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Syndrome des ovaires polykystiques

et infertilité

Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) est frequemment rencontré en gynécologie.
Sa physiopathologie est complexe et de nombreuses théories ont été proposées dans le temps.
Le SOPK peut étre responsable d’infertilité et requiert une prise en charge pluridisciplinaire. Diffé-
rents traitements sont envisageables, ils doivent tous étre monitorés. Les complications fréquem-
ment rencontrées en médecine de la reproduction sont le syndrome d’hyperstimulation et les gros-

sesses multiples.

G. DRAY
Service de procréation médicalement
assistée, Maternité des Bluets, PARIS.

tiques (SOPK) est fréquent puisqu’il

affecte de 5210 % dela population
féminine. Il donne donc lieu a de nom-
breuses consultations gynécologiques,
dans le cadre de cycles irréguliers — a
type de spanioménorrhée ou d’aménor-
rhée secondaire le plus souvent — mais
aussi dans le cadre d’une infertilité. C’est
pourquoi nous devons avoir a ’esprit
quelques notions essentielles du SOPK
et de leur prise en charge, qui s’avere
multidisciplinaire.

I e syndrome des ovaires polykys-

[ |
1. Consensus de Rotterdam

Devant un diagnostic difficile, le consen-
sus de Rotterdam (2003) a défini plu-
sieurs critéres a retenir:
—oligo-ovulation ou anovulation;
—hyperandrogénie clinique et/ou biolo-
gique;

—aspect échographique des ovaires lors
de I’échographie pelvienne: > 12 fol-
licules de 2 & 9 mm sur chaque ovaire
et/ou volumes ovariens > 10 mL.

Deux criteres suffisent a poser le dia-
gnostic de SOPK.

2. Clinique

Ce sont avant tout les signes d’hyperan-
drogénie: hirsutisme, acné, alopécie,
élévation du taux de testostérone ou
d’androsténédione.

3. Biologie

Les examens biologiques retrouvent une
inversion durapport LH/FSH (LH haute)
et un taux d’hormone antimiillérienne
(AMH) élevé lié au grand nombre de
petits follicules antraux.

4. Diagnostics différentiels

Les deux principaux diagnostics diffé-
rentiels sont le bloc en 21 hydroxylase
etlamaladie de Cushing.

[ |
1. Lhyperandrogénie

L'explication du SOPK est probablement
multifactorielle et complexe. Plusieurs
schémas ont été proposés, il semblerait
cependant que le déséquilibre soit lié
essentiellement a I’hyperandrogénie.
Celle-ci serait responsable des nombreux
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petits follicules antraux (fig. 1) et donc,
indirectement, du taux élevé de ’AMH
qui aurait aurait un effet “anti-FSH”,
empéchant une croissance folliculaire,
aggravé également par’exces d’insuline
et/ou de LH. L'expression de certains
récepteurs au sein du systéme ovocytaire
serait incriminée [1].

2. Autres anomalies associées dans le
SOPK

D’autres anomalies sont fréquemment
associées au SOPK:

—I’obésité: elle serait associée dans 30 a
70 % des cas a une répartition viscérale
des graisses (tour de taille > 80 cm). La
physiopathologie n’en est pas vraiment
élucidée;

—Tl'insulinorésistance: le diagnostic peut
étre clinique mais un dosage de la glycé-
mie a jeun est recommandé;

—le syndrome métabolique: tour de taille
>80 cm; HTA (PAs > 130 mmHg et PAd
> 85 mmHg); diabete avec une glycé-
mie > 1 g/dL; dyslipidémie avec HDL-
cholestérol < 50 mg/dL et triglycérides
>1,7 mmol/L.

B Prise en charge
1. Régles hygiéno-diététiques
>>> Dépister le syndrome métabolique

Les patientes ayant un SOPK ont souvent
une insulinorésistance et un diabéte de
type 2 avec une augmentation significa-
tive des maladies cardiovasculaires.

>>> Perte de poids

Avec une diminution de ’insulino-
résistance, la perte de poids permet une
restauration des cycles spontanés et une
augmentation des taux de grossesse. Un
objectif de perte de poids de 5 a 10 %
aurait une réelle incidence sur le taux
de grossesse, certaines études montrant
une augmentation de 55 %. Un indice
de masse corporelle (IMC) > 35 doit faire
envisager une chirurgie bariatrique.

>>> Myo-inositol (+ associé a de I’acide
folique): il permet de restaurer une ovu-
lation spontanée en 1’absence méme de
citrate de clomiféne par son action sur
I’insulinorésistance fréquente dans le
SOPK (30 %) [2].

>>> Metformine (dose de 1,5 g): grice
aussi a son action sur I’insulinorésis-
tance, la metformine associée au citrate
de clomiféne a montré un taux de nais-
sance supérieur a celui obtenu par du
citrate de clomifene seul. De plus, la
metformine diminue le risque de syn-
drome d’hyperstimulation lors d’une
fécondation in vitro [3].

2. Traitements de I'infertilité du SOPK

>>> Citrate de clomiféne

L’action anti-estrogéne du citrate de clo-
miféne entraine un rétrocontrdle positif
FSH/LH permettant une maturation fol-
liculaire et un 2° pic de LH qui entraine

l’ovulation. La posologie estde 14 3 com-
primés pendant 5 jours a partir du 2¢jour.
Le monitorage se fait le plus souvent vers
le 122 jour avec une prise de sang et une
échographie afin de vérifier la réponse.
Il est conseillé de ne pas dépasser
6 cycles enraison d'un surrisque de can-
cers, notamment chez la nulligeste [4].

>>>FSH

La stimulation par gonadotrophine doit
étre prudente car les réponses multifol-
liculaires sont fréquentes. Les réponses
peuvent étre lentes.

>>> Drilling ovarien par fertiloscopie
ou ceelioscopie

Le drilling est le plus souvent proposé
dans le cadre d’échecs de réponse au
citrate de clomiféne et/ouala FSH. Cette
opération consiste a réduire I’épaisseur
du cortex ovarien afin de restaurer
une ovulation spontanée (fig. 2). Si les

Fig. 1: Echographie pelvienne d'un ovaire polykystique : nombreux follicules antraux répartis essentiellement

de maniére périphérique.

Fig. 2: Ceelioscopie: drilling ovarien bilatéral (photo: Dr RK Mishra).
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femmesreprennent des cycles, il leur est
proposé le plus souvent apres 6 mois de
tentatives de conception naturelle. Une
réserve, cependant: cette technique
chirurgicale diminue ’AMH de maniére
significative sans que 1’on connaisse les
conséquences a long terme de ce type de
chirurgie. Etla durée d’action du drilling
estlimitée dansletemps: de 6 moisa1an
selon les études [5].

>>> FIV/ICSI
La fécondation in vitro avec injection

spermatique est recommandée en cas
d’échecsrépétés de stimulations simples

ou en cas de cause spermatique associée.
La stimulation est cependant prudente
et peut étre longue. Dans ce type d’in-
dication, il est préférable de réaliser un
protocole de type antagoniste permettant
atoutmoment de déclencher]’ovulation
par des agonistes afin d’éviter un syn-
drome d’hyperstimulation majeure.

>>> Maturation in vitro (MIV)

Elle consiste a réaliser une ponction
d’ovocytes de petits follicules antraux
sans stimulation par gonadotrophine
suivie d’une maturation de ces ovocytes
dans un milieu de culture. Cette tech-

nique a été expérimentée pour la prise en
charge des SOPK avec un risque majeur
de syndrome d’hyperstimulation. Les
premiéres naissances ont eu lieu en 1994
puis la maturation in vitro a été rapide-
ment abandonnée devant ’amélioration
des techniques et des stimulations. De
plus, la MIV a été incriminée dans cer-
taines maladies a empreinte chez les
enfants, mais sans preuve réelle scien-
tifique. La MIV est désormais proposée
dans le cadre de préservation de la ferti-
lité, notamment dans les cas urgents [6-8].

La figure 3 propose un algorithme pour
la prise en charge du SOPK.

SPOK

res de Rotterdam

Investigations

et évaluation.
Si surpoids :

Oui :

g Ovulation détectée

régles hygiéno-
diététiques *
chirurgie bariatrique

Ovulation détectée

Non :
induction d’ovulation
si BMI correct

Clomid ou létrozole

Gonadotrophines
ou Clomid +

expectative
6-9 cycles.

Si absence de
grossesse,
faire FIV.

Oui :

Ovulation détectée

Non :
traitement
de seconde ligne

metformine
ou drilling ovarien

Faire FIV : protocole
antagoniste

tentative 6-9 cycles.
Si échec, faire FIV.

Oui :

Ovulation détectée

Non ou pas
de grossesse

tentative 6-9 cycles.
Si échec, faire FIV.

Fig. 3: Algorithme de consensus pour la prise en charge des SOPK [9]. Source: Human Reproduction Update.
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POINTS FORTS

Le SOPK est une pathologie fréquemment rencontrée.

Il s'agit d'une maladie générale: troubles métaboliques, infertilité.
La prise en charge est multidisciplinaire.

Les traitements de l'infertilité dans le SOPK sont nombreux,
ils doivent étre prudents et monitorés.

B Complications
1. Grossesses multiples

Les grossesses multiples sont fréquentes,
notamment dansle cadre de stimulations
simples de I’ovulation lors de rapports
programmeés. Il y a donc un réel intérét
a monitorer ces patientes quel que soit
le type de traitement requis (citrate de
clomiféne ou gonadotrophines).

2. Syndrome d’hyperstimulation

Comme ces patientes ont une réserve
ovarienne importante (AMH élevée), le
risque de syndrome d’hyperstimulation
est important. C’est pourquoi la stimu-
lation doit étre prudente. Le protocole
antagoniste sera privilégié avec déclen-
chement par agoniste et transfert d’em-
bryon si nécessaire.

3. Malformation utérine associée

Dans 15 % des cas, il existerait une asso-
ciation entre le SOPK et des malforma-

tions utérines [10]. Dans le cas de1'utérus
cloisonné, une prise en charge chirurgi-
cale doit étre proposée s’il y a infertilité.
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Dépression du post-partum:
dépister avant tout!

La grossesse et le post-partum sont des périodes a risque de survenue d’un trouble psy-
chique. On estime que 10 a 15 % des parturientes développent une dépression du post-partum (DPP).
Les facteurs de risque les plus souvent retrouvés sont la primiparité, les antécédents personnels et
familiaux de dépression et I’absence de soutien social percu ou réel.

Les symptomes devant faire soupconner le développement d’une DPP sont une humeur dépressive,
un ralentissement psychomoteur, des plaintes somatiques dont I’asthénie, une labilité émotionnelle
et une irritabilité, ainsi que tout trouble psycho-fonctionnel chez I’enfant. On peut évaluer ces symp-
tomes avec I’Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS).

On recommande un dépistage systématique de la DPP, puis une prise en charge transversale et in-
tégrative. Dans certains cas, on peut également recourir a une hospitalisation conjointe en unité

mere-enfant.

-

3

J. VERBEL, C. COUTURIER 2,
W. EL-HAGE?

1 CHU de Tours, Pdle de Psychiatrie
Addictologie, Clinique psychiatrique
universitaire, TOURS.

2 CHIC Amboise Chateau-Renault,
Unité mére-enfant,

Service de Pédopsychiatrie,
CHATEAU-RENAULT.

La dépression du post-partum (DPP) est
une pathologie fréquente dont la pre-
miere description a été faite par Esquirol
au xix® siecle.

La grossesse, notamment chez la primi-
pare, peut susciter une crise d’identité
maturative s’accompagnant d’'un rema-
niement identitaire, notamment en cas
d’antécédents traumatiques, de précarité
sociale, d’événements de vie adverses
ou de conflits transgénérationnels. La
période du post-partum induit chez la
mere une phase d’adaptation a un nou-
veau statut social et familial, et confronte
lamere alaréalité de’enfant attendu [1].

Les semaines suivant ’accouchement
sont fortement arisque de survenue d'un
trouble psychique [2]. Dans les 6 pre-
miers mois du post-partum, le risque de
décompensation psychiatrique est 4 fois
plus élevé par rapport au risque durant
la grossesse [3].

Les complications psychiatriques les
plus fréquentes du post-partum sont le

blues du post-partum, le trouble de stress
post-traumatique (TSPT), la dépression
du post-partum et la psychose puerpé-
rale [4]. La dépression du post-partum
estle trouble psychiatrique qui survient
le plus a distance de ’accouchement
(4 a 6 semaines), ce qui explique pour-
quoi les pédiatres, généralistes, pué-
ricultrices et obstétriciens sont les
professionnels en premiére ligne.

1. Blues du post-partum ou baby blues

1l s’agit de manifestations dysphoriques
bréves et bénignes, qui apparaissent géné-
ralement autour du 3° jour pour dispa-
raftre spontanément au plus tard autour
du 92 jour. Ge baby blues concerne envi-
ron 50 % des accouchées (30-70 %) et
est concomitant a la montée laiteuse [1].

2. Trouble de stress post-traumatique

L’accouchement peut étre vécu comme
une expérience traumatique chez
1/3 des parturientes oul’occasion d’'une
réactivation d’antécédents trauma-
tiques. Le trouble de stress post-trau-
matique (TSPT) répond aux critéres
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diagnostiques classiques énoncés dans
le DSM-5 (répétition, évitement persis-
tant, altérations négatives des cognitions
et de ’humeur, altérations marquées de
I’éveil et de laréactivité) [5]. Lerisque de
développer un TSPT est plus élevé chez
les primipares, en cas de vécu négatifde
I’accouchement, d’antécédents obstétri-
caux, d’isolement social, de personnalité
dépendante et d’un haut niveau d’an-
xiété au décours de I’accouchement [6].

3. Dépression du post-partum

C’est le trouble psychiatrique postnatal
le plus fréquent (10-15 %) et qui survient
le plus a distance de ’accouchement
(4 a 6 semaines). Ses critéres diagnos-
tiques sont ceux de I’épisode dépres-
sif caractérisé (EDC) avec un début
dans le péri-partum. Le DSM-5 précise
qu’'un épisode thymique peut débuter
soit pendant la grossesse, soit pendant
les 4 semaines suivant I’accouchement,
d’oti le terme de péri-partum. La CIM-10
reconnait un délai de 6 semaines suivant
I’'accouchement. Les études admettent
généralement un délai d'unanaprésl’ac-
couchement pour établir le diagnostic. Il
existe deux pics de fréquence des DPP, a
10 semaines puis a 9 mois [1].

4. Psychose puerpérale

Il s’agit de symptomes psychotiques
d’apparition brutale 2 semaines aprés
I’accouchement, concernant 1-2 pour
1000 naissances. Il s’agit d’un trouble
psychotique bref, pour lequel on peut
préciser le début lors du péri-partum.
Le délire est en général organisé autour
de I’enfant, avec des thématiques de
filiation ou mystiques. Dans les formes
séveres, il peut exister des commandes
hallucinatoires de tuer I'enfant avec un
risque élevé d’infanticide, voire de sui-
cide altruiste [1].

B Epidémiologie de la DPP

La moitié des EDC du péri-partum
débutent avant I’accouchement. Chez

les femmes ayant un antécédent d’EDC,
lerisque de décompensation dépressive
dans le post-partum est estimé entre 25
et 50 % [7]. En cas d’EDC d’intensité
sévere avec caractéristiques psycho-
tiques, le risque de récidive est tres
élevé lors d’une grossesse ultérieure
sur le méme mode [8]. Si 10-15 % des
femmes remplissent les critéeres d’un
EDC, 20-25 % présentent une sympto-
matologie dépressive dont I'intensité ne
permet pas de poser le diagnostic mais
qui impacte fortement le quotidien de
ces patientes.

Les épisodes thymiques (dépressifs
ou maniaques) du post-partum avec
caractéristiques psychotiques semblent
survenir au cours d’un accouchement
sur 500-1000 et seraient plus fréquents
chez les primipares. Le risque de récur-
rence d’un épisode avec caractéris-
tiques psychotiques est de 30-50 % pour
chaque grossesse ultérieure.

Le risque d’admission en psychiatrie
est multiplié par 35 apres la naissance,
surtout chez les primipares, avec une
diminution progressive du risque dans
les mois suivant la naissance, sans pour
autant revenir a la ligne de base [3].

B Facteurs de risque

Les facteurs derisque de développer une
DPP different en fonction des études.

Faibles Modérés
® Antécédent o Faible statut socio-
familial de trouble économique
psychiatrique @ Fonctionnement
® Prématurité et névrotique
faible poids de ® Abus de
naissance du bébé substances
o Multiparité

® Grossesse multiple
@ Maladie chronique

Les principaux facteurs de risque retrou-
vés d'une admission en psychiatrie sont
le célibat, la primiparité, un accouche-
ment par césarienne, le déces périna-
tal de I’enfant et les antécédents d’un
trouble de ’humeur. Les adolescentes
etfemmes immigrées seraient également
plus arisque.

Bydlowski et al. [9] ont établi une classi-
fication des facteurs de risque en 4 caté-
gories (tableau I). Cependant, il arrive
également qu’aucun facteur derisque ne
soit retrouvé, d’ott 'importance d'une
évaluation universelle de ’humeur.

Diagnostic et examens
complémentaires

11 est difficile de suspecter la présence
d’un syndrome dépressifchezles jeunes
accouchées, de par leur fréquente réti-
cence a évoquer des symptomes qui leur
semblent anormaux et leur crainte de
passer pour une mauvaise mere.

De plus, il existe des manifestations
anxieuses physiologiques associées aux
remaniements biologiques et psycholo-
giques dela période périnatale; les symp-
tomes dépressifs se confondent alors
avec les manifestions fonctionnelles
de cette période (troubles du sommeil,
fatigabilité, modification de I’appétit,
modification de la libido...). La recon-
naissance du trouble dépressif passe

Modérés a élevés Elevés
@ Evénements de vie | @ Violence

stressants domestique
@ Faible soutien ® Antécédent

social de mauvais

traitements et
d’abus sexuels,
notamment dans
l'enfance

o Faible soutien
du compagnon
et difficultés
conjugales

® Immigration

@ Dépression
pendant la
grossesse

® Antécédent de
dépression

Tableau I: Facteurs de risque d’'une DPP (d'aprés [9]).



souvent par I'identification d’une rup-
ture avec le fonctionnement antérieur,
source d'une souffrance significative.

Le point d’appel peut également porter
sur la présence de troubles psycho-fonc-
tionnels chez I’enfant (pleurs incoer-
cibles, troubles de I’alimentation, perte
de poids ou mauvaise prise de poids...),
ce qui permet d’alerter sur la souffrance
de la dyade mere-enfant.

Plusieurs questionnaires permettent
d’aider a évaluer la présence de symp-
tomes dépressifs chez les meres.
L’instrument de dépistage le plus utilisé
en routine est I’Edinburgh Postnatal
Depression Scale ou EPDS [10, 11],
composé de 7 items concernant les
symptémes dépressifs et 3 concernant
I’anxiété. En cas de score supérieura 13,
une évaluation clinique spécialisée et
une prise en charge sont nécessaires [4].
L’EPDS peut étre administré en prénatal
ou en postnatal et tient moins compte des
symptomes somatiques.

D’autres auto-questionnaires d’adminis-
tration rapide sont disponibles comme
le 2-questions instrument (2QI), le
PHQ2 (Patient Health Questionnaire 2)
et la PDSS (Post-partum Depression
Screening).

Le 2QI permet I’identification de la
dépression en soins primaires. Dés lors
que l'une ou I'autre des questions a un
score positif, cela signifie qu’il y a un
risque de DPP.

LePHQ2 évalue al’aide de 2 items 'hu-
meur dépressive et’anhédonie. Lanota-
tion reflete la fréquence des symptomes
durant les deux derniéres semaines.
Le total varie de 0 a 6 points et le seuil
estfixéa3.

Le PDSS peut servir au dépistage ini-
tial. Il est composé de 7 items et le seuil
est fixé a 14.

Il existe une variable temporelle dans la
clinique de la DPP; la présentation et la
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sévérité sont différentes en fonction de sa
survenue de maniére précoce ou tardive.

>>> La “DPP précoce”, dont les pre-
miers symptomes surviennent durant
le premier mois du post-partum, est le
plus souvent semblable a un EDC. La
triade symptomatique retrouvée est
une humeur dépressive associée a un
ralentissement psychomoteur et des
signes somatiques (asthénie matinale,
modification de’appétit et du sommeil,
plaintes somatiques multiples).

>>>On parle de “DPP tardive” quand les
premiers symptomes surviennent entre
le 28 etle 128 mois. La clinique est moins
caractérisée, le plus souvent d’intensité
modérée et d’évolution trainante; on
parle alors de dépression atypique du
post-partum [12]. On y retrouve géné-
ralement une dysphorie modérée avec
labilité émotionnelle et une asthénie
importante sans ralentissement mani-
feste, une irritabilité importante envers
les membres de la famille; la plainte
de la mere est centrée sur la lassitude
physique qui ’'empéche de répondre au
mieux aux besoins du bébé, ce qui pro-
voque un sentiment de culpabilité et de
mésestime de soi. Les troubles du som-
meil prédominent surl’endormissement
sans réveil précoce en général.

Il est primordial d’éliminer les diagnos-
tics différentiels devant toute sympto-
matologie délirante ou confusionnelle
associée, par un bilan biologique, une
imagerie cérébrale, voire une ponction
lombaire en fonction de la clinique.

[ |
1. Prévenir

Le Collége national des gynécologues
et obstétriciens frangais (CNGOF)
recommande depuis 2016 un entretien
clinique de dépistage a la consultation
initiale du post-partum [13]. On peut
aussi considérer qu’il existe 4 opportu-
nités pour dépister et prévenir: I’éven-

tuelle consultation préconceptionnelle,
les consultations du suivi de la grossesse,
3 et 7 mois en particulier [14], puis la
période du post-partum. Cet entretien
doit comporter une évaluation psycho-
sociale du bien-étre maternel, du stress,
del’environnement, desrelations avecla
famille et les proches. Durant cette éva-
luation, il faut en particulier aborder la
question de potentielles violences.

La santé mentale est le domaine le plus
négligé en gynécologie-obstétrique.
Pourtant, le bien-étre maternel est déter-
minant, tant pour la meére que pour 'en-
fant. En effet, le stress prénatal est associé a
plus d’hypotrophie feetale, de prématurité
etd’hypertension; il augmente également
lestroubles du développement del’enfant
qu’ils soient émotionnels, comportemen-
taux ou cognitifs. On parle de phénomene
de programmation feetale: il s’agit de1'im-
pact que ’environnement in utero exerce
sur le développement du feetus et de ’en-
fant a long terme. L'environnement in
uteroestrégulé parle placenta, etil semble
de plus en plus certain que le placenta soit
particulierement sensible au stress mater-
nel et une cible privilégiée de dysrégula-
tion épigénétique.

2. Prendre en charge

L’approche recommandée est transver-
sale et intégrative; I’abord est psycho-
thérapeutique, associé éventuellement
a un traitement médicamenteux et a la
participation a un groupe de parole. On
cumule les moyens communautaires,
paramédicaux, médicaux et sociaux [15].

Les antidépresseurs sont souvent sus-
pectés de provoquer des accouchements
prématurés, une hypotrophie, voire
des malformations. Selon Grigoriadis
etal.[16], les antidépresseurs ne sont pas
associés a unrisque supérieur de malfor-
mations congénitales, mais a un risque
de malformations cardiovasculaires.
Selon Toh et al. [17], les inhibiteurs
sélectifs de la recapture de la sérotonine
(ISRS) pris en fin de grossesse sont asso-
ciés a un risque accru d’hypotrophie,
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Il est recommandé d'utiliser un questionnaire pour le dépistage

de la dépression du post-partum.

Le dépistage systématique permet de repérer un maximum
de femmes atteintes et de déstigmatiser le trouble.

Importance de l'information et de la sensibilisation tant du grand
public que des professionnels de santé.

Trois moments privilégiés: consultations du M3, du M7

et du post-partum.

En cas de dépistage positif, demander une consultation spécialisée

(psychiatre).

les non-ISRS sont associés a un risque
augmenté d’accouchement prématuré et
d’hypotrophie; mais tout en sachant que
la dépression elle-méme accroit lerisque
d’hypotrophie et de prématurité.

Ainsi, en cas de nécessité d'un médica-
ment antidépresseur, le choix doit tenir
compte de la sévérité de la dépression,
des antécédents de la patiente (préférer
le méme traitement en cas d’antécédent
de réponse positive a ce traitement),
des effets secondaires de la molécule
et des éventuelles contre-indications
(en particulier I’allaitement). Sauf cas
particulier, en premiére intention on
prescrira un ISRS. Le délai d’action est
compris entre 2 et 4 semaines, avec une
possibilité d’amélioration parfois plus
précoce de certains symptdmes, comme
I’anxiété etle sommeil. Pour une réponse
thérapeutique compléte, le délai est de
6 a 8 semaines. Selon les recommanda-
tions del’Afssaps, il importe de respecter
aprés rémission une phase de consolida-
tionde 16 & 20 semaines. Au total, il faut
compter en général 6 mois de traitement.
La co-prescription d’un anxiolytique
et/ou d’un hypnotique n’est pas systé-
matique; on peut ’envisager en débutde
traitement si I'insomnie et/ou ’anxiété
sont au premier plan et invalidantes [8].

En cas de caractéristiques psycho-
tiques, on conseille de privilégier les

antipsychotiques atypiques et d’éviter
les neuroleptiques de premiére généra-
tion qui ont des effets indésirables sur
le tonus maternel et donc provoquent
un mauvais ajustement de la mere a son
bébé, ainsi quun émoussement affectif.

3. Unités meére-enfant (UME)

L’hospitalisation conjointe a pour but
d’éviter la séparation entre I’enfant et
sa meére lorsque I'état de celle-ci néces-
site des soins en milieu hospitalier.
Lhospitalisation permet deredonnerala
mere la confiance en ses capacités envers
son enfant, malgré ses troubles.

Les UME d’hospitalisation a temps
plein se sont tout d’abord développées
a partir des années 1950 avec Douglas &
Baker en Grande-Bretagne puis Racamier
en France. Les premieéres unités hos-
pitaliéres mere-bébé (UHMB) sont
apparues en France en 1979, a Créteil.
Actuellement, on compte en France un
total d’environ 120 a 150 lits et berceaux
de répartition géographique inégale
(cf. site de la société Marcé Francophone).
Pourbeaucoup d’auteurs et de praticiens,
ce nombre est insuffisant (767 000 nais-
sances en 2017 selon I'INSEE).

Les objectifs de soins sont la prise en
charge de la pathologie maternelle
et de ses conséquences sur la paren-

talité, I’évaluation des compétences
maternelles et des interactions, la
prévention et ’évaluation du risque
pour ’enfant. Elle permet également
de prendre en compte la place du pére
car les troubles de la meére ont souvent
une répercussion sur son conjoint. I1
est méme possible dans certaines uni-
tés (Marseille) de I’hospitaliser avec la
mere et ’enfant.

Les indications classiques a ’hospitali-
sation sont une pathologie psychiatrique
chronique, un trouble grave de la person-
nalité, un état déficitaire, un précédent
épisode puerpéral, ou une décompen-
sation psychique maternelle aigué (psy-
chose puerpérale, dépression postnatale
sévere, troubles anxieux envahissants)
ou des dysfonctionnements interactifs
précoces majeurs survenant dans les
premiéres semaines ou premiers mois
qui suivent I’accouchement.

La plupart des unités en France refusent
de poser une mesure de contrainte sur
la mere; et si la patiente est transférée
d’un service ol elle était hospitalisée
sous contrainte, la plupart du temps
cette mesure est levée a ’admission en
UHMB. Il est cependant possible d’effec-
tuer un signalement au juge pour assurer
la sécurité et le bien-étre du bébé; cer-
tains enfants peuvent aussi étre placés
sur ordonnance de placement provisoire
lors de I’hospitalisation [18].

Les enjeux pronostiques sont doubles et
concernent a la fois la mere et ’enfant.
Pour la meére, la DPP est tout d’abord
une cause de déces par suicide ; la DPP
peut également entrainer des compli-
cations obstétricales et la survenue
de comorbidités psychiatriques; par
ailleurs, c’est un risque de difficultés
relationnelles avec I’enfant et avec la
famille. Pour’enfant, en plus durisque
de devenir orphelin de mere, il est sus-
ceptible de développer un trouble de
I’attachement [19].



La morbidité maternelle périnatale a
considérablement diminué depuis 1848
sur le plan somatique, mais est restée
constante sur le plan psychiatrique.
Selon une étude de Oates [20], le sui-
cidereprésente 1/3 des déces maternels
etlamaternité n’a pas d’effet protecteur
face au suicide. Ces données soulignent
I'importance de prévenir, dépister et
soigner la DPP.

Le profil évolutif dépend de la sympto-
matologie; alors qu'un trouble de I’adap-
tation avec état dépressif a une durée
de 3 a 4 semaines, la DPP est d’évolu-
tion moins favorable. A 1 an, 50 % des
femmes présentent toujours une symp-
tomatologie dépressive résiduelle tandis
que les 50 % restants ont une dépression
résolutive en 3-6 mois. Le risque global
derécidive lors d'une grossesse suivante
estélevé (25-30 %). Lerisque derécidive
a long terme, hors grossesse, rejoint
I’évolution habituelle des dépressions,
soitenviron 50 % derécidive. Certaines
dépressions postnatales peuvent évo-
luer vers une dysthymie de symptoma-
tologie modérée et de durée supérieure
a2ans|6].

LaDPP est une pathologie fréquente qui
peut avoir des conséquences majeures
tant pour la mére que pour ’enfant, sans
parler de la famille et des proches. Le
dépistage al’aide de questionnaires reste
une pratique non systématique au cours
du suivi de la femme enceinte et nom-
breuses sont les patientes qui ne sont
diagnostiquées qu’a un stade avancé de
la maladie, voire ne le sont pas.

Dans la prise en charge de la DPP, il faut
penser précocité, cohérence et conti-
nuité; c¢’est-a-dire assurer un diagnostic
précoce en formant les professionnels de
lafemme enceinte et de la petite enfance
au dépistage, assurer la cohérence des
soins par I’articulation des soins de la
mere (psychiatrie adulte) et des soins de
la relation mere-bébé (pédopsychiatrie)
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touten assurant un étayage par des temps
derencontre entre professionnels (PMI).
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Rupture prématurée
des membranes avant terme:
peut-on envisager le retour a domicile ?

La rupture prématurée des membranes (RPM) avant terme est une complication fréquente
de la grossesse responsable d’hospitalisations prolongées. La place de la prise en charge en hospita-
lisation a domicile (HAD) est discutée. Deux essais anciens randomisés ont montré une non-infériorité
en termes de morbidité périnatale et maternelle.
Plusieurs études de cohorte ou de type avant/aprés semblent montrer un bénéfice de I’'HAD, no-
tamment au niveau de la durée de la période de latence, réduisant ainsi les complications liées a la
prématurité. Il existe toutefois une grande hétérogénéité des critéres d’éligibilité en fonction des
centres. Il est néanmoins consensuel d’attendre au moins 48 heures en hospitalisation avant une
sortie en HAD et de ne l'autoriser qu’en cas de stabilité clinique et d’absence de signes d’infection

intra-utérine.

C. GARABEDIAN, C. PETIT,
M. GUCKERT

CHU Lille, Hopital Jeanne de Flandre,

Clinique d’obstétrique, LILLE.

a rupture prématurée des
L membranes (RPM) avant terme

survient dans 1-3 % des grossesses
et est une des causes principales de
prématurité. Elle est responsable d’hos-
pitalisations prolongées avec une morbi-
mortalité maternelle et néonatale non
négligeable [1].

La pratique habituelle de prise en charge
des RPM non compliquées (travail pré-
maturé, hématome rétroplacentaire,
infection intra-utérine) consiste en une
hospitalisation dans une maternité de
niveau adapté, avec expectative jusqu’a
37 semaines d’aménorrhée (SA), terme
de déclenchement.

L’hospitalisation a domicile (HAD) est
répandue en obstétrique, notamment
pour la prise en charge du post-partum
précoce [2]. Pour les RPM, ’objectif
de I'HAD est multiple: permettre aux
patientes d’avoir une meilleure expé-

rience de leur grossesse, libérer des lits
d’hospitalisation, diminuer le risque
de chorioamniotite nosocomiale et
diminuer les cofts. Elle reste toutefois
insuffisamment évaluée dans le cadre
des RPM.

Une méta-analyse de la Cochrane en
2014 arepris les deux essaisrandomisés
ayant évalué ’'HAD en RPM [3].

>>>Lepremier essai a été publié en 1993
par Carlan et al. et les patientes étaient
considérées comme éligibles (n = 63) si
la grossesse était monofoetale, si elles
n’avaient pas accouché 72 heures aprés
la RPM, si la présentation était cépha-
lique, s’il n’y avait aucun signe d’infec-
tion intra-utérine, s’il existait une citerne
de liquide amniotique de plus de 2 cen-
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timetres avec une dilatation cervicale
inférieure a4 centimetres et sila patiente
habitait a proximité de ’hopital.

>>> Le second essai, publié par Ryan
et al., retenait comme critere d’éligibi-
lité une grossesse monofcetale en pré-
sentation céphalique, sans contraction
utérine, ni dilatation cervicale, ni signe
infectieux, et un lieu derésidence proche
de’hopital [4].

A partir des résultats de ces deux essais
randomisés, la méta-analyse retenait
116 patientes avec RPM avant terme
ayant les criteres d’éligibilité précé-
demment décrits et randomisées apres
48 a 72 heures de surveillance hospita-
liere initiale en deux groupes: maintien
en hospitalisation conventionnelle ou
prise en charge a domicile. Le risque
de mortalité périnatale n’était pas aug-
menté en cas de prise en charge a domi-
cile (RR =1,93 [IC 95 % = 0,19-20,05]).
Aucune différence n’était retrouvée en
termes d’infection néonatale précoce
ni d’infection intra-utérine (RR = 0,74
[IC 95 % =0,37-1,48]). Une tendance a
moins de césariennes était constatée
en cas de prise en charge a domicile
(RR =0,28 [IC 95 % =0,07-1,15]). Les
effectifs demeuraient cependant faibles
avec des critéres de jugement non dispo-
nibles dans chaque étude et des criteres
d’éligibilité a une prise en charge 8 domi-
cile différents entre les deux essais.

B Autres études

D’autres études d’un plus faible niveau
de preuve apportent également des argu-
ments permettant d’envisager le suivi a
domicile des RPM avant terme. La dif-
ficulté dans ces études est la variabilité
des criteres d’éligibilité pour I'HAD
(tableau I). En 1998, Bartfield et al. ont
proposé 7 critéres: absence de mise en
travail apres 72 heures, grossesse unique
et en présentation céphalique, pas de
signe clinique d’infection, plus grande
citerne de liquide amniotique mesurée
a plus de 2 centimétres, dilatation cer-

Critéres d’'inclusion

O S el e o
initiale

Petit, 2018 187 24-35 5-7] C/SIT -
Dussaux, 2017 90 24-34 72 h - -
Palmer, 2017 87 23-34 72 h C/sb -
Catt, 2016 133 20-34 7j - -
Garabedian, 2016 32 24-35 5-7] - -
Huret, 2014 9 32-37 5-7 C N
Beckmann, 2013 53 <34 72 h - -
Ayres, 2002 10 24-34 - C N
Ryan, 1999 34-37 72 h C N
Carlan,1993 28 <37 72 h C N
C: céphalique; S: siege; SD: siege décomplété; T: transverse; N: normal.

Tableau I: Critéres d'éligibilité en hospitalisation a domicile.

vicale inférieure a 4 centimetres et lieu
de résidence de la patiente a proximité
de la structure hospitaliére [5]. Dans
une étude australienne, Beckmann et al.
proposaient une sortie aprés 72 heures
de stabilité, sortie décidée a la discré-
tion de I’obstétricien prenant en charge
la patiente... [6]

En France, deux études rétrospectives
ont été publiées sur cette thématique
(7, 8].

>>> Huret et al. retenaient les critéres
d’éligibilité suivants: RPM survenue
entre 33 et 37 SA, grossesse monofee-
tale en présentation céphalique, sans
contractions utérines, col fermé, rési-
dence a moins de 30 minutes de I’hopi-
tal, absence de syndrome inflammatoire
biologique, plus grande citerne de
liquide amniotique d’au moins 3 centi-
metres et surveillance hospitaliere ini-
tiale de 5 a 7 jours [7]. Ces auteurs n’ont
pas mis en évidence de différence en
termes d’issues maternelle et néonatale
en cas de suivia domicile de RPM (n=9)
par rapport a un suivi en milieu hospi-
talier (n = 44).

>>> Plus récemment, en 2017, Dussaux
et al. ont comparé le devenir de

90 patientes avec RPM avant terme sui-
vies a domicile versus 324 patientes hos-
pitalisées jusqu’aleur accouchement [8].
Les criteres d’éligibilité étaient: RPM
entre 24 et 34 SA, grossesse monofcetale,
stabilité aprés une surveillance hospita-
ligre initiale d’au moins 72 heures. La
période de latence plus longue (délai
entre la RPM et ’accouchement) était
plus longue dans le groupe suivi a
domicile (29,9 jours versus 11,5 jours;
p <0,01) avec un taux d’accouchement
par voie vaginale plus important (78,9 %
versus 58,3 % ; p <0,01). Il n’existait
pas de différence en termes de compli-
cations obstétricales séveres entre les
deux groupes et aucun accouchement
extrahospitaliern’a eu lieu.

La crainte d’'une HAD est en effet la sur-
venue d’un accouchement ou d’une
procidence a domicile. Le tableau II
reprend les complications des patientes
en HAD dans les différentes séries.
L’accouchement en dehors de la mater-
nité est un événement exceptionnel.
Dans I’étude initiale de Ryan et al. [4],
3 patientes n’accouchaient pas dans la
maternité mais dans une autre maternité
etaucune a domicile. La survenue d’'une
procidence du cordon varie de 1 a 3 %
selon les séries.
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1 Obstétrique

Complications

Déces - Accht hors

Petit, 2018 187 201) 1(05) 4) 3(1,5) 20 12 (6,4%)
Dussaux, 2017 90 0(0,0) 1(1,1) 2(2,2) 1(1,1) 0(0,0) 4 (4,4)
Palmer, 2017 87 0(0,0) 0(0,0) - 0(0,0) - 0(0,0)
Catt, 2016 133 0(0,0) 5(3,7) 8(6,0) 4(3,0) 0(0,0) 17(12,8)
Garabedian, 2016 32 1(3,1) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 1(3,1)
Huret, 2014 9 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Beckmann, 2013 53 2(3,8) 3(5,7) 0(0,0) 1(1,9) 0(0,0) 6(11,3)
Ayres, 2002 10 0(0,0) 0(0,0 0(0,0 0(0,0 0(0,0 0(0,0
Carlan,1993 28 0(0,0) 2(7,1) 0(0,0) 0(0,0) 3(10,7) 5(17,8)
MIU: mort in utero; HRP: hématome rétroplacentaire.

Tableau II: Complications dans le groupe HAD.
B Notre expérience

Depuis 2009, I'hospitalisation a domicile
est proposée dans notre centre. Aprés
le diagnostic de la RPM avant terme,
chaque patiente est admise pour sur-
veillance en hospitalisation. Deux injec-
tions de bétaméthasone (12 mg IM) sont
administrées a 24 heures d’intervalle.
Une antibiothérapie systématique intra-
veineuse est initiée pendant 48 heures
avec un relais oral pendant 5 jours.
Un examen cytobactériologique des
urines (ECBU) ainsi qu'un prélévement
vaginal (PV) sont réalisés a ’'admission
afin d’adapter secondairement I’antibio-
thérapie.

L'HAD est ensuite évoquée aprés 5 a
7 jours de surveillance si les conditions
sontréunies: zone géographique de cou-
verture de 'HAD (environ 30 km), désir
de la patiente, terme inférieur a 35 SA.
Nous ne tenions compte initialement ni
de la présentation feetale, ni de la quan-
tité de liquide amniotique. Ainsi, les
criteres d’éligibilité sont plus importants
que ceux précédemment décrits. Le suivi
en HAD repose sur le passage 4 domicile
d’une sage-femme réalisant la méme
surveillance qu’en hospitalisation:
enregistrement du rythme cardiaque

feetal a chaque passage, bilan sanguin
bihebdomadaire, bilan bactériologique
hebdomadaire. Tous les 15 jours, les
patientes bénéficient d’une visite a la
maternité afin de réaliser une évaluation
globale du suivi avec une échographie
pour controler la croissance et la quantité
de liquide amniotique. En cas de com-
plications, les patientes peuventjoindre
une personne qualifiée ayant accés aleur
dossier 24 heures sur 24. Le travail est
induit vers 36-37 SA par l'utilisation de
prostaglandines vaginales, d’'une sonde
a double ballonnet ou par ocytocine en
fonction des conditions cervicales. Une
césarienne est réalisée selon les indica-
tions obstétricales habituelles.

Dans un premier temps, nous avons
comparé les pratiques de deux centres de
niveau IIl dont 'un accordait la prise en
charge a domicile des RPM avant terme
(Lille) et I’autre maintenait une hospi-
talisation continue (Valenciennes) [9].
La durée de latence s’avérait étre plus
longue dans le groupe suivi a domicile
(27,5 jours versus 16,5 jours; p = 0,03)
avec en corolaire un 4ge gestationnel a
la naissance plus élevé dans le groupe
suivia domicile (34,6 SA versus 31,8 SA ;
p =0,02) associé a une durée d’hospita-
lisation en réanimation néonatale plus

faible. Les taux d’infections intra-uté-
rines (21,9 % et 20,8 %) et d’issues
obstétricales ainsi que les autres issues
néonatales étaient similaires. Cette étude
présente toutefois comme biais ’absence
de randomisation et, deés lors, un pro-
bable biais d’indication et de sélection
des patientes les moins arisque pour étre
suivies a domicile lors de I'appréciation
initiale par le clinicien.

Nous avons ensuite mené une étude de
type avant/apres pour évaluer 'impact
delaprise en charge en HAD surla durée
de latence (tableau III, données non
publiées). En effet, un allongement de
celle-ci permet de diminuer les risques
de prématurité sans induire de morbidité
supplémentaire [10]. 395 patientes ont
été incluses entre 2002 et 2016 ; 2004
ont bénéficié d’une hospitalisation en
continu versus 187 en HAD. La durée de
latence était plus élevée dans le groupe
HAD que dans le groupe hospitalisation
(39,0jours [20,0;66,0] versus 21,0[13,0;
42,0)]; p<0,001). On ne notaitaucun cas
de mort in utero dans le groupe hospita-
lisation versus 2 (0,9 %) dans le groupe
HAD. Trois (1,6 %) cas d’HRP sont sur-
venus en HAD versus 4 (2,0 %) en hos-
pitalisation. Enfin, 3 (1,6 %) procidences
ont eu lieu en HAD versus 1 (0,5 %).
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I Lhospitalisation a domicile (HAD) est une solution envisageable
pour la prise en charge des ruptures prématurées avant terme.

I Les criteres d’'éligibilité ne sont pas consensuels dans la
littérature.

I Il semble raisonnable d'attendre au moins 48 heures avant
d’envisager une sortie en HAD avec une situation clinique stable
et l'absence de signes d'infection intra-utérine.

B L'HAD semble allonger la période de latence et ainsi diminuer les
complications liées a la prématurité.

B Un essai randomisé est nécessaire pour valider les peu
nombreuses études de cohorte ou de type avant/aprés sur cette
thématique.

Hospitalisation

n =204
AG lors RPM (SA) 27,7 (24,3-31,3) 27,9 (24,0-31,0) NS
Mort in utero 0 2(1%) -
Chorioamniotite 49 (24,0 %) 30(15,7 %) 0,039
(Asi)a la naissance 32,4 (29.,3; 35,0 35,6(32,0;36,1) <0,001
Durée de latence 21,0(13,0; 42,0) 39,0(20,0; 66,0) < 0,001
Césarienne 49 (24 %) 26 (14 %) 0,02
(Pg‘;'ds denaissance | y840(1170;2265) | 2310 (1690; 2680) <0,001
Transfert USIN 157 (77,7) 94 (49,7) < 0,001
MMH 74 (36,3) 38(20,2) < 0,001
Infection néonatale 45(22,1) 26(13,9) 0,03
HTAP 21(10,3) 9 (4,8) 0,04
Déces 8(3,9 %) 4(2,1 %) 0,3
Résultats présentés en n (%).
AG: age gestationnel; RPM: rupture prématurée des membranes; MMH: maladie des
membranes hyalines; HTAP: hypertension artérielle pulmonaire.

Tableau lll : Comparaison avant/aprés hospitalisation conventionnelle versus hospitalisation a domicile.

Le taux d’infection intra-utérine était
plus faible dans le groupe HAD (15,7 %
versus 20,1 % ; p =0,03).

Concernant le devenir néonatal, le
taux de transfert néonatal, de détresse
respiratoire (29,4 % versus 47,5 % ;
p <0,001), de sepsis néonatal (13,9 %
versus 22,1 % ; p <0,037), de broncho-

dysplasie (2,7 % versus 9,8 % ; p =0,004)
et d’hypertension artérielle pulmonaire
(4,8 % versus 10,3 % ; p = 0,04) étaient
plus faibles dans le groupe HAD que
dans le groupe hospitalisation conti-
nue. Enfin, le taux de décés néonatal était
similaire entre les deux groupes (2,1 %
versus 3,9 %). LHAD semble allonger la
période de latence et permettre ainsi une

diminution des complications liées a la
prématurité.

Enfin, nous nous sommes intéressés aux
facteurs liés a la survenue d’une com-
plication lors de la prise en charge en
HAD [11]. 'événement “complication”
était défini parla survenue del'un de ces
événements: une mort in utero (MIU),
un hématome rétroplacentaire (HRP),
une procidence du cordon ombilical, un
accouchement en dehors de lamaternité
ouun décesnéonatal. 187 RPM ont béné-
ficié d'une prise en charge en HAD, parmi
lesquelles 12 ont présenté une compli-
cation (6,4 %). A noter que 2 accouche-
ments ont eu lieu hors maternité dans
le camion du Samu. Dans le groupe
“compliqué”, les termes de diagnostic
(p=0,006) et d’accouchement (p < 0,001)
étaient plus précoces, sans différence
concernant la latence entre ces deux
événements. Trois criteres augmentaient
significativement le risque de survenue
d’une complication séveére: une RPM
avant 26 SA (p =0,008), une présenta-
tion foetale non céphalique (p = 0,02), un
oligoamnios (p =0,02). Lorsque ces cri-
téres étaient associés, le risque de surve-
nue d'une complication augmentait:

—1 critéere:OR=1,6(0,1;18,3);

— 2 critéres: OR=6,9(0,7;65,7);

— 3 critéres: OR=32,8 (3,4;313,7).

Ainsi, I’association de ces trois criteres
doitindiquerla poursuite d'une hospita-
lisation conventionnelle pour limiter la
morbidité materno-foetale. Lorsque deux
critéres s’associent, I'initiation d’'une
HAD doit étre discutée au cas par cas. Si
un seul critére défavorable est présent,
I"'HAD apparait adaptée.

B Conclusion

L’hospitalisation & domicile semble
étre une alternative raisonnable en cas
de rupture prématurée des membranes
avant terme. Elle nécessite la mise en
place d’un parcours de soins adapté avec
notamment la définition de criteres d’éli-
gibilité. Auvu delalittérature actuelle, il



réalités en Gynécologie-Obstétriqgue — n° 193_Septembre 2018

1 Obstétrique

n’était pas possible d’émettre une recom-
mandation sur ces critéres en dehors
d’une hospitalisation initiale d’au moins
48 heures, d’une stabilité clinique et de
I’absence de signes d’infection intra-
utérine. Enfin, il est nécessaire de mettre
en place un essai randomisé afin de vali-
der cette pratique.
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Pathologies spécifiques
des muqueuses génitales chez la femme:
focus sur les dyspareunies superficielles

Les pathologies vulvaires sont une source fréquente de dyspareunie superficielle. Cela
pose un double probléme au dermatologue qui doit:
— faire le bon diagnostic dermatologique devant une patiente qui vient pour dyspareunie, ne pas consi-
dérer ’examen comme normal et résumer cette douleur a des causes psychologiques;
- a l'inverse, savoir questionner une patiente initialement venue pour une pathologie vulvaire sur sa
vie sexuelle et sur le retentissement de I’affection sur la qualité de ses rapports car de nombreuses
patientes ne I’évoquent pas spontanément.
Le traitement étiologique constitue toujours la premiére ligne de la prise en charge, mais il est sou-
vent rapidement nécessaire d’élargir les investigations et la prise en charge vers une orientation plus
générale, de rechercher d’autres syndromes douloureux ainsi que des troubles psychologiques ou
sexuels, et d’évoquer une vulvodynie associée.
Il est également important de connaitre les bonnes indications de la kinésithérapie et de la chirurgie.

C. DE BELILOVSKY
Institut Alfred Fournier, PARIS.

des femmes & un moment au cours

deleurvie. Les causes en sont mul-
tiples (biologiques, psychosexuelles,
liées au contexte ou au couple).

I es dyspareunies affectent 8 a 22 %

Dans cet article, nous allons présenter
diverses causes de dyspareunies sus-
ceptibles d’étre détectées lors de I’exa-
men vulvaire dermatologique. Nous
n’aborderons pas en détail les vulvody-
nies: elles ont été parfaitement décrites,
expliquées et résumées dans un article
récent de Sandra Ly paru dans Réalités
Thérapeutiques en Dermatologie
(n° 260, mars 2017). Pourrappel, la défi-
nition des vulvodynies est la suivante:
inconfort vulvaire, le plus souvent
décrit comme des brilures, apparais-
sant en 1’absence d’affection vulvaire
visible ou de désordre neurologique
spécifique. On distingue aujourd’hui
les formes généralisées ou localisées,

les formes provoquées par le toucher
ou spontanées. Ainsi, les anciennes
vulvodynies essentielles dysesthésiques
deviennent des vulvodynies générali-
sées spontanées. Le terme de vestibu-
lite a été abandonné et correspond a une
vestibulodynie provoquée.

Reconnaitre et nommer ’affection est
le premier pas dans la prise en charge
thérapeutique, quel que soit le terme
employé. Les vestibulodynies pro-
voquées représentent la cause la plus
fréquente de dyspareunie chez les
femmes de moins de 50 ans. Dans 20 %
des cas, il s’agit d’'une dyspareunie pri-
maire, ce qui représente un facteur de
gravité. Leur physiopathologie n’est
pas totalement élucidée mais elle fait
intervenir un mécanisme de douleur
neuropathique. Leur prise en charge
doit étre multidisciplinaire et associer
des traitements locaux, une prise en
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charge physique a I’aide de séances de
kinésithérapie, de relaxation périnéale
et un abord psycho-sexologique le plus
souvent possible.

La pathologie vulvaire peut étre respon-
sable de dyspareunies superficielles
(douleur a la pénétration) mais pas de
dyspareunies profondes (douleurs au
fond du vagin) (saufle lichen plan éro-
sif [LPE]) qui sont davantage du ressort
gynécologique. Cette topographie est
importante & faire préciser lors de 'in-
terrogatoire.

Des études épidémiologiques ont mon-
tré qu’avant 50 ans la cause principale
était la vestibulodynie provoquée
(famille des vulvodynies) et qu’apres
50 ans ¢’était surtout ’atrophie vulvo-
vaginale post-ménopausique. A tout age,
des causes locales infectieuses, dermato-
logiques, anatomiques peuvent étre res-
ponsables, parfois associées entre elles
eta des vulvodynies.

Environ la moitié des femmes ayant
des symptémes vulvo-vaginaux chro-
niques connaissent des troubles de la
fonction sexuelle, ce qui représente une
incidence deux fois plus élevée que la
population générale.

Par expérience, les patientes ont du
mal & exprimer avec précision et spon-
tanément leurs symptémes vulvaires,
a les localiser, trés certainement en
raison d’un manque d’informations
sur leur anatomie et leur physiologie.
Tout symptéme vulvaire est source de
questionnements, d’embarras, d’an-
goisse quant a la répercussion sur le
reste des organes génitaux (probleme
de fertilité pour les plus jeunes?), la
possibilité d’une origine infectieuse
(“On1 ai-je attrapé cela, docteur? est-ce
une MST? est-ce contagieux?”), la
crainte que ce soit potentiellement
cancéreux (internet est un grand pour-
voyeur de craintes de ce type car toute

information sur le lichen scléreux [LS]
et les pathologies HPV-induites fait le
lien direct avec le cancer).

Deméme, les patientes abordent rarement
larépercussion surlaqualité de leursrap-
ports sexuels (douleur, sécheresse, perte
de libido...) car elles viennent consulter
un(e) dermatologue pour un probléme
cutané vulvaire et non a priori pour dis-
cuter de leur vie intime et sexuelle.

Le role du médecin spécialiste consulté
est donc de tenter d’obtenir le plus d’in-
formations possible dés I'interrogatoire.
Pour cela, il doit donc aider la patiente
adécrire ses symptomes et aborder dans
tous les cas (mycose, sécheresse, derma-
tose...) un éventuel retentissement sur
les rapports sexuels (RS).

En cas de dyspareunie, il faut précisersila
douleur apparait des le début de la péné-
tration (dyspareunie d’intromission),
s’estompe durant le RS ounon, est aggra-
vée lors de ’éjaculation, persiste apres la
fin du RS et, si oui, combien de temps.
Sil’on veut aller plus loin, des questions
sur la présence de libido, de plaisir et/ou
d’orgasme peuvent étre posées.

En effet, il est trés fréquent que la patho-
logie vulvaire entre dans un cercle
vicieux et I’expérience prouve que ce
n’est qu’en abordant ces deux aspects
que la patiente pourra étre soulagée de
fagon pérenne. Dans toutes les patholo-
gies que nous allons aborder, il ne faut
pas oublier que la douleur peut étre liée
a une contracture réflexe (vaginisme)
ou a une vestibulodynie provoquée
(VDP), soit indépendante, soit en lien
avec le “stress” provoqué par la mala-
die. Ainsi, quel que soit le motif de la
consultation, si une dyspareunie est
décelée aI'interrogatoire, il est utile de
rechercher une VDP. Dés 'interroga-
toire, il est trés utile de demander si la
douleur a précédé I’affection qui amene
la patiente a consulter (dyspareunie
avant ’accouchement, avant le début
de la dermatose ou de la mycose, voire
depuis le premier RS).

L’'examen clinique vulvaire recherche
une cause dermatologique infectieuse
ou anatomique. En cas de dyspareunie,
il sera particulierement méticuleux sur
le vestibule et I’hymen a larecherche de
fissures de I’hymen (QQS) par exemple,
tres difficiles a déceler lors de I’examen
de routine. Il sera complété par le test
du Coton-Tige ou par un simple effleu-
rement du vestibule avec le doigt. Une
douleur provoquée sur un vestibule
apparemment normal doit faire évoquer
une forme de vulvodynie (VDP) associée
al’affection vulvaire et commencer une
prise en charge spécifique parallele de la
pathologie vulvaire [1].

Les fissures vulvaires s’observent
fréquemment et sont une source de
dyspareunie, quel que soit leur siege
(antérieur, latéral ou postérieur). Dans
une étude prospective faite a I'Insti-
tut Alfred Fournier, j’ai colligé 88 cas
consécutifs de fissures vulvaires. Les
étiologies des fissures étaient les sui-
vantes: psoriasis 25 %, lichen scléreux
24 %, candidoses vulvo-vaginales réci-
divantes (CVVR) 18 %, lésions induites
par des papillomavirus 10 %, fissures
hyménéales 7 %, divers 14 cas (lichen
plan =2, herpes = 3, bride postérieure
=2,infection a Gardnerella vaginalis=2,
allergie au sperme = 1, fragilité vulvaire
post-isotrétinoine = 1, post-tamoxiféne
=1, trichomonas =1, fissuresisolées=1).
La fréquence de la dyspareunie était de
100 % pour les fissures hyménéales et
les 1ésions HPV-induites, 70 % pour le
lichen scléreux et les candidoses récidi-
vantes, 30 % pour le psoriasis.

1. Les fissures hyménéales

Elles sont trés importantes a détecter
car leur traitement est tres efficace. Elles
surviennent brutalement lors d’'un RS et
se recréent ensuite a chaque tentative,
méme apres plusieurs semaines d’abs-
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Fig. 1: Fissure de 'hymen.

tinence et de soins cicatrisants. Elles
apparaissent sous la forme de fissures
profondes et horizontales débutant a
I’insertion de ’hymen et s’étendant
sur le vestibule (fig. 1). Leur origine est
mécanique (vaginisme, RS plus pro-
longé, changement de partenaire...).
Le premier traitement repose sur la
prescription de séances de relaxation
périnéale aupres de kinésithérapeutes
spécialisés. Cela n’est pas toujours suf-
fisant et il ne faut alors pas tarder a faire
pratiquer des incisions radiaires chirur-
gicales de I’hymen avec ablation des fis-
sures. La reprise des RS est possible 4 &
6 semaines apres l'intervention.

2. Lesfissures de la fourchette
postérieure

Ces fissures, souvent superficielles,
déclenchées par les RS et cicatrisant en
quelques jours, sont tant6t asymptoma-
tiques, tant6t douloureuses. Si elles ne
sieégent pas sur une muqueuse patho-
logique (dermatose, candidose) elles
ne sont pas significatives: leur prise en
charge est la méme que celle des vulvo-
dynies classiques. Des injections d’acide
hyaluronique de la fourchette posté-
rieure sont parfois ajoutées a cette prise
en charge.

B Les grandes étiologies
1. Causes dermatologiques

Au cours des dermatoses vulvaires,
les symptomes a type de brilures, de
tiraillements, de prurit, de sensations
de fissure et de douleurs aux rapports
sexuels sont souvent pris en charge de
maniere “globale” sans attention spéci-
fique a chaque plainte et en particulier
sans aborder et/ou prendre en charge la
dyspareunie. Pourtant, les dermatoses
vulvaires sont de grandes pourvoyeuses
de dyspareunie et de détresse sexuelle
[2]. Une étude récente regroupant
77 patientes atteintes de LPE (17), de LS
(48) etd’autres dermatoses (12) amontré
des scores élevés de détresse sexuelle
chez 69 % des patientes avec LPE, 63 %
avec LS et 56 % avec les autres derma-
toses. Ces scores étaient corrélés a des
degrés élevés d’anxiété/dépression et
d’altération de la qualité de vie.

Les modifications esthétiques de la vulve
sont également a prendre en compte: cer-
taines patientesressentent une géne, une
honte voire un dégott face aux modifi-
cations de leur vulve (dépigmentation,
taches pigmentaires, atrophie...). La
mode actuelle de I’épilation intégrale
augmente cette géne.

o Lichen scléreux

Les causes des dyspareunies au cours du
lichen scléreux (LS) sont nombreuses:
—sécheresse globale, des petites levres,
du périnée;

—perte d’élasticité avec création de fis-
sures superficielles latérales et de la four-
chette postérieure;

—rétrécissement de l’orifice vaginal lié
a la présence de bride postérieure (four-
chette) (fig. 2) ou antérieure (vestibule
antérieur sous le clitoris) qui crée un
obstacle mécanique a la pénétration et
peut se rompre en provoquant des fis-
sures parfois trés profondes;
—synéchie du capuchon clitoridien et
encapuchonnement du clitoris qui crée
des tensions douloureuses lors des frot-

Fig. 2: Bride postérieure sur LS.

tements et parfois des abcés trés doulou-
reux du clitoris;

—localisation vestibulaire du LS lui-
méme;

—présence d’une plaque leucoplasique
épaisse de la fourchette postérieure par
exemple (avec ou sans VIN différenciée)
qui se fissure lors des RS.

Le LS influence également tous les
domaines de la sexualité et est respon-
sable de détresse sexuelle. Les femmes
atteintes de LS ont une activité sexuelle
moins fréquente et moins satisfai-
sante [3]. Dans une étude totalisant
335 patientes, celles avec LS rappor-
taient une activité sexuelle jamais ou
rarement satisfaisante dans 24 % des
cas vs 0 % chez les contréles et 7 % en
casde CVVR.

Concernant le traitement, en plus du
classique traitement dermocorticoide,
la prescription de topiques hydratants,
cicatrisants et lubrifiants peut diminuer
ladyspareunie. Cependant, le traitement
médical ne régle pas tout: méme apres
traitement avec le clobétasol pendant
3 mois, lequel diminue significativement
la dyspareunie, beaucoup de femmes
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1 Pathologie vulvaire

connaissent encore des troubles et une
détresse sexuelle.

Les brides antérieures et postérieures
peuvent étre assouplies par des séances
aupres de kinésithérapeutes spécia-
lisés dans la relaxation périnéale.
Cependant, une chirurgie (périnéo-
tomie, vestibuloplastie) est souvent
nécessaire. L’encapuchonnement
clitoridien peut également étre levé
chirurgicalement. Une courte étude
(8 patientes avec phimosis clitoridien
induit par un LS) a montré que la chirur-
gie avait entrainé une amélioration des
sensations et de la fonction sexuelle.
Une autre concernant 19 femmes toutes
opérées par vestibuloplastie avec avan-
cement du mur vaginal postérieur,
4 avec une vestibuloplastie antérieure
et 4 avec une correction de phimosis
clitoridien complémentaires, a mon-
tré une amélioration de la dyspareunie
dans 69 % des cas (disparition totale
21 %, amélioration 47 %). Les auteurs
insistent sur la nécessité d’un bilan
sexologique préalable (si possible en
couple) afin d’éliminer les patientes
avec vaginisme et/ou vulvodynie qui
ne seront pas améliorées (voire dont
les symptémes seront aggravés) par la
chirurgie.

o Lichen plan érosif

Le lichen plan érosif (LPE) est toujours
douloureux. C’est souvent la douleur au
moindre toucher, voire I'impossibilité
de tout RS (apareunie) qui conduit les
patientes a consulter. Cette douleur est
directement liée a 1’érosion/atrophie
de la muqueuse vestibulaire et parfois
vaginale (examen au spéculum indis-
pensable).

Le LPE peut évoluer vers une atrophie
des petites levres et des synéchies, des
brides antérieures et postérieures, un
rétrécissement de 1’orifice vaginal par-
fois profond avec obstruction.

En complément du traitement vulvaire,
le traitement vaginal est ici indispen-

sable avec corticothérapie locale, kiné-
sithérapie et parfois dilatateurs, voire
chirurgie des adhésions vaginales.

o Psoriasis

Le psoriasis est connu pour altérerla qua-
lité de vie mais il altére également la qua-
lité de vie sexuelle: 45 % des patientes
se plaignent de douleurs quotidiennes
et presque 30 % de dyspareunie. Cette
qualité de vie sexuelle est d’autant plus
altérée qu’il existe une atteinte vulvaire
(382456 %) [4].

Lesrapports sexuels (viale frottement et
le phénomene de Koebner) aggravent le
prurit et activent le psoriasis.

Les fissures antérieures, latérales et pos-
térieures de la dermatose participent a
la dyspareunie

o Atrophie vulvaire
post-ménopausique

L’atrophie vulvaire post-ménopausique
(appelée aujourd’hui syndrome génito-
urinaire de laménopause [SGUM]) est la

Fig. 3: Atrophie vulvaire post-ménopausique.

cause la plus fréquente de dyspareunie
aprés la ménopause. Les traitements du
cancer du sein ou I’arrét de ’hormono-
thérapie substitutive a cette occasion
provoquent des douleurs similaires.
Ce syndrome associe des sensations de
sécheresse, de brilures, de tiraillements,
de prurit, un manque de lubrification et
des symptdémes urinaires. A I’examen, la
vulve est pile, seche, atrophique, avec
parfois des zones purpuriques et un cer-
tain degré d’atrophie (fig. 3). L'examen
vaginal est similaire.

Des soins hydratants vulvaires et vagi-
naux, neutres ou a base d’acide hyaluro-
nique par exemple, sont trés bénéfiques.
En ’absence de contre-indication, I’as-
sociation d'une hormonothérapielocale
amplifie les effets du traitement.

o Syndrome sec

Une dyspareunie chronique avec un exa-
men vulvaire normal, faisant donc porter
le diagnostic de vulvodynie, peut en fait
cacher un syndrome sec comme I’amon-
tré une étude de S. Sellier en 2006 avec
une fréquence tres élevée (45 % parmi
22 patientes); 90 % d’entre elles souf-
fraient de xérostomie ou xérophtalmie.
Les émollients se sont révélés peu effi-
caces et la pilocarpine a été tentée chez
quelques patientes.

2. Causes infectieuses

Les infections vulvo-vaginales sont res-
ponsables de dyspareunie au moment
des poussées. De méme, plus le nombre
d’infections urogénitales préalables
est élevé (condylomes, trichomonas,
candidoses, cystites), plus le risque de
développer des vulvodynies augmente
(RR [risque relatif] de 1,3 pour un type
d’infection et de 8,3 pour 3 ou plus).

o Candidoses vulvo-vaginales
récidivantes

Les candidoses vulvo-vaginales récidi-
vantes (CVVR) sont sources de dyspareu-
nie enraison del'inflammation vaginale
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et vulvaire, des leucorrhées irritantes,
des fissures vulvaires et de la sécheresse
dans les formes chroniques.

Dans une étude épidémiologique euro-
péenne et américaine interrogeant
620 patientes souffrant de CVVR, la fré-
quence de la dyspareunie variait entre
43 et 62 % des cas. Ce taux est de 64 %
dans une étude chinoise récente [5].

Les CVVR sont également un facteur
derisque de vulvodynie: 42 4 60 % des
patientes présentant une vestibulodynie
provoquée ont des antécédents de CVVR
contre 5 4 8 % chez les controles (RR de
4 selon certaines études).

Des études menées chez la souris ont
montré que C. albicans provoque une
allodynie vulvaire chez la souris en mul-
tipliant les nerfs sensitifs (300 %) des le
premier contact avec persistance pen-
dant 3 semaines. En d’autres termes, des
candidoses récidivantes peuvent étre
responsables de douleurs aux rapports
pendant trés longtemps.

o Vaginoses bactériennes

Les vaginoses bactériennes (VB) sont
parfois responsables de fortes douleurs
aux rapports: c’est souvent le seul
symptdme d’appel. Elles représentent
également un facteur de risque de vul-
vodynie encore plus intense que les
CVVR (RR de 22).

o Herpes récidivant

Les poussées sont souvent douloureuses
mais elles ne persistent pas. En dehors de
la forme clinique classique en bouquet
vésiculo-pustuleuse, I'herpesrécidivant
peut se manifester par ’apparition inter-
mittente d'une fissure unique (fig. 4). Par
conséquent, si une patiente souffre d’une
dyspareunie intermittente, il est absolu-
ment indispensable de lui prescrire un
prélevement viral local en cas de pous-
sée ou de la convoquer pour un examen
clinique. En effet, cette hypothése dia-
gnostique est trop souvent soulevée sans

Fig. 4: Herpes fissuraire.

aucune preuve, ce qui accroit ’anxiété
des patientes.

3. Causes anatomiques/mécaniques

o Les brides sur LS ou LPE ont été évo-
quées dans les chapitres correspondants.

o Les fissures hyménéales ont été abor-
dées dans le chapitre “Fissures”.

o L'excision est une source fréquente de
dyspareunie, mais pas de maniére systé-
matique et la douleur est souvent d’ori-
gine trés complexe. Des avis spécialisés
sont nécessaires.

o Dyspareunie du post-partum

La dyspareunie du post-partum est tres
fréquente avec des chiffres variables
selon les études. Globalement, 52 % des
femmes se plaignent de dyspareunie
8 semaines apres ’'accouchement et 25 %
ont encore des douleurs 1 an apres. Plus
en détails, les chiffres sontde 17445 % a
6 mois, 82433 % entre 1 an et 18 mois [6].

Les cicatrices d’épisiotomie sont souvent
considérées comme responsables dans
un premier temps (fig. 5). Une prise en
charge par physiothérapie est souvent

proposée. Un avis chirurgical peut méme
étre demandé. Cependant, les études épi-
démiologiques ne retrouvent pas 1’épi-
siotomie comme facteur de risque de
dyspareunie et il est essentiel d’évoquer
parallelement le développement d'une
vulvodynie, la reprise des RS étant par-
fois compliquée avec sécheresse vaginale,
perte de la libido, fatigue intense, voire
dépression et réactivation/aggravation
d’une vulvodynie ancienne pourlaquelle
la patiente n’avait jamais consulté.

Les autres facteurs de risque de
dyspareunie du post-partum sont un
accouchement traumatique, avec for-
ceps, ’allaitement prolongé 6 mois, les
troubles urinaires et les violences du
partenaire.

Les facteurs psychosociaux de cette
dyspareunie ne sont aujourd’hui encore
Ppas assez pris en compte alors que 41 a
83 % des femmes ont des troubles de la
fonction sexuelle entre 2 et 3 mois apres
I’'accouchement.

Fig. 5: Dyspareunie du post-partum (cicatrice d'épi-

siotomie).
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1 Pathologie vulvaire

Fig. 6: Hymen en pont.

o Pathologies de ’hymen

Les pathologies de ’hymen sont peu
connues des dermatologues et souvent
responsables de dyspareunie primaire
(dés le premier RS). Cela peut étre:

—un hymen en pont (avec une languette
qui barre I’entrée du vagin et qui s’étire
douloureusement quand la pénétration
est possible) (fig. 6);

—un hymen hyper-élastique qui ne s’est
pasrompu lors du premier RS, s’épaissit
avec le temps et finit pas créer un obs-
tacle;

—une imperforation hyménéale qui
bouche partiellement I’entrée du vagin
et rend généralement toute pénétration
compléte impossible. Le traitement est
chirurgical.

B Conclusion
Les mécanismes des dyspareunies sont

souvent complexes (fig. 7). Presque
toutes les affections vulvaires peuvent

v
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provoquer une dyspareunie. Une prise
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1 Cancerologie

Découverte d’un cancer invasif du col
utérin lors de la grossesse: que faire?

RESUME : Le cancer du col utérin (CCU) s’observe pendant la grossesse qui est de plus en plus tar-
dive dans la vie de la femme (0,1 a 10/10000 grossesses selon le niveau sanitaire des pays).

L'IRM est I’examen clé qui peut étre effectué pour le diagnostic lésionnel et dans le cadre du suivi
avant I’accouchement. Les curages ganglionnaires ccelioscopiques sont I'autre élément qui va per-
mettre la discussion thérapeutique et restent possibles avant 24 semaines de grossesse (SG).

Les choix thérapeutiques sont complexes et font intervenir des paramétres cancérologiques obstétri-
caux et humains aprés une information loyale. lls sont déterminés lors de réunions de concertation
pluridisciplinaire et la tendance actuelle est de privilégier les options ménageant la fertilité ultérieure

de la patiente.

M. LE LOUS, M. PINSARD,

K. NYANGOH-TIMOH, V. LAVOUE,
J. LEVEQUE

Département de Gynécologie-
Obstétrique et Reproduction humaine,
CHU Anne de Bretagne, RENNES.

e cancer invasif du col utérin
L (CICU) est lié a une infection per-

sistante et transformante a un virus
HPV ahautrisque: on vadonclerencon-
trer lors de la grossesse (40 % des can-
cers invasifs du col utérin surviennent
entre 20 et 44 ans), et ce de maniére
non exceptionnelle puisque 1’dge de la
premiére grossesse en France ne cesse

de reculer (fig. 1). Toutefois, selon une
étude en population réalisée en Suede
entre 1963 et 2007, et publiée en 2015,
la fréquence observée des cancers du col
utérin est inférieure a celle attendue (fré-
quence O/fréquence A =0,46 [IC 95 % :
0,39-0,54]), en particulier lors du pre-
mier trimestre (fréquence O/fréquence
A =0,24[IC 95 %:0,16-0,35]), sans que

40-44 ans

35-39 ans

30-34 ans

25-29 ans

20-24 ans

15-19 ans

I CICU/1000 000 femmes/an

[ % grossesses

Fig. 1: Pourcentage de grossesses et de CICU selon l'age (chiffres INCa).
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cela soit lié a un effet rebond lié au délai
diagnostique [1].

Il existe un conflit d’intérét évident entre
la poursuite de la grossesse et les traite-
ments proposeés, et ce dilemme ne trouve
pas deréponse claire dans les recomman-
dations proposées: aprés un bilan lésion-
nel décisif ot I'imagerie tient une place
essentielle, le plus souvent la solution
thérapeutique est le fruit d'une discussion
au cas par cas ol I’avis du couple est fon-
damental aprés une information claire et
loyale dela part des conseillers médicaux.

On peut les résumer comme suit :

—la tumeur et les ganglions: une explo-
ration préopératoire et peropératoire est
doncrequise;

—le choix éclairé du couple;

—le désir (et la possibilité) de conserver
le potentiel de fertilité.

1. L'évaluation préthérapeutique

A c6té de ’examen clinique qui reste
incontournable, I'IRM est I’examen
clé [2]: le seuil de détection 1ésion-
nelle est d’environ 5 mm, et I’intérét
de I'IRM est d’évaluer I’extension des
lésions vers les parametres (rupture de
I’anneau hypodense péricervical), vers
le vagin et les émonctoires (infiltration
de la graisse), de rechercher des adéno-
mégalies pelviennes et lombo-aortiques,
et de permettre un suivi objectif que la
patiente soit traitée (chimiothérapie
néo-adjuvante) ou surveillée en atten-
dant la vitalité foetale.

L'IRM fonctionnelle reste confidentielle:
I'IRM de diffusion permettrait d’amélio-
rer les performances diagnostiques et
I'IRM de perfusion est toujours débattue
enraison durisque foetal potentiel 1ié au
gadolinium.

Le statut ganglionnaire est fondamen-
tal dans la prise en charge des CICU:

le Pet-TDM est contre-indiqué lors de
la grossesse du fait de ’injection du
18fluorodéoxyglucose méme si des
publications récentes peu fournies ont
fait état de son utilisation, et le standard
est ’analyse anatomo-pathologique des
ganglions. Les curages ccelioscopiques
pelviens et lombo-aortiques peuvent étre
effectuésjusqu’a 24 SG (avec un contrdle
rigoureux de ’homéostasie et de la
capnie) et la technique du ganglion sen-
tinelle est possible avec I'indocyanine
vert (lebleu patent étant allergisant et les
radio-colloides contre-indiqués, malgré
la-aussi quelques cas publiés). Les stades
précoces sont a I'issue du bilan les plus
représentés: 75 % de stades IA et IB1
dans une étude américaine récente [3].
Les facteurs histo-pronostiques sont
ceux de la femme jeune avec une plus
grande proportion de formes histolo-
giques agressives (glassy cell carcino-
mas) et la présence, plus fréquente elle
aussi, d’emboles vasculo-lymphatiques.

2. Linformation délivrée au couple

C’est un élément majeur des choix thé-
rapeutiques:

— le retentissement foeo-maternel est
essentiellement di aux infections d’ori-
gine cervicale et aux dystocies cervicales
dans les formes évoluées qui peuvent
conduire a de véritables lacérations du
col en per-partum. Lesrisques de préma-
turité, retard de croissance et mort feetale
semblent, eux, comparables a ce qui est
observé lors des grossesses sans lésions
cervicales;

—I’étude cas-témoins (28 CICU appariés
a 52 témoins avec un suivi respectif de
3,4 et 3,7 ans) de Bigelow ne met pas en
évidence d’impact pronostique délétere
du cancer sur la grossesse (accouche-
ments a 36,1 SG avec des poids de nais-
sancede 2,820 getun Apgara5mn=7);
— a contrario I’estimation de 'impact
de la grossesse sur le cancer est partagé:
2 études cas-témoins en population de
CICU associés a la grossesse (a plus de
80 % au stade local) ou non avec ajus-
tement sur 1’age, la période d’étude et
I’age dela grossesse sont contradictoires:

I’'une, norvégienne [4], portant sur 80
cas entre 1967 et 2002 avec 12 ans de
suivi, retrouve un risque de déces spé-
cifique de 0,87 (IC 95 % : 0,52-1,53) non
statistiquement significatif, tandis que
I’autre, danoise [5] (126 cas entre 1968
et 2006 avec un recul moyen de 17 ans)
retient une augmentation de déces spé-
cifique significative chezles cas de 1,77
(IC95 %:1,21-2,60);

—enfin, I'influence du délai thérapeu-
tique semble négligeable (progression
du cancer entre 0 et 3,7 % des cas de la
littérature), et le suivi clinique et IRM est
recommandé sil’on souhaite atteindre la
maturité feetale [6].

3. Lafertilité ultérieure

La fertilité ultérieure de la patiente peut
étre préservée par la chimiothérapie
néo-adjuvante (cisplatine/carboplatine
+ paclitaxel) et la conisation ultérieure.
Un consensus international [7] autori-
serait ces chimio-conisations dans les
stades IB1 de moins de 2 cm et pNO dés
le 2¢ trimestre, et dans les stades IB1 de
plus de 2 cm chez les pNO ou avant lym-
phadénectomie.

[ |
Les méthodes thérapeutiques

Le jeune age des patientes doit étre pris
en compte quelle que soit ’issue de la
grossesse: la conservation ovarienne
dans les stades précoces peut raison-
nablement étre proposée. La chirurgie
conservatrice (trachélectomie) lors de
la grossesse est pourvoyeuse de compli-
cations obstétricales majeures dont les
patientes doivent étre informées: elle
est réservée aux formes débutantes de
petite taille. La radiothérapie pelvienne
est naturellement contre-indiquée pen-
dant la grossesse et en derniére extrémité
proposée si 'interruption de grossesse
n’a pu étre effectuée (dystocie cervicale)
avec une perte foetale in utero dans les
3 semaines. La chimiothérapie peut étre
proposée pendant la grossesse sous cer-



réalités en Gynécologie-Obstétrique — n°® 193_Septembre 2018

taines conditions (débuter apresle 1°7 tri-
mestre, arréter a 35 SG ou 3 semaines
avant la date de I’accouchement), les
protocoles les plus utilisés comportant
un sel de platine administré selon un
schéma de 3 semaines, associé au pacli-
taxel: des publications de plus en plus
nombreuses font état de bons résultats
cancérologiques et d’une bonne tolé-
rance maternelle et feetale — y compris a
long terme — de ces protocoles.

Un délai thérapeutique est envisagé dans
les formes classiques débutantes (IA2,
IB1) sans aggravation du pronostic can-
cérologique sous réserve de 1’évolution
clinique et IRM: les chiffres de I’étude
francaise Epipage permettent une dis-
cussion éclairée avec les parents quant
aux conséquences de la prématurité en
sachant qu’il s’agit 1a d’une prématu-
rité décidée et donc encadrée. Le mode
d’accouchement est la césarienne impo-
sée lors des formes évoluées avec une
incision utérine haute sur le segment
inférieur (a distance des lésions cervi-
cales) car la voie vaginale exposerait a
unrisque de dissémination métastatique
(OR =6.91 [IC 95 % : 1,45-32,8]) [8];
I’accouchement par voie basse peut se
concevoir dans les formes les plus pré-
coces (IA).

Les choix thérapeutiques sont multipara-
métriques (cancérologiques tels le stade
de la maladie, le statut ganglionnaire et
lanature histologique de lalésion, obsté-
tricaux en particulier la viabilité feetale,
humains au premier rang desquels les
aspirations du couple et le désir de pré-
servation de la fertilité): cela permet de
comprendre 1’absence de recomman-
dations consensuelles pour la prise en
charge et la nécessité d'une confronta-
tion multidisciplinaire large autorisant
une “médecine personnalisée”.

Si une interruption médicale de gros-
sesse est souhaitée (ou souhaitable), le
traitement sera identique a celui pro-
posé a une femme non enceinte en pre-
nant en compte un éventuel souci de
préservation de la fertilité (ovaire et uté-

rus avec conisation ou trachélectomie/
chimio-conisation) selon les mémes
recommandations.

Si, a contrario, le couple souhaite le
maintien de la grossesse, le terme de la
grossesse modifie la prise en charge que
I’on pourrait proposer (fig. 2 et 3) [9]:

— les stades ultra-précoces IA1: en
régle générale, la conisation suffit et la
patiente sera réévaluée en post-partum;
— les stades précoces IA2 et IB1 de
moins de 2 cm: la lymphadénecto-
mie pelvienne doit étre discutée avant
24 SG pour décider en cas de positivité
une chimiothérapie néo-adjuvante ou

attendre la viabilité feetale si le statut
ganglionnaire est négatif, tandis qu’apres
24 SG le traitement peut étre repoussé
jusqu’al’accouchement;

—les stades évolués (IB1 de plus de 2 cm
ou IB2 +): la chimiothérapie néo-adju-
vante mérite d’étre proposée.

B Conclusion

L’examen du col utérin doit étre effec-
tué au moins une fois lors de toute gros-
sesse. Un diagnostic de CICU impose la
réalisation d’'une IRM et une évaluation
ganglionnaire réalisable avant 24 SG. Les

Poursuite de la grossesse a < 24 SG

IA1 : conisation

1A2 & IB1<2cm
Curage

CTNA

Trachélectomie ?

pie néo-adjuvante.

Fig. 2: Propositions thérapeutiques en cas de poursuite de la grossesse avant 24 SG [9]. CTNA: chimiothéra-

Poursuite de la grossesse a < 24 SG

1A
IB1<2cm

9
Maturité

IB1>2cm
IB2 +

Fig. 3: Propositions thérapeutiques en cas de poursuite de la grossesse aprés 24 SG [9].
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Du fait du recul de l'age de la premiere grossesse, le CICU
concerne les femmes enceintes.

L'épidémiologie de ces CICU est comparable a celle des CCU
survenant chez des femmes jeunes non enceintes mais leur
fréguence observée lors de la grossesse semble moins importante
que celle attendue.

L'IRM et les curages ganglionnaires que l'on effectue jusqu'a 24 SG
sont des éléments clés du choix thérapeutique.

Le pronostic obstétrical semble peu influencé par la
grossesse tandis que l'impact de la grossesse sur le pronostic
cancérologique est débattu.

La chimiothérapie néo-adjuvante mérite d’étre discutée dans les
stades précoces (avec conisation a l'issue) et dans les stades
évolués en attendant la maturité feetale.

La prise en charge dépend de paramétres cancérologiques
obstétricaux et humains et doit étre discutée au cas par cas en
réunion de concertation pluridisciplinaire.

Le pronostic du CICU est peu ou pas modifié par la grossesse.

Si l'interruption de grossesse est choisie, la prise en charge du
cancer ne différe pas de celle proposée en dehors de la grossesse.

Si la poursuite de la grossesse est décidée, avant 24 SG les formes
les plus évoluées (localement ou du fait de l'envahissement
ganglionnaire) doivent bénéficier d'une chimiothérapie néo-
adjuvante, tandis qu'apres 24 SG on proposera plus volontiers dans
les formes débutantes une surveillance jusqu’'a la maturité feetale.

choix thérapeutiques sont décidés avec
le couple et de manieére pluridiscipli-
naire au cas par cas. La préservation de
la fertilité reste une préoccupation chez
ces patientes jeunes et doit étre intégrée
alaprise en charge.
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Stéatose hépatique aigue gravidique

La stéatose hépatique aigué gravidique (SHAG) est une pathologie spécifique du 3¢ tri-
mestre de la grossesse. Il s’agit d’une complication rare mais sévere. La mortalité maternelle et
surtout fcetale reste élevée méme si elle a drastiquement diminué ces derniéres décennies.

La présentation clinique et biologique est assez évocatrice dans la forme classique, associant nau-
sées, fatigue, potomanie et cytolyse hépatique, baisse du TP. Les diagnostics différentiels sont les
hépatites virales aigués, dont I’hépatite E, la prise excessive de paracétamol et surtout le syndrome
HELLP. Limagerie hépatique peut aider au diagnostic en mettant en évidence une stéatose hépatique.
Historiquement, le diagnostic positif reposait sur la biopsie hépatique avec la présence d’une stéa-
tose microvésiculaire pathognomonique de la SHAG. Depuis les années 2000, les critéres non invasifs
de Swansea ont été validés. La présence d’au moins 6 critéres sur les 14 permet de poser le diagnos-
tic de SHAG. La prise en charge repose sur I’extraction feetale rapide et sur une collaboration étroite
entre réanimateurs, obstétriciens et hépatologues.

S’agissant de la physiopathologie de la SHAG, il a été mis en évidence une dysfonction mitochondriale
portant sur I'oxydation des acides . Celle-ci serait responsable d’une accumulation intrahépatocy-
taire toxique des acides gras et d’une lipotoxicité se traduisant par une production de radicaux libres
et un stress métabolique. Il en résulte une stéatose microvacuolaire aigué dans les hépatocytes
conduisant a I'insuffisance hépatique aigué. Un dépistage génétique (gene HADHA) doit étre proposé
aux femmes ayant présenté une SHAG ainsi qu’aux nouveau-nés.

dique (SHAG) est une maladie en charge multidisciplinaire de la mere
spécifique de la grossesse. Décrite et del’enfant.
initialement au début du xx® siecle [1],
elle survient au 3° trimestre le plus sou-
vent, lamajorité des cas survenantentre N
la 30° et la 38° semaine. Néanmoins,
quelquesrares cas ont été rapportésavant ~ La SHAG peut toucher toutes les femmes
la 28 semaine. Derares cas de SHAGont  enceintes, quels que soient1’age, I'origine
par ailleurs été décrits en post-partum. géographique ou le caractére primipare
oumultipare. A cejour, iln’apas été décrit

I a stéatose hépatique aigué gravi-  1’extraction feetale précoce et a la prise

I. ROSA

Service d’Hépato-gastroentérologie,

CHI de CRETEIL.

Il s’agit d’une pathologie rare dont la
fréquence exacte est difficile a évaluer.
Selon les séries, 'incidence serait d'un
accouchement sur 13328 aux Etats-
Unis [2], de 1/1 000 au Pays de Galles [3]
et, plus récemment, de 1/20000 au
Royaume-Uni [4]. Bien que rare, cette
pathologie peutrapidement mettre en jeu
le pronostic vital de lameére et de’enfant.

Son pronostic s’est considérablement
amélioré ces derniéres années grace a

de facteur épidémiologique prédisposant
mais il peut exister une récurrence de la
SHAG lors d’une grossesse ultérieure.

A un stade précoce, la SHAG se traduit
par une symptomatologie peu spécifique
(nausées, vomissements dans 75 % des
cas et douleurs épigastriques dans 50 %
des cas), éventuellement associée a un
syndrome toxémique (HTA) dans 50 %
des cas. Le syndrome polyuro-polydip-
sique, considéré comme plus caractéris-
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tique, n’est présent que chez 10 % des
patientes. En cas d’absence de diagnostic
ala phase précoce, la SHAG évolue vers
un tableau d’insuffisance hépatocel-
lulaire potentiellement mortel pour la
mere et le foetus, associant encéphalopa-
thie hépatique et troubles de ’hémostase
accompagnés d’insuffisancerénale aigué
et d’hypoglycémie [5, 6].

Une hypertransaminasémie pouvant
aller de la limite supérieure de la nor-
male jusqu’a > 500 UI/L est le premier
signe évocateur. Une hyperuricémie, une
hyperleucocytose, une thrombopénie et
une élévation de 'INR sont habituelle-
ment rencontrées [6]. Une coagulation
intravasculaire disséminée (CIVD) est
fréquente, associant une hypofibrino-
génémie a une baisse du TP et des pla-
quettes [7]. Une insuffisance rénale est
habituellement constatée avec égale-
ment une élévation du taux d’uricémie.
Lors des SHAG évoluées, apparait une
hypoglycémie et une insuffisance hépa-
tique sévere caractérisée par une baisse
du facteur V. Le dosage de ’ammonié-
mie, assez utilisé dans les pays anglo-
saxons, n’est pas réalisé en pratique
courante en France et n’est pas systéma-
tiquement recommandé.

L’échographie hépatique montre en
général une hyperéchogénicité diffuse
ou hétérogene du foie en faveur d’une
SHAG. Sa normalité n’élimine pas le
diagnostic et doit faire poursuivre les
investigations. La tomodensitométrie
sans injection de produit de contraste
peut permettre de mesurer la densité
hépatique et splénique et de poser le
diagnostic de stéatose hépatique. En
temps normal, la densité hépatique est
supérieure a celle de la rate tandis que
lors de la SHAG la densité hépatique
devient inférieure, ce qui permet de
faire le diagnostic [8]. Une étude fran-
caise portant sur 5 patientes a récem-
ment suggéré I’apport de 'IRM pour le
diagnostic positif de SHAG [9].

Le gold standard pour le diagnostic de
SHAG est I’histologie. Cependant, la
ponction biopsie hépatique (PBH) est
un examen invasif et sa morbi-mortalité
n’est pasnulle. De plus, dans la majorité
des cas, ellen’est pas nécessaire [10]. Par
ailleurs, lors des atteintes avancées de la
SHAG, des troubles de la coagulation
apparaissent et augmentent le risque de
complication. Labiopsie peut étre discu-
tée en cas de doute diagnostique en pré-
ou post-partum. En cas de troubles de la
coagulation, elle pourra étre réalisée par
voie transveineuse. L'examen anatomo-
pathologique du foie permet de mettre
en évidence une stéatose microvacuo-
laire centrolobulaire, notamment apres
coloration Oil Red O. Ces lésions dis-
paraissent trés rapidement apres la
grossesse et n’évoluent jamais vers la
chronicité [1].

Des diagnostics différentiels sont pos-
sibles, principalement une hépatite
virale aigué ou un syndrome HELLP
(hémolyse, cytolyse et thrombopénie).

En ce qui concerne les hépatites
virales, I’hépatite E doit étre systéma-
tiquement recherchée par sérologie en
plus des sérologies habituelles (IgM
anti-VHA, Ag HBs et sérologie VHC).
La prise de paracétamol doit étre sys-
tématiquement recherchée, méme aux
doses thérapeutiques. En effet, un sur-
dosage en paracétamol peut induire
une présentation clinique et biologique
proche de la SHAG. Néanmoins, le dia-
gnostic différentiel principal reste le
syndrome HELLP. Dans ce cas, les ano-
malies biologiques observées peuvent
étre similaires a la SHAG mais la sur-
venue d'une hypoglycémie et la baisse
prolongée du TP présentes au cours de
la SHAG peuvent aider a séparer ces
deux diagnostics. La présence d’une
hypertension artérielle dans le syn-
drome HELLP et son absence au cours
de la SHAG peuvent également étre
discriminantes [11].

Les criteéres de I’équipe de Swansea ont
été proposés pour aider au diagnostic[3,
4]. Laprésence de 6 critéres (ou plus) sur
les 14 requis en I’absence d'un diagnos-
tic autre pose le diagnostic de SHAG
(tableau I). 11 faut néanmoins préciser
qu’il n’y avait pas eu de réalisation de
biopsie hépatique dans cette cohorte,
en raison des troubles de coagulation.
11 faut également noter le faible nombre
de patientes. La sensibilité diagnos-
tique des critéres de Swansea était de
100 % avec une spécificité assez faible
de 57 %. Ces criteres ont été validés de
fagon rétrospective en comparaison avec
les résultats de biopsie hépatique sur
24 patientes [12].

Une analyse chinoise récente portant
sur tous les cas de SHAG répertoriés
entre 2001 et 2011 a permis de valider
ces criteres sans biopsie, avecun cut offa
5 criteres positifs ou plus. Dans ce travail,
les auteurs ont repris plus de 29000 dos-
siers de patientes hospitalisées pour
accouchement et ont identifié 52 cas de
SHAG. 31 avaient plus de 6 critéres et
21aumoins 5 [13].

1- Vomissements

2- Douleurs abdominales

3- Syndrome polyuro-polydipsique
4- Encéphalopathie

5- Hyperbilirubinémie > 14 pmol/L
6- Hypoglycémie < 4 mmol/L

7- Hyperuricémie > 340 pmol/L

8- Hyperleucocytose > 11 000/mm3

9- Ascite ou foie hyperéchogene a
l'échographie

10- ASAT ou ALAT > 42 UI/L
11- Hyperammoniémie > 47 pmol/L
12- Créatininémie > 150 pmol/L

13- Temps de prothrombine > 14 s,
TCA>34s

14- Histologie confirmant une stéatose
microvésiculaire

Tableau I: Criteres de Swansea. La présence de
6 critéeres sur 14 est en faveur du diagnostic de
SHAG.



Toutefois, ces critéres ne deviennent
positifs qu’a un stade déja avancé de la
SHAG et ne favorisent pas un diagnos-
tic plus précoce. En complément de
ces criteres, certains auteurs proposent
également de réaliser un dosage de l’ac-
tivité antithrombine. Un taux inférieur a
65 % serait significativement en faveur
d’une SHAG alors qu’il est normal au
cours du syndrome HELLP. Néanmoins,
il a été rapporté au cours des SHAG une
incidence de 20 % d’association avecun
syndrome HELLP, rendant le diagnostic
difficile entre ces deux pathologies [6].

La prise en charge doit étre multidisci-
plinaire, associant les obstétriciens, les
réanimateurs, les hépatologues et les
pédiatres.

L’extraction foetale est le principal traite-
ment de la SHAG. Il faudra éventuelle-
ment corriger les troubles de ’hémostase
a I’aide de plasma frais, fibrinogene et
plaquettes afin de réduire au maximum
lerisque hémorragique. Il n’existe pasde
consensus sur la voie d’accouchement,
néanmoins la voie basse semble pos-
sible si le travail est déja enclenché, en
I’absence de signes de souffrance mater-
nelle ou feetale ou en cas de maladie peu
sévere. Dans les autres cas, la césarienne
semble préférable, au mieux sous anes-
thésie générale [6].

La mortalité maternelle est principale-
ment liée a la défaillance hépatique et &
ses complications malgré une prise en
charge en réanimation. Quelques cas
de transplantation hépatique ont été
décrits dont 1 cas de transplantation
hépatique liée a une SHAG majorée par
une prise de paracétamol. Actuellement,
on estime que la mortalité maternelle
est de 10 a 15 % versus 85 % dans les
années 1980 [6].

A terme, il ne semble pas exister de
séquelles chez les meres et la fonction
hépatique se normalise en 1 semaine.
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La stéatose aigué gravidique est une pathologie rare

du 3® trimestre de la grossesse.

La mortalité maternelle est actuellement faible mais la mortalité

foetale reste élevée.

Les critéres de Swansea permettent un diagnostic non invasif
de stéatose hépatique aigué gravidique.

La prise en charge repose sur l'extraction foetale urgente et
une prise en charge de la défaillance hépatique de la mere.

La stéatose hépatique aigué gravidique peut étre associée a
un déficit héréditaire de la béta-oxydation des acides gras, qui doit
étre dépisté chez la mére et l'enfant.

Les patientes ayant eu une SHAG doivent étre informées du risque
de récidive au cours d’'une grossesse ultérieure. La recherche d'une
mutation du gene HADHA doit étre réalisée chez la mére et l'enfant.

Dans une étude chinoise portant sur
42 femmes ayant présenté une SHAG
et dont 25 ont été suivies pendant en
moyenne 50 mois, aucune d’entre elles
n’a développé de maladie chronique du
foie ni de complications rénales [14].

Enrevanche, lamortalité foetale reste éle-
vée, estimée a 20 %, généralement liée
al’acidose maternelle ou aux complica-
tions liées a la prématurité [6, 13].

Il semble que cette pathologie résulte
d’une dysfonction mitochondriale por-
tant sur I’oxydation des acides p. Cette
dysfonction peut étre liée a un déficit
enzymatique chez la meére et le feetus
d’une déshydrogénase appelée LCHAD
(mutation c.1528G > C, ou Glu474-Gln,
oup.E474Q) surle gene HADHA codant
la sous-unité alpha de la LCHAD [15].
Ce déficit en LCHAD chez le feetus
fait partie du syndrome FAOD (Fatty
acid oxidation disorder), portant sur la
dysfonction de I’oxydation des acides
gras et pouvant étre responsable d’une
atteinte malformative polyviscérale.

La présence de la mutation LCHAD
chez le feetus multiplie par 50 le risque
de SHAG. Dans les séries publiées, les
foetus étaient homozygotes ou hétérozy-
gotes composites et les meéres hétérozy-
gotes. Le placenta—qui présente le méme
patrimoine génétique que le feetus et est
donc également déficitaire —est alors le
siége d’une accumulation de métabolites
des acides gras qui seront relargués dans
le sang maternel. S’ensuit une accumu-
lation intrahépatocytaire toxique des
acidesgras, une lipotoxicité se traduisant
par une production de radicaux libres et
un stress métabolique. Il en résulte une
stéatose microvacuolaire aigué.

Néanmoins, cela n’explique pas en tota-
lité la physiopathologie de la SHAG
puisque la présence de ces mutationsn’a
pas été retrouvée dans d’autres études.
D’autres mutations feetales entrainant
également un dysfonctionnement mito-
chondrial ont été décrites [16]. Un cas
de SHAG a été rapporté chez une mere
ayant un déficit en FAO avec un foetus
n’ayant aucune mutation [17].

La recherche de ce déficit en LCHAD,
qui se transmet surle mode autosomique
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récessif, doit étre proposée a lamere et a
I’enfant. En pratique, il faut demander
larecherche de mutation commune puis
le séquencgage complet du ggne HADHA,
facteur de susceptibilité majeur de la
SHAG. Getterecherche se fait dans deux
laboratoires accrédités en France, au
CHU de Bicétre et au CHRU de Tours
[18].En cas de déficit, I’enfant devra étre
suivi de maniére précoce par un pédiatre
et suivre un régime diététique adapté
pour réduire le risque de complications
et de mort subite. En1’absence de déficit
chez I’enfant, le pronostic a long terme
est excellent.

La SHAG reste une maladie rare du
3¢ trimestre de la grossesse, dont I’inci-
dence est bien plus faible que les autres
pathologies de la grossesse telles que les
pathologies vasculaires ou la cholestase
gravidique. Sa gravité potentielle fait
que son diagnostic doit étre évoqué dés
la survenue des signes cliniques évo-
cateurs et confirmé avec I’aide des cri-
téres non invasifs de Swansea. La prise
en charge doit étre multidisciplinaire,
associant hépatologues, gynécologues,
réanimateurs et pédiatres. Le traitement
reste ’extraction feetale urgente des le
diagnostic posé. La SHAG peut étre asso-
ciée a une mutation du géne HADHA,
qu’il convient de rechercher chez la
mere et chez I’enfant.
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1 Obstétrique

Progression de la myopie
pendant la grossesse

RESUME: Une modification de la réfraction peut étre observée pendant la grossesse, avec en
général une myopisation de moins de 1 dioptrie. Cette myopisation disparait le plus souvent
quelques semaines aprés I’accouchement.

N. LEVEZIEL
Service d’Ophtalmologie,
CHU, POITIERS.

variations hormonales et hémody-

namiques qui génerent des modifi-
cations de différentes structures oculaires,
avec fréquemment une légere diminu-
tion de la pression intraoculaire. Dans ce
contexte, iln’est pasrare qu'une altération
de I’acuité visuelle soit rapportée par les
patientes au cours de leur grossesse, pou-
vant étre en rapport avec une myopisation.

I a grossesse se caractérise par des

Les principales modifications du seg-
ment antérieur rapportées pendant la
grossesse sont une augmentation de
I’épaisseur cornéenne induisant une
augmentation de la courbure cornéenne,
sans néanmoins nécessairement engen-
drer de modifications réfractives [1].

Dans une étude publiée en 2003 sur une
série de 83 femmes enceintes, les auteurs
ontretrouvé chezles femmes se plaignant
de modifications visuelles (n = 12) une
myopisation modérée par rapport a leur
état réfractif antérieur a la grossesse de
0,87 20,9 D en moyenne [2]. A 1'opposé,
dans une étude portant sur 60 femmes
en cours de grossesse et 60 femmes sans
grossesse, les auteurs montrent une aug-
mentation modérée de lakératométrie en
cours de grossesse (44,8 D versus44,1D;
p =0,039) sans modification de I’épais-
seur cornéenne centrale [3].

B Conclusion

Lagrossesse peut étre associée a une myo-
pisation modérée, parfois génante, qui

régresse généralement quelques semaines
apres I’accouchement. Il n’y a actuelle-
ment pas d’arguments pour affirmer que
la grossesse est un facteur de progression
delamyopie [4]. Lerecours a la chirurgie
réfractive est donc a éviter, et il vaudra
mieux attendre quelques mois apres I’ac-
couchement, avant deréaliser une procé-
dure chirurgicale a visée réfractive.

Bien entendu, chez les patientes souf-
frant de myopie forte, I’examen de la
macula et de la périphérie du fond d’ceil
doit étre systématique, I’accouchement
pouvant en général étre réalisé par voie
basse sous anesthésie péridurale.
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Engageons-nous ensemble contre

la Maladie Thrombo-Embolique Veineuse

de la grossesse.

Dans son rapport de mars 2016, ['nVS
constate que la MTEV afteint prés de
2 femmes enceinfes sur 1000. Le risque
augmente fout au long de la grossesse
et se poursuit jusqu'a 12 semaines apres
I'accouchement. Elle constitue la 2ém
cause de mortalit¢ maternelle directe
aprés les hémorragies, ef la seule qui
n'ait pas régressé depuis 10 ans.

les récentes recommandations du
CNGOF insistent sur I'importance de

SIGVARIS

révenir la MTEV en péripartum chez
Es femmes ayant des facteurs de risque,
nofamment apres césarienne. la HAS
préconise la prévention systématique
dés le début de la grossesse et plusieurs
semaines aprés |'accouchement.

la compression médicale est le fraife-
ment préventif de référence recomman-
dé. Pour réduire la MTEV, agissons au-
prés de nos patientes.
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