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ENDOMETRE 
et UTERUS



FERTILITE NATURELLE: FECONDABILITEFERTILITE NATURELLE: FECONDABILITE

!! 25 ans 25 ans "" 24%/cycle24%/cycle
!! 35 ans 35 ans "" 12%/cycle12%/cycle
!! 42 ans 42 ans "" 6%/cycle6%/cycle, mais , mais ~ ~ 50% de FCS50% de FCS
!! FCS: 16,6% en ICSI et 20,2 % en FIV FCS: 16,6% en ICSI et 20,2 % en FIV 

((FivnatFivnat 2000)2000)

!! 20 20 àà 25 %25 % des grossesses saigneront des grossesses saigneront 
au premier trimestre et au premier trimestre et 1 sur 21 sur 2 de  de  
ces grossesses s'interrompra ces grossesses s'interrompra 
spontanspontanéément.ment.



CAUSES DES FCSCAUSES DES FCS
!! ANOMALIES OVULAIRESANOMALIES OVULAIRES::

-- Anomalies chromosomiques: 40 Anomalies chromosomiques: 40 àà 60% 60% 
des casdes cas (MFIU: 5% et (MFIU: 5% et NNNNéé: 0,5%). Caryotype du : 0,5%). Caryotype du 
produit dproduit d’’expulsion inutile car ne permet pas de expulsion inutile car ne permet pas de 
savoir si lsavoir si l’’anomalie est accidentelle ou nonanomalie est accidentelle ou non

-- Infection ovulaire: listInfection ovulaire: listééria, toxoplasmose ria, toxoplasmose 
(primo(primo--infection), herpes, mycoplasmeinfection), herpes, mycoplasme

-- Grossesse gGrossesse géémellaire avec jumeau mellaire avec jumeau éévanescent vanescent 
(5% des m(5% des méétrorragies du 1er trimestre)trorragies du 1er trimestre)

!! CAUSES MATERNELLESCAUSES MATERNELLES::
-- UtUtéérusrus
-- Insuffisance hormonale (lutInsuffisance hormonale (lutééale primitive ? ou ale primitive ? ou 

secondaire secondaire àà une anomalie ovulaire), thyroune anomalie ovulaire), thyroïïdienne, dienne, 
hyperandroghyperandrogéénienie (OPK) (OPK) 



Anomalies cytogAnomalies cytogéénnéétiques retrouvtiques retrouvéées sur es sur 
les produits dles produits d’’avortementavortement

Auteurs         Nombre   % caryotype  Trisomie   PolyploAuteurs         Nombre   % caryotype  Trisomie   Polyploïïdie  Monosomie  Anomaliedie  Monosomie  Anomalie
caryotypecaryotype anormal           %anormal           % %% X %X % structure %structure %

Eiben, 1990Eiben, 1990 750750 5151 6060 2222 1111 55
OhnoOhno, 1991, 1991 144144 6969 6464 99 77 66
Strom, 1992Strom, 1992 9595 7979 7676 1010 1111 --
GardoGardo, 1992, 1992 224224 5151 5252 2323 1616 55
DejmekDejmek, 1992, 1992 926926 4646 4747 2626 1818 55
JauniauxJauniaux, 1992  319, 1992  319 3838 3737 2525 2525 --
Ford, 1996Ford, 1996 16071607 4545 5050 1919 1212 99
BrajenovicBrajenovic,        119,        119 3838 3333 3131 22 44

19981998



CAUSES DES FCS A REPETITIONCAUSES DES FCS A REPETITION
!! Environ Environ 1 couple sur 2001 couple sur 200 prpréésente des FCS sente des FCS àà

rrééppéétition, dtition, dééfinies par >= 3 FCS au premier finies par >= 3 FCS au premier 
trimestretrimestre

!! Anomalies anatomiques (8%), facteurs Anomalies anatomiques (8%), facteurs 
ggéénnéétiques (4%), tiques (4%), syndrsyndrôômesmes autoauto--immuns immuns 
comme le SAPL (3%) et comme le SAPL (3%) et endocrinopathiesendocrinopathies (8%)(8%)

!! Dans Dans 7% des cas plusieurs causes sont 7% des cas plusieurs causes sont 
prpréésentes chez la msentes chez la mêême femmeme femme

!! Dans Dans 70% des cas aucune cause n70% des cas aucune cause n’’est est 
retrouvretrouvééee

!! Facteurs ovocytaires ?, spermatiques ?, Facteurs ovocytaires ?, spermatiques ?, 
hormonaux (I.L.) ? hormonaux (I.L.) ? ------> groupe tr> groupe trèès hs hééttéérogrogèènene



LL’’UTERUSUTERUS



HYSTEROSCOPIEHYSTEROSCOPIE

ANOMALIES UTERINES

•15 à 20% des cas si FCS-R, vs 1 à 3% 
dans la population générale
•Makino (Int J Fertil 1992): 2898 cas de 
FCS-R " 14,7% d’anomalies dépistées 
par HSG
•Stephenson (Fertil Steril 1996): 808 cas 
de FCS-R: 16%



LES CLOISONS UTERINESLES CLOISONS UTERINES



Cloisons, Malformations et FCSCloisons, Malformations et FCS

!! FrFrééquence population gquence population géénnéérale: 0,1%; patientes rale: 0,1%; patientes 
infertiles: 1%; et en cas de FCSinfertiles: 1%; et en cas de FCS--R: R: 3,3%3,3% (Raga, (Raga, 
Hum Hum ReprodReprod 19971997; ; RazielRaziel, , FertilFertil SterilSteril 19941994))

!! 2/3 des FCS surviennent au 12/3 des FCS surviennent au 1erer trimestretrimestre. Raga . Raga 
((Hum Hum ReprodReprod 19971997): 25,2% de FCS <= 13 SA et ): 25,2% de FCS <= 13 SA et 
6,2% de 14 6,2% de 14 àà 22 SA22 SA

!! FCS liFCS liéée e àà un un ddééfaut de vascularisation septalefaut de vascularisation septale
((CandiniCandini 1983), mais 1983), mais sans rapport avec taille de la sans rapport avec taille de la 
cloisoncloison ((KupesicKupesic 1998)1998)



SeptoplastieSeptoplastie hysthystééroscopiqueroscopique/Cloison/Cloison
Avant Avant septoplastieseptoplastie AprAprèès s septoplastieseptoplastie

GG FCS + APFCS + AP ATAT GG FCS + APFCS + AP ATAT

March (1987)March (1987) 240240 8888 99 33 5656 1414 77 79%79%
PerinoPerino (1987)(1987) 2727 8989 1111 00 1515 77 00 9393
DalyDaly (1989)(1989) 150150 8787 99 44 7575 2020 77 8383
ChoeChoe (1992)(1992) 3838 8282 1616 22 1212 88 88 8484
CararachCararach (1994)(1994)176176 9191 66 33 4141 2929 00 7171
PabuccuPabuccu (1995)(1995) 108108 8989 1010 11 4444 44 44 9292
ValleValle (1996)(1996) 299299 8787 99 44 103103 1212 77 8181
PorcuPorcu (2000)(2000) 146146 9191 66 33 4545 3636 44 6060
HickokHickok (2000)(2000) 7979 7878 1616 66 2222 1818 44 7878

Total (504 femmes)Total (504 femmes)
1981/20001981/2000 13971397 87%87% 99 44 452452 16%16% 55 7979



LES SYNECHIES UTERINES
Schenker (FS 1982): 292 grossesses " 40% FCS et 14% FCS-R



Traitement des synTraitement des synééchies/HSCchies/HSC
NN GG A terme   ComplicationsA terme   Complications

SugimotoSugimoto (1978)(1978) 192192 7979 57%57%
March (1981)March (1981) 3838 3838 87%87%
HamouHamou (1983)(1983) 3939 2020 75%75%
De De CherneyCherney (1986)(1986) 3030 2424 75%75% 12% 12% acretaacreta (R)(R)
LancetLancet (1986)(1986) 137137 6767 64%64%
ValleValle (1988)(1988) 8787 6666 79%79% 1 1 acretaacreta (C)(C)
Barbot (1994)Barbot (1994) 169169 119119 85%85%
Parent (1994)Parent (1994) 102102 6363 86%           86%           2 2 acretaacreta (C)(C)
Blanc (1996)Blanc (1996) 5050 2828 70%70%

TotalTotal 844844 504504 381 (75,5%)381 (75,5%)

25% de grossesse non évolutive après HSC / 40%



LES MYOMES INTRALES MYOMES INTRA--CAVITAIRESCAVITAIRES
ButtramButtram ((FS 1983FS 1983): 1063 grossesses ): 1063 grossesses "" 41% FCS41% FCS



85% d’évolutivité



L’UTERUS POST-DISTILBENE 
(DES)



DES SYNDROMEDES SYNDROME
!! Salle Salle et al (Hum et al (Hum ReprodReprod 1996)1996): anomalies fonctionnelles : anomalies fonctionnelles 

et histologiques des artet histologiques des artèères utres utéérines rines "" 18 18 àà 26% de 26% de 
FCSFCS--R en cas dR en cas d’’ututéérus DESrus DES

Aspirine ?Aspirine ? (> RR de PE, (> RR de PE, MittendorfMittendorf –– LancetLancet 19951995))

UtUtéérus DES (30)rus DES (30) Normaux (60)Normaux (60) pp

FCSFCS--RR 65%65% 8%8%

Volume utVolume utéérinrin 31,8 +/31,8 +/-- 3,33,3 56,1 +/56,1 +/-- 2,72,7 0,0010,001
Surface endomSurface endomèètretre 35,8 +/35,8 +/-- 3,93,9 50,5 +/50,5 +/-- 2,42,4 0,00010,0001
EndomEndomèètre P. tre P. FollFoll 3,8 +/3,8 +/-- 0,40,4 4,9 +/4,9 +/-- 0,20,2 0,050,05
EndomEndomèètre P.Luttre P.Lutééaleale 8,2 +/8,2 +/-- 0,70,7 11 +/11 +/-- 0,30,3 0,010,01
IPIP UtUtéérine rine FollFoll 3,1 +/3,1 +/-- 0,20,2 2,4 +/2,4 +/-- 0,10,1 0,0010,001

UtUtéérine Lutrine Lutééaleale 3 +/3 +/-- 0,20,2 1,9 +/1,9 +/-- 0,10,1 0,00010,0001
ArquArquéée e FollFoll 1,9 +/1,9 +/-- 0,10,1 1,6 +/1,6 +/-- 0,10,1 NSNS
ArquArquéée Lute Lutééaleale 2 +/2 +/-- 0,10,1 1,4 +/1,4 +/-- 0,10,1 0,0010,001



DES SYNDROME (2)DES SYNDROME (2)

!! GarbinGarbin et alet al ((Hum Hum ReprodReprod 19981998): ): 2 2 àà 3 incisions avec la pointe 3 incisions avec la pointe 
monopolairemonopolaire (7 mm de profondeur) sur les faces lat(7 mm de profondeur) sur les faces latéérales au niveau de la rales au niveau de la 
striction striction mméédiocavitairediocavitaire, DIU, , DIU, OvanonOvanon 2 mois, contr2 mois, contrôôle HSG 3 mois aprle HSG 3 mois aprèèss

InfertilitInfertilitéé secondairesecondaire Inf. 1Inf. 1èèrere

Avant TtAvant Tt AprAprèès Tts Tt AprAprèès Tts Tt

NbreNbre patientespatientes 1515 1515 99
NbreNbre grossessesgrossesses 3333 88 55
FCS < 12 SAFCS < 12 SA 27 (82%)27 (82%) 1 (12%)1 (12%) 00
FCT 12FCT 12--26 SA26 SA 2 (6%)2 (6%) 00 00
AP < 37 SAAP < 37 SA 00 00 11
AcchtAccht àà termeterme 1 (3%)1 (3%) 7 (88%)7 (88%) 3 (60%)3 (60%)
GEUGEU 3 (9%)3 (9%) 00 11

63% de résultats anatomiques excellents, mais 29% de béance cervico-isthmique



AUTRES MALFORMATIONS AUTRES MALFORMATIONS 
UTERINESUTERINES

!! UTERUS UNICORNEUTERUS UNICORNE: 38 : 38 àà 75% d75% d’’enfant enfant 
vivant (48% de FCS).                                            vivant (48% de FCS).                                            
-- La prLa préésence dsence d’’une corne rudimentaire nune corne rudimentaire n’’affecte affecte 
pas le pronostic (34% dpas le pronostic (34% d’’enfant vivant vs 11% en enfant vivant vs 11% en 
ll’’absence).                                                       absence).                                                       
-- Pas de cerclage si pas dPas de cerclage si pas d’’ATCDATCD de FCST ou dde FCST ou d’’APAP

!! UTERUS BICORNEUTERUS BICORNE:                                            :                                             
-- BicervicalBicervical: 42% de FCS : 42% de FCS 
-- UnicervicalUnicervical: 28 : 28 àà 44% de FCS44% de FCS



LL’’ENDOMETREENDOMETRE



et FAUSSE-COUCHE « VASCULAIRE »



CHEZ LA FEMME : CHEZ LA FEMME : 
LL’’IMPLANTATION SE IMPLANTATION SE 
DEROULE EN PLUSIEURS DEROULE EN PLUSIEURS 
PHASESPHASES

ORIENTATION du pôle
embryonnaire 
du blastocyste

vers son site d’implantation
ET APPOSITION

ADHESION : 
contact direct entre 
le trophectoderme 

et l’endomètre

INVASION : 
envahissement du stroma 
et des vaisseaux utérins

PLACENTATION DE TYPE 
HEMOCHORIALE :

l’embryon établit des 
relations complexes avec 
la circulation maternelle 



PROGESTERONE: Ni trop tôt, ni trop tard 

D1
D15 D28

D20

EB
IM Prog 
1,25 mg 
D13, D14

E2 TTS 0,1-0,4 mg/j

P 300 mg/j

Gr I

Gr II

- 10 patientes 
avec > P, 17 Oh 
P (+/- ACTH) en 
phase folliculaire
- Avance de 
maturation à la 
BE (Noyes et RP 
épith/str)
- Traitement par 
hydrocortisone 
" PLN et 
grossesse 



CAUSE IMMUNOLOGIQUE        CAUSE VASCULAIRE









RRéésultats des sultats des éétudes utilisant des tudes utilisant des 
immunoglobulines immunoglobulines intraintra--veineusesveineuses ((IgIVIgIV) ) 

chez les patientes prchez les patientes préésentant des ASRsentant des ASR

Grossesses Grossesses éévolutives %volutives %
Auteurs, annAuteurs, annééee NombreNombre IgIVIgIV PlaceboPlacebo

Groupe allemand, 1994Groupe allemand, 1994 6464 7474 7070
Christiansen, 1995Christiansen, 1995 3434 5353 2929
CoulamCoulam, 1995, 1995 9595 6262 3434
KiprovKiprov, 1996, 1996 3535 8080
PerinoPerino, 1997, 1997 4646 6868
Stephenson, 1998Stephenson, 1998 6262 5050
SherSher, 1998, 1998 4545 5151
JablonowskaJablonowska, 1999, 1999 4141 7777
Stephenson et Stephenson et FlukerFluker, 2000, 2000 5151 1515
StrickerStricker, 2000, 2000 4747 9292
ScherScher, 2000, 2000 3030 8686





11èère Invasion Trophoblastiquere Invasion Trophoblastique
!! De 8 De 8 àà 12 SA12 SA
!! Invasion par le CTEV des branches Invasion par le CTEV des branches intraintra--

endomendoméétrialestriales des A. spiraldes A. spiraléées es ------> > PLUGSPLUGS ------> > 
passage de PLASMA au niveau des lacs passage de PLASMA au niveau des lacs intervilleuxintervilleux

PROTECTION HEMODYNAMIQUE ET PROTECTION HEMODYNAMIQUE ET 
BIOCHIMIQUE  DE L'EMBRYON AU 1BIOCHIMIQUE  DE L'EMBRYON AU 1erer TrTr

• Augmentation en amont de la PO2 -->
< peroxydation --->  > PGI2 et NO et   
< ET1 et TXA2

• Diminution en aval de la PO2 ---> 
Meilleur pour l'embryon car dépourvu 
de système de défense contre les RLO + 
Hb embryonnaire ayant une affinité
plus grande pour O2

• Protection de l'embryon contre une 
hyperpression vasculaire au niveau des 
lacs

• A partir de 4-5 SA, débute l'activité
cardiaque embryonnaire ---> échanges 
embryo-maternels (les plugs protégeant 
ces échanges)



SyndrSyndrôômeme des des AntiphospholipidesAntiphospholipides

!! Association de thromboses ou de pertes fAssociation de thromboses ou de pertes fœœtales tales 
avec AC avec AC antiphospholipidesantiphospholipides (ACC lupique, faux  (ACC lupique, faux  
BW +, BW +, antiphospholipidesantiphospholipides anioniques dont antianioniques dont anti--
cardiolipinecardiolipine ou neutres, cofacteurs protou neutres, cofacteurs protééiques iques 
dont dont ßß2 mG2 mG

!! ImpliquImpliquéés en cas de FCSs en cas de FCS--R ou de pertes R ou de pertes 
ffœœtales (> 10 SA).tales (> 10 SA). Infarctus placentaires Infarctus placentaires 
massifs. Sans Tt, < 10% dmassifs. Sans Tt, < 10% d ’’enfants vivantsenfants vivants

!! Association aspirine (100 mg/j) + hAssociation aspirine (100 mg/j) + hééparine (> parine (> 
70% succ70% succèès)s)



ANTIPHOSPHOLIPIDESANTIPHOSPHOLIPIDES
FrFrééquence des anticorps quence des anticorps antiphospholipidesantiphospholipides::
-- Population obstPopulation obstéétricale normale: 5,3%tricale normale: 5,3%
-- FaussesFausses--couches spontancouches spontanéées es àà rrééppéétition: 20tition: 20--26%26%
-- Lupus Lupus éérythrythéémateux dissmateux dissééminminéé: 24: 24--42%42%
-- Patientes suivies en FIV: 24%Patientes suivies en FIV: 24%

* infertiles: 10* infertiles: 10--24%24%
* FCS x : 9,2%* FCS x : 9,2%
* Echecs de transfert r* Echecs de transfert rééppééttéés: 10s: 10--32%32%

((KuttehKutteh WH, J WH, J ReprodReprod ImmunolImmunol, 1997, 15, 151, 1997, 15, 151--171)171)
(Birkenfeld A, (Birkenfeld A, AmAm J J ObstetObstet GynecolGynecol, 1994, 31, 65, 1994, 31, 65--68)68)

< prot< protééine C et PGI2, > TXA2, altine C et PGI2, > TXA2, altéération de l'implantation ration de l'implantation 
par fixation sur les cellules endothpar fixation sur les cellules endothééliales (fibrose, liales (fibrose, 
infarctus, thromboses, hypoxie infarctus, thromboses, hypoxie villositairevillositaire) et inhibition de ) et inhibition de 
la diffla difféérenciation renciation cytocyto--syncitiotrophoblastiquesyncitiotrophoblastique



Taux de grossesses Taux de grossesses éévolutives en fonction des diffvolutives en fonction des difféérentes rentes 
ththéérapeutiques et de leurs associations chez des patientes rapeutiques et de leurs associations chez des patientes 
prpréésentant un syndrome des anticorps antisentant un syndrome des anticorps anti--phospholipidesphospholipides

Auteurs, annAuteurs, annéée           Traitemente           Traitement % G % G éévolvol TraitementTraitement % G % G éévolvol TraitementTraitement % G % G éévolvol

HasegawaHasegawa, 1992, 1992 aucunaucun 88
ManyMany, 1992, 1992 aucunaucun 77 AspAsp++HHéépp 6969
Rai, 1997Rai, 1997 aucunaucun 1010 Aspir ineAspir ine 4242 AspAsp++HHéépp 76* (76)76* (76)
LaskinLaskin, 1997, 1997 PlaceboPlacebo 5252
PattisonPattison, 2000, 2000 PlaceboPlacebo 8585 Aspir ineAspir ine 8080
Out, 1992Out, 1992 Aspir ineAspir ine 8181
BalaschBalasch, 1993, 1993 Aspir ineAspir ine 9393
Silver, 1993Silver, 1993 Aspir ineAspir ine 100100 Asp+CTAsp+CT 100100
KuttehKutteh, 1996, 1996 Aspir ineAspir ine 4040 Asp+HAsp+Héépp 80* (76)80* (76)
Lima, 1996Lima, 1996 Aspir ineAspir ine 7474 Asp+HAsp+Héépp 8686
Granger, 1997Granger, 1997 Aspir ineAspir ine 7676 Asp+HAsp+Héépp 5656
Li Li ThiThi HuongHuong, 2001, 2001 Aspir ineAspir ine 6565
FarquharsonFarquharson, 2002, 2002 Aspir ineAspir ine 7272 Asp+HAsp+Héépp 7878
RosoveRosove, 1990, 1990 HHééparineparine 9393
RuffattiRuffatti, 1997, 1997 HHééparineparine 100100
Branch, 1992Branch, 1992 Asp+HAsp+Héépp 7474
CowchockCowchock, 1992, 1992 Asp+CTAsp+CT 7575 Asp+HAsp+Héépp 7575
BackosBackos, 1999, 1999 Asp+HAsp+Héépp 7171
Branch, 2000Branch, 2000 Asp+HAsp+Héépp 100100 Asp+HAsp+Héépp 100100

+placebo+placebo ++IgIVIgIV

*: taux de grossesses *: taux de grossesses éévolutives obtenues avec une forte dose dvolutives obtenues avec une forte dose d’’hhééparine (13300 UI/j). Entre parenthparine (13300 UI/j). Entre parenthèèses, taux avec une ses, taux avec une 
dose normale ddose normale d’’hhééparine (5000 UI/j)parine (5000 UI/j)

Les doses dLes doses d’’aspir ine sont selon les aspir ine sont selon les éétudes de 75, 88 ou 100 mg/jtudes de 75, 88 ou 100 mg/j
ASPASP : aspir ine: aspir ine ; CT; CT : cortico: corticoïïdesdes ; HEP; HEP : h: hééparineparine



RESISTANCE A LA PROTEINE C RESISTANCE A LA PROTEINE C 
ACTIVEE, FACTEUR LEIDENACTIVEE, FACTEUR LEIDEN

Mutation du gMutation du gèène codant pour le facteur V (ne codant pour le facteur V (ArgArg 506 506 ------> > GlnGln) ) --> > 
Facteur V Facteur V LeidenLeiden, r, réésistant sistant àà la dla déégradation par la protgradation par la protééine C ine C 
activactivéée e ------> > hypercoagulationhypercoagulation, x 3, x 3--6 thromboses veineuses 6 thromboses veineuses 

FrFrééquence: quence: 44--6% 6% (USA)(USA)

DizonDizon--TownsonTownson DS, DS, AmAm J J ObstetObstet GynecolGynecol, 1997, 177, 402, 1997, 177, 402--405405
FVLFVL: x 2 (8,6/4,2%) en cas de : x 2 (8,6/4,2%) en cas de FCS prFCS préécocecoce

x 20 (42/1,9%) en cas x 20 (42/1,9%) en cas d'infarctus d'infarctus placplac. > 10% du total. > 10% du total
x 2 (8,9/4,2%) en cas de x 2 (8,9/4,2%) en cas de prprééééclampsieclampsie

GrandoneGrandone E, E, ThrombThromb HaemostHaemost, 1997, 77, 822, 1997, 77, 822--824824
FVLFVL: x 4 (16,2/4,2%) en cas de : x 4 (16,2/4,2%) en cas de FCS 2FCS 2èème trimestreme trimestre
Plus frPlus frééquent dans les FCS 2quent dans les FCS 2èème/1er trimestreme/1er trimestre



Relation entre les Relation entre les thrombophiliesthrombophilies et les FCSet les FCS--RR
RRééfféérencesrences Facteur V Facteur V LeidenLeiden 5%    Prothrombine 20210A 1%5%    Prothrombine 20210A 1% MTHFR C677T 1%MTHFR C677T 1%

OROR IC 95%IC 95% OROR IC 95%IC 95% OROR IC 95%IC 95%

BalaschBalasch, 1997 [39]       0,91, 1997 [39]       0,91 0,060,06--14,914,9

GrandoneGrandone, 1997 [40]    4,39, 1997 [40]    4,39 1,311,31--14,714,7

Brenner, 1999 [38]       2,98Brenner, 1999 [38]       2,98 1,291,29--6,896,89 2,19             0,592,19             0,59--8,038,03 1,951,95 0,830,83--4,574,57

GrisGris, 1999 [49], 1999 [49] 1,04             0,121,04             0,12--9,049,04

Holmes, 1999 [45]Holmes, 1999 [45] 0,90,9 0,330,33--2,442,44

KuttehKutteh, 1999 [106], 1999 [106] 11 0,060,06--16,4416,44 2,092,09 0,360,36--11,9511,95

FokaFoka, 2000 [107], 2000 [107] 5,545,54 1,761,76--17,4417,44 4,74,7 0,950,95--23,2823,28

Murphy, 2000 [108]     2,08Murphy, 2000 [108]     2,08 0,450,45--9,549,54 0,70,7 0,210,21--2,352,35

YounisYounis, 2000 [109]       3,9, 2000 [109]       3,9 1,571,57--9,689,68

Facteur V Facteur V LeidenLeiden AT IIIAT III PSPS--PCPC

Greer, 2003 [110]Greer, 2003 [110] 0,90,9 0,50,5--1,51,5 1,71,7 11--2,82,8 1,21,2 0,70,7--1,91,9
1,41,4 0,90,9--2,22,2



Quelques cas vQuelques cas véécus cus ……
Nom, Nom, ââgege ATCDATCD AnomaliesAnomalies EvolutionEvolution

MA,31MA,31 3 FCS3 FCS hhééttééro V, ro V, hhééttééroro II,      AVB 39, VB  II,      AVB 39, VB  
hhééttééro MTHFRro MTHFR AspAsp+L40+L40

EV,32EV,32 3 FCS, 1 MIU3 FCS, 1 MIU hhééttééro II, ACL:12ro II, ACL:12 AVB 38, VB AVB 38, VB 
1 ANAT 22601 ANAT 2260 AspAsp+L20+L20

SA,35SA,35 1 FCS, 1 MIU1 FCS, 1 MIU ACL:31ACL:31 En cours>15 En cours>15 
1 ANAT 24901 ANAT 2490 AspAsp+L20+L20

DE,37DE,37 2 FCS, 1 HELLP2 FCS, 1 HELLP -- CesarCesar 38,VB   38,VB   
1 HRP, 1 PE (+RCIU)1 HRP, 1 PE (+RCIU) AspAsp+L40+L40

MA,25MA,25 3 FCS, 1 PE+RCIU3 FCS, 1 PE+RCIU AntiprothrombAntiprothromb CesarCesar 26,VB 26,VB 
hhééttééro MTHFR et XII  ro MTHFR et XII  AspAsp+L40+L40

MO,25MO,25 1 FCS, 1 MIU1 FCS, 1 MIU -- AVB 40, VB   AVB 40, VB   
PhlPhléébite bite superfsuperf AspAsp+L20/40+L20/40

DI,40DI,40 8 8 accacc FCS ou FCS ou vascvasc hhééttééro Vro V AVB 40, VB    AVB 40, VB    
AspAsp+L40+L40



Quelques cas vQuelques cas véécus (2) cus (2) ……
Nom, Nom, ââgege ATCDATCD AnomaliesAnomalies EvolutionEvolution

VI,31VI,31 2 RCIU DCD2 RCIU DCD HHééttééro MTHFRro MTHFR > 36 SA> 36 SA
1 FCS, 1 AVB1 FCS, 1 AVB AspAsp+L20+L20

LESC,36LESC,36 6 FCS, 1 AVB6 FCS, 1 AVB Homo MTHFRHomo MTHFR En cours>15 En cours>15 
AspAsp+L20+L20

LESA,27LESA,27 4 FCS4 FCS Homo MTHFRHomo MTHFR En cours>22 En cours>22 
AspAsp+L40+L40

BA,25BA,25 PE+HRP+RCIU     HPE+HRP+RCIU     Hééttééro MTHFRro MTHFR En cours>19  En cours>19  
HHééttééro PAI 1ro PAI 1 AspAsp+L40+L40

BR,31BR,31 5 FCS, 1 AVB5 FCS, 1 AVB -- AVB 38,VB AVB 38,VB 
AspAsp+L20+L20

FA,35FA,35 2 FCS, 1 AVB2 FCS, 1 AVB > ACL, PAI 1        AVB 40, VB   > ACL, PAI 1        AVB 40, VB   
1 HRP+MIU         > VII, VIII, IX       1 HRP+MIU         > VII, VIII, IX       AspAsp+L40+L40

RO,35RO,35 4 FCS                  H4 FCS                  Hééttééro Vro V CCéésar 37, VB  sar 37, VB  
CCéésarsar 27002700 L40L40



Quelques cas vQuelques cas véécus (3) cus (3) ……

Nom, Nom, ââgege ATCDATCD AnomaliesAnomalies EvolutionEvolution

DU,35DU,35 FCS 12FCS 12 HHééttééro MTHFRro MTHFR > 36 > 36 
1 AVB1 AVB AspAsp+L40+L40

CH,36CH,36 3 FCS             H3 FCS             Hééttééro MTHFRro MTHFR En cours>24 En cours>24 
AspAsp+L20+L20

R.NA,35R.NA,35 15 FCS15 FCS -- AVB GG 36 VBAVB GG 36 VB
1 FCT 22 B1 FCT 22 Bééance                       ance                       AspAsp+L40+L40



Et iologiesEt iologies TypesTypes BilansBilans TraitementsTraitements

AnatomiquesAnatomiques Malformations utMalformations utéérus     HSG, ETG, HSC              rus     HSG, ETG, HSC              HystHystééroscopieroscopie opop
BBééance ance cervicocervico--isthmisthm HSG, ATCDHSG, ATCD CerclageCerclage
Fibromes Fibromes intraintra--cavcav ETG, HSCETG, HSC HystHystééroscopieroscopie opop
SynSynééchieschies HSG, HSCHSG, HSC ««
UtUtéérus DESrus DES HSG, ETG, HSCHSG, ETG, HSC ««

ChromosomiquesChromosomiques Anomalies nombre      Caryotype des parentsAnomalies nombre      Caryotype des parents FIV +/FIV +/-- DPIDPI ??
Anomalies structure       et des produits dAnomalies structure       et des produits d’’ASAS DPNDPN

EndocrinopathiesEndocrinopathies Insuffisance lutInsuffisance lutééaleale BE, BE, PgPg àà J22              Stimulation J22              Stimulation ovov
Insuffisance ovarienne     E2, FSH, Insuffisance ovarienne     E2, FSH, InhibineInhibine BB FIVFIV
DiabDiabèète IDte ID GlycGlycéémie, HGPO     Insulinothmie, HGPO     Insulinothéérapierapie
DysthyroDysthyroïïdiesdies T3, T4, TSH us, AC    HormonothT3, T4, TSH us, AC    Hormonothéérapierapie

HyperandrogHyperandrogééniesnies surrsurr DHA, SDHA, cortisol   Traitement DHA, SDHA, cortisol   Traitement chirchir
SyndSynd de Cushingde Cushing CortisolCortisol Trait Trait medmed//chirchir

Inf Inf endomendoméétrialestriales chrchr ChlamydiaeChlamydiae PCV, BE, sPCV, BE, séérologie      Trait ATB longrologie      Trait ATB long
Mycoplasmes  Mycoplasmes  «« ««

ListListéérioseriose HHéémocmoc, PV, BE, PV, BE Trait ATBTrait ATB

ImmunologiquesImmunologiques Maladies (LED)Maladies (LED) Bilan Bilan immunoimmuno Traitement LEDTraitement LED
SAPLSAPL «« Aspirine+HAspirine+Hééparineparine

PertubationsPertubations toltoléérancerance «« CT, CT, IgIVIgIV
immunitaireimmunitaire Immunisation par des Immunisation par des 

cellules cellules allogallogééniquesniques

ThrombophiliesThrombophilies V V LeidenLeiden, II 20210 A           Bilan thrombose    , II 20210 A           Bilan thrombose    HHééparinothparinothéérapierapie
MTHFR C677TMTHFR C677T «« HHééparine+vitaminesparine+vitamines

ProtProtééine S, C, AT IIIine S, C, AT III «« HHééparinothparinothéérapierapie

SpermatiquesSpermatiques AnomaliesAnomalies Spermogramme/Spermogramme/ ICSIICSI ??
SpermocytogrammeSpermocytogramme
Fragmentation ADN     Vit E, Fragmentation ADN     Vit E, SeleniumSelenium



Bilans Bilans àà rrééaliser en cas daliser en cas d’’ASRASR du 1er trimestre de la grossessedu 1er trimestre de la grossesse

En 1En 1èère intentionre intention En 2En 2èème intentionme intention

Echographie pelv ienne (+/Echographie pelv ienne (+/-- HSC)HSC) HSC et biopsie dHSC et biopsie d’’endomendomèètretre
Bilan hormonal J2Bilan hormonal J2--J3J3 GlycGlycéémie et mie et HbHb glycosylglycosylééee
Caryotype constitutionnelCaryotype constitutionnel Recherche Chlamydia Recherche Chlamydia TrachomatisTrachomatis
AC antiAC anti--thyrothyroïïdiensdiens PC*, PS*, AT*, RPCA*PC*, PS*, AT*, RPCA*

FEMMEFEMME HomocystHomocystééininéémiemie, Mutation MTHFR, Mutation MTHFR Mutations Mutations LeidenLeiden V*, G V*, G 
20210 A II*20210 A II*

FibrinogFibrinogèène, Facteur XIIIne, Facteur XIII Facteurs VIII, XIIFacteurs VIII, XII
AC antiAC anti--nuclnuclééaires, AC antiaires, AC anti--DNADNA AC antiAC anti--ββ2 GP1, AC anti2 GP1, AC anti--PEPE, , 
AC antiAC anti--cardiolipinescardiolipines G et MG et M AC antiAC anti--prothrombine, AC prothrombine, AC 

antianti--annexineannexine
Anticoagulant circulantAnticoagulant circulant

HOMMEHOMME Caryotype constitutionnelCaryotype constitutionnel SpermogrammeSpermogramme

COUPLECOUPLE -- Typage HLA couple, cellules CD56+Typage HLA couple, cellules CD56+

** : Ces facteurs sont : Ces facteurs sont àà rechercher en premirechercher en premièère intention dans le bilan dre intention dans le bilan d’’ASRASR du 2du 2èème me 
trimestre.  trimestre.  

Ce bilan est Ce bilan est àà pratiquer au moins 8 semaines aprpratiquer au moins 8 semaines aprèès ls l’’avortementavortement



CONCLUSIONSCONCLUSIONS
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