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Résumé

Ladénomyose est lice a Uinvagination d’ilots endométriaux au sein du myométre,
entrainant une perturbation de Uactivité contractile de celui-ci, également potentialisée
par Uhyperestrogénie locale. D’autres anomalies co-existent : cytokines, intégrines,
radicaux libres, gene HOXA 10, vascularisation endométriale. Les traitements médicaux
et chirurgicaux sont décevants, a Uexception des agonistes de la GnRH. En effet, la
prescription longue ou ultra-longue des agonistes de la GnRH permet de compenser en
FIV/ICSI les anomalies de Uimplantation constatées dans cette pathologie. Pour certains
auteurs persiste une augmentation des fausses couches spontanées en cas d’adénomyose.
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Déclaration publique d’intérét

Les auteurs déclarent ne pas avoir d’intérét direct ou indirect
(financier ou en nature) avec un organisme privé, industriel ou
commercial en relation avec cet article.

Ladénomyose est la présence anormale d’ilots endomeétriaux,
entourée d’une prolifération de fibres musculaires lisses, au sein du
myomeétre au-dela de 2,5 mm par rapport a la cavité utérine [1, 2].
Linvagination progressive de ’endomeétre dans le myometre est
d’abord localisée a la partie interne du myomeétre mais peut atteindre
la séreuse, d’ou ’hypothése faite par certains auteurs d’une origine
adénomyosique des nodules endométriosiques de la cloison recto-
vaginale [3]. Si le diagnostic de 'adénomyose faisait appel autrefois a
I’hystérosalpingographie et/ou I’hystéroscopie, il est désormais fait par
I’échographie et surtout I'imagerie par résonance magnétique (IRM)
[4]. La confirmation de I'adénomyose reste histologique car elle est
retrouvée dans 10 a 61 % des pieces d’hystérectomies (75 % en cas de
ménométrorragies), de facon diffuse ou localisée (adénomyose focale
ou adénomyome). Cette pathologie survient chez les femmes de plus
de 35 ans, avec une fréquence de 51 % entre 40 et 50 ans, et 28 %
aprés 50 ans. Quelques cas d’adénomyose floride ou d’adénomyome
ont été rapportés chez des femmes de moins de 20 ans [5]. Les facteurs
de risque de cette pathologie sont la multiparité (6 a 15 % chez la
nullipare, 75 % si 3 accouchements ou plus), les antécédents de
curetage, de résection hystéroscopique et d’hystérotomie (65 %), une
puberté apres 'age de 15 ans (25 %) et une absence de contraception
(60 %) [6, 7]. Cliniquement elle se caractérise par des hémorragies
(ménorragies avec caillots dans 80 % des cas) rebelles au traitement
hormonal ou au curetage, des douleurs (30 %), une dysménorrhée
(15 %), des pesanteurs pelviennes, une dyspareunie profonde. Les
autres conséquences de I'adénomyose sont 'infertilité, le placenta
accreta, praevia, la dystocie dynamique et les hémorragies de la déli-
vrance par atonie utérine.
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Cette survenue tardive de 'adénomyose avait posé probleme pour
évaluer sa responsabilité sur la fertilité, cependant ’age actuel de la
premiére grossesse (30 ans) entraine le fait que 'adénomyose est de
plus en plus fréquemment rencontrée en cas d’infertilité ou de désir de
deuxiéme enfant. Ladénomyose est souvent associée a d’autres patho-
logies pouvant également interférer avec la fertilité [8], comme les
myomes (5-30 %), les hyperplasies de 'endometre (10-25 %), 'endo-
métriose externe (15-70 %) et les pathologies ovariennes ou tubaires
(5-50 %). Le but de cette revue est de faire le point sur les relations
entre adénomyose et infertilité et de proposer une prise en charge des
femmes exposées a cette pathologie.

|. PHYSIOPATHOLOGIE DE LADENOMYOSE ET RELATIONS
AVEC L'INFERTILITE

Deux théories physiopathologiques s’opposent pour expliquer la
survenue d’une adénomyose. Il s’agit soit d’une invagination de la
partie profonde de ’endomeétre a travers les fibres myomeétriales ou le
long des lymphatiques intra-myométriaux, soit d’'une métaplasie
produisant de novo du tissu endomeétrial au sein du myometre [9]. Il
semble désormais que la premiére hypothése soit retenue, en relation
avec les microtraumatismes endomeétriaux. Par ailleurs, des facteurs
génétiques existent probablement pour prédisposer a la survenue de
I’endométriose et de 'adénomyose (Tableau 1). Lhyperactivité de
I’aromatase cytochrome P450 constatée dans 'adénomyose contribue a
une hypercestrogénie locale, qui contribue a un hyper-péristaltisme et

Tableau 1 - Facteurs génétiques prédisposant a la survenue d’une endo-
métriose et/ou adénomyose

Genes prédisposants a la survenue d'une endométriose

Aromatase
178 hydoxystéroid déshydrogénase
Cytochrome P450
N-acétyl transférase 2
Glutathione-S-transférase M1, T1
Galactose-1-phosphate uridyl transférase
&Estrogene receptor
Progesterone receptor
Androgene receptor
P53
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une hyperpression endocavitaire, entrainant des microtraumatismes
disloquant ’endométre basal et conduisant a son invagination [10]. La
résultante en est la réorganisation de I’archimyometre (couche interne
circulaire du myomeétre, encore appelée zone de jonction), avec infiltrat
macrophagique, réaction inflammatoire chronique médiée par les
cytokines, les prostaglandines, I'ocytocine et des facteurs de croissance
(Figure 1B), le tout entretenant les dislocations endométriales et la
pathologie. La zone de jonction (JZ ou ZP pour les Anglo-Saxons)
dérive du paramésonéphros comme 'endomeétre (mais a la différence
du myometre mésenchymateux). Elle est a l'origine des contractions
utérines (archimyometre) [11]. Ce péristaltisme existe uniquement dans
cette ZP (pas dans le myometre profond), avec une direction cervico-
fundique durant la phase folliculaire et péri-ovulatoire (augmentation
de Pamplitude et de la fréquence jusqu’au moment de I'ovulation). Ces
ondes participent probablement a la différenciation endométriale, au

Figure 1 - Adénomyose

A - Imagerie par résonance magnétique (IRM) du pelvis, en coupe sagittale et séquence T2 : mise en évidence
de la zone jonctionnelle (JZ ou ZP pour les Anglo-Saxons)

B - Représentation de |'orientation des fibres musculaires de I'archimyomeétre

C - Aspect échographique d'un utérus adénomyosique (hypertrophie du mur postérieur)
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transport spermatique et a I'implantation [12]. Durant la phase lutéale,
les contractions utérines diminuent, deviennent plus courtes et anar-
chiques (multidirectionnelles), concourant ainsi a localiser 'implantation
dans la région fundique de l'utérus. Il est a noter que le trophoblaste
envahit cette ZP (qui va se disloquer 7 jours apreés 'ovulation), mais
jamais le myomeétre plus profond (sauf placenta accreta ou percreta).
Deux circonstances modifient donc cette zone, la grossesse (avec un
retour a la normale 15 jours a 6 mois apres) et 'adénomyose. De plus
I'étude de Mechsner [13] a montré ’hyperexpression des récepteurs a
Pocytocine dans le myometre des femmes adénomyosiques par rapport
aux femmes sans adénomyose, ce qui contribue aussi aux anomalies du
péristaltisme utérin. La figure 2 rappelle que la pathogenese de ’adéno-
myose et de 'endométriose externe est commune, en liaison avec cette
dislocation de ’endométre [14].

Figure 2 - Physiopathologie de I'endométriose externe et de I'adénomyose, passant
par le mécanisme commun de la dislocation de I'endométre

Heradits Effets paracrines sur
eredite P I'endomeétre basal
Endocrine P450 - A = E2 — OT
Neurogéne +
Archymyometre
Hyperpéristaltisme
Autotraumatisme endométrial
Desquamation Infiltration de
Dissémination tubaire et P450 I'endométre dans le
péritonéale A = E2 myométre
Endométriose Ext Adénomyose

A : androgens ; E2 : cestradiol ; OT : ocytocine
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A coté des modifications du liquide péritonéal retrouvé dans
I'endométriose et/ou I'adénomyose qui peuvent interférer avec la fertilité
(Tableau 2), Padénomyose se caractérise par une perturbation de
I'implantation embryonnaire. On note un taux élevé de radicaux libres
dans la cavité utérine, un développement anormal de ’endometre
perturbant le métabolisme stéroidien local et une perte des marqueurs de
Iimplantation. Ainsi le LIF, la glycodéline, I'ostéopontine et la
vitronectine sont abaissés, I'IL6, 'TL10, 'TL18 et le TNFa sont augmentés.
Noda [15] a montré que 'implantation embryonnaire nécessitait un taux
faible de radicaux libres, ceux-ci étant produits par la xanthine oxydase
(XO), et métabolisés par la superoxide dismutase (SOD) et la gluthation
peroxidase (GPx). Dans 'adénomyose on retrouve une augmentation de
la NOS, de la XO, de la SOD et de la catalase, témoins d’une réaction
locale excessive en radicaux libres. Ces radicaux libres ont également un
impact sur la fonction spermatique. Récemment Satokata [16] a provoqué
chez la souris une mutation du géne HOXA 10 du domaine AbdB
(Abdominal B), impliqué dans le développement du systéme urogénital.
Chez la souris homozygote pour cette mutation, les grossesses surviennent
mais tous les embryons meurent au moment ot HOXA 10 doit étre
exprimé. Il a été montré que dans 'adénomyose, I'expression ’'HOXA
10 est diminuée durant la phase sécrétoire, ce qui pourrait expliquer le
faible taux de grossesse des femmes adénomyosiques [17].

Durant la phase lutéale, la persistance des récepteurs aux cestro-
génes (ERa) induit la diminution de ’expression de l'intégrine B3,
indispensable a I'implantation, alors que I’hyperexpression myo-
meétriale ’ERB contribue a I'hyperplasie myométriale. Au niveau du
myometre, on assiste 2 une modification des fibres musculaires lisses et

Tableau 2 - Sécrétions utérines perturbées dans I’endométriose pelvienne et
I'adénomyose

Sécrétions utérines perturbées dans I'endométriose pelvienne

LIF
MMP 3, 7 et 11
TIMP
Progesterone-receptor isoformes
c3
Glutathion peroxydase
Catalase
Thrombospondine 1
VEGF
Intégrine av3
Glycodéline (PP14)

LIF : leukemia inhibiting factor ; MMP : matrix métalloprotéase ; TIMP : inhibiteur des matrix
métalloprotéases ; C3 : fraction 3 du complement ; VEGF : vascular endothelial growth factor
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une perte des fibres nerveuses a I'interface endometre-myometre [18].
Durant la phase lutéale, les contractions utérines sont en général
rétrogrades, permettant de stabiliser 'embryon vers le fond utérin pour
faciliter 'implantation, alors que dans 'adénomyose, les contractions
deviennent antérogrades. Il existe également une augmentation
d’activité de la cyclo-oxygénase dans le tissu adénomyosique, entrainant
la production de PGF2a responsable de I'hypercontractilité utérine.

Enfin, dans 'adénomyose, a coté de la perturbation endomeétriale
existe une modification de la vascularisation au niveau de 'endometre
eutopique et ectopique, avec une augmentation du VEGF et du HIF-1a
(hypoxie inductible facteur la) [19].

D’autres études ont retrouvé une relation entre adénomyose et
infertilité. De Souza [20] rapporte une incidence de 54 % d’adénomyose
chez les patientes infertiles (34 ans en moyenne et 70 % nullipares).
Ballester [3] a étudié le taux cumulatif de grossesse aprés traitement
chirurgical d’une endométriose colorectale (68,6 %), et retrouve chez les
femmes avec adénomyose un taux de 19 % contre 82,4 % chez les
femmes sans adénomyose, soit un OR : 0,34 avec un IC 95 % [0,12-
0,99]. Kunz [21] a mené deux études concernant 'adénomyose. En
2005, il étudie 227 femmes infertiles (160 avec endométriose et 67 sans).
La prévalence de I'adénomyose est de 79 % chez les femmes avec
endométriose, passant a 90 % chez celles qui ont un conjoint fertile
(défini comme ayant une mobilité de type « a » >20 %), soit une
différence significative (p < 0,01). Cet effet de ’adénomyose peut
s’expliquer par une perturbation du transport utérin des spermatozoides
du fait des modifications de I'archimyometre [22]. La deuxiéme étude
de cet auteur [23] a été menée en 2010 chez 113 femmes infertiles, ayant
ou non des ovocytes immatures (en métaphase 1 ou VG). En I'absence
d’ovocytes immatures, 'adénomyose est plus fréquente (p < 0,004) et le
taux de grossesse cumulé est significativement diminué (p < 0,025) par
rapport aux femmes ayant des ovocytes immatures. Kissler [24] a montré
les perturbations du transport utérotubaire en hystérosalpingoscintigraphie,
avec une corrélation parfaite avec 'augmentation de la zone de jonction
(ZP), cependant des différences entre adénomyose focale et adénomyose
diffuse. Ainsi dans le groupe des femmes avec adénomyose diffuse,
10 % des transports sont bilatéraux et 15 % controlatéraux, alors qu’en
cas d’adénomyose focale les taux sont de 40 et 35 % (65 et 35 % chez
les femmes sans adénomyose). Ces résultats sont des arguments pour
la prise en charge en FIV des femmes présentant une adénomyose.
Adesiyun [25] a montré 'augmentation des obstructions tubaires
unilatérale ou bilatérale en cas d’adénomyose (jusqu’a 90 %).
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Il. DIAGNOSTIC DE L'ADENOMYOSE

Aujourd’hui ’échographie et 'IRM sont les examens de référence
pour le diagnostic de 'adénomyose et I’évaluation de la profondeur de
latteinte endométriale [26]. L’hystérographie est abandonnée, et
I’hystéroscopie (orifices diverticulaires béants, kystes bleutés, zones
d’hypervascularisation focale avec encorbellement de la vascularisation
superficielle, rigidité des bords et des cornes utérines) posséde une
sensibilité et une spécificité de 70 et 60 % respectivement (chez les
femmes ayant subi une endométrectomie pour ménomeétrorragies), une
valeur prédictive positive (VPP) de 48 % et une valeur prédictive
négative (VPN) de 78 % [27].

La définition de 'adénomyose en IRM passe par la mesure de la
zone de jonction en séquences pondérées T2 dans le plan sagittal
(Figure 1A). Ainsi, une zone de jonction localisée ou diffuse de plus de
5 (28] a 12 mm [29] (97,5 % d’adénomyose), avec ou sans hyposignal,
définit 'adénomyose. Ce dernier auteur considére qu'une JZ <8 mm
permet d’exclure une adénomyose. Récemment Gordts [30] a proposé
une classification de 'adénomyose : simple hyperplasie de la ZP si
Iépaisseur est 2 8 mm et < 12 mm chez une femme de 35 ans ou
moins ; adénomyose partielle ou diffuse si épaisseur > 12 mm, présence
de signaux hyperintenses myométriaux, d’un envahissement du
myomeétre < 1/3, < 2/3 ou > 2/3 ; et d’'adénomyome. Normalement la
ZP fait 4 mm, variant de 0,9 mm en fonction du cycle menstruel
(croissance maximale entre le J8 et 16 du cycle, du fait de la vasculari-
sation et des fibres musculaires). Il existe des récepteurs aux cestrogénes
et a la progestérone dans cette zone, ce qui explique que la ZP diminue
d’épaisseur apres la ménopause, sous contraception orale ou agoniste de
la GnRH, alors quun traitement hormonal substitutif la fait réapparaitre.

Avec l'amélioration des sondes d’échographie, de nombreux auteurs
pensent que I'échographie (ETG) a des capacités diagnostiques comparables
a 'IRM [31]. Hirai [32] démontre que 'échographie vaginale, en particulier
3D, permettait de diagnostiquer 'adénomyose de la méme fagon, par la ZP
et les ilots adénomyosiques intra-myomeétriaux (Figure 1C). Ainsi,
Exacoustos [33] retrouve respectivement pour 'échographie 2D ou 3D une
sensibilité de 75 et 91 %, une spécificité de 90 et 88 %, une VPP de 86 et
85 % et une VPN de 82 et 92 %. Dueholm [34] considére malgré tout que
I'IRM est supérieure a 'ETG, en particulier pour les adénomyoses
moyennes et les gros utérus (> 400 ml), et conclut que Iassociation
ETG/IRM offre les meilleurs critéres pour exclure une adénomyose.
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lIl. TRAITEMENTS DE LADENOMYOSE POUR AMELIORER
LA FERTILITE

1. Médical et/ou chirurgical

Dans la mesure ou I'hypercestrogénie joue un role initiateur sur le
péristaltisme utérin et la dislocation endomeétriale, le but du traitement
médical sera d’entrainer une hypo-cestrogénie [35]. Plusieurs molécules
ont été proposées : progestatifs (19 nor-stéroides, 17 nor-pregnanes, DIU
au lévonorgestrel - Mirena®, diénogest), danazol, agonistes de la GnRH
et demain peut-étre les SPRM (selective progesterone receptor modulator).

Les agonistes de la GnRH sont connus pour diminuer 'aromatase
cytochrome P450 dans I’endomeétre eutopique des femmes avec
endométriose ou adénomyose. Hishihara [36] a montré la diminution
du cytochrome P450 aprés un mois de traitement par agoniste de la
GnRH. De méme, les agonistes de la GnRH diminuent linfiltrat
macrophagique constaté dans 'adénomyose [37] et suppriment les
péroxynitrites, produits toxiques pour les tissus. Mijatovic [38] a
montré que la présence d’une adénomyose n’est pas un facteur péjo -
ratif de grossesse en FIV, a condition qu’un traitement par agoniste de
la GnRH soit prescrit 3 mois avant la prise en charge.

Le traitement chirurgical de 'adénomyome est plus indiqué que
les traitements chirurgicaux conservateurs des adénomyoses extensives,
efficace sur les douleurs mais avec un trés faible taux de grossesse. Le
traitement endoscopique peut étre proposé apres échec du traitement
médical. Il consiste a détruire électivement certaines zones localisées
d’adénomyose, en proscrivant toute destruction massive de I'endo -
metre. Cette coagulation est réalisée soit par le laser Nd-Yag, soit par
la pointe électrique monopolaire. Le risque d’une telle chirurgie est la
survenue d’une synéchie iatrogeéne. Leffet d’une telle destruction sur la
fertilité est difficile a quantifier, dans la mesure ou les foyers moyens et
profonds ne sont pas détruits et du fait de l'intrication fréquente a
d’autres pathologies (myomes, polypes, atteinte interstitielle tubaire).
Certains auteurs ont également décrit par laparotomie des hystéro -
tomies avec résections de nodules myométriaux [39]. Des études ont
montré les effets positifs des agonistes de la GnRH +/- chirurgie
(adénomyomectomie — 50 % de grossesse, [40]). Al-Jama [41] compare
deux groupes, l'un traité par agoniste de la GnRH seul (6 mois) et
lautre par chirurgie (exérése microchirurgicale des adénomyomes),
puis agoniste 6 mois. Aprés un suivi de 3 ans, les taux de grossesse sont
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respectivement de 13,6 % dans le premier groupe et 44,4 % dans le
2¢ groupe (p : 0,0393). Cette différence en termes de taux de grossesse
pourrait s’expliquer par la récidive des adénomyomes et de I'adéno-
myose a l'arrét des agonistes, comme cela est observé en cas de
traitement préopératoire pour des myomes.

ll.2. En assistance médicale a la procréation (AMP)

Cette pathologie est fréquente chez les femmes de plus de 38-40 ans
prises en charge en AMP. Cette pathologie peut s’accompagner d’une
perturbation de la fonction ovarienne avec augmentation des ovocytes
immatures et d'un défaut d’implantation de 'embryon. Les études de
I'impact de 'adénomyose sur les résultats en FIV sont variables dans la
littérature, certaines témoignant d’un effet péjoratif, d’autres sans effet.

II1.2.a. Etudes avec effet péjoratif sur les taux de grossesse

Maubon [42] a étudié 148 femmes ayant eu 253 transferts (232 en
FIV et 21 TEC). LIRM était réalisée par un méme radiologue avec une
coupe sagittale et 3 mesures de la ZP, antérieure, postérieure et
fundique. Il définit ainsi ’AJZ qui est la moyenne des trois mesures et
la MJZ, qui est la valeur maximale des trois mesures. Ainsi, la valeur
moyenne de I’AJZ est de 5,9 mm (2-20) et celle de la MJZ de 7,9 mm
(2-30), variant avec I’age de la femme. Concernant ’AJZ, les femmes
enceintes ont une valeur moyenne de 5,1 mm contre 6,8 chez les non
enceintes (p < 0,0001) et la MJZ est respectivement de 6,2 versus
9,7 mm (p < 0,0001). Apres réalisation d’une courbe ROC donnant
comme seuil de la MJZ la valeur de 10 mm, les résultats en termes de
grossesse par transfert sont de 45 % pour une MJZ < 10 mm (65 % des
cas), de 16 % pour une MJZ entre 10 et 12 mm (25 %) et de 5 % si la
MJZ est supérieure a 12 mm (10 %). Ainsi, I'odds ratio du taux de
grossesse par transfert (MJZ +/- 10 mm) est égal 2 9 avec un IC 95 % :
3,2-29, indépendant de ’age, du nombre d’embryons transférés et de
la qualité de ceux-ci. Les mémes résultats sont observés avec une AJZ
de plus ou moins 7 mm. En combinant ces deux parametres (MJZ >
10 mm et AJZ > 7 mm), le taux de grossesse s’effondre a 2,4 % (contre
44,6 % avec les autres combinaisons), ce qui donne un OR : 32 avec
un IC 95 % : 4,2-241 (p < 0,0001). Cet auteur propose donc la réali -
sation d’'une IRM apres deux échecs de transfert, et incite a traiter par
agoniste de la GnRH pendant 6 mois avant le transfert, ce qui
contribue a diminuer la ZP (données non publiées : 22 femmes traitées
— 8 grossesses). Cette étude montre donc que I'épaisseur de la ZP est
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inversement corrélée au taux d’implantation, et que les agonistes de la
GnRH, connus pour diminuer I'épaisseur de la ZP, améliorent les
résultats en FIV.

Létude de Thalluri [43] montre Ieffet délétere de 'adénomyose
lors des protocoles antagonistes en FIV. Sur les 213 femmes éligibles de
I’étude, 38 (17,8 %) présentaient une adénomyose diagnostiquée a
I’échographie et 175 pas d’adénomyose. Les taux de grossesse évolutive
sont de 23,6 % dans le groupe adénomyose contre 44,6 % dans le
deuxieme groupe (p : 0,017), différence significative persistante méme
apres ajustement sur 'age des femmes et la durée de l'infertilité.

Salim [44] a mené une étude prospective sur 'impact de I'adéno-
myose diagnostiquée par I’échographie en FIV/ICSI. Deux cent
cinquante-six femmes constituait le groupe témoin et 19 étaient
atteintes d’adénomyose. Les taux de grossesse clinique et évolutive sont
significativement (p < 0,001) inférieurs en cas d’adénomyose,
respectivement 22,2 versus 47,2 % et 11,1 versus 45,9 %. Le taux de
fausses couches spontanées (FCS) est significativement plus élevé dans
le groupe adénomyose (50 versus 2,8 % ; p < 0,001).

D’autres effets de 'adénomyose sont également retrouvés. Chiang
[45], dans une étude controlée comparant 19 femmes avec une adéno-
myose diffuse diagnostiquée par échographie a 144 femmes contrdle
avec un utérus normal révele un taux de FCS significativement plus
élevé dans le premier groupe (66,7 versus 8 % ; OR : 7,5 ; p < 0,04).
D’autres auteurs ont retrouvé cette augmentation des FCS en cas
d’adénomyose [46-48]. Martinez-Conejero [49] a rapporté des taux de
grossesse aprés don d’ovocytes identiques dans les deux groupes (40 %
en cas d’adénomyose versus 44 % sans), mais des taux de FCS doublés
en cas d’adénomyose (13,1 versus 7,2 %). Les études de Ferrero [50], de
Darai [51] et de Shimizu [52] ont montré Ieffet délétere de 1'adéno -
myose sur les chances de grossesse en FIV, méme apres résection d’un
nodule rectovaginal (p < 0,04). Wold [53] retrouve enfin une augmen-
tation des accouchements prématurés en cas d’adénomyose, sans
impact sur les taux de grossesse.

II1.2.b. Etudes sans effet sur les taux de grossesse

Mijatovic [38] a réalisé une étude rétrospective chez 74 patientes
infertiles traitées chirurgicalement pour endométriose et prises en
charge en FIV/ICSI avec un protocole ultra-long (3 mois d’agoniste de
la. GnRH). Dadénomyose a été retrouvée dans 27 % des cas. La
réponse folliculaire, les taux de fécondation, les taux de grossesse et de
FCS laissent a penser que 'adénomyose ne représente pas un facteur
péjoratif pour la prise en charge en FIV. La grande critique de cette
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étude est 'absence de groupe controle ou les femmes avec adénomyose
ne seraient pas traitées par des agonistes de la GnRH avant FIV/ICSI.
De méme, Camargo [54] ne retrouvait pas d’effet délétere de 'adéno-
myose sur les taux de grossesse post-FIV. Costello [55] rapporte une
étude en FIV/ICSI avec protocole agoniste long entre 37 femmes avec
adénomyose diagnostiquée a 'échographie et 164 sans adénomyose ot
il ne retrouve aucune différence en ce qui concerne la réponse
ovarienne a la stimulation (10 ovocytes récupérés), les taux de grossesse
évolutive (29,7 versus 29,3 %) et les taux de fausses couches spontanées
(15,4 versus 27,1 %). Nous avons rapporté en FIV/ICSI des résultats
similaires en termes de grossesse qu’il y ait ou non une endométriose
chez les femmes de 35 ans ou plus (ou 'adénomyose pourrait étre
retrouvée), sans augmentation des FCS [Merviel P et al., poster FFER
2013]. Soares [56] a montré un effet délétere de Pendométriose et de
I'adénomyose sur les chances de grossesse en cycle naturel chez les
femmes receveuses aprés don d’ovocytes, alors qu’il n’existe aucun
impact lorsqu'une préparation endomeétriale a eu lieu par agoniste de
la GnRH + cestrogénes puis progestérone.

CONCLUSION

Ladénomyose est responsable de perturbations physiopatholo-
giques diminuant les chances de grossesse, cependant son effet au cours
de la prise en charge en FIV/ICSI est atténué par la prescription de
protocoles longs ou ultra-longs avec les agonistes de la GnRH. Certains
auteurs signalent une augmentation des FCS, peut-étre en rapport avec
Pactivité myomeétriale particuliere de cette pathologie. Les autres
traitements médicaux et le traitement chirurgical de 'adénomyose ne
donnent pas satisfaction. Cependant dans les prochaines années les
SPRM (selective progesterone receptor modulators), molécules agonistes/
antagonistes du recépteur de la progesterone, pourraient apporter un
bénéfice. Ils sont responsables d’une anovulation, d’'une aménorrhée et
d’une baisse des prostaglandines, ce qui entraine une amélioration des
douleurs et une régression des lésions dans ’endométriose, sans
entrainer d’hypo-cestrogénie [57].
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