueux selon la classi-
fication adoptée par la Société Européenne d’Hystéroscopie (ESGE) :

— fibrome intracavitaire ou sous-muqueux de type 0 : celui-ci est
entièrement dans la cavité utérine et l’angle de raccordement
du fibrome avec la paroi utérine est un angle aigu ;

— fibrome sous-muqueux de type 1 : la portion interstitielle est
inférieure à 50 % de son diamètre ;

— fibrome sous-muqueux de type 2 : la portion interstitielle est
supérieure à 50 % de son diamètre.

Une classification plus récente a été proposée en 2005 mais elle
demeure largement moins utilisée [34].

Les tableaux I et II rendent compte du lien entre myome et infer-
tilité et de l’opportunité de la myomectomie en fonction du siège du
myome.

2.b. Cloison utérine

C’est la malformation la plus fréquente de l’utérus. Il est difficile
d’évaluer sa réelle incidence dans la mesure où elle n’est symptoma-
tique que dans certaines situations gynéco-obstétricales (fausses
couches à répétition, infertilité).

Tableau I : Myomectomie : indications en procréation naturelle [35]

Relation Indication Facteurs de Contexte
myome et myomectomie décision
infertilité associés

Pour l’intervention
M. sous-muqueux Certaine Impérative Aucun 1. Âge < 35 ans

2. Durée < 2 ans
3. Infertilité inexpliquée

M. interstitiel
Cavité anormale Probable Souhaitable Taille Contre

1. Âge > 35 ans
Cavité normale Incertaine Discutable Taille, 2. Durée > 3 ans

Nombre 3. Infertilité multifactorielle
4. Risque adhérentiel

M. sous-séreux Incertaine Incertaine Âge 5. 2e intention

Taille



Pour Pellicer, la fréquence des malformations utérines est majorée
dans la population infertile par rapport à la population fertile (6,3
vs 3,8 %) [36]. Nahum décrit lui aussi une majoration de la prévalence
des malformations utérines en cas d’infertilité (0,17 vs 3,5 %) [37].

La fréquence de l’infertilité primaire varie de 9 à 35 % chez les
patientes porteuses d’une cloison utérine [38]. Ainsi, lorsque la seule
anomalie retrouvée dans le bilan d’une infertilité primaire est une cloi-
son utérine, le rôle de cette cloison dans l’infertilité doit être retenu.
La cloison serait alors responsable d’un défaut d’implantation
embryonnaire et de pertes embryonnaires précoces.

L’hystéroscopie diagnostique est fondamentale dans la mise en
évidence des cloisons utérines permettant de la visualiser et d’en
apprécier son étendue. Elle constitue ainsi l’étape préalable indispen-
sable à un éventuel geste opératoire de résection. Mais s’il visualise la
cloison, il ne répond pas à la question du diagnostic différentiel entre
utérus cloisonné et les hémi-utérus bicornes qui sera réglée par une
imagerie échographique en 2, voire 3D.

Dans une revue de littérature en 2001, Zabak et al. retrouvent des
résultats très en faveur de la section hystéroscopique de la cloison uté-
rine en cas de fausses couches à répétition [39]. Par ailleurs, elle paraît
légitime dans les cas suivants :

— patiente de plus de 35 ans et désireuse de grossesse ;
— infertilité inexpliquée (en dehors de la cloison) ;
— avant toute prise en charge en AMP.

2.c. Synéchie

Les synéchies utérines (syndrome d’Asherman) sont constituées
par une coalescence plus ou moins étendue et organisée des parois de
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Tableau II : Myomectomie : indications en procréation assistée [35]

Relation myome Indication Niveau Facteurs de
et infertilité myomectomie de preuve décision associés

M. sous-muqueux Certaine Impérative 2-3 Aucun

M. interstitiel
Cavité + Certaine +/- Nécessaire 4 Âge
Cavité - Probable Souhaitable 4 Taille

M. sous-séreux Incertaine Incertaine ? Âge, taille



l’utérus [40]. Leur siège est variable et peut intéresser toute la cavité
utérine, depuis l’orifice externe du col jusqu’au fond utérin.

Les synéchies utérines sont le plus souvent d’origine post-trauma-
tique, survenant dans 90 % des cas dans le post-partum ou le post-abor-
tum [41]. Les autres causes sont dominées par l’étiologie infectieuse, en
particulier la tuberculose [42], mais il peut s’agir également d’une com-
plication iatrogène survenant après chirurgie intra-utérine.

Les conséquences des synéchies sur la fertilité dépendent du
siège, de l’étendue, de l’ancienneté et de l’étiologie des lésions.
Schenker et Margalioth [43] ont analysé les symptômes de 2 151
patientes souffrant de synéchie. Une infertilité était retrouvée dans
43 % des cas.

Les mécanismes susceptibles d’expliquer l’infertilité sont
l’occlusion des ostiums tubaires, de la cavité utérine ou du canal cer-
vical. Dans de tels cas, les synéchies pourraient empêcher la migration
spermatique ou l’implantation embryonnaire.

L’hystéroscopie diagnostique permet de confirmer l’existence de
la synéchie et d’en évaluer la gravité, essentiellement dépendante de
la texture des synéchies, appréciée visuellement et tactilement par
l’endoscope. Les autres facteurs de gravité sont basés sur l’étendue des
surfaces symphysées et l’atteinte du fond des cornes. En 1988, l’AFS
(American Fertility Society) a développé une classification des syné-
chies [44]. Cette dernière tient compte des résultats de l’hystéro-
salpingographie et des constatations hystéroscopiques (Tableau III).
Ainsi, dans les cas simples, elle permet de rassembler la totalité des
informations nécessaires. En cas de synéchies complexes, l’hystéro-
graphie et éventuellement l’échographie apportent le complément
d’informations qui échappent à l’examen visuel.
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Tableau III : Classification de l’AFS pour les synéchies intra-utérines [44]

Atteinte cavitaire < 1/3 1/3 - 2/3 > 2 - 3

1 2 4
Synéchies Fine Fine et dense Dense

1 2 4
Menstruations Normales Hypoménorrhée Aménorrhée

0 2 4

Classification pronostique HSG scorea Score hystéroscopique
Stade I (léger) 1 - 4 1 - 4
Stade II (modéré) 5 - 8 5 - 8
Stade III (sévère) 9 - 12 9 - 12

a Toutes les synéchies sont considérées denses.



Parallèlement, l’European Society of Hysteroscopy (ESH) et
l’European Society of Gynecological Endoscopy (ESGE) ont adopté
une autre classification basée exclusivement sur les constatations hys-
téroscopiques (Tableau IV) [45].

2.d. Polype

La prévalence exacte des polypes n’a jamais été étudiée en détail
chez les patientes infertiles. Dans une étude portant sur 5 700 cycles de
FIV, l’échographie endovaginale retrouvait une suspicion de polype
dans 1,4 % des cycles, et ce dernier était confirmé par hystéroscopie
dans 90 % des cas [46]. Mais l’échographie transvaginale n’est pas aussi
performante que l’hystéroscopie pour la détection des polypes intraca-
vitaires [47]. C’est ce qui expliquerait la faible prévalence des polypes
dans les études utilisant l’échographie seule [48]. À l’inverse, Shalev
retrouve de bonnes valeurs prédictives pour l’échographie dans la
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Tableau IV : Classification européenne pour les synéchies intra-utérines [45]

Grade Étendue des adhérences intra-utérines

I Adhérences fines
Facilement levées par l’extrémité de l’hystéroscope
Région cornuale normale

II Adhésion dense unique
Connectant différentes régions de la cavité utérine
Possible visualisation des 2 ostia tubaires
Ne pouvant pas être levée par l’extrémité de l’hystéroscope seul

IIa Adhérences oblitérant seulement la région de l’orifice cervical interne
Partie haute de la cavité utérine normale

III Adhérences denses et multiples
Connectant différentes régions de la cavité utérine
Oblitération unilatérale de la région ostiale tubaire

IV Adhérences denses et étendues avec oblitération (partielle) de la cavité utérine
Oblitération bilatérale (partielle) de la région ostiale tubaire

Va Cicatrice et fibrose endométriale étendue combinée à des adhérences
de grade I ou II
Avec aménorrhée ou hypoménorrhée marquée

Vb Cicatrice et fibrose endométriale étendue combinée à des adhérences
de grade III ou IV
Avec aménorrhée



détection de polypes [49], mais dans son étude l’incidence des polypes
était faible (7/74) et la sensibilité de l’échographie limitée à 71,4 %.
Dans la plupart des autres séries, la prévalence des polypes en cas
d’hystéroscopie systématique chez les femmes infertiles était plus éle-
vée, entre 15 et 24 % [50-52].

De la taille des polypes dépend l’impact sur la fertilité. Les petits
(dont la taille est inférieure à 2 cm) ne semblent pas réduire les chances
de grossesse même si une augmentation du risque de fausse couche a été
décrite [46]. De même, Isikoglu n’a pas retrouvé d’effet négatif sur l’ICSI
pour les polypes de moins de 1,5 cm [53]. Les succès des polypectomies
rapportés semblent eux aussi dépendre de la taille des polypes [53-55].
Ces derniers s’échelonnent entre 23 et 65 % [51, 52, 54].

La localisation des polypes jouerait également un rôle sur la fonc-
tion reproductive [56]. Ceux qui altèrent le plus la fécondité sont situés
à la jonction tubo-utérine alors qu’ils semblent plus fréquents à la face
postérieure de l’utérus. Le mécanisme sous-jacent pourrait être une
perte de fonction de la jonction ostiale, susceptible alors de gêner la
migration du sperme. Dans cette étude, les auteurs concluent que la
localisation des polypes pourrait être plus importante que leur taille
pour juger de leur impact sur la fertilité, ce d’autant qu’ils sont situés
à la jonction utéro-tubaire.

Pour Perez-Medina, la polypectomie avant insémination intra-uté-
rine permettrait d’en améliorer les résultats [57]. Ces constatations
pourraient s’expliquer par le defect lutéal associé à la présence des
polypes [51, 58]. Avant d’envisager son ablation, il faudra toujours
mettre en balance le bénéfice d’une résection hystéroscopique du
polype et le risque iatrogène synéchique du geste opératoire.

2.e. Rétention utérine

Elle constitue une complication rare des avortements spontanés
ou volontaires, potentiellement à l’origine d’infertilité secondaire en
raison notamment de l’inflammation qu’elle peut entraîner [59].
L’existence d’une rétention s’accompagne d’une élévation de la pros-
taglandine E qui se normalise après que cette dernière ait été retirée
[60]. Or, l’élévation de la prostaglandine E est associée à une réduc-
tion de la mobilité spermatique et des chances d'implantation [60, 61].
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Le diagnostic de rétention utérine est suspecté sur l’anamnèse et
les constatations échographiques. Il est aisément confirmé par
l’hystéroscopie diagnostique. Cette dernière permet aussi de diagnosti-
quer et d’apprécier l’étendue de synéchies qui compliquent parfois la
rétention.

2.f. Adénomyose

Le diagnostic d’adénomyose n’est pas hystéroscopique mais his-
tologique. Cependant, plusieurs aspects hystéroscopiques sont relati-
vement spécifiques d’adénomyose, surtout lorsqu’ils sont associés
[62-65] :

— présence d’orifice diverticulaire et/ou de kyste bleuté au sein de
la muqueuse,

— aspect de cornes erectas (rigidité des cornes utérines, étroites et
fibreuses),

— utérus en T.
Les effets de l’adénomyose sur la fertilité sont mal établis.

Cependant, plusieurs éléments suggèrent que si l’adénomyose est un
facteur d’infertilité, c’est par un effet délétère sur l’implantation
embryonnaire. Les radicaux libres de l’oxygène semblent produits en
excès chez les femmes porteuses d’adénomyose, or ils inhibent la
fécondance des spermatozoïdes et le développement embryonnaire
[66]. Une anomalie des intégrines produites par les cellules endomé-
triales ectopiques pourrait également jouer un rôle [67].

Sur le plan clinique, des études retrouvent l’adénomyose comme
seul facteur retrouvé chez plusieurs patientes souffrant d’infertilité et
pour lesquelles des grossesses ont été obtenues après traitement spéci-
fique des foyers observés [68-71]. Il est à noter que dans la majorité de
ces études, le traitement est médical et fait appel aux agonistes de la
GnRH. Le traitement endoscopique d’adénomyose n’est pas proposé
en cas d’infertilité car la destruction élective de certaines zones locali-
sées d’adénomyose superficielle n’améliore pas le pronostic fonction-
nel d’une pathologie essentiellement interstitielle. De plus, la
réalisation d’une telle chirurgie risque de détruire des zones de
muqueuse saine, voire de provoquer la formation de synéchies.

Ainsi, aucune étude contrôlée n’a prouvé que l’adénomyose était
à elle seule une cause d’infertilité ni qu’elle était responsable de fausses
couches ou de mauvais taux d’implantation en FIV. L’endométriose,
qui est plus facile à diagnostiquer, est reconnue comme un facteur
diminuant les taux d’implantation en FIV [72].
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2.g. Inflammation

L’hystéroscopie constitue le meilleur moyen de mettre en évi-
dence une endométrite chronique. Ni l’hystérosalpingographie, ni
l’échographie ne sont capables d’en faire le diagnostic. Son aspect est
caractéristique avec des zones rouge vif centrées par un point blanc.
Celles-ci peuvent être localisées ou bien intéresser toute la cavité uté-
rine réalisant alors l’aspect typique appelé « strawberry aspect » [73].
Dans cette forme, l’endométrite chronique a un aspect similaire à celui
d’une colpite diffuse vue au colposcope.

L’endométrite chronique peut aussi se présenter sous la forme de
plaques blanchâtres friables et saignant au moindre contact [74]. Son
rôle dans l’infertilité est décrit depuis plus de 20 ans et elle peut aussi
expliquer certaines fausses couches à répétition [30].

En cas de suspicion d’endométrite chronique, la réalisation de
prélèvements bactériologiques ne doit pas retarder la mise en route du
traitement antibiotique suivi d’un contrôle hystéroscopique afin de
vérifier la disparition des aspects inflammatoires.

2.h. Hypertrophie polypoïde

Il faut distinguer ici la présence de micropolypes qui peut témoi-
gner d’une endométrite chronique [75] ou d’une hypertrophie simple
isolée. Dans les 2 cas, il existe un traitement susceptible d’améliorer la
fertilité. Pour les endométrites chroniques, un traitement antibiotique
au long cours est justifié. Pour l’hypertrophie polypoïde isolée, c’est la
réalisation d’un curetage doux afin de ne pas occasionner de synéchie
intra-utérine qui peut permettre une amélioration transitoire de la fer-
tilité par le traitement temporaire du défect lutéal.

En cas d’hypertrophie polypoïde, l’hystéroscopie doit systémati-
quement être accompagnée d’une biopsie endométriale qui sera
adressée en bactériologie et anatomopathologie. Très rarement,
l’hypertrophie polypoïde peut révéler une hyperplasie atypique, voire
un adénocarcinome sous-jacent [76].

2.i. Utérus distilbene

En plus des risques de cancer, le DES a des conséquences sur
l’appareil génital des femmes exposées in utero, susceptibles de
mettre en jeu la fertilité. De nombreuses anomalies ont été décrites.
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Les premières l’ont été par Kaufmann en 1977 [77]. Sur 267 hystéro-
salpingographies de filles DES, des anomalies utérines étaient retrou-
vées dans 70 % des cas. Les anomalies utérines provoquées par les
DES sont complexes et parfois multiples chez une même patiente. On
distingue classiquement les anomalies de taille et les anomalies de
forme.

Anomalie de taille : l’hypoplasie utérine
Retrouvée dans près de la moitié des cas, elle est définie par une

distance entre les cornes utérines inférieure à 4 cm et une inversion
du rapport longueur corporéale sur longueur cervicale.

Anomalies de formes
Les plus classiques sont l’utérus en T avec une hypoplasie et

l’utérus en T avec sténose médiocavitaire. On distingue aussi les ano-
malies des cornes (distension bulbaire, contractions annulaires), les
aspects tourmentés des bords, les pseudosynéchies marginales et les
malformations utérines avec utérus bicorne unicervical. Des associa-
tions de toutes ces dysmorphies utérines sont possibles [77].

Impact sur la fertilité
Bibbo et al. [78] ont montré que le taux de grossesse chutait de 33

à 18 % quand la mère avait été exposée au DES. Kaufmann et Adam
[79] ont établi le risque relatif (RR) d’infertilité en fonction de
l’anomalie retrouvée à l’hystérosalpingographie : utérus en T :
RR x 1,49 ; constriction supra-isthmique : RR x 2,26 ; combinaison des
deux anomalies : RR x 2,63.

D’autres études ont analysé la fertilité des patientes DES [80-86].
Parmi ces études, variables dans les modalités de recrutement, dans la
définition de l’infertilité et dans les durées de suivi des patientes,
l’HAS en a retenu 2. Celles de Herbst et al. [82] et de Senekjian et al.
[84] étaient les plus valides. Dans ces études, les taux de stérilité pri-
maire (16 % et 33 % respectivement) et secondaire (18 % et 23 % res-
pectivement) des patientes DES étaient plus importants que ceux
observés dans la population générale (stérilité primaire : 6 % [82] et
14 % respectivement et stérilité secondaire : 14 % et 15 % respective-
ment). En revanche, il n’a pas été décrit d’effet délétère sur la qualité
ovocytaire et la fécondance [87].

L’exposition au DES altère aussi les résultats de la FIV. Dans leur
expérience, Karande et al. retrouvaient un taux de grossesse clinique
par transfert de 15,3 % (versus 22 % dans la population témoin), le taux
de grossesse évolutive était de 8 % (versus 16 % dans la population
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témoin). Ces auteurs ont rapporté un mauvais taux d’implantation
embryonnaire alors que le nombre d’ovocytes recueillis, la qualité
embryonnaire, le taux d’œstradiol et l’épaisseur endométriale au
moment du déclenchement étaient comparables à la population
témoin. Il existerait donc une réelle pathologie implantatoire : l’index
de pulsatilité utérine reste faible et identique dans les deux phases du
cycle alors que dans la population générale, cet index diminue en
phase lutéale. Les artères utérines seraient moins sensibles à l’action
vasodilatatrice de l’œstradiol expliquant le défaut d’implantation et les
fausses couches précoces [88].

CONCLUSION

Cet inventaire des anomalies retrouvées en hystéroscopie ne sau-
rait à lui seul justifier la réalisation systématique d’une hystéroscopie
diagnostique dans la prise en charge des patientes infertiles.
Cependant, compte tenu des taux de faux positifs (entre 13 et 30 %)
et des taux de faux négatifs (entre 8 et 35 %) de l’hystérosalpingo-
graphie [89], et de la variabilité importante des performances de
l’échographie dans le diagnostic des principales anomalies intra-uté-
rines (Tableau V), l’hystéroscopie trouve une place de tout premier
rang dans la prise en charge des femmes infertiles.

Ainsi de nombreux auteurs plaident pour la réalisation systé-
matique d’une hystéroscopie diagnostique avant la prise en charge
en FIV. Certains justifient ce recours systématique par la réduction
des coûts financiers inhérents à l’échec des transferts [6]. Ce constat
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Tableau V : Évaluation de l’échographie endovaginale. D’après Agostini et al. [89]

Sensibilité (%) Spécificité (%) Valeur Valeur
prédictive prédictive

positive (%) négative (%)

Polype 71-79 92-99 75-95 96-97

Fibrome sous-muqueux 91 100 92-100 99

Synéchies 0-80 95-100 0-100 95-97

Cloison utérine 44-84 100 100 92-98



est particulièrement vrai chez les patientes plus âgées chez qui la pré-
sence d’anomalie intra-utérine est plus fréquente, notamment après
40 ans [4]. Les résultats d’une étude personnelle vont eux dans ce
sens puisqu’ils révèlent une augmentation significative des anomalies
intra-utérines avec l’âge (Figure 1).

L’hystéroscopie diagnostique demeure donc l’instrument idéal de
contrôle de la normalité de la cavité utérine. Sa réalisation systéma-
tique avant la prise en charge en FIV paraît justifiée. Dans le cas d’une
infertilité débutante, la découverte d’anomalies sur les examens
d’imagerie classiques (échographie, hystérosalpingographie) et/ou
l’existence de facteurs de risque d’anomalies intra-utérines devrait jus-
tifier sa réalisation sans délai.

Résumé

Si l’hystérographie est un examen incontournable dans la prise en charge des
patientes infertiles, sa performance pour le diagnostic des lésions intra-utérines est infé-
rieure à celle de l’hystéroscopie diagnostique. Cette dernière permet l’exploration directe
et fine du défilé cervico-isthmique, de l’endomètre, de la cavité utérine et des orifices
tubaires. Elle est alors susceptible de mettre en évidence une anomalie responsable du
trouble de la fertilité. Mais pour juger de l’opportunité de réaliser un examen
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Figure 1 : Fréquence des anomalies hystéroscopiques intracavitaires en fonction de l’âge
chez 557 patientes infertiles (79 % avant FIV)



(l’hystéroscopie diagnostique) dans la prise en charge d’une pathologie (l’infertilité), il
faut considérer :

1. son caractère invasif,
2. sa sensibilité et sa spécificité ainsi que la prévalence et le lien de causalité entre

les anomalies observées et la pathologie,
3. l’existence d’un traitement (souvent l’hystéroscopie opératoire) capable de trai-

ter la pathologie.
Sur tous ces points, l’hystéroscopie diagnostique semble pertinente, en particulier

concernant le dernier puisqu’elle constitue une étape préalable indispensable à la réali-
sation d’une hystéroscopie opératoire dont le but est de restituer une cavité utérine ad
integrum, augmentant ainsi les chances de grossesse, en fécondation spontanée ou en
assistance médicale à la procréation (AMP).

Mots clés : hystéroscopie diagnostique, infertilité
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