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Glossaires  

  

  

- Biopsie : Prélèvement d’un fragment de tissu sur un être vivant pour un examen histologique.  - 

Cœlioscopie : Technique d'exploration consistant à introduire à travers la paroi de l'abdomen 

un endoscope dans l'intention d'observer les organes abdominaux et de pratiquer des 

prélèvements.  - Chorion : Couche conjonctive profonde d'une muqueuse ou d'un tissu séreux, 

qui se trouve sous l'épithélium.   

- Cystalgie : Douleur de la vessie.   

- Lésion : Modification de la structure d'un tissu vivant sous l'influence d'une cause morbide  -  

Algie : Douleur localisée, régionale ou viscérale, quelle qu'en soit la cause.   

- Aménorrhée : Absence de menstruation.   

- Ascite : Excès de liquide entre les deux membranes du péritoine, dont l'une tapisse l'intérieur de 

la  paroi abdominale, l'autre recouvrant les viscères abdominaux  cryptorchidie et hypospadias - 

Desquamation. : Chute de la partie superficielle de l’epiderme sous forme de lamelle cornées 

ou de lambeaux.  

- Dyskinésie : Anomalie de l'activité musculaire se traduisant par la survenue de mouvements 

anormaux ou par une gêne dans les mouvements volontaires, leur conférant un aspect anormal.  

- Dysménorrhée : Menstruation douloureuse.   

 -Dysurie : Difficulté à uriner.  

- E-cadhérine : Molécule d’adhésion intercellulaire impliquée dans de nombreux mécanismes de  

cancérogenèse une glycoprotéine transmembranaire responsable de la formation des jonctions 

serrées au niveau du pôle basal et, donc influence la polarisation et la différenciation du tissu 

épithélial également les glandes endométriales.  

- Flactoferrine : Gène de réponse aux eostrogènes.  

- Hystérectomie : Ablation chirurgicale de l'utérus.   

- Hystérosalpingographie : Radiographie de l'utérus et des trompes après injection d'un liquide 

opaque aux rayons X.   

- Myomètre : Couche musculeuse interne de la paroi utérine.  

- Nullipare : Jamais eu d’enfant .  

- Paucipare : Avoir peu d’enfant .  

- Pfannensti : C’est un type d'incision chirurgicale qui permet d'accéder à l'abdomen. - Séreuse : 

Structure anatomique en fonction de sac renermant un liquide et jouant entre deux organes.  

- Sex-ratio : Rapport de proportion des sexes à la naissance.  

- Uretère : canal reliant  le rein a la vessie .  
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L’endométriose est une maladie gynécologique chronique, hormono-dépendante et 

multifactorielle, qui se manifeste par des douleurs ou une infertilité (Chapron et Dubuisson, 1999). 

C’est la seule maladie bénigne capable de se métastaser. Elle se définit par la présence et la 

prolifération du tissu endométrial comprenant le stroma et les glandes, en dehors de la cavité 

utérine (Olive, 1992).  

Les lésions d’endométriose sont principalement localisées au niveau du pelvis, moins 

fréquemment, au niveau de l’extra-pelvien dans le reste de la cavité abdominale, digestive, du 

diaphragme et de la cavité pleurale (Benamer et al., 2002). 

Le diagnostic de l’endométriose est méconnu et très souvent tardif entre 7 et 10 ans, après 

l’apparition des premiers signes cliniques. Il est basé sur la cœlioscopie et l’analyse 

pathognomonique des lésions (Bonte et al., 2002). 

La prévalence de l’endométriose reste mal connue, mais elle touche approximativement       

10% des femmes en âge de procréer (Jackson et Telner, 2006), mais elle peut affecter également 

les femmes à l’adolescence ou à la ménopause (Renouvel et Panel, 2009). 25 à 50 % des femmes 

infertiles ont une endométriose et 25 à 50 % des patientes endométriosiques sont infertiles  

(Collinet et al., 2006).  

La physiopathologie de l’endométriose est encore mal élucidée et incertaine, cependant 

plusieurs théories ont été avancée, dont on cite la théorie d’implantation (Hummelshoj et al., 2011). 

L’endométriose est responsable de douleurs pelviennes chroniques et d’infertilité et 

représente à ce titre un handicap durable dans la vie des malades avec des conséquences majeures 

sur leur vie sociale, professionnelle et leur vie de couple, sans compter une atteinte à leur vie de 

femme (Ziegler et al., 2010). 

De plus, elle se manifeste par des symptômes, dont les plus courants sont des 

dysménorrhées, des dyspareunies, des dysuries, des dyschésies, une fatigue chronique et une 

infertilité, mais certains cas sont asymptomatique (Whiteman et al., 2010). 

La prise en charge de l'endométriose est multidisciplinaire, elle comprend les traitements 

médicaux, hormonaux et chirurgicaux dans le cadre de soulager les douleurs chroniques et gérer 

les symptômes et les problèmes d’infertilité chez les femmes (Huang et al., 2019). 
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L’objectif de cette étude est une contribution à l’estimation de l’incidence de 

l’endométriose au niveau de Béjaïa et une exploration de l’étude anatomo-histopathologique des 

échantillons de patientes, via les données de leurs comptes rendus respectifs.  

Dans ce mémoire nous avons d’abord réalisé une synthèse bibliographique sur 

l'endométriose, en s’appuyant sur des recherches scientifiques, afin de mieux comprendre les 

causes, les mécanismes et l'impact de cette maladie. Ensuite, dans la partie pratique, nous avons 

présenté les cas d'endométriose recensés et détaillé la méthodologie de l’analyse anatomo-

histopathologique réalisée. Enfin, nous avons analysé les résultats et formulé des conclusions 

significatives. Dans l'ensemble, notre mémoire a permis d'approfondir nos connaissances sur 

l'endométriose, en combinant des informations théoriques et des données cliniques. 



   

  

  

  

  

 

  

  

  

CHAPITRE I  

 Synthèse bibliographique  
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I.1. Définition de l’endométriose 

L’endométriose est une pathologie gynécologique chronique causée par la présence de tissu 

endométrial sous la dépendance des estrogènes à l’extérieur de la cavité utérine (figure 1) et 

caractérisée par la croissance ectopique des glandes endométriales et du stroma. Elle se caractérise par 

une inflammation systémique et locale (Kennedy et al., 2005).  

 

 

 

 

 

 

 

  

 

I.2. Historique et origine 

 L’endométriose est une maladie ancienne qui remonte à l’Antiquité. Elle a été décrite pour la 

première fois en 1690 par le physicien allemand Daniel Schroen. En 1860, le pathologiste autrichien 

a donné la première description histologique de l’endométriose (Rokitansky, 1860 ; Harada, 2014).  

 

 Par ailleurs, en 1896, Cullen a suggéré que l’adénomyose, était similaire à cette maladie (Cullen, 

1896 ; Harada, 2014). En 1898, le gynécologue William Wood a décrit les kystes endométriosiques. 

Cependant, ce n’est qu’en 1921 que le gynécologue John Sampson d’Albany a avancé la théorie des 

menstruations rétrogrades. C’est d’ailleurs à lui que l’on doit le terme « endométriose » (Sampson, 

1927 ; Benagiano et al., 2014). 

 

 

Figure 1: Différentes lésions de l’endométriose (Girveau et al., 2019). 
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I.3. Prévalence et épidémiologie  

Il est compliqué d’évaluer le nombre de femmes atteintes, d’une part parce que le diagnostic 

est difficile et d’autre part parce qu’elle est souvent asymptomatique. Selon des estimations environ 1 

à 2 femmes sur 10 seraient atteintes d’endométriose et affecte entre 10 et 20% des femmes en âge de 

procréer, ce qui représente plus de 186 millions de femmes dans le monde. Parmi les femmes 

nullipares ou paucipares âgées de 30 à 40 ans ou, le pourcentage est plus élevé et se situe entre 6 et 15 

% (Smolarz et al., 2021). 

I.4. Facteurs prédisposants 

 Âge et corpulence 

 L’endométriose est une maladie multifactorielle, et touche principalement les femmes entre 35 

et 45 ans, mais elle est beaucoup plus rare chez les jeunes filles et les femmes ménopausées (Sangi-

Haghpeykar et Poindexter, 1995 ; MAO et Anastasi, 2010). Encore, elle est fréquemment observés 

chez les femmes obèses (Ferrero et Anserini, 2005 ; Hediger et Hartneth, 2005). 

 Gestité 

 Par ailleurs, la probabilité de développer l’endométriose diminue avec le nombre croissant de 

grossesses, elle se développerait après environ 9 ans d’activité génitale. Il est probable que ce facteur 

de risque soit une conséquence de la maladie, due aux problèmes de fertilité (MAO et Anastasi, 2010). 

 Menstruations  

Aussi, des études ont suggéré que des règles abondantes et prolongées pourraient être des facteurs 

de risque d’endométriose (Darrow et al.,1993). 

 Race 

 D’une autre part, l’endométriose est plus fréquente chez les femmes caucasiennes que chez les 

femmes africaines ou asiatiques (Sangi-haghpeykar et Poindexter,1995 ; Minson et al., 2012). 
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 Alimentation 

De plus, la consommation d’alcool, le café, les lipides saturés, l’usage de tampons, la dioxine 

(etc…) sont autant des facteurs de risques évoqués, mais non admis à large échelle (Parazzini et al., 2004 ; 

Matalliotakis et al., 2008). 

 

 Facteurs environnementaux 

De même, certaines études ont prouvé que certains polluants environnementaux, persistants en tant 

que perturbateurs endocriniens, jouent un rôle dans la physiopathologie de l’endométriose, tels que 

dioxines, PCB, et pesticides organochlorés. Il a été démontré que les interactions de ces derniers altèrent 

les récepteurs aux oestrogènes ou la suppression de l'expression des récepteurs à la progestérone, 

entraînant un effet secondaire par modification du sex-ratio, augmentation du taux de fausses couches, et 

malformations génitales (cryptorchidie et hypospadias), considérées comme accidents écologiques 

(Eskenaziet al., 2002 ; Igarashi et al., 2005). Les interactions entre toxiques environnementaux et 

génétiques modifiant la méthylation des gènes sont aussi, impliquées dans l’endométriose (Tanaka et al., 

2003). 

 Facteurs génétiques et épigénétiques 

L’endométriose est attribuée à l’altération de multiples gènes cibles incluant ceux impliqués dans 

les facteurs de croissance, les récepteurs hormonaux, l’adhésion cellulaire, le métabolisme, la 

biosynthèse, la détoxification, la fonction vasculaire, le remodelage des tissus et les processus 

inflammatoires (Wu et al., 2005 ; Nasu et al., 2011). 

Un exemple notable est l’hyperméthylation du promoteur du gène HOXA10 dans l’endomètre des 

patients atteintes, qui influence sur la réceptivité utérine et la fertilité (Wu et al., 2005 ; Lazim et al., 

2023). De plus, l’hyperméthylation de la région promotrice du gène PR-B, entraîne une diminution de la 

régulation de ces récepteurs, ce qui bloque l’action de la progestérone. De même, des altérations 

épigénétiques peuvent provoquer une hypométhylation de gènes clés, tels que le récepteur ß aux 

œstrogènes, le facteur stéroïdogénique (SF-1) et l’aromatase. Cette hypométhylation entraîne une 

augmentation de leur expression, favorisant ainsi la sécrétion d’œstrogènes et réduisant ainsi les 

récepteurs B de la progestérone, ce qui amplifie par conséquence, l’effet d’hyperméthylation du gène de 

la PR-B et une augmentation du gène COX2 et ainsi à une production accrue de PGE2 (Kokcu, 2016). 
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Figure 2: Régulation épigénétique de l’endométriose (Kokcu, 2016). 
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I.5. Physiopathologie 

L’endométriose demeure énigmatique et mystérieuse et ses causes exactes restent inconnues, 

malgré les diverses théories (Harada, 2014). 

I.5.1. Théorie de l’implantation (théorie de reflux) 

La théorie, développée par Sampson en 1920, explique que l’endométriose se développe dans le 

pelvis. Selon cette théorie, lors des menstruations, des cellules endométriales viables peuvent s’échapper 

par les trompes et s’implanter sur le péritoine et les organes pelviens. Ces cellules adhèrent, s’implantent 

et se multiplient pour former des masses ectopiques d’endomètre. On distingue ainsi le tissu « ectopique » 

d’endomètre du tissu « eutopique » (Figure 2) (Vercellini et Chapron, 2007). Il a été découvert que plus 

de 90% des femmes peuvent avoir des menstruations rétrogrades et seulement 10% des femmes ayant 

des règles rétrogrades développent une endométriose (Gallard et al., 2014). 

 

Figure 3: Reflux menstruel (Vercellini et Chapron, 2007). 

 

I.5.2. Théorie du développement de résidus mülleriens (Métaplasie de Meyer) 

La théorie de la métaplasie de Meyer, développée par Meyer en 1919, suggère que certains 

tissus épithéliaux péritonéaux peuvent se transformer en tissu endométrial. Selon cette théorie, des 

cellules porteuses du gène de l’endométriose, formées pendant l’embryogenèse, se transformeraient 

ultérieurement en lésions endométriales à l’âge adulte sous l’influence d’inductions hormonales 

(œstrogènes) (Frenette, 2011). 
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I.5.3. Théorie de l’induction 

Cette théorie suggère que l’endomètre produit des substances (des cytokines, des facteurs de 

croissance et des enzymes qui favorisent la prolifération et la croissance des cellules de l'endomètre) 

qui pourraient transformer des cellules immatures du mésenchyme en cellules endométriales 

fonctionnelles. Les cellules souches présentes dans l’endomètre jouent un rôle important dans la 

compréhension de la physiopathologie de l’endométriose, pourraient également être impliquées dans 

les localisations extra-pelviennes des lésions endométriosiques (Nuneset al.,2007). 

 

I.5.4. Théorie des emboles lymphatiques ou veineux 

L’observation de l’extension du tissu endométrial dans différentes parties du corps, telles que 

le myomètre, les vaisseaux lymphatiques et vasculaires, suggère que des lésions endométriosiques 

peuvent être présentes. Ces lésions peuvent également être trouvées dans les ganglions lymphatiques 

inguinaux et pelviens. Cette théorie pourrait expliquer les localisation sa typiques                            

(Velemiret al., 2008). 

 I.6. Localisations de l’endométriose  

L’endométriose est une maladie hétérogène. Selon la localisation de l’endomètre, il existe deux 

formes d’endométriose, à savoir l’endométriose externe et l’endométriose interne. 

I.6.1. Localisation externe 

 L’endométriose externe peut se diviser en trois sous-types selon la localisation, affectant le 

plus souvent les organes du petit bassin, mais pouvant également dépasser le pelvis (Fauconnier et al., 

2018). 

 

 

 

Toute endométriose, qui se développe en dehors de la cavité utérine, est une endométriose externe. 

L’âge, les accouchements et la position de l’utérus peuvent affecter la localisation des lésions de 

l’endométriose. Elles se présentent généralement sous forme de foyers péritonéaux (ligaments utéro-

sacrés, cul-de-sac de Douglas, cul-de-sac vésico-utérin, fossettes ovariennes, cloison recto-vaginale), 

de foyers ovariens et de foyers tubaires (Collinet et al., 2018). 
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a) Endométriose superficielle  

 L’endométriose superficielle est caractérisée par de petites lésions superficielles, présentes à 

la surface péritonéale d’environ 0,2 et 1 mm de diamètre et elles peuvent présenter différentes formes 

et sont principalement localisées dans le cul-de-sac vésico-utérin et le cul-de-sac de Douglas. La 

cœlioscopie est la technique la plus fiable pour diagnostiquer l’endométriose superficielle et permet 

également de réaliser une biopsie (Collinet et al., 2018). 

 

b) Endométriose ovarienne 

Le kyste endométriosique ovarien se définit par la présence de lésions kystiques 

endométriosiques situées au niveau des ovaires, caractérisées par une paroi épaisse contenant un 

liquide hématique, épais et brun (chocolat, goudron). Leur taille et apparence peut évoluer au fil du 

temps. Elles peuvent être bilatérales et souvent multiples. Il est le plus souvent asymptomatique, et 

devient douloureux lorsque les lésions sont importantes ou en cas de saignement aigu. Ces kystes 

contiennent sont bilatéraux dans 42 % des cas, mais asymétrique (Jenkins et al., 1986). 

 

c) Endométriose profonde  

L’endométriose profonde se caractérise par la présence de nodules péritonéaux, fibreux 

contenant davantage de cellules musculaires que de cellules endométriales. L’endométriose sous-

péritonéale englobe les lésions rétro-péritonéales infiltrant les viscères abdominaux et pelviens, ainsi 

que les lésions rétro-péritonéales avec une infiltration supérieure à 5 mm. L’endométriose profonde 

peut provoquer divers symptômes, tels que des douleurs lors des rapports sexuels, en raison de 

l’atteinte des ligaments utérosacrés, des douleurs cycliques lors des selles, en raison de l’atteinte de la 

paroi postérieure du vagin, des douleurs pelviennes non cycliques et des troubles digestifs, en cas de 

localisation intestinale ou vésicale (Benthami, 2018). 

 

d) Endométriose pariétale  

C’est un cas particulier souvent associé à des antécédents chirurgicaux, tels que la cœlioscopie, 

la cœliochirurgie ou la césarienne. La localisation endométriosique se trouve donc au niveau 

ombilical, aussi au niveau des orifices des trocarts ou au niveau de la cicatrice de Pfannenstiel. 

L’endométriose peut toucher plusieurs organes, tels que l’iléon, l’appendice ou même la coupole 

diaphragmatique, bien que ces localisations soient exceptionnelles. Le diagnostic est souvent fait par 

la patiente décrivant un nodule douloureux, palpable, augmentant de volume au moment des règles 

puis régressant partiellement ensuite (Collinet et al., 2018). 
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I.6.2. Interne « Adénomyose » 

L’endométriose interne est aussi appelée adénomyose. Il s’agit d’une prolifération du tissu 

endométrial au sein du myomètre, fréquente chez les femmes multipares. Les facteurs de risque de 

l’adénomyose sont : un curetage, une révision utérine, une césarienne ou une résection. L’adénomyose 

pourrait s’expliquer par la théorie des cellules sénescentes : il y a une pénétration de l’endomètre dans 

le myomètre. Les cellules endométriales sénescentes ne sont pas éliminées par apoptose, elles se 

trouvent hors de l’endomètre, à la suite de l’intervention et gardent leurs propriétés cycliques (Collinet 

et al., 2018). 

 

I.7. Classification de l’endométriose 

Afin de déterminer la sévérité de l’endométriose, des classifications ont été créées. La 

classification de l’American Fertility Society (AFS) basée sur les aspects cœlioscopiques, propose un 

score déterminé, en fonction de la localisation des lésions, leur type et leur adhérence et identifie le 

stade de gravité (Tableau I) (AFS, 1985).  

 

Tableau I: Stade de l'endométriose selon la classification AFS (1985). 

 

 

 

 

 

 

 

I.8. Symptômologie 

L’endométriose reste asymptomatique ou évolue et se manifeste par toutes sortes de 

symptômes (dysménorrhées, dyspareunies, dyschésie, infertilité…etc). La douleur est le symptôme 

principal, dont les femmes se plaignent le plus fréquemment (Audebert, 2005). Elle peut être 

épisodique ou chronique et elle est rythmée par le cycle menstruel chez plusieurs femmes (Wenger, 

2018).  

 

Environ 50% des femmes souffrant de douleur liée à l’endométriose présentent un ou plusieurs 

des symptômes douloureux suivants : dysménorrhée, douleurs pelviennes chroniques, dyspareunie, 

Score (selon AFS) Stade de gravité Sévérité de l’endométriose 

1 à 5 I Minime 

6 à 15  II Modérée 

16 à 40 III Moyenne 

> 40 IV Sévère 
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dyschésie et dysurie (Frenette ,2011). En effet, il existe une corrélation significative entre la 

localisation des lésions d’endométriose et le type de douleur ressentie                            (Vercellini et 

al.,2007). La dysménorrhée provoque une production excessive de prostaglandines par les lésions 

d’endométriose induisant une hypertonie du myomètre et une ischémie secondaire (Howard, 2009). 

L’adénomyose peut causer des douleurs persistantes après exérèse chirurgicale complète de 

l’ensemble des lésions d’endométriose (Parker et al., 2006 ; Lazzeri et al., 2014). 

 

Certaines patientes endométriosiques souffrent également d’une hyperalgie due à une 

altération du nociception, caractérisé par une sensation excessive de la douleur et caractéristique des 

douleurs neuropathiques. Ce phénomène est généralement provoqué par un déclencheur 

inflammatoire excessif ou une atteinte directe des nerfs périphériques (Morotti et al., 2014), en raison 

d’une infiltration des fibres nerveuses sensitives par les cellules stromales endométriosiques (Anaf et 

al., 2000 ; Anaf et al., 2002).  

 

De plus, l’histamine, la tryptase, les prostaglandines, la sérotonine et le facteur de croissance 

neural (NGF pour nerve growth factor) sont des médiateurs anormalement synthétisés et relargués par 

les macrophages activés, les mastocytes et les leucocytes dans les lésions d’endométriose, autour des 

nerfs et dans le liquide péritonéal (Anaf et al.,2006 ; Jones et al., 2016). Ces médiateurs            pro-

inflammatoires peuvent provoquer une hyperalgie, en activant les récepteurs nociceptifs développant 

des fibres nerveuses, ce qui aboutira à une néoneurogenèse déclenchant ce phénomène                 (Guzick 

et al.,1997).  

 

L’endométriose peut s’associer à une perception accrue de la douleur, en raison d’une 

modulation anormale de l’influx nerveux douloureux au niveau du cortex cérébral dit « sensibilisation 

centrale ». Ce mécanisme est responsable de douleurs chroniques conduisant à une hyperexcitabilité 

des neurones nocicepteurs médullaires (Bajaj et al., 2003 ; Stratton et al., 2011). 

 

I.9. Infertilité liée à l’endométriose 

Plusieurs mécanismes multifactoriels ont été proposés pour expliquer l’impact de l’endométriose sur 

la fertilité : 
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I.9.1. Modifications cytologiques et biochimiques du liquide péritonéal 

  Il a été démontré que le liquide péritonéal change de volume et de contenu en cas d’endométriose 

et pourrait causer l’infertilité. En effet, l’augmentation du nombre et l’activation des macrophages 

favorise la production des cytokines inflammatoires « IL-1 », incitant la synthèse de prostaglandines 

et la stimulation de la prolifération fibroblastique, ainsi que le dépôt de collagène et la formation de 

fibrinogène, contribuant aussi à la fibrose et à la formation d’adhésions dans l’endométriose (Gazvani 

et Templeton, 2002). 

 

I.9.2. Augmentation d’autres molécules 

En effet, les prostaglandines produites en partie par les macrophages et augmentées en cas 

d’endométriose jouent un rôle dans la régulation et la production des cytokines. L’augmentation des 

niveaux d’œstradiol dans le liquide péritonéal stimule la COX-2, qui régule la production de PGE2 

stimulant l’expression de l’aromatase, ce qui entraine une production locale d’œstradiol et une résistance 

à la progestérone. Par conséquent, ils induisent une prolifération de l’endométriose (Noble etal.,1997). 

 

I.9.3. Altération de la réponse immunitaire locale 

 Le système immunitaire joue également un rôle dans l’initiation et le développement de 

l’endométriose, en raison de l’augmentation observée des immunoglobulines G, A et des lymphocytes 

dans l’endomètre des patientes atteintes d’endométriose, altérant la réceptivité de l’endomètre et 

l’implantation de l’embryon (Szczepañska et al.,2001). 

 

I.9.4. Altération des fonctions endocrines et ovulatoires 

Des anomalies du pic de LH peuvent être causées par deux mécanismes différents : une insuffisance 

de l’axe hypothalamo-hypophysaire ou un défaut de signal ovarien. Il en résulte une altération de la phase 

lutéale, troubles de la maturation ovocytaire, des ovules de moindre qualité, avec une augmentation des 

phénomènes d’apoptose (Toya et al., 2000). 
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I.8.5. Altération des mécanismes d’implantation au sein de l’endomètre 

D’après la comparaison par la FIV entre les embryons des patientes atteintes et saines, plusieurs 

études ont montré une altération de la qualité embryonnaire chez les patientes atteintes, ce qui explique 

que la mauvaise réceptivité endométriale n’est pas le facteur unique de la difficulté d’implantation, mais 

aussi une altération des qualités ovocytaires et embryonnaires est également impliquée (Pellicer  

et al., 1995).  

 

I.10. Endométriose et transformation tumorale 

La recherche des anomalies génétiques, à l’origine de la cancérogenèse dans l’endométriose peut 

aboutir à l’identification de gènes responsables dans le développement de l’endométriose. En effet, si 

l’endométriose est une maladie précancéreuse, on s’attend à trouver des anomalies génétiques communes 

aux deux. À l’inverse, si l’endométriose est une entité distincte, alors on s’attendra à trouver des 

altérations spécifiques de la maladie. Les anomalies pouvant aboutir à la cancérisation peuvent être une 

perte ou gain chromosomiques, mutations touchant des oncogènes ou des gènes suppresseurs de tumeur, 

et anomalies de méthylation. Par conséquent, la question du risque de transformation maligne des lésions 

d'endométriose reste un sujet de débat parmi les chercheurs. Lorsqu’il existe une délétion de PTEN dans 

l’utérus, elles développent précocement un cancer endométrial invasif. Les études les plus récentes, 

utilisant des approches d’analyse globale, semblent plutôt en faveur d’une absence de risque de 

dégénérescence carcinomateuse. (Borghese et al., 2010) 

 

L'association entre l'endométriose et le cancer n'est pas clairement établie. Bien que certaines 

tumeurs ovariennes soient associées à l'endométriose, il n'est pas prouvé que les femmes atteintes 

d'endométriose aient un risque accru de cancer. Les anomalies génétiques liées à l'oncogenèse, telles que 

les mutations KRAS et PTEN, semblent être présentes à la fois dans l'endométriose et les tumeurs 

endométriales (Helen Steed MD et al.2004) Plus de recherches sont nécessaires pour mieux comprendre 

la relation entre l'endométriose et le cancer. 

 

I.11. Diagnostic 

  Le diagnostic de l’endométriose est difficile, en raison de ses différentes manifestations. Les 

symptômes l’orientent sans le confirmer, car ils ne sont pas spécifiques à la maladie.  
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L'interrogatoire réalisé de la patiente par le médecin gynécologue ou généraliste est essentiel 

pour orienter le diagnostic et déterminer les examens complémentaires à effectuer. Il vise à recueillir 

des informations détaillées sur les symptômes, les antécédents médicaux (Arrudaet al., 2003), ainsi 

que les circonstances qui ont précédé sa maladie (Terrosi et Graesslin, 2007).  

L’examen gynécologique permet pas de diagnostiquer l'endométriose, car les lésions peuvent 

être situées en dehors de la cavité pelvienne (Perez-larrea etal.,2020). Il doit comporter une palpation 

abdominale, un examen sous spéculum, le toucher vaginal et enfin le toucher rectal. Ils servent à 

détecter des lésions d’endométriose et des nodules. Il est obligatoire de faire des examens 

supplémentaires avant la chirurgie pour obtenir une cartographie précise des lésions d'endométriose 

(cœlioscopie). Plusieurs techniques d’imagerie sont utilisées à savoir : l’échographie endovaginale 

(méthode d’exploration des ovaires permettant de mettre en évidence des kystes d'endométriose. Les 

estimations de diagnostic des adhérences sont respectivement de 50 à 80 % et de 55 à 95 %(Chapron 

et al., 2000).  

La cœlioscopie ou laparoscopie qui est le seul examen complémentaire capable de confirmer 

le diagnostic avec certitude. Réalisée sous anesthésie générale et offre une vue d'ensemble de la cavité 

pelvienne et abdominale. Lors de cette intervention, le chirurgien peut traiter l’endométriose par 

ablation d’un kyste chocolat ou en retirant certaines lésions propagées dans diverses régions et 

prélever des biopsies (prélèvement de la lésion pour une étude histologique), afin de confirmer le 

diagnostic (Giraud et al., 2002). 

 De plus, l’hystérosalpingographie, qui repose sur l’injection d’une substance médicale au sein 

de la cavité utérine pour améliorer la visualisation de la morphologie des trompes et de la cavité 

utérine, est imposée en cas d’infertilité et de saignements utérins anormaux. Cet examen peut détecter 

des obstructions dans les trompes ou des diverticules dans la paroi utérine, donc diagnostique 

l’adénomyose (Bazot et al., 2009). 

 

L’imagerie de résonance magnétique nucléaire (IRM), permet le diagnostic des micro-

endométriomes ovariens et des lésions profondes à 95 %, ainsi que l’adénomyose à 92 %(Bazot et al., 

2004). L’IRM pourrait être utile au suivi thérapeutique, en cas de lésions résiduelles et pour dépister 

les récidives en cas d’infertilité (Frenette, 2011). 
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I.11.1. Biologie de l’endométriose 

Une étude analysant le marqueur tumoral Ca-125 dans le diagnostic de l'endométriose 

ovarienne a révélé qu'il n'est pas spécifique de la maladie, car sa concentration ne varie pas en présence 

de l'endométriose. Un autre marqueur utilisé, l'antigène CA 19-9 sérique, présente une sensibilité plus 

faible que le Ca-125, ce qui signifie qu'il peut être moins fiable pour évaluer la sévérité de 

l'endométriose une fois celle-ci diagnostiquée (Perez-Larrea et al., 2020). 

I.11.2. Diagnostic anatomopathologique   

Le diagnostic de l'endométriose est confirmé histologiquement, en identifiant la présence de 

glandes et/ou d'un épithélium endométrial au sein d'un chorion cytogène, les cellules épithéliales et 

les cellules stromales sont présentes en proportions variables, accompagnées de diverses cellules 

immunitaires et inflammatoires ainsi que de la fibrose (Chapron et al., 2002).  

I.12. La prise en charge thérapeutique de l’endométriose 

Le choix du traitement dépend du désir de grossesse, de l'âge, et de la gravité des symptômes. 

On peut faire recours à différents types de traitement, à savoir : médical, hormonal ou chirurgical. 

I.12.1. Traitement médical 

 La plupart des traitements médicaux visent à soulager la douleur et à contenir le 

développement des adhérences (Frenette, 2011).Les analgésiques ou des anti-inflammatoires sont 

utilisés pour soulager les dysménorrhées. Quoiqu’il est estimé que 18% des femmes dysménorrhéiques 

ne répondent pas ou pas suffisamment aux AINS (Azoulay et Daraï, 2006 ; Oladosu et al., 2018). En 

effet, l'hyperoestrogénie stimule l’expression du gène COX-2 également la surexpression de son 

enzyme dans l’endomètre et les lésions endométriosiques ectopiques. Par conséquent, la production 

excessive de prostaglandines favorise l’intensité des contractions utérines provoquant des crampes 

douloureuses. L'enzyme COX transforme l'acide arachidonique en prostaglandines prostacyclines et 

thromboxane A2. Les AINS inhibent le métabolisme de l'acide arachidonique en bloquant la voie de 

COX, réduisant ainsi la synthèse des prostacyclines et de la thromboxane A2, ainsi que les 

prostaglandines responsables des dysménorrhées (Oladosu, 2018 ; Timour, 2008).  

I.12.2. traitement hormonal 

L'hormonothérapie vise à réduire la production d'hormones ovarienne, pendant une période 

donnée, afin que le tissu endométrial se dégrade et que la douleur diminue, empêchant la sécrétion de 
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GnRH produite par l’hypophyse en bloquant la stimulation de la progestérone et de l’œstrogène 

sécrétées par les ovaires, afin que l’endométriose ne puisse plus se développer en bloquent ainsi, 

l’ovulation et engendrent temporairement une ménopause artificielle. Il existe plusieurs traitements 

hormonaux (Mormina, 2018) : 

 Pilule contraceptive  

Elle se révèle être un traitement efficace, soulageant la douleur et réduisant l'intensité des 

menstruations, tout en bloquant l’ovulation et empêchant la libération d’hormones stimulantes pour 

les ovaires et par l’hypophyse (Azoulay et Daraï, 2005).  

Dans le cas de l'endométriose, on utilise des pilules contenant uniquement des progestatifs, qui 

rendent les lésions inactives sans les guérir. Parmi les effets secondaires, on recense une prise de poids, 

des troubles de la libido et des pertes irrégulières de sang (Frenette, 2011). 

 Analogues de la GnRH (LHRH)  

Ces médicaments induisent une ménopause artificielle, en baissant le taux d’oestrogènes, et 

bloquent l’activation de l'hypophyse par les hormones de l'hypothalamus. Les analogues de la GnRH 

sont administrés par injection mensuelle durant six mois en moyenne. Ils permettent de reproduire les 

conditions hormonales de la ménopause sans les effets masculinisants. Cependant, ils peuvent 

entraîner certains effets secondaires, tels que la prise de poids, la sécheresse vaginale, les bouffées de 

chaleur, les maux de tête, la fatigue et une augmentation de la calcification osseuse (NGO et al., 2009). 

 

 Anti-oestrogènes 

Il s'agit d'un médicament androgène oral, à faible dose qui inhibe la sécrétion de 

gonadotrophines et provoque l'aménorrhée (Selak et al., 2007). Cet androgène est associé à des effets 

indésirables androgéniques, tels que la prise de poids, l'acné, l'hirsutisme, l'atrophie mammaire et 

rarement, le virilisme (Mitwally et al., 2002). 

 

I.12.3. Traitements chirurgicaux  

 La décision de recourir à la chirurgie pour traiter l'endométriose est influencée par plusieurs 

facteurs, tels que l'efficacité et les effets indésirables des traitements, l'intensité et le caractère de la 

douleur, la sévérité et la localisation de l'endométriose, ainsi que les attentes de la patiente et un 

éventuel désir de grossesse. 
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Il existe deux types de chirurgie, la chirurgie radicale (appelée hystérectomie qui consiste à 

retirer l'utérus, les trompes et les ovaires afin de prévenir toute stimulation hormonale), appliquée en 

cas de récidive après une chirurgie traitante (Giraud et al.,2002) et la chirurgie conservatrice, 

envisageable lorsque la femme souhaite la fertilité ou en cas de douleurs persistantes, malgré les 

médicaments. Elle vise à éliminer les lésions endométriosiques, les tissus cicatriciels et les adhérences 

responsables de l’infertilité, tout en préservant la fonction reproductive des ovaires et de l'utérus et 

peut impliquer l'excision par cœlioscopie (Zorn et Savale ,1999; Querleu, 2000 ; Philippe, 2018). 
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II.1. Présentation du laboratoire d’Anatomie cytologie pathologique  

Le stage a été réalisé dans un laboratoire d’anatomie cytologie pathologique                                             

du Dr S. Guessas épse Yousfi, dans la région d’Akbou. Des altérations sont étudiées en analysant des 

échantillons prélevés des patientes et ça concerne les prélèvements cytologiques, de biopsie ou pièces 

opératoires. L’objectif de notre travail s’agit d’une étude rétrospective des cas de l’endométriose dans 

la région de Béjaïa et ses environs, mais aussi une étude anatomopathologique effectuée au sein du 

laboratoire d’anatomie histologie et pathologie en alternance.  

Le laboratoire d’accueil dispose de 4 pièces (salles) : salle de macroscopie, salle de 

microtomie, salle de microscopie et enfin salle d’échographie.  

II.2.Matériel  

II.2.1. Matériel biologique 

Le tableau représente les produits et réactifs utilisés.  

Tableau II : Produits et réactifs utilisés au laboratoire 

 

 

 

II.2.2. Matériel non-biologique 

 - Prélèvements et dossiers des patients. 

 

Appareils Réactifs 

-   Automate    de    circulation   et    de     

déshydratation  « Leica » 

- Automate d’inclusion « Leica » 

- Etuve « Binder » 

- Hôte « Labopur » 

- Centrifugeuse « Hettich » 

- Microtome rotatif « Leica » 

- Bain marie « Leica » 

- Chariot médical 

- Microscope optique confocal « Leica » 

 

- Ethanol 96% 

- Xylène  

- Hématoxyline de Harris 1%  

- Eosine Y 1%  

- Giemsa (20%)  

- Paraffine 

- Eukit  

- Formaldéhyde 6%  
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II.3. Méthodes 

II.3.1. Collecte des données cliniques 

Le stage pratique a eu lieu durant la période allant du 12 Févier au 12 Avril (2023), sur des 

patientes atteintes d’endométriose, qui se sont faites opérées au niveau du CHU de Targa Ouzemmour  

de Béjaïa (service de maternité) ou des cliniques privées avoisinantes. Elle comporte 10 cas recensés 

au niveau du laboratoire d’accueil à partir des dossiers cliniques, y compris 5 cas aux quels on a assisté, 

et 77 cas, récupérés du laboratoire d’anatomie cytologie pathologique privé du Dr Skleb, de Béjaïa 

ville. Pour ces derniers, seuls les comptes rendus des patientes ont été consultés, afin de prélever les 

informations nécessaires notamment : Numéros attribués pour chaque patiente, âge, type 

d’intervention chirurgicale et type de lésions d’endométriose, signes clinique et para clinique. 

La pratique de l’anatomie pathologique comprend trois étapes principales, à savoir la 

macroscopie, la microtomie et la microscopie. Dans l’étude anatomopathologique, les prélèvements 

tissulaires reçus dans le laboratoire sont utilisés pour évaluer une observation tissulaire, sous 

microscope, à l’aide de la technique Hématoxyline Eosine (HE). 

 

II.3.2 Macroscopie  

Généralement, les échantillons des cas d’endométriose sont reçus sous forme de prélèvements 

post-opératoires où les différentes pièces passent d’abord, par l’étape d’observation macroscopique, 

qui est un diagnostic à l’œil nu.  

 

Les échantillons se préparent, sous une hôte, en présence d’un médecin spécialiste 

pathologiste, chargé de la macroscopie des prélèvements tissulaires et de l’analyse microscopique, 

afin de diagnostiquer la maladie, et d’un technicien biologiste qui s’occupe de la technique standard 

d’anatomie pathologique (Le matériel peut être prélevé par biopsie ou provenir d’une pièce 

opératoire). Les paramètres macroscopiques pris en considération sont les mesures de dimensions, 

notamment la longueur, la largeur et la hauteur de la pièce, ainsi que l’aspect du revêtement et de la 

surface de la pièce. 

 

Les tissus sont préalablement fixés dans le formol pour mettre les antigènes en place et 

stabiliser les structures, ce qui favorise l’excellente progression de la technique histologique ainsi que 

des colorations ultérieures.  
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II.3.3 Microscopie  

Elle consiste en la préparation des lames pour une observation microscopique, et comporte les 

étapes suivantes : 

a)  Fixation  

 D’abord, sur une table macroscopique les prélèvements sont préparés (Figure 4), bien 

identifiés avec leurs numéros des patientes et les cassettes identifiées sur le devant avec les mêmes 

numéros attribués aux prélèvements. Après, ces prélèvements sont versés dans une passoire pour 

récupérer les échantillons seulement, qui sont directement mis sur des feuilles transparentes. Les 

mesures de trois dimensions : longueur, largeur et hauteur ont été prises. 

Par la suite, les échantillons ont été coupés et mis dans des cassettes et laissés dans une solution 

de formaldéhyde dilué à 1/10, pendant une heure afin de faciliter la fixation et éviter la contamination. 

 

       

Figure 4 : Photographies originales des prélèvements reçus. 

 

b)   Déshydratation  

Les cassettes obtenues ont été mises dans un portoir qui va circuler dans un automate de série 

de bacs, pendant 12h qui comporte 11 bacs : 6 bacs d’alcool (4 bacs à 96% et 2 bacs à 100%), 4 bacs 

de xylène, 1 bac de formol et 1 bac de paraffine (Figure 5). Ainsi la rigidité du tissu augmente et lui 

confère une résistance mécanique permettant de confectionner des coupes minces (de 5μm).  
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Figure 5 : Photographie originale de l’automate de circulation et de déshydratation. 

 

c)  Inclusion en paraffine (Enrobage) 

Le principe de l’inclusion consiste à donner un aspect solide au tissu à examiner, pour faciliter 

la coupe et pour donner une forme à l’échantillon. 

En tout premier, les cassettes ont été retirées de l’automate de déshydratation, ensuite à l’aide 

d’une pince, les échantillons ont été prélevés à partir des cassettes, suivi d’un chauffage à 45°C de la 

paraffine (résine blanche opaque), après fixation des échantillons dans des moules métalliques 

appelées « Barres de Leuckart » (les moules ont été couverts par la partie inférieure de la cassette qui 

contient le numéro de la pièce). 

Après refroidissement dans des moules, ces derniers ont été mis dans un congélateur, pendant 

toute une nuit (au minimum 12h), seulement pour avoir un bloc de paraffine solide et dure (Figure 6). 
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        Figure 6: Photographies originales d’un automate d’inclusion et d’une cassette avec les échantillons. 
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d)  Débitage (Microtomie)  

Les blocs des cassettes ont été récupérés du congélateur, afin de faciliter l’observation, 

l’analyse et la réalisation de très fines coupes, grâce au microtome. 

L’excès de paraffine est enlevé, puis les blocs sont fixés dans l’automate d’inclusion pour 

réaliser la microtomie. 

Tout d’abord, les couches superficielles de paraffine ont été dégrossissées à une échelle                        

de 10 μm. Ensuite, la réalisation des coupes de 1μm, afin obtenir des rubans de paraffine bien lisses 

(non froissés), contenant les fragments d’intérêt (Figure 7).  

    

Figure 7 : Photographie originale d’un microtome. 

 

e)  Coloration  

L'hématoxyline est une substance basophile qui se lie à des structures acides dans les cellules, 

ce qui signifie qu'elle a une affinité pour les structures cellulaires riches en acides nucléiques, tels que 

l'ADN présent dans les noyaux cellulaires. Lorsqu'elle est utilisée comme colorant histologique, 

l'hématoxyline se lie à l'ADN des noyaux, formant des complexes chimiques qui apparaissent                            

en bleu-violet, lorsqu'ils sont visualisés au microscope. 

 

 



Chapitre II                                                                                                                                   Matériel et méthodes 

 24 

Le protocole de coloration à l'hématoxyline et à l'éosine (H&E) consiste, en premier lieu de 

mettre les portoirs des lames dans 2 bacs de xylène, pendant 10 minutes chacun. Ensuite, les transférer 

dans 2 bacs d'alcool, le premier contient de l'alcool à 100%, pendant 3 minutes et le deuxième dans de 

l'alcool à 96%, pendant 6 minutes. 

Après, les portoirs sont plongés, tout d’abord dans un bac d'hématoxyline pendant 6 minutes, 

suivi d’une étape de lavage à l’eau distillée, afin d’éliminer l’excès du colorant. La coloration à 

l'éosine, pendant 1 minute, est faite juste après, suivie toujours d’une étape de rinçage à l’eau distillée. 

A la fin, les portoirs ont été replacés dans de l'alcool à 96%, 3 fois de suite (Figure 8). 

     

                               Figure 8 : Photographie originale des bacs de coloration. 

 

f)   Montage  

Une fois le processus de coloration H&E effectué, les lames ont été retirées délicatement du 

dernier bac d'alcool à 96%. Elles sont ensuite été placées sur une surface propre et sèche, afin de 

permettre à l'alcool de s'évaporer. Les lames ont été manipulées avec précaution pour éviter tout 

dommage. 

 

 

Hématoxyline de 

Harris (5min) 

Eosine (1min) 

Alcool à 96% 

Xylène (10 min)  

Xylène (10 min)  

Alcool à 100%  
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Une goutte de « L’EUKITT » a été ajoutée au milieu du montage sur chaque lame. Ce dernier 

est généralement une substance transparente, telle qu'une résine synthétique ou de la glycérine gélifiée, 

qui protège la préparation et facilite l'observation microscopique. Ensuite, une lamelle de verre a été 

délicatement placée sur la goutte de milieu de montage pour recouvrir la préparation histologique. 

Une légère pression a été exercée sur la lamelle de verre, afin d'éliminer les éventuelles bulles d'air et 

de permettre au milieu de montage de se répartir uniformément sur toute la surface de la préparation. 

Pour éliminer les éventuels excès du milieu de montage autour de la lamelle de verre, ils ont 

été essuyés délicatement à l'aide d'un chiffon propre ou d'un papier absorbant. 

Il est important de vérifier que la lamelle de verre est correctement fixée sur la lame et qu'il n'y 

a pas de mouvement ou de glissement. 

Enfin, la lame a été étiquetée avec les informations nécessaires, telles que le nom du patient, 

le type de tissu, la date de préparation est sont prêtes pour l’analyse microscopique et leur 

interprétation par un médecin spécialiste (Figure 9). 

       

Figure 9 : Photographie originale de l’étape du montage des lames. 


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III.1. Histogramme représentatif du nombre de cas d’endométriose de 2019 à 2023 

La répartition des cas des patientes atteintes d’endométriose, recensés à partir des comptes 

rendus de l’analyse anatomopathologique, au niveau des deux laboratoires d’accueil du                       

Dr Guessas épse Yousfi S. d’Akbou et du Dr Skleb H. de Béjaïa, sont représentés dans la figure 

suivante : 

Figure 10 : Distribution des cas d’endométriose recensés des deux laboratoires privés (Akbou et Béjaïa)   

de 2019 jusqu’à avril 2023. 

 

D’après l’histogramme ci-dessus, une quarantaine de cas d’endométrioses ont été 

enregistrés en 2020, 30 cas en 2021 et 19 cas en 2022. Par contre, seulement quatre cas ont été 

recensés en 2023, durant la période allant de janvier jusqu’au mois d’avril de l’année en cours. 

Les cas recensés ne reflètent pas l’effectif réel des femmes atteintes d’endométriose au 

niveau de Bejaïa, il s’agit seulement des cas opérés qu’on avait sélectionné à partir des archives 

des comptes rendus des analyses anapathologiques réalisées sur des échantillons reçus dans les 

deux laboratoires privés.  

En fait, l’endométriose étant une pathologie bénigne affectant 10 à 15% des femmes en âge 

de procréer, avec une incidence atteignant 50% chez les femmes infertiles (Daraï et al., 2014). 
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Une étude rétrospective récente, réalisée par Muhaidat et ses collaborateurs (2021) sur 460 

femmes, ayant subi une laparoscopie dans le département d'obstétrique et de gynécologie de 

l'hôpital universitaire de Jordanie, entre janvier 2015 et septembre 2020, a démontré que 13% des 

femmes présentaient des preuves d'endométriose.  

Cette prévalence est considérée plus élevée que celle observée dans la population générale 

(2,5 %). Pour certaines de ces patientes, la laparoscopie était effectuée en raison de problèmes 

potentiellement liés à l'endométriose, tels que l'infertilité (37,1%) et les douleurs pelviennes 

chroniques (3,3%), tandis que pour d'autres patientes, l'indication de la laparoscopie n'était pas 

directement liée à l'endométriose (Nadia et al., 2020). 

 

III.2. Distribution des cas d’endométriose selon les tranches d’âge 

Les résultats du nombre de cas de femmes atteintes d’endométriose, selon leurs âges, sont 

illustrés dans la figure ci-dessous : 

 

Figure 11 : Répartition des cas d’endométriose selon les tranches d’âge. 

 

On constate que la catégorie d’âge entre 35 à 45 englobe le maximum de cas de patientes 

atteintes d’endométriose opérées (40 cas), suivi de 30 cas dans la classe d’âge entre 45 et 55 ans. 

 Par ailleurs, plusieurs cas ont été enregistrés chez la classe d’âge de 25 à 35 ans (14 cas). 

Par contre de rares cas sont retrouvés entre 15 et 25 ans (2 cas). Enfin, 5 cas sont observés chez la 

catégorie d’âge de plus de 55 ans. 
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L'endométriose peut affecter les femmes de tout âge, mais elle est plus fréquente chez les 

femmes en âge de procréer. Il est important de noter que chaque cas d'endométriose est unique et 

que la sévérité des symptômes et l'âge de diagnostic peuvent varier d'une personne à l'autre. 

Certaines femmes peuvent être diagnostiquées dès l'adolescence, tandis que d'autres peuvent ne 

pas être diagnostiquées avant l'âge adulte (Parasar et al., 2017 ; Zondervan et al., 2018).  

Par ailleurs, Koseph et ses collaborateurs (1996) ont révélé, d’après leur étude, que l'âge 

moyen lors du diagnostic est de 34 ans. En fait, le retard du diagnostic de l'endométriose peut être 

expliqué par le manque de sensibilisation et de connaissances sur la maladie, la variété des 

symptômes présentés par les patientes, les similitudes avec d'autres affections gynécologiques, et 

les défis liés aux méthodes de diagnostic comme l’absence de biomarqueurs                                          

(Nnoaham et al., 2011). 

 

III.3. Incidence des différentes localisations de lésions endométriosiques  

Le nombre de cas des femmes atteintes d’endométriose, selon le type et la localisation des 

lésions, parmi 87 femmes endométriosiques recensées au niveau de deux laboratoires privés, sont 

illustrées dans la figure ci-dessus : 

 

Figure 12 : Distributions des cas d’endométriose selon la localisation des lésions de 2019 à 2023.                  

(E.Dig : Endométriose de type Digestif ; E.Tub : Tubaire ; E.Per : péritonéale ; E.ing : 

Inguinale ; E.appen : Appendiculaire ; E.P.abd : Paroi abdominale ; Kyst : Kyste de l’ovaire ; 

Adén : Adénomyose). 
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D’après les résultats, on remarque la prédominance du type kyste ovarien où il a été 

enregistré plus de 40 cas (48% de 2019 à 2023), suivi du type adénomyose (30 cas, 37%).  

Par ailleurs, l’endométriose de la paroi abdominale s’est révélée chez une douzaine de 

patientes (13.80%). Par contre le reste des types d’endométriose à savoir : digestive, tubaire, 

péritonéale, inguinale et appendiculaire sont peu observées avec une fréquence de 2 à 3 patientes 

au maximum (6% pour la totalité des derniers types). 

De plus, 5 cas parmi les patientes étudiées se distinguent par une double atteinte (Deux 

localisations) d’endométriose, notamment ovarienne et adénomyose.  

Les résultats obtenus dans la présente étude sont comparables avec les données déduites de 

Thatikonda et ses collaborateurs en 2023, où ils ont réalisé une étude rétrospective au niveau du 

département de gynécologie obstétrique à Cama and Albess hospital à Bombay en Inde, de juillet 

2020 à mai 2022, sur 30 patientes ayant subi une laparoscopie, dont l’âge entre 18 à 42 ans. En 

effet, ils ont constaté que les types, kyste endométriome et adhésion (endométriose pelvienne) sont 

les plus fréquents avec 42,42% et 45,45%, respectivement. De même l’endométriose de la paroi 

abdominale a été enregistrée avec 18,18%, tandis que le reste des endométrioses ne représentaient 

que 9%. 

Il a été rapporté aussi, d’après plusieurs études sur l’endométriose que la localisation la 

plus abondante, parmi les types d’endométriose recherchés est les kystes ovariens, 45 à 80 % des 

cas, ayant une menstruation difficile et douloureuse surtout les premiers jours de règles 

(dysménorrhée) (Msdmanuals, 2019). 

Par ailleurs, le diagnostic des différentes lésions d’endométriose observées, dans le cadre 

de notre étude est basé sur les rapports cliniques de la chirurgie ou la cœlioscopie, avec une 

vérification histologique des glandes endométriales, au niveau des laboratoires d’anatomie 

cytologie pathologiques.  

Parmi les signes cliniques observés dans les comptes rendus des femmes opérées et 

rapportés, d’après leurs comptes rendus, on peut citer : les ménométrorragies péri et                            

post-ménopausiques, les métrorragies et dysménorrhées (douleurs pelviennes), ainsi que des signes                    

para-cliniques, dont l’observation de kystes ovariens, de l’adénomyose et de nodules de différentes 

localisations, via une échographie endo-vaginale ou IRM pelvienne. Ces observations et 

constatations révèlent que le diagnostic de l’endométriose est complexe et nécessitent du temps 

pour son diagnostic (qui peut même durer des années), ce qui est en accord avec plusieurs études                  

(Onbas et al., 2007 ; Chapron et al., 2019 ; Koninckx et al., 2021).  
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Horton et ses collaborateurs (2008), de leur part, ont mené une étude sur 445 cas de femmes 

ayant une endométriose de type pariétale et ont déduit qu’il faut une moyenne de 3.8 ans pour 

qu’une lésion apparaisse et peut excéder 30 ans chez les femmes ménopausées. 

La cicatrice de césarienne est, en fait, la localisation la plus courante de l'endométriose 

pariétale, d’où l’on peut suggérer que le type pariétal, qui est classé en 3ème position dans notre 

étude pourrait être expliqué par la fréquence élevée des césariennes au niveau de Béjaïa                             

(les femmes actuelles choisissent d’accoucher par césarienne que par voie basse). 

Une étude menée par Abdeljalil et son équipe sur 3 femmes ayant subi une césarienne et 

âgées de 22 ans, 29 ans et 39 ans respectivement, ont rapporté la présence de l’endométriose de 

type pariétale sur cicatrice de césarienne (Abdeljalil et al., 2012). 

De plus, l’endométriose pariétale regroupe aussi les atteintes incisionnelles (consécutives 

à une chirurgie gynéco-obstétricale) et les trajets d’aiguille d’amniocentèse, réalisée précocement 

au deuxième trimestre de la grossesse, mais l’incidence des endométriomes sur trocarts 

cœlioscopiques ou incisions d’extraction de pièces opératoires est en augmentation, du fait de 

l’essor de cette voie en chirurgie gynécologique (Zhao et al., 2005).  

 L’hystérotomie est le primum movens de bon nombre de ces lésions. Le traitement 

préventif des endométriomes pariétaux est donc la qualité des fermetures chirurgicales de l’utérus 

lors des césariennes et d’un lavage sous pression des berges de cicatrices opératoires avant 

fermeture par une solution saline (Wesfie et al., 2002).  

 

 

D’une autre part, Bergqvist (2005) a démontré que l’endométriose digestive concerne que 

8 à 12 % des endométrioses. Elle peut être asymptomatique ou se manifester par des douleurs 

pelviennes chroniques, une infertilité et/ou une dyspareunie. 
 

Entre juin 2016 et août 2017, une étude transversale a été réalisée sur 69 patients ayant déjà 

subi une salpingectomie, 31 patientes présentaient une endométriose tubaire (44,93 %)                              

(Qi et al., 2019).  

 

 Chez les adolescentes et les jeunes femmes, l'endométriose a tendance à se localiser 

principalement dans la région pelvienne, y compris les ovaires, les trompes de Fallope et le 

péritoine pelvien. Les implants endométriaux peuvent également être présents sur les ligaments 

utéro-sacrés, les parois utérines et les tissus adjacents (Emre et al., 2012 ; Patil et al., 2014). 
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À mesure que les femmes vieillissent, l'endométriose peut être estimée et s'étendre à 

d'autres régions du corps. Par exemple, chez les femmes ménopausées ou post-ménopausées, 

l'endométriose pelvienne peut régresser en raison de la diminution des niveaux d'œstrogènes, mais 

elle peut également se retrouver dans des sites plus rares, tels que les poumons, les intestins, les 

voies urinaires ou même les cicatrices de chirurgie antérieure (Emre et al., 2012 ; Cöl et al., 2014). 

 

Enfin, d’après cette étude, l’endométriose est indépendante de l’âge et peut varier d’une 

femme à une autre. Les lésions endométriales peuvent affecter principalement la région pelvienne 

chez les adolescentes et les jeunes femmes, puis se propager sur des sites éloignés, au fil du temps 

(Emre et al., 2012 ; Cöl et al., 2014). 

 

III.4. Distribution des différents types de lésions d’endométriose, selon les tranches d’age  

La différentes localisations de lésions d’endométriose, selon l’age des femmes atteintes 

sont démontrées  dans la figures suivant : 

 

Figure 13 : Représentation du nombre des cas d’endométriose, selon les tranches d’âge et la localisation des 

lésions. 

 

Sur les 87 comptes rendus des pièces opératoires de femmes atteintes d’endométriose, on 

remarque que le taux le plus élevé en terme de kyste a été révélé chez la tranche d’âge entre 35 à 

45 ans, touchant 22 femmes, car à cet âge les femmes en générale cherchent à régler leurs 

problèmes d’infertilité, suivie d’une dizaine de cas pour le reste des tranches d’âge.  
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On observe aussi la présence du kyste chez les adolescentes (entre 15 à 25 ans) avec un 

taux qui ne dépasse pas 2 cas, dont une patiente ayant 16 ans. 

Selon Hsiao et ses collaborators (2011), l'endométriose ovarienne est l'un des types les plus 

courants, affectant 17 à 44 % des femmes. Ce qui est en accord avec les résultats de la présente 

étude.  

Brosens et son équipe (1994) ont expliqué la formation des kystes endométriosiques par la 

théorie de Mayer (1919), qui propose que les endométrioses ovariennes présentées par les kystes 

endométriosiques, se développent sur la surface de l’ovaire et sont dues à l’inversion et 

l’invagination de l’albuginée ovarienne, à la suite d’accumulation des débris menstruels dérivés de 

l’endomètre. 

Jenkins et son équipe, en 1986 ont décrit l’aspect contenant un liquide hématique, épaix et 

brun des kystes endométriosiques (chocolat, goudron). Ils peuvent être bilatéraux et asymétriques 

chez 42 % des femmes, favorisant la théorie de la menstruation rétrograde de Sampson et mettent 

en évidence les mouvements du liquide péritonéal et les barrières anatomiques, mais sont les plus 

fréquents et affectant 54.9% des localisations pelviennes, aussi que l’ovaire gauche (44%) étant 

plus fréquemment atteint que l’ovaire droit (21.3%). 

Aussi, la gravité de l'endométriose pourrait être associée à une diminution de la réserve 

ovarienne, mesurée par les taux d'AMH dans le sang, par rapport aux femmes sans endométriose 

(Pacchiarotti et al., 2014). De même, il a également été observé que les niveaux d'AMH sont 

réduits chez les femmes ayant subi une chirurgie de l'endométriome, indépendamment de la 

présence actuelle d'endométriomes (Dunselman et al., 2014).  

L’endométriose chez les adolescentes a été aussi observée où un cas particulier d’une jeune 

fille de 18 ans, présentant un kyste endométriosique ovarien bilatéral de 35 cm, a révélé qu'elle 

était asymptomatique, sans douleurs menstruelles, mais obèse et souffrant de troubles 

obsessionnels compulsifs et ayant subi une résection des parois des kystes et lyse des adhérences 

(Wright et Laufer, 2010).  

Quant à l’endométriose tubaire, Tran a démontré en 1995 que ce type de lésion est 

asymptomatique, et est diagnostiquée généralement dans le cas d’infertilité ou de grossesse                

extra-utérine (GEU). 
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D’une autre part, les saignements utérins anormaux, en particulier la ménorragie, est le 

symptôme le plus couramment observés chez les femmes atteintes d'adénomyose. En fait, la 

ménorragie est une cause fréquente d'hystérectomie chez ces femmes (Bourdonet al., 2021).  

 

Par ailleurs, l’étude menée par Parazzini et son équipe, en 1997 sur un groupe de femmes 

ayant subi une hystérectomie a démontré que l’adénomyose est retrouvée deux fois chez les 

femmes pares et augmente avec le nombre de naissances. Les foyers d’adénomyose peuvent être 

inclus dans le myomètre, en raison de l’action agressive du trophoblaste sur l’extension des fibres 

myométriales au cours de la grossesse. De plus, le milieu hormonal de la grossesse peut favoriser 

le développement de foyers (îlots) d’adénomyose (Vircellini et al., 1997).   

 

Enfin, il est à rapporter que la présence d'endométriose n'était pas associée à l'adénomyose. 

L'endométriose et l'adénomyose ont différentes caractéristiques épidémiologiques. Par exemple, 

les femmes pares courent un risque faible d'endométriose et un risque plus élevé d'adénomyose 

(Mangtani et Booth, 1993 ; Parazzini et al., 1995). 

 

Les endométrioses de la paroi abdominale, tubaire, digestive, inguinale et appendiculaire 

sont moins fréquentes que les endométrioses kystiques et adénomyose. Cependant, des études 

récentes se concentrent, de plus en plus sur ces types d'endométriose pour comprendre leur origine 

et leurs mécanismes de formation. En effet, Mohamed et ses collaborateurs (2022) ont travaillé sur 

2 cas ayant une endométriose de la paroi abdominale où ils ont observé la présence de 

l’endométriose pariétale au niveau de la cicatrice de Pfannenstiel, chez deux femmes âgées de                  

32 ans ayant subi deux césariennes chacune et une appendectomie, présentant des douleurs 

chroniques à la cicatrice de la césarienne. Le diagnostic de l'endométriose pariétale nécessite une 

analyse anatomopathologique. Bien que son apparition soit probablement due à une implantation 

accidentelle lors de la chirurgie, aucune mesure préventive n'a encore été prouvée efficace.  
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III.5. Observation microscopie de lames histologiques de patientes atteintes 

d’endométriose 

III.5.1. Représentation d’une observation microscopique d’une glande endométriale typique 

dans une lésion d’endométriose 

 L’observation microscopique d’une lésion d’endométriose typique est représentée dans 

la figure suivante : 

   

Figure 14: Photographie originale de l’aspect histopathologique d’une lésion typique d’endométriose 

observé sous microscope optique au grossissement *40. GE : Glande endométriale dilatée,   

ME : Mono-couche épithéliale, S: Stroma. 

 

 

On remarque une glande endométriale typique dilatée, tapissée d’une monocouche 

d’épithélium cubo-cylindrique, fait de cellules régulières et entourée du stroma de type endométrial 

ou chorion cytogène. 

 

III.5.2. Représentation d’une observation microscopique d’une endométriose de type kyste 

endométriome (kyste de l’ovaire) 

La figure 11 est une observation microscopique de lame histologique d’un prélèvement de 

type kyste ovarien, d’une patiente âgée de 40 ans qui a subi une kystectomie. 

 

 

 

 

S 

GE 

ME 
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Figure 15 : Photographie originale de l’aspect histopathologique d’un kyste endométriosique ovarien 

observé sous microscope optique au grossissement *10 et *20. GK: Glande kystique , PO : 

Parenchyme ovarien, S : Stroma ; VS : Vaisseaux sanguins. 

 

D’après la figure ci-dessus, on observe un épithélium du parenchyme ovarien, régulier, 

avec présence de vaisseaux sanguins et siège d’une lésion de type glande endométriale, qui se 

distingue par sa forme dilatée, déformée et kystique et est entouré d’un fin stroma de type 

endométrial. 

 La caractéristique distinctive des kystes endométriotiques au niveau histologique réside 

dans la présence d'une paroi fibreuse fortement attachée au tissu ovarien environnant, sans 

démarcation Claire. 

Selon Signorile, l'endométriose se forme lorsque l'épithélium ovarien primitif et/ou la 

membrane séreuse du péritoine subissent une transformation métaplasique (Cullen et al., 1896 ; 

Meyer et al., 1903 ; Laganà et al., 2019). 

 

III.5.3. Représentation d’une observation microscopique d’une endométriose de type 

inguinal  

Un autre type de lésion endométriosique très rare est observée chez les patientes, à savoir 

l’endométriose inguinale, dont un exemple est illustré dans la figure 12. 
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Figure 16 : Photographie originale de l’aspect histopathologique d’une endométriose inguinale observée 

au microscope optique au grossissement *4, *10 et *20. E : Eosinophiles, K :kyste ou nodule 

kystique, S : Stroma ; TCF : Tissu conjonctif fibreux 

 

 Cette figure est une observation microscopique d’une endométriose très rare, à savoir 

inguinale, où l’on remarque la présence de tissus conjonctif fibreux et absence de tissus conjonctif 

adipeux.  

 La glande endométriale est très dilatée, à épithélium régulier et contenu normal, dont on 

note la présence des éosinophiles. 

 Une étude portant sur 3 femmes atteintes d’endométriose inguinale, considérée comme 

une hernie inguinale avant l’opération, ayant 39 ,42 et 51 ans respectivement. L'analyse 

histologique a montré pour le premier cas affirme la présence de glandes endométriales entourées 

de cellules stromales endométriales, au sein d'une paroi fibreuse. De même, pour le deuxième cas, 

il été également observé la présence de dépôts d’hémosidérine dans les macrophages et la présence 

de foyers d'endométriose, ainsi que des indications de saignements anciens, de fibrose et 

d'hyperémie. Le troisième cas examiné révèle des foyers d'endométriose bien identifiés, 

accompagnés de signes de saignements anciens, de fibrose et d'hyperémie (Kapan et al., 2003). 

s 

E 

TCF K 
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III.5.4. Représentation d’une observation microscopique d’une endométriose appendiculaire 

de 2 patientes atteintes 

 

    

 

Figure 17 : Photographie originale de l’aspect histopathologique d’une endométriose appendiculaire 

observée au microscope optique, de deux patientes, au grossissement *10 et *40 (Figure 17 a) 

et *10 et *20 (Figure b), respectivement. E : Epithélium relaché dans la lumière, FH : Foyers 

avec discrètes hyperplasies endométriales sans atypie, GK : Glandes kystisées, S : Stroma ; 

TCF : Tissu conjonctif fibreux. 

 

On remarque un kyste ou glande dilatée kystique, bordée d’un épithélium cubique régulier, 

renfermant dans leur lumière des secrétions éosinophiles et des sidérophages (Figure 17 a). Ces 

glandes entourées avec un fin stroma et autour des foyers d’endométriose typiques, légèrement 

hyperplasiques par rapport au moment de la biopsie et en rapport avec le cycle (phase du cycle 

ovarien prolifératif). 

 Dans la figure 17 b, on observe la présence d’une glande endométriale dilatée, 

déformée et kystique, avec un fin stroma. L’épithélium entourant la glande pariétale est 

partiellement relâché dans la lumière de la glande. La lumière des glandes kystisées renferme aussi 

des débris cellulaires, des éléments inflammatoires et des hématies. 
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Les observations anatomopathologiques sont en accord avec plusieurs études, qui ont 

rapporté les principales caractéristiques d’une observation de l’endométriose et la présence de 

glandes endométriales dilatées avec le chorion cytogène. On note pour ces types d’observation que 

le siège de l’endométriose indiqué par le chirurgien est important pour l’observation histologique. 
 

En effet, une étude menée par Maghrebi et son équipe en 2010 sur une jeune fille de 19 ans 

suspectée d’endométriose appendiculaire, a confirmé grâce à l'examen histologique la présence de 

plusieurs glandes endométriales ectopiques avec stroma dans la couche musculaire épaissie et la 

sous-séreuse, confirmant un diagnostic d'endométriose de l'appendice (Maghrebi et al., 2010).  

Mayer a expliqué à travers sa théorie que le tissu endométrial se développe à partir de la 

différenciation et la prolifération de résidus des cellules embryonnaires, contenant les cellules 

endométriales mal placées sur le long des canaux migratoires de müller. Les cellules se sont 

propagées sur le plancher pelvien postérieur en raison d'une migration et d'une différenciation 

anormale au cours de l'organogenèse du tractus génital féminin. Sur la base de cette hypothèse, les 

théories de la "Müllériose" et du "Système Müllérien Secondaire" ont été proposées pour expliquer 

l'origine cellulaire et la dissémination de l'épithélium de type Müllerien en dehors de la zone de 

développement attendue des canaux de Müller. Cela inclut des conditions telles que l'endométriose 

et l'adénomyose (Lauchlan, 1972 ; Batt et al., 2007). 

Cependant, les études embryologiques soutiennent la présence de restes de Müller près de 

la zone normale du cul-de-sac profond et non dans d'autres sites, tels que l'ovaire, le côlon 

sigmoïde, l'appendice ou des sites plus distaux, tels que le diaphragme et la plèvre                           

(Signorile et al., 2009).  

 

Selon Cullen, l'adénomyose utérine se développe lorsque l'endomètre s'infiltre de manière 

continue dans la couche musculaire de l'utérus par le drainage lymphatique. Des études confirmant 

ces résultats ont identifié d'autres facteurs associés à l'histogenèse de l'adénomyose, tels que la 

dilatation des espaces du tissu conjonctif, l'augmentation du nombre de fibres réticulaires et 

l'augmentation de la pression intra-utérine due aux menstruations, à la grossesse, à l'accouchement, 

à l'avortement et au curetage. Une découverte importante liée à l'histogenèse de l'endométriose 

externe est que les lésions externes présentent une similitude morphologique et fonctionnelle avec 

la couche basale de l'endomètre normal. En fait, la plupart de ces lésions semblent dériver ou 

métastaser à partir de l'endomètre. La question clé est de comprendre par quels mécanismes se 

produisent ces métastases. 
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L'une des voies identifiées est celle de l'endométriose séreuse, qui est souvent observée en 

pratique clinique. Dans ce cas, l'adénomyose se propage à travers la couche musculaire et atteint 

la séreuse de l'utérus. Ce schéma résulte d'une invasion continue (non vasculaire) de fragments 

d'endomètre dans les espaces de la couche musculaire et a été observé. Des lésions continuellement 

ou partiellement intermittentes ont été observées dans les espaces musculaires entre les lésions 

d'adénomyose et les lésions superficielles correspondantes (Cullen, 1908 ; Ueki, 1991). 

Une autre théorie suggère l'implantation transvasculaire, où des fragments d'endomètre sont 

détectés dans les vaisseaux lymphatiques de la couche musculaire (Ueki, 1991). 

Des études ont révélé que les cellules souches mésenchymateuses (CS) endométriales 

ectopiques présentent des capacités de prolifération, de migration et de  pro-angiogenèse 

supérieures à celles des CS mésenchymateuses endométriales eutopiques, chez les femmes avec et 

sans endométriose (Kao et Wang et al.,2011 ; Moggio et al., 2012). Ces résultats suggèrent 

fortement que les CS mésenchymateuses eutopiques et ectopiques diffèrent considérablement en 

termes de fonctionnalité. Contrairement aux cellules endométriales différenciées, les CS 

mésenchymateuses de l'endomètre ne possèdent pas de récepteurs d'œstrogènes, et les traitements 

hormonaux classiques visant à réduire les niveaux d'œstrogènes peuvent ne pas suffire à supprimer 

l'activité des CS mésenchymateuses de l'endomètre. Par conséquent, on suppose que ces cellules 

jouent un rôle central dans la persistance et la récurrence de l'endométriose. 

D’autres études ont démontré que le sorafenib, un inhibiteur de la tyrosine kinase et un 

puissant suppresseur de la signalisation du VEGF, peut inhiber les propriétés prolifératives, 

migratoires et angiogéniques des CS mésenchymateuses endométriales ectopiques                            

(Moggio et al., 2012). Dans un modèle de souris d'endométriose induite chirurgicalement, le 

bevacizumab, un anticorps monoclonal humain recombinant ciblant le VEGF, a entraîné une 

réduction significative de la prolifération cellulaire, une augmentation de l'apoptose et une 

diminution marquée de la densité vasculaire dans les tissus transplantés, ainsi qu'une réduction 

importante des niveaux de VEGF dans le liquide péritonéal (Ricci et al., 2011). 

Dans un autre modèle murin d'endométriose, Sakr et ses collaborateurs (2014) ont rapporté 

qu'un modulateur sélectif des récepteurs aux œstrogènes, le bazédoxifène, administré avec des 

œstrogènes conjugués, entraînait une régression spectaculaire des lésions d'endométriose, ainsi 

qu'une réduction du recrutement du SC mésenchymateux dérivé de la moelle osseuse vers les 

lésions et favorisait la prise de greffe de SC mésenchymateuse dans l'endomètre eutopique. Les 

auteurs ont suggéré que la compétition entre l'endomètre ectopique et eutopique pour un apport 
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limité de SC et l'épuisement du flux SC normal vers l'utérus pourrait être un nouveau mécanisme 

par lequel l'endométriose interfère avec la fonction endométriale et la fertilité.    

Une étude transversale a été menée de juin 2016 à août 2017 sur un total de 1170 des 

femmes pré-ménopausées non enceintes ayant subi une salpingectomie. Il a été remarqué des 

lésions de l’endométriose de type tubaire, constituées de glandes et de stroma endométriaux 

s'étendant de l'endosalpinx au myosalpinx et fréquemment à la surface séreuse. Ce qui confirme la 

manifestation de l’adénomyose (Irving et Clement, 2011). 

En conclusion, l’endométriose ayant une hétérogénéité histologique, des lésions 

d'endométriose varient non-seulement d'une personne à l'autre, mais également au sein d'un même 

individu en fonction de l'emplacement des lésions. L’étude histopathologique est indispensable, 

c’est une étape clé dans le diagnostic de l'endométriose (Bonte et al., 2002).  
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 La présente étude portant sur 87 cas d’endométriose recensés au niveau du laboratoire 

d’anatomie et de cytologie du  Dr S.Guessas épse Yousfi dans la région d’Akbou et Dr Skleb de 

Béjaïa, avait pour but d’estimer l’incidence, les types de localisation de lésions d’endométriose, les 

aspects cliniques et l’étude histopathologique des fragments de tissus post-opératoire de patientes 

ayant été opérées pour l’endométriose. 

 Nous avons constaté que le nombre de cas observés par année est assez important dans cette 

série, qui est due probablement à l’augmentation de l’incidence et du diagnostic de cette maladie.  

Egalement, une nette prédominance des kystes endométriosiques et de l’adénomyose chez les 

femmes adultes et en âge de procréer (20 à 45 ans). Les lésions de la paroi abdominale est, de plus 

en plus, fréquente et classée en troisième position. 

Le reste des types de localisation de lésions d’endométriose notamment tubaire, digestive, 

inguinale et appendiculaire n’est pas à exclure, mais restent toujours à faible incidence. 

 L’analyse histopathologique de l’endométriose repose sur la présence des glandes 

endométriales et stroma, qui confirme le diagnostic de l’endométriose. 

 L’étiologie et la physiopathologie de l’endométriose n’ont pas encore été complètement 

élucidées. De nombreuses théories ont été proposées, mais aucune ne permet d’expliquer, à elle 

seule, les différentes formes de l’endométriose.  

Plusieurs facteurs contributifs sont également impliqués, notamment les menstruations 

rétrogrades, les perturbations des conditions hormonales ou les facteurs familiaux et génétiques. 

C’est pourquoi d’ailleurs, il faut s’investir dans la recherche des voies des mécanismes et des gènes 

responsables de l’endométriose. 

 Il est nécessaire de mener plus d’études et d’accroître la sensibilisation à la maladie dans le 

monde entier, afin de garantir une prévention effective de l’endométriose, un diagnostic précoce et 

une meilleure prise en charge des cas. 
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Annexes 



Patientes  
Âge  
(ans)  

Nature du 

prélèvement  
Année  Localisation  

Double 

localisation  
Signes cliniques et para-cliniques  

1  33   
Biopsie éxérèse  

2019  E.P abdo  /  
Nodule ferme de 1,5 cm sous cutané siégeant sur la 

cicatrice césarienne  
2  38   Kyste  2019  K E O  /  Deux kystes  

3  50   
Endometrectomie + 

polype du col  
2019  Adénomyose  /  Ménométrorragies post-ménopausiques  

4  51  Hystérectomie totale  2019  Adénomyose  /  Métrorragies péri-ménopausiques  

5  26   Kyste ovarien  2020  K E O  /  Kyste endométriosique gauche  

6  33   Kyste ovarien  2020  K E O  /  Kyste endométriosique gauche  

7  43  Kyste ovarien  2020  K E O  /    

8  31   Nodule vaginal  2020  E. cervicale  /  Suspicion d'endométriose vaginale  

9  24   Kyste ovarien  2020  K E O  /  /  

10  35  Kyste droit  2020  K E O  /  Kyste ovarien droit  

11  30   
Salpingectomie 

gauche + 

trophoblastique  
2020  E. Tubaire  /  Suspicion de GEU droite rompue, echographie:  

hemopéritoine de grande abondance   

12  35   Kyste ovarien  2020  K E O  /  Kyste ovarien gauche  

13  55  
Hystérectomie totale 

+ annexectomie 

droite + liquide  
2020  K E O  /  

IRM: kyste ovarien droit  avec végétation intra 

kystique sur séquelles d'endométriose   

14  35   Kyste ovarien  2020  K E O  /  Kyste ovarien droit  

15  45   
  

Cytoponction  2020  E. P abdo  /  
Cytoponction d'une masse intra musculaire du grand 

droit de l'abdomen d'une patiente suivie pour  
endoétriose pelvienne  

16  45   Curetage biopsique  2020  Adénomyose  /  Métrorragique  

17  50   
Hystérectomie totale  

+salpingectomie  

bilatérale  
2020  Adénomyose  /  Ménométrorragique   

18  49  
Hystérectomie totale 

interannexielle  
2020  Adénomyose  /  utérus adénomiosique  

19  49   
Hystérectomie  

+salpingectomie 

bilatérale  
2020  Adénomyose  /  Ménométrorragies péri-ménopausiques  

20  53  
Hystérectomie 

d'hémostase  
2020  Adénomyose  /  Ménométrorragies  

21  51  
Hystérectomie 

totale+annexectomie 

bilatérale  
2020  Adénomyose  /  Ménométrorragies  

22  51  
Hystérectomie 

totale+annexectomie 

bilatérale  
2020  Adénomyose  /  Métrorragies péri-ménopausiques  

23  50   Colpo-hystérectomie  2020  Adénomyose  /  /  

24  49   Hystérectomie totale  2020  Adénomyose  /  Ménométrorragies sur utérus polymyomateux  

25  42   

Hysterectomie totale 

interannexielle avec 

salpingectomie 

gauche  

2020  Adénomyose  /  Ménométrorragies  

26  43   
Colpohystérectomie 

+annexectomie  
2020  Adénomyose  /  /  



27  42   Hystérectomie  2020  Adénomyose  /  Adénomyose  

28  45  
Hystérectomie 

interannexielle  
2020  Adénomyose  /  

Ménométrorragies abondantes, utérus 

adénomiosique  
29  42   Hystérectomie  2020  Adénomyose  /  Métrorragies de moyenne abondance  

30  43   
Hystérectomie totale  

2020  Adénomyose  K E O  
Douleurs pelviennes, IRM pelvienne: 

adénomyose+kyste gauche de 5cm  
31  48   Hystérectomie totale  2020  Adénomyose  /  Utérus adénomyosique à l'échographie  

32  56   Hystérectomie totale  2020  Adénomyose  /  Métrorragies sur utérus adénomyosique  

33  38  Hystérectomie totale  2020  Adénomyose  /  /  

34  50  Hystérectomie totale  2020  Adénomyose  /  Ménométrorragies de moyenne abondance  

35  49  
Hystérectomie totale  

2020  Adénomyose  /  
Hypertrophie endométriale, IRM : adénomyose 

diffuse  

36  43  
Biopsie de 

l'endomètre  
2020  Adénomyose  /  Adénomyose utérine  

37  44   

Hystérectomie totale 
avec ovariectomie 

unilatérale et  
salpingectomie 

bilatérale  

2020  Adénomyose  /  Ménométrorragies   

38  43   
Biopsie de 

l'endomètre  
2020  Adénomyose  /  Ménométrorragies abondantes  

39  49   

Hystérectomie 
totale+  

salpingectomie 

bilatérale  

2020  Adénomyose  /  Ménométrorragies péri-ménopausiques  

40  58   Hystérectomie totale  2020  Adénomyose  /  /  

41  50   Colpo-

hystérectomie  
2020  Adénomyose  /  /  

42  43  
Hystérectomie totale  

2020  Adénomyose  /  
          Douleurs pelviennes, IRM adénomyose et 

kyste gauche ovarien  

43  60   
Hystérectomie totale 

par voie basse  
2020  Adénomyose  /  /  

44  36   

Masse ovarienne 

gauche  2021  K E O  /  

Douleurs pelvienne dans un contexte febrile, IRM 
pelvienne aspect d'un kyse ovarien gauche 

compliqué  
d’une torsion   

45  32   Kystectomie  2021  K E O  /  Kyste de l'ovaire droit  

46  37   
Masse pelvienne  

2021  E, P abdo  /  
Masse pelvienne gauche sous cutanée, IRM 

endométriose ou tumeur dermoide  

47  34   
Kyste 

endométriosique  
bilatéral  

2021  K E O  /  
IRM kystes endométriosiques ovariens bilatéraux 

plus volumineux à droite,fibrose rétropéritonéale qui  
englobe les gros vaisseaux et l'urêtre  

48  38   
Kystectomie+liquide 

péritonéal  
2021  K E O  /  Douleurs depuis 3 mois, kyste ovarien gauche  

49  43  
Endométriose de la 

paroi  
2021  E.P abdo  /  Endométriose de la paroi  

50  36  Kyste ovarien  2021  K E O  /  Kyste ovarien droit  

51  47   Hystérectomie  2021  K E O  Adénomyose  /  

52  41   Kyste ovarien  2021  K E O  /  Kyste ovarien  

53  42   Kyste ovarien  2021  K E O  /  Kyste ovarien  

54  39   Exérèse  2021  E.P abdo  /  Nodule au niveau de la cicatrice de la césarienne  



55  61   

Hystérectomie+ 

annexectomie 

bilatréale  
2021  K E O  /  

Métrorragies pot ménopausiues, IRM pelvienn:  
épaississement endométriale de 12 mm avec un 

gros  
ovaire droit endométriosique  

56  34   Cytoponction  2021  E.P abdo  /  Cytoponction d'un kyste abdominal  

57  25   Kystes ovariens  2021  K E O  /  /  

58  53   Hystérectomie totale  2021  Adénomyose  K E O  Utérus adénomyosique  

59  57   Endometrectomie  2021  Adénomyose  /  Métrorragies, adénomyose  

60  48   Curetage biopsique  2021  Adénomyose  /  Ménométroragies péri-ménopausiques  

61  46   Hystérectomie totale  2021  Adénomyose  /  Ménométroragies péri-ménopausiques  

62  37   
Annexeectomie 

unilatérale+ 

salpingectomie  
2021  K E O  /  /  

63  39   
Appendice+kyste 

ovarien  
2021  K E O  /  /  

64  42   
Colpohystérectomie 

+annexectomie 

unilatérale  
2021  Adénomyose  K E O  /  

65  42   Masse ombilicale  2021  E. ombil  /  /  

66  37   Kyste ovarien  2022  K E O  /  /  

67  47   Kyste ovarien  2022  K E O  /  Ménométrorragies , douleurs pelviennes   

68  40  
Lipome  

2022  E.P abdo  /  
Nodule sous cutané en regard de la cicatrice du 

dernier pli abdominal  
69  37   Kyste ovarien  2022  K E O  /  Kyste de l'ovaire gauche  

70  33   
Exérèse  

2022  E. P abdo  /  
Endométriose pariétale post-césarienne, nodule 

endométriosique sous cutané  

71  39  
Kyste 

ovarien+liquide  
2022  K E O  /  Kyste de l'ovaire   

72  47   

Annexectomie 
bilatérale+  

prélèvements 

multiples  

2022  K E O  /  Kystes ovariens bilatéraux  

73  44   
Polypectomie+ 

salpingectomie 

droite  
2022  E. Tubaire  /  Polype de l'endomètre, obstruction tubaire  

74  28   Kyste ovarien  2022  K E O  /  Gros kyste ovarien gauche  

75  36   
Vésicule biliaire+ 
recoupe colique et  

rectale  
2022  K E O  E. Dig  Kyste endométriosique  

76  42   Endometrectomie  2022  Adénomyose  /  Ménométrorragies  

77  16   Kystes ovariens  2022  K E O  /  Kystes ovariens bilatéraux et hémorragiques  

78  40   
Kyste ovarien+ 

polymyomectomie  
2022  K E O  /  

Utérus polymyomateux, kystes endométriosiques 

bilatéraux  
79  46   Salpingectomie  2022  K E O  /  /  

80  30   Kyste ovarien  2022  E.P abdo  /  /  

81  27   Kyste ovarien  2022  K E O  /  /  

82  45   Colpo-hystérectomie  2022  Adénomyose  /  /  

83  30  Kyste ovarien  2023  K E O  /  Kyste ovarien droit endométriosique  



84  35   
Endométriose 

transparitale  
2023  E. P abdo  /  /  

85  49  
Thyroidectomie  

totale  2023  E.P abdo  /  
Goitre multinodulaire en euthyroidie clinique et 

biologique, masse sous cutanée abdominale  
86  41  Kystes  2023  K E O  /  Douleurs pelviennes sur endométriose profonde  

87  37   Kystes  2023  K E O  /  /  

  

Tableau III: Données cliniques des cas d’endométriose recensés au niveau des deux laboratoires 

d’anatomie cytologie pathologique privé du Dr Skleb et du Dr S. Guessas.  



 

 

 

 

Résumé 

L’endométriose correspond à la présence de tissu endométrial estrogénodépendant en dehors de la 

cavité utérine dont le diagnostic est extrêmement long. Elle affecte environ 10% des femmes en âge de 

procréer. Les deux principaux symptômes sont la douleur et l’infertilité. C’est une maladie fréquente, 

mais l’ensemble des mécanismes physiopathologiques reste mal compris. Nous avons rassemblé des 

renseignements à partir de 87 comptes rendus recenscés des deux laboratoires d’anatomie cytologie du Dr 

S.Guessas épse Yousfi d’Akbou et du Dr Sklab de Béjaïa. Nous avons abordé l’aspect rétrospectif, afin 

de déterminer l’incidence de cette pathologie. L’étude a montré que l’endométriose de type ovarienne et 

adénomyose sont les plus dominantes affectant notamment les femmes en âge de procréer et les 

ménopausées. Le diagnostic anatomo-pathologique a permis de confirmer la présence de l’endométriose 

par la présence du chorion cytogène et des glandes endométriales dans diverses localisations. 

Mots clés : Endométriose, Glandes endométriales, Stroma, Chorion cytogène, Adénomyose, Kyste 

ovarien. 

 

 

 

 

 

Abstract 

Endometriosis corresponds to the presence of estrogen-dependent endometrial tissue outside the 

uterine cavity, the diagnosis of which is extremely long. It affects approximately 10 % of women of 

childbearing age. The two main symptoms are pain and infertility. It is a common disease, but all of the 

pathophysiological mechanisms remain poorly understood. We gathered information from 87 reports 

from the two anatomy cytology laboratories of Dr S. Guessas épse Yousfi from Akbou and Dr Sklab from 

Béjaïa. We approached the retrospective aspect, in order to determine the incidence of this pathology. The 

study showed that endometriosis of the ovarian type and adenomyosis are the most dominant, affecting in 

particular women of reproductive age and postmenopausal patients. 

 Keywords: Endometriosis, Endometrial glands, Stroma, Cytogenic chorion, Adenomyosis, Ovarian cyst. 


