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INTRODUCTION

L’endométriose n’épargne pas l'adolescente, la premiere description remonte d’ailleurs a plus
de 50 années (1). Depuis, de plus en plus de publications ont démontré sa grande fréquence
dans les populations explorées, essentiellement pour algies pelviennes ou kyste de I'ovaire. Si
incidence de I'endométriose n’'est pas connue pour l'ensemble des adolescentes, de
nombreux arguments laissent penser qu’elle est probablement aussi frequente que chez les
femmes plus agées, a condition que suffisamment de menstruations aient eu lieu.

Il s’agit par ailleurs d’'une situation dont I'étude est du plus grand intérét, car elle focalise tous
les enjeux de cette affection, avec une plus grande acuité encore.

Il parait utile d’aborder les aspects les plus caractéristiques, a la lumiere des diverses
publications et de notre expérience (2, 3).

DONNES EPIDEMIOLOGIQUES

On ne dispose de données permettant de connaitre l'incidence de I'endométriose pour
'ensemble des adolescentes, comme d’ailleurs pour les adultes. Seules les formes
symptomatiques sont diagnostiquées, car justifiant la pratique une ccelioscopie. Néanmoins,
Meigs a rapporté une prévalence de 6 % (4).

Les douleurs constituent la raison principale conduisant a pratiquer cette investigation.

Nous avons rappelé sur le tableau 1, les principales publications depuis 1980, en sachant que
dans plusieurs publications la limite supérieure de I'age pour les inclusions peut atteindre 21
ans. Pour la majorité des auteurs, les limites d’ages retenues habituellement les adolescentes
sont de 11 et 19 ans.

En cas de d’algies pelviennes ou de dysménorrhées rebelles aux traitements, les fréquences
rapportées varient de 19 a prés de 70 %. Dans une cohorte importante comprenant de 282
adolescentes présentant des douleurs pelviennes chroniques,

la prévalence de I'endométriose est de 45 % (5). Si I'on considére les douleurs pelviennes
rebelles au traitement conventionnel, I'incidence est encore plus élevée

atteignant 70 % (6, 7)
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L’age moyen est en général proche de 17-18 ans (8). Dans notre série personnelle, 85 % des
adolescentes présentant une endométriose étaient agees de plus de 17 ans (3). On constate
une augmentation de l'incidence avec I'age : de 11 a 13 ans, elle est de 13 %, et elle atteint
54% dans la tranche d’ages 20-21 ans ( 7).

Ces données permettent de penser que I'endométriose est probablement aussi fréquente a
partir de 17-18 ans, que chez les femmes agées de 20 a 25 ans en cas de douleur pelvienne
chronique.

Tableau 1. Incidence de I'endométriose chez des adolescentes soumises a une
coelioscopie, en général pour algies pelviennes ou dysménorrhées séveres.

Auteur Année Symptdmes N.de cas endométriose %
Goldstein(9) 1980 Algies chroniques 140 66 a7
Chatman(10)1982 Algies pelviennes 43 27 65
Wolfman(11) 1984 Dysménorrhées 13 7 54

Algies chroniques 48 9 19
Vercellini(12)1989 Algies chroniques 47 18 38,3
Reese(7) 1996 Algies pelviennes 67 49 73
Laufer(7) 1997 Algies chroniques 46 32 69,6
Creatsas(13)1997 Algies pelviennes 12 2 16,7
Audebert(3) 1998 Algies pelviennes 41 13 31,7

Dysménorrhées 19 7 36,8
Emmert(8) 1998 Algies pelviennes 105 37 35,2
Zrubek(14) 1999 Algies, dysménorrhées

et kystes 129 22 17
Bai(15) 2002 Algies pelviennes,

et kystes - 39 -

PHYSIOPATHOLOGIE

Les adolescentes illustrent parfaitement trois déterminants majeurs de la survenue de
'endométriose.

1-Les malformations obstructives :

Le reflux menstruel est un phénomene tres courant chez la femme.

Les anomalies fonctionnelles susceptibles de favoriser le reflux menstruel correspondent
soit a une diminution de la « résistance » tubaire, dans sa portion intra-murale (16), soit a
une contractilité accrue du myometre (17).

En réalité, les causes les plus importantes sont les anomalies obstructives du tractus
génital, pour lesquelles il a été démontré qu'elles favorisaient la survenue de
'endométriose (18). Les anomalies utérines et vaginales favorisant le reflux menstruel sont
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associées a une plus grand fréquence d’endométriose pelvienne ; elles sont responsables
de cas d’endométriose survenant chez I'adolescente, parfois jeune, par exemple en cas
d’hématocolpos (3).

Expérimentalement, le diametre du canal cervical est la variable la plus importante,
déterminant le pourcentage de liquide s’échappant par une trompe de Fallope artificielle
(19). Une endométriose a été visualisée chirurgicalement et documentée chez 24 des 25
femmes se plaignant de douleur pelvienne chronique et présentant une sténose de l'orifice
externe du col (20).

Seules les anomalies mullériennes obstructives favorisent I'endométriose.

Une étude portant sur 64 femmes présentant une anomalie mullérienne et subissant une
intervention a évalué la fréquence de lI'endométriose (21); une endométriose a été
retrouvée chez 10 femmes sur 13 ayant un endometre fonctionnel, des trompes
perméables et un obstacle a I'écoulement des regles, mais seulement chez 16 femmes sur
les 43, ayant une anomalie non obstructive (77 versus 37 %, p>0,01).

Dans une série de 748 femmes infertiles ayant subi une coelioscopie, I'incidence de
'endométriose fut évaluée selon la présence d’'une anomalie mullérienne non obstructive
(N=198) ou non (N=545) (22) ; aucune différence de fréquence de I'endométriose ne fut
observée entre les deux groupes.

De plus, le mécanisme de survenue de 'endométriose en cas d’anomalie obstructive peut
étre tres différent de celui associé a une infertilité (23) ; nous avons pu observer une
régression spontanée, presque complete, d’endométrioses superficielles trées étendues
aprés correction d’'un hématocolpos (3) .

Il faut enfin rappeler que certaines interventions de chirurgie tubaire restauratrices, comme
les implantations ampullo utérines, étaient associées a une augmentation du reflux
menstruel. Quelques cas ont aussi été rapportés apres chirurgie tubaire distale (24).

2- Le reflux menstruel accru et les anomalies de I'endomeétre :

a- Le reflux menstruel accru :

Plusieurs études épidémiologiques cas témoins ont démontré que I'endométriose était
associée a certaines caractéristiques du cycle menstruel, qu’ils s’'agissent de femmes
infertiles, présentant des douleurs ou asymptomatiques ; parmi elles figurent :

-ménarche précoce a 12 ans ou mois (25, 26, 27), avec un RR de 1,3, mais cette
observation n’a pas été retrouvee dans toutes les études ;

-cycles courts de moins de 28 ou 27 jours (25, 26, 27, 28), avec un OR de 1,8 et un RR de
2,2,

-flux menstruel excessif durant plus de 5 ou 8 jours (25, 29, 30, 31), avec un OR variant
de 2,5 a 3,0 selon son importance,

-dysménorrhée (25, 26, 30, 32), avec un RR de 2,1 a 5,7 selon la sévérité des douleurs ;
Les deux caractéristiques les plus frequemment validées sont les cycles courts et le flux
menstruel excessif (33).

Les données épidémiologiques et celles des études observationnelles, démontrent qu'il

faut environ 5 années de menstruations régulieres pour que les lésions se développent et
deviennent visibles, en I'absence d’autre facteur prédisposant (1). On retrouve, ainsi, dans
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une publication un délai moyen, entre la date de I'apparition des régles et 'age moyen au
moment du diagnostic, conforme de I'ordre de 5,9 années (15).

b- Les anomalies de I'endomeétre :

Cette «théorie » récente, est basée sur la mise en évidence de particularitées de
l'endometre des femmes présentant une endométriose, et y voit une relation causale et
leur implication dans la genése de I'endométriose.

La recherche fondamentale a identifi€é de nombreuses altérations fonctionnelles de ce tissu
a activité biologique complexe, en comparant I'endometre de femmes présentant une
endométriale avec celui de femmes non atteintes.

Ces anomalies sont capables de favoriser certaines étapes du processus, selon la théorie
de I'implantation de Sampson, conduisant a son implantation ectopique et sa croissance ;
il s’agit schématiqguement, entre autre :

-d'une augmentation de la production locale d’estrogene, ayant pour conséquence une
stimulation des facteurs de croissance, en raison de la présence de I'aromatase P450 (34)
qui est stimulée par la prostaglandine PGE2, elle-méme fortement induite et libérée par
'ocytocine (35) mais aussi d’'une expression accrue de la cyclooxygénase-2 dans
I'épithélium glandulaire (36) ;

-d'une résistance accrue a la cytotoxicité des lymphocytes T (37) et d'une expression
anormale aux antigenes HLA-DR et HLA-BC (38).

-d’'une activité biologique accrue, avec une production significative d’'IL-1 béta et de TNF
alpha (39), indiguant une déviation du profil des cytokines, avec une bio activité accrue
des RANTES (40) et avec une angiogénese augmentée, comme |'expression de VEGF
(41) ;

-d'une survie anormale des cellules endométriales, avec une apoptose spontanée
significativement diminuée, indépendamment du cycle menstruel (42) et I'expression
accrue de la cycline kinase p27Kipl (43) ;

-d’'une capacité d’'invasion accrue, avec une expression augmentée des MMP et diminuée
de I' ARNm de TIMP-3 (44), entrainant une activité protéolytique augmentee.

La compréhension du rble et l'identification de ces déviations fonctionnelles, si leur
causalité est démontrée, pourraient conduire, dans I'avenir, a proposer des thérapeutiques
préventives par normalisation des anomalies les plus aptes a faciliter I'implantation
ectopique de I'endometre.

3-Les facteurs génétiques :

Il existe de plus en plus d’arguments démontrant I'implication de la génétique a diverses
étapes de I'apparition et du développement de 'endométriose (45). Parmi on peut citer :
-une tendance familiale démontrée par des études épidémiologiques (46) ;

-une augmentation de l'incidence et de la sévérité de I'endométriose chez les femmes
ayant un parent au premier degré atteint de la méme affection (47) ;

-une grande fréquence d’atteinte simultanée des jumelles (48).
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Au cours de cette derniére décennie, une recherche intensive dans le domaine de la
cytogenétique moléculaire a enfin été entreprise. Celle-ci a permis de mettre en évidence
de nombreuses altérations touchant plusieurs chromosomes. De plus, divers loci, pour des
genes suppresseurs tumoraux candidats (5q, 6q9,9p,11q, 22g.....), ont été identifies (49). Il
est vraisemblable que I'endométriose soit une affection polygénique/multifactorielle
causeée par une interaction entre divers genes et les facteurs environnementaux (49).

Il est aussi possible que les facteurs génétiques aient une influence sur les susceptibilités
individuelles (49) ; il apparait aussi tres probable qu’ils jouent un rdle dans la
transformation des cellules endométriales bénignes (50).

L’identification, d’anomalies génétiques déterminantes et des génes de susceptibilité
impliqués dans le développement initial de I'endométriose, permettra d’entrevoir la

mise au point de mesures préventives ; mais cette éventualité n’est guére envisageable a
court terme.

4- Les autres déterminants :

Parmi les autres facteurs susceptibles de jouer un réle figurent entre autres I'exposition au
distilbele (DES) (51) et surtout les polluants environnementaux.

Les contaminant environnementaux, connus pour interférer dans l'action des stéroides ou
dans divers processus de la reproduction, peuvent influencer le développement de
diverses affections dans ce domaine.

Des études expérimentales, sur divers modeles animaux, ont démontré I'effet négatif de
certains agents, mais ces découvertes n'ont pas encore été realisées chez 'hnomme 52).
La 2,3,7,8-tétrachlorodibenzene-p-dioxine (TCDD ou dioxine) peut interférer avec la
régulation stéroidienne de I'expression des métalloprotéases matricielles endométriales
(MMP). L’exposition a la dioxine stimule le développement de [I'endométriose
expérimentale en interférant avec I'aptitude de la progestérone a supprimer I'expression
des MMP endomeétriales (53). La dioxine facilite la survie des implants endométriosiques et
exerce un effet bimodal sur la croissance de l'implant endométriosique chez le singe
cynomologus (54). Les concentrations plasmatiques de dioxine et de composés
apparentés sont augmentées chez les animaux traités par la dioxine présentant une
endométriose, jusqu’'a 13 années aprés l'exposition a la dioxine (55). L'exposition a la
dioxine a la fois périnatale et a l'age adulte peut accroitre la taille des lésions
endométriosiques induites chirurgicalement chez la souris (56). Divers autres travaux chez
le singe rhésus, démontrent aussi que I'exposition a la dioxine entraine, de maniere dose
dépendante, une augmentation de l'incidence et de la séveérité de 'endométriose (57).

Chez I'nomme, peu de données sont encore disponibles et elles apparaissent
contradictoires. Les concentrations de dioxine ont été évaluées dans le plasma de 44
femmes infertiles (58) ; 8 femmes présentant une endométriose se sont avérées positives
a la dioxine (18 %) pour une seule femme dans le groupe contréle (3 %) (p=0,04). Bien
gue les concentrations de dioxine ne paraissent pas directement corrélées avec la sévérité
de l'endométriose, ces données contribuent a démontrer le lien entre la dioxine et
'endométriose chez la femme (58). Cependant, une autre étude cas témoin comparant 86
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femmes présentant une endométriose et 70 contrdles appareillés, les taux bruts de dioxine

moyens ne différaient pas significativement entre les deux groupes, pour aucun des

composés organochlorine (59).

Le parallélisme chronologique avec I'apparition de la dioxine dans I'environnement suggere

aussi que ces composés pourraient exercer un effet biologique : cependant cette hypothése
n’est pas actuellement confirmée par des études épidémiologiques.

Ces incertitudes, au plan scientifique, limitent pour I'heure l'application de mesures
préventives dans ce domaine (56).

5-Synthése :

Les différents éléments physiopathogéniques que nous avons rappelés permettent en
pratique de distinguer schématiquement trois types d’endométriose de I'adolescente :

- une forme précoce liée aux malformations obstructives, qui a de forte chance de
régresser spontanément apres la correction de I'obstacle a | ‘écoulement des regles (par
exemple en cas d’hématocolpos) : on peut considérer ce type d’endométriose comme
« opportuniste » et quasiment expérimentale

- une forme relativement précoce et plus sévére tres probablement liée a une
prédisposition, génétique (familiale) ou autre (exposition au DES...), qui ne manquera pas
de récidiver rapidement quel que soit le traitement effectué et dont la gestion ultérieure
sera toujours problématique

- une forme « habituelle », quasiment physiologique, liée aux reflux menstruels
répétés, survenant plus tardivement et souvent peu importante, mais apte aussi a
récidiver, des que les menstruations reprendront leur cours.

Bien évidemment des associations sont possibles entrainant des formes sortant de ce
schéma simpliste.

CIRCONSTANCES DU DIAGNOSTIC

Les circonstances de découverte sont variables, I'expression clinique de I'endométriose,
dans cette tranche d’age, n’étant pas différente de celle observée chez les femmes plus
agées, en sachant qu’elle peut dans certains cas étre aussi parfaitement asymptomatique

@3).

Les cas d’endométrioses associées a une malformation obstructive représente cependant
la principale spécificité de I'adolescente.

Les algies pelviennes chroniques et les dysménorrhées séveres ne répondant pas aux
traitements habituels sont les circonstances les plus fréquentes conduisant a pratiquer la
ccelioscopie, qui dans ces cas a de grandes chances de découvrir une endométriose.

Il faut ce pendant reconnaitre que, comme pour I'adulte, il existe souvent un retard au
diagnostic (Barlow=60), probablement lié au fait que le praticien, conscient du caractére
invasif de la ceelioscopie, est souvent hésitant a faire pratiquer cette investigation.
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Les douleurs aigues sont plus rarement en cause , bien que dans certaines études ce
symptéme peut représenter 21 % des cas ou une endométriose a été mise en évidence
(15).

La découverte a I'examen clinigue ou échographique d'une masse annexielle,
symptomatique ou non, représente la derniere circonstance apte a faire découvrir une
endométriose, pouvant la aussi atteindre un pourcentage de 21 % dans certaines séries
(15). Dans notre expérience, portant sur 70 kystes ovariens de I'adolescente, seuls 10 %
étaient des réellement (avec preuve histologique) des endométriomes (3).

Enfin, dans des cas plus rares, des lésions d’endométriose, sont découvertes lors d’'une
ccelioscopie réalisée pour une autre raison, comme la suspicion d’une infection pelvienne
ou d’'une grossesse extra-utérine .

LES CARACTERISTIQUES DES LESIONS

Bien évidemment tous les types de Iésions peuvent étre rencontrées chez I'adolescente.
Mais elle se particularise par la grande fréquence de lésions dites atypiques.

1-Selon leurs aspects :

Les Iésions atypiques (« subtle « ou « non pigmentad lesions » des auteurs anglosaxons)
ont été rapportées des 1980 (9). Leur description systématique n'a cependant été
rapportée que quelques années plus tard (61, 62). Des études ultérieures ont confirmé
leur réalité (63, 64). Les principaux aspects décrits sont rapportés sur le tableau 2. Selon
les types de lésions les confirmations histologiques varient de 19 a 91 % (62, 62, 63, 64).
Les lésions dont la positivité dépassent 80 %, dans une étude (62), sont les vésicules
blanches, les Iésions rouges en flamméche et les épaississements blanchatres.

De nombreuses autres péritonéales peuvent avoir le méme aspect ( hémangiome, kyste
inflammatoire, inclusions péritonéales, réactions aux corps étrangers, métastase de
cancers...) c’est dire qu'une biopsie s'impose dans tous les cas pour avoir une preuve
irréfutable. Ces lésions atypiques doivent faire I'objet d’'une grande attention, lors de la
ccelioscopie pour étre identifiee. Ainsi dans une équipe selon l'attention portée, le
pourcentage des formes atypiques passe de 15% pour la premiére période a 65% pour la
derniere avec pour les cing périodes successives pres de 100 cas d'endométriose pour
chacune d'elles (63).

Il a aussi été proposeé pour mieux identifier ces lésions, de pratiquer un examen en milieu
liquide (66).

Tableau 2. Principales Iésions « atypiques » rapportées dans la littérature (65)
-vésicules blanches ou jaunes.

-zones rouges en flammeche.
-vésicules rouges.
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-papules glandulaires vascularisées.
-plagues jaunes ou marrons.
-épaississement blanchatre.

-péritoine pétéchial ou hypervascularisé.
-péritoine cribriforme.

-défect péritonéal.

-adhérences sous-ovariennes.

Aussi intéressante est I'étude qui établit I'age moyen des patientes chez lesquelles les
lésions de différents types sont retrouvées, seules ou associées (67).Les lésions
vésiculaires blanches ou rouges sont retrouvées chez les patientes les plus jeunes alors
gue les plus agees sont plutét porteuses de lésions de type régressif ou séquellaire,
comme les épaississements blanchéatres ou les Iésions noires (Tableau 3).

Tableau 3. Age moyen des patientes selon les différents
Couleur de la lésion Nombre de patientes age moyen(DS)
Vésicules claires seulement 6 21,5 (3,5)
Vésicules claires + autre Iésion 8 23,0(4,0)
Lésion claire + toute autre Iésion 14 23,4(4,7)
Lésions rouges seulement 16 26,3(5,4)
Lésions rouges + toute autre lésion 22 26,9(5,7)
Toute lésion non noire 55 27,9(7,2)
Lésions blanches seulement 8 29,5(5,9)
Lésions noires seulement 48 31,9(7,5)

La majorité des lesions péritonéales sont décrites comme atypiques (3, 6, 68). Dans notre
série personnelle le pourcentage de Iésions atypiques atteint (62,5 %) (3).

La signification de ces Iésions atypiques est encore incertaine et controversée. Il semble
pourtant séduisant, en fonction des données rappelées de penser que les lésions claires
et rouges sont les formes de début de I'endométriose ,et il est donc logique de les
rencontrer plutdt chez les femmes les plus jeunes et les adolescentes en particulier (7). Il
faudrait démontrer que ces lésions sont susceptibles d'évoluer vers les aspects retrouvés
chez les femmes les plus ageées. Il apparait bien qu'elles sont le siege d'un
renouvellement permanent, avec la disparition spontanée de certaines lésions et
I'apparition de nouvelles (69) ; Dans ces conditions les récidives apparaissent inéluctables
des l'arrét du traitement.

Il a par ailleurs été démontré que ces Iésions claires et rouges étaient les plus actives

histologiqguement(70) et biologiguement (71) et qu'elles avaient donc la potentialité
d'entrainer des effets délétéres(72). Il a en effet été démontré, dans une étude, que les
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lésions atypiques étaient davantage associées aux dysménorrhées en comparaison avec
les lésions typiques ou classiques (72), probablement en raison de leur plus grande
capacité a synthétiser des prostaglandines F et diverses cytokines, mais aussi a saigner et
entrainer une inflammation (72). Deux études, plus récentes, au contraire, n'a pas
retrouvé de relation selon I'aspect des lésions et la sévérité de la dysménorrhée (73, 74).
Dans une étude portant sur 49 adolescentes présentant une endomeétriose prouvée
histologiguement, les lésions rouges sont les plus fréquentes et sont le plus souvent
associees aux douleurs abdominales, nausées, constipation et diarrhée (68). Malgré ces
controverses, une étude multicentrique, réunissant 469 femmes présentant une
endométriose, observe gque la dysménorrhée est retrouvée chez 88 % d’entre elles ayant
des lésions péritonéales (75).

2- Selon leurs sévérités :

Dans la plupart des séries publiées les lIésions sont minimes ou légéres (Stade I-1I) avec des
taux variant de 35 a 58 % (8, 9,14, 15). Dans notre série, le taux est encore plus élevé
atteignant 77,5 % (3). Bien évidemment les circonstances du diagnostic sont susceptibles de
modifier la part des Iésions de faible sévérité. On retrouve une incidence plus élevée dans
une autre série ou tous les cas étaient des stades | et Il (7).

ENJEUX THERAPEUTIQUES

lls sont variables selon les Iésions et les symptédmes.On peut les aborder selon ses objectifs
1-Le traitement initial :

C’est la phase thérapeutique la plus facile a gérer.

a-La correction d’'une anomalie obstructive :

La présence d’'une malformation obstructive impose, bien sdr, une correction chirurgicale
adaptée, pouvant étre simple (section d’'un hymen imperforé) ou plus ou moins compliqué
selon la malformation en cause. Dans notre expérience la symptomatologie, parfois tres
douloureuse a toujours disparu apres la chirurgie, et lors les contréles effectués les lésions
endométriosiques ont régresse spontanément, parfois completement. Ces situations sont les
plus faciles a gérer et ne semblent pas poser de probléme crucial a long terme.

b-Le traitement des Iésions endométriosiques :

Lors de la ceelioscopie diagnostique les Iésions identifiées sont traitée immédiatement, la
encore, avec plus ou moins de difficultés selon leur sévérité et I'expérience de I'opérateur. Les
kystes, les adhérences et les implants endométriosiques sont excisés de maniére aussi
complete que possible.,L’effet sur les douleurs est habituellement favorable, au moins a
courts termes. Une seule étude randomisée, réalisée chez des femmes plus agées, a montré
un effet bénéfique a moyen terme, avec a 6 mois un Odds Ratio de 4,9 en faveur de la
destruction des Iésions en comparaison avec I'abstention thérapeutique (76). EN d’autres
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termes, cela veut dire qu’il faut traiter 2, 5 pour obtenir une guérison. A 1 an, 90% des femmes
ameliorées a 6 mois notaient toujours une amélioration notable (77).

Nous avons rapporté sur le tableau 4 les résultats retrouvés dans les diverses études
observationnelles, prospectives ou rétrospectives (78). Il faut rappeler que les résultats
rapportés sont des résultats a courts termes, souvent avec moins d’un an de recul. Enfin,

il faut s’attendre a des récidives a moyens termes, avec a 1 an des taux pouvant dépasser 30
% (79).

Tableau 4. Résultats sur les douleurs des traitements chirurgicaux (78)

Type de douleurs % d’améliorations rapportées
Dysmeénorrhée 77-100
Dyspareunie 95-100

Autres douleurs 61-92

Divers gestes opératoires complémentaires a but antalgique ont été proposés. La neurectomie
au niveau des ligaments utérosacrés (LUNA des auteurs anglosaxons) et la neurectomie
présacrée. Selon les données des quelques études publiées, il N’y a pas de preuve permettant
d’affirmer que la neurectomie des utérosacrés soit bénéfique, alors pour que la neurectomie
présacrée il semble exister un effet favorable pour les douleurs pelviennes médianes (80).

Les traitements médicaux associés a la chirurgie n’ont pas aussi montré de bénéfice net lors
des rares études controlées, en dehors, d’une étude qui a montré a deux ans que moins de
patientes nécessitaient un nouveau traitement en raison de la réapparition des douleurs (31 %
vs 57 %) (81).

Au total, le traitement ccelioscopique, combinant la destruction des Iésions, I'adhésiolyse et la
neurectomie, apparait vraisemblablement bénéfique pour les douleurs associées a
'endométriose, pour les stades I, Il et 11l (82).

c-Le traitement médical :

Divers traitements meédicaux sont disponibles et largement utilisés en pratique, méme si pour
de nombreux produits, il n’y a pas d’AMM pour cette indication.

Il faut remarquer que seuls les produits les plus récents ont fait I'objet d’'une évaluation
rigoureuse adaptée aux exigences actuelles, avec des études contre placebo, seules
capables de déemontrer I'effet thérapeutique. Le mécanisme d’action principal est I'induction
d’'un milieu hypoestrogénigue méme si d'autres effets ont été rapportés (action directe sur
les Iésions, interférences avec le systeme immunologique...).

LesProgestatifs ont été les premiers utilisés. De nombreux produits sont disponibles en
France, mais seuls les plus anciens ont recu une AMM. Il y a peu d'études contrélées, et
seuls les produits utilisés dans les pays anglo-saxons offrent des données consistantes.

Les différents types de douleurs sont améliorés avec des taux variants de 60 a 94 % dans
diverses études observationnelles (acétate de meédroxyprogestérone, acétate de
nomogestrol, acétate de mégestrol et acétate de noréthistérone). Dans une revue récente de
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la littérature, l'auteur conclut que I'efficacité des progestatifs est bonne en comparaison avec
les résultats obtenus avec le danazol ou les agonistes de la Gn-RH (83). Le probléme,
majeur en pratique, est leur tolérance clinique (gonflements, prise de poids, saignements...)
et parfois métabolique, en fonction de I'androgeénicité de la molécule, pour une utilisation de
longue durée. De nouvelles molécules sont en cours d’'investigation comme le dienogest (84,
85) ou I'acétate de cyprotérone (86).

Les associations estro progestatives ont aussi été utilisées dans les années 60 avec des
produits trés dosés, qui seuls ont une AMM ajourd’hui. Enfin deux études randomisée a
comparé des nouvelles associations, contenant soit un progestatif de troisieme génération
(87) soit de I'acétate de cyprotérone (88) , a un analogue de la Gn-RH, avec des efficacités
globalement comparables, mais les effectifs sont faibles. Une étude multicentrique, plus
importante a depuis que les résultats sont comparables dans les deux groupes (89) Une
analyse récente de la littérature, recommande , malgré la rareté des données validées,
d'utiliser les associations estro progestatives en premiére intention, mais des travaux
complémentaires sont nécessaires pour mieux évaluer leur place dans le traitement de
'endométriose (90).

Le Danazol , dérivé synthétique de la 17 alpha Etlinyl-Testostérone, le danazol a été utilisé
en clinique pour la premiere fois il y a plus de 25 ans (91). Ce produit a ensuite fait
l'objet, pour la premiere fois, d'une évaluation avec une méthodologie plus rigoureuse et
suscité de nombreuses publications. Il a longtemps servi comme produit de référence.

Ce composé possede un mode d'action complexe imparfaitement élucidé (92).

Si son efficacité sur les implants endométriosiques et les phénomeénes douloureux ont été bien
démontrés, ses effets secondaires, surtout ceux de type androgénique, ont conduit aujourd’hui
a une utilisation de plus en plus rare, malgré une efficacité démontrée (93).

Les agonistes de la Gn-RH sont utilisés dans le traitement de I'endométriose depuis les
années 80 (94). Comme c'est le cas avec toute nouvelle thérapeutique, on s'est tout d'abord
attaché a évaluer I'efficacité qui a été déemontrée par des études contre placebo (95, 96). Ce
n'est que dans un deuxieme temps que les effets secondaires ont été pris en considération et
gue des solutions ont été proposées pour les réduire et améliorer la tolérance clinique,
facilement obtenue par de petites doses d’estrogéne, soit pour limiter la déminéralisation
osseuse, qui demande des doses plus importantes ou l'utilisation d’'un progestatif associé
(« add back » therapy) (97). La tibolone apparait un agent intéressant a utiliser dans cette
indication (98). Les phénomenes douloureux sont améliorés selon de nombreuses études
observationnelles et contre placebo, de fagcon importante quel que soit I'analogue de la Gn-
RH utilisé. Globalement la dysménorrhée est améliorée dans plus de 95% des cas, la
dyspareunie dans 73 a 95% des cas et les autres types de douleurs dans plus de 80% des
cas. Les douleurs sont améliorées de maniére équivalente par les analogues avec ou sans
add-back therapy selon les données de deux études randomisées (99, 100).

Tous ces types de traitement médicaux ont été utilisés chez I'adolescente, mais il existe
aucune étude ayant évalué leur efficacité et leur tolérance dans cette tranche d'age. Les
associations estro-progestatives sont recommandées en premiére ligne par une majorité
d’auteurs (9, 68). Les analogues sont plutot utilisés en cas de mauvaise tolérance, d’efficacité
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insuffisante des stéroides ou dans certaines formes séveres, chez les adolescentes les plus
agees, ayant terminé leur maturation post pubertaire (101).

2-Les enjeux alongs termes :

Les enjeux, a long termes, sont plus difficiles a gérer car les données sur le suivi des
adolescentes présentant une endomeétriose sont quasiment inexistantes. D’autre part,
I’évolution naturelle des Iésions est impreévisible ; selon les données des études placebo, il
semble que sur une période de 6 mois (effectif de 46 cas), les Iésions s’aggravent dans 43 %
des cas (102).

Une seule étude a été publiée, elle porte sur 16 cas seulement, suivis jusqu’a une durée de 7
anneées (103). 2 cas ont été réopéres et, dans 2 autres cas, la dysménorrhée est réapparue.
2 adolescentes mariées ont présenté une grossesse 5 et 10 mois aprées l'arrét du traitement.
Elle illustre les risques inéluctables, chez certaines patientes de récidives et d’aggravation.

Il est impossible actuellement d’identifier ces cas, c’est pourquoi la majorité des auteurs
recommandent la prescription d’'une pilule, en 'absence de désir de grossesse. En dehors de
I'effet thérapeutique observable, malgré de nombreux arguments (mise au repos des Iésions,
réduction du flux menstruel, effets endométriaux...), il n’existe aucune preuve formelle que la
pilule protege contre I'évolution des Iésions ou leur reprise d’évolutivité a I'arrét du traitement
(104), méme si une étude a montré que, durant la prise, le risque relatif d’endométriose parait
diminué (RR= 0,1 a 1,1) (105). Les innovations thérapeutiques a courts termes sont peu
nombreuses. Le dispositif intra utérin libérant du Iévonorgestrel mériterait d’étre évalué dans
cette indication (106).

CONCLUSIONS

L’endométriose de I'adolescente est une réalité, beaucoup plus fréquente qu’il est
habituellement estimé, puisqu son incidence est probablement proche de celle de la femme
plus agée. L'une de ses particularité, est représentée par les formes associées a une
malformation obstructrice de I'appareil génital. Les symptdémes conduisant a son diagnostic,
sont les dysménorrhées et les douleurs pelviennes rebelles aux traitements habituels et les
masses annexielles. Elle se caractérise aussi par la fréquence des formes débutantes
atypigues et des stades peu séveres. Le traitement immédiat ne se différentie pas
fondamentalement de celui des femmes plus agées. Les enjeux a longs termes sont plus
difficiles a anticiper et a gérer, d’autant plus gu’il n’existe pratiquement pas de données fiables.
Il serait temps que des études s’attachent a répondre aux nombreuses questions qui restent
encore posees.

Résume :

L’endométriose de I'adolescente est une réalité trop souvent méconnue. Elle résulte parfois
d’'une malformation obstructive de I'appareil génital, a dépister et traiter au plus tét. Les
dysménorrhées et les douleurs pelviennes chroniques rebelles sont les circonstances les plus
fréquentes conduisant a ce diagnostic. Plus rarement , des kystes endométriosiques sont
retrouvés. Le traitement initial ne se différentie pas de celui des femmes plus agées. Pour la
prise en charge a longs termes, les incertitudes sont cependant plus grandes, mais il est
habituellement recommandé de prescrire une pilule.
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Summary :

Adolescent endometriosis is a reality to often ignored. It is sometimes the consequence of an
onbstructive abnormality of the genital tract , to be identified and treated as early as possible.
Dysmenorrhea and chronic pelvic pain who fail to respond to usual treatments are the most
frequent circonstances leading to this diagnostic. Less frequently, ovarian endometrioma are
encountered. The initial treatmenst are not different from those appieid to more aged women.
The long term management is however more problematic, but usually it is recommaded to
prescribe an oral contraceptive pilll.

Mots clés : Endometriosis-Adolescente.
Key-words : Endometriosis-Adolescent.
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