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Le stade I correspond à un score de allant de 1 à 5
et le stade II à un score allant de 6 à 15. Il s’agit, en
général, d’endométriose peu invalidante.

Le principal reproche que l’on peut faire à cette
classification est l’absence de prise en compte du
caractère évolutif de la pathologie. En effet, il est
actuellement admis que les lésions rouges représen-
tent le premier stade de l’endométriose péritonéale.

INTRODUCTION

La classification utilisée pour l’endométriose est
celle de l’American Fertility Society révisée r-AFS),
définie en 1985. Les implants d’endométriose au
niveau du péritoine ou de l’ovaire sont classés en
fonction de leur taille et de leur profondeur. Les
adhérences sont prises en compte en fonction de leur
densité.
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RÉSUMÉ
Une endométriose de stade I ou II correspond à un score allant respectivement de 1 à 5 et de 6 à 15 dans la classifica-
tion révisée de l’American Fertility Society (r-AFS). Il s’agit, en général, d’endométriose peu invalidante. L’ensemble des
travaux concernant l’histogenèse de l’endométriose à son premier stade est en faveur de la théorie de la transplantation
du sang menstruel. Toutefois, la physiopathologie exacte de l’infertilité associée à l’endométriose minime et modérée
reste inconnue.
Il faut traiter les lésions observées lors de la cœlioscopie quand il existe une infertilité associée, d’autant que le traitement
chirurgical est très simple pour ces stades I et II.
La technique chirurgicale à employer reste discutée. Nous disposons de la technique de vaporisation au laser CO2 per-
mettant de détruire très rapidement ces lésions. Le SurgiTouch (Lumenis) permet une destruction très superficielle, pré-
servant les tissus sains adjacents. D’autres équipes sont en faveur de l’excision aux ciseaux monopolaires de l’ensemble
des lésions d’endométriose péritonéale.
Si on considère que le traitement chirurgical n’a pas été complet ou qu’il existe une inflammation importante du péritoine
pelvien, on peut éventuellement proposer un traitement médical par agonistes du Gn-RH pendant 3 mois. 

SUMMARY: Pathophysiology, symptomatology and therapeutic management of stage I and II endometriosis.
Stage I and II endometriosis is defined by a r-AFS score respectively ranging from 1 to 5 and from 6 to 15. This mild,
superficial endometriosis is a very common pathology occuring in infertile women. Nevertheless, these women with
stage I/II endometriosis have usually few pelvic pain. This review summarizes the recent literature concerning new data
on the pathogenesis of peritoneal endometriosis and its clinical management. 
Retrograde menstruation, peritoneal adhesion of shed endometrial tissue, and outgrowth of endometrial cells, glands and
stroma, are essential elements in the pathogenesis of endometriosis according to Sampson’s classic implantation theory.
Nevertheless, exact pathophysiology of endometriosis remains unknown.
Superficial endometriotic lesions observed by laparoscopy have to be treated. Surgical procedure is not difficult for stage I
and II of endometriosis. Surgical procedure remains controversial. Carbon dioxide (CO2) Laser can be used for laparo-
scopic destruction of endometriosis. Newer procedures, such as SurgiTouch (Lumenis), are more effective in vaporization
and decrease the risk thermal damage of contiguous structures. The monopolar scissors can also be used in order to
excise the peritoneal endometriotic lesions.
Medical treatment may be usefull if surgical treatment is not complete or if the pelvic cavity is hypervascularized. In these
cases, Gonadotropin-Releasing Hormone agonists (Gn-RHa) are the most common and effective treatment.
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Ensuite, la lésion devient progressivement rétropéri-
tonéale et prend un aspect noirâtre. Progressivement,
la lésion devient moins active et prend l’aspect d’une
cicatrice blanchâtre péritonéale.

HISTOGENÈSE DE L’ENDOMÉTRIOSE

La théorie la plus largement acceptée pour expli-
quer la genèse de l’endométriose est celle de la trans-
plantation : implantation d’endomètre ectopique après
reflux du sang menstruel.

Cette théorie a été proposée pour la première fois
en 1927 par Sampson.

Quand on fait un examen anatomopathologique
des lésions rouges observées à la cœlioscopie, on
observe que les lésions d’endométriose sont comme
déposées à la surface du péritoine.

Les premières études s’intéressant à cette théorie
de l’implantation ont montré de franches similitudes
entre les lésions rouges d’endométriose et l’endo-
mètre normal [1].

Chez la souris, deux expériences de transplantation de
sang menstruel soit après mise en culture, soit sans mise
en culture ont permis d’observer que l’implantation
s’effectuait très facilement et très rapidement. En effet,
24 heures après transplantation d’endomètre menstruel,
on reconnaît des lésions d’endométriose [2] [3].

Ces expériences avaient montré que les cellules
glandulaires et les cellules stromales ont 2 rôles dif-
férents. Les cellules stromales semblent être respon-
sables du processus d’adhésion au mésothélium,
alors que les cellules glandulaires semblent être
impliquées dans la croissance de la lésion.

En 2002, Beliard a montré que le “succès” de l’im-
plantation de l’endomètre dépendait de l’association
des 2 types cellulaires (stromales et glandulaires) [4].

Dans une étude in vitro, des biopsies d’endomètre
humain ont été mises en culture sur des anneaux de
téflon soutenant du péritoine de souris [5]. Les cel-
lules endométriales et stromales ont été déposées sur
ce mésothélium et 24 h après (temps nécessaire à
l’adhérence cellulaire), Beliard a pu mesurer leur
degré d’adhérence. Certaines cytokines (IL-1b , IL-6,
TNFα, TGFβ1) ont été capables de modifier l’adhé-
sion des cellules au niveau de ce mésothélium.

PHYSIOPATHOLOGIE DE L’INFERTILITÉ LIÉE 
À UNE ENDOMÉTRIOSE DE STADE I OU II

Comment peut-on expliquer que de toutes petites
lésions d’endométriose superficielle puissent causer

une infertilité. Plusieurs hypothèses peuvent expliquer
cette infertilité, faisant intervenir soit des troubles de
l’ovulation, soit des troubles de la captation ovocy-
taire, soit une altération du processus d’implantation,
soit une altération de la vitalité ou de la fonctionnalité
des spermatozoïdes dans la cavité péritonéale.

Il s’agit probablement d’un ensemble de modifica-
tions du milieu péritonéal, associé à un état inflam-
matoire perturbant à la fois l’ovulation, la captation
tubaire et la viabilité des spermatozoïdes.

Le TNFα semble jouer un rôle important dans la
genèse de l’endométriose. Des études in vitro ont
montré qu’il favorisait la prolifération et l’adhérence
des cellules stromales. Il favoriserait aussi l’angioge-
nèse par l’intermédiaire de l’IL-8 observée au niveau
des lésions rouges. Le TNFα diminuerait la mobilité
des spermatozoïdes et perturberait l’interaction entre
la zone pellucide ovocytaire et le spermatozoïde. On
a également observé une toxicité embryonnaire du
TNFα chez la souris. 

Enfin, on a observé une qualité ovocytaire dimi-
nuée en cas de concentration élevée en TNFα dans le
liquide folliculaire.

CONDUITE À TENIR DEVANT LA DÉCOUVERTE 
LAPAROSCOPIQUE D’UNE ENDOMÉTRIOSE I OU II

On peut classer les lésions d’endométriose selon
leur aspect macroscopique. On distingue alors
3 types de lésions : des lésions rouges, des lésions
noires (lésion connue de longue date) et des lésions
blanches.

Il existe une hypothèse d’évolutivité entre ces
3 types d’aspects lésionnels.

Après reflux du sang menstruel et implantation, les
lésions rouges vont progressivement pénétrer sous le
péritoine et prendre un aspect différent, noirâtre, pour
évoluer ensuite vers un aspect blanchâtre cicatriciel
(“guérison spontanée” de l’endométriose).

Cette hypothèse d’évolutivité a été récemment
confirmée par l’équipe de M. Canis à Clermont-
Ferrand [6-8]. En utilisant certains marqueurs spéci-
fiques du cycle cellulaire, ils ont montré qu’il existait
une différence entre les lésions rouges et les lésions
noires confirmant ainsi que les lésions rouges étaient
les plus précoces.

Si cette théorie de l’évolution spontanée vers la
cicatrisation est confirmée, on peut se demander
quelle peut être la place d’un traitement pour ces
lésions peu importantes.

M. Nisolle
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PLACE DES TRAITEMENTS MÉDICAMENTEUX

Il existe beaucoup d’études rapportant divers types
de prise en charge de ces endométrioses. 

Dans une étude prospective, Harrison et Barry-
Kinsella comparent l’action de l’acétate de médroxy-
progestérone et d’un placebo chez les patientes infer-
tiles porteuses d’une endométriose [9]. Dans cet essai
thérapeutique, une laparoscopie exploratrice était
réalisée avant et après traitement ou placebo. Ils com-
paraient l’évolution des stades et des scores entre les
2 laparoscopies. Ils n’ont retrouvé aucune différence
significative entre les 2 groupes.

Ces auteurs concluent que l’endométriose est un
phénomène spontanément régressif et qu’il n’y a pas
d’indication pour un traitement médical de l’endomé-
triose dans le cadre d’une infertilité. 

Toutefois, les résultats de cette étude sont à pren-
dre avec beaucoup de réserve.

En effet, le diagnostic laparoscopique n’a pas été
confirmé par un diagnostic histologique, ceci afin
d’éviter un effet potentiellement thérapeutique durant
la cœlioscopie diagnostique. Or, on sait que la valeur
prédictive positive de la cœlioscopie pour le diagnos-
tic d’endométriose stade I-II est seulement de 45 à
67 % selon les publications [10, 11].

De plus, dans cet essai thérapeutique, il y a dispa-
rition de l’endométriose dans 42 % des cas dans le
groupe placebo par rapport à 28 % dans le groupe
traité. Or, la disparition de l’endométriose n’a pas été
observée dans des études précédentes, même après 3
à 6 mois de traitement hormonal [12, 13].

PLACE DE LA CHIRURGIE

L’étude de la Cochrane Database rapporte 2 étu-
des randomisées comparant l’effet du traitement chi-
rurgical sur l’infertilité associée à une endométriose
de stade I-II [14].

La première est celle de Marcoux en 1997. Il
retrouvait un effet bénéfique de la chirurgie sur l’in-
fertilité [15]. Le taux de grossesse à 36 semaines était
significativement plus important chez les patientes
traitées par rapport aux patientes non traitées (30 %
versus 17 %).

Une autre étude en 1999, celle du groupe italien
retrouvait quant à elle une absence d’effet bénéfique
de la chirurgie sur l’infertilité.

La conclusion de la Cochrane Database recom-
mande la réalisation d’un traitement des lésions
observées lors de la cœlioscopie quand il existe une

infertilité associée, étant donné que l’on observe une
augmentation significative des taux de grossesse
cumulés et de naissance d’enfants vivants.

La technique chirurgicale à employer reste discu-
tée.

La technique de vaporisation au laser CO2 des
lésions péritonéales ou ovariennes superficielles
permet de détruire très rapidement les lésions. Pour
permettre une destruction très superficielle on peut
utiliser le SurgiTouch (Lumenis) ; cette dernière tech-
nique présente l’avantage de pouvoir traiter des
lésions en regard du trajet des uretères, par exemple,
sans prendre de risque pour ces derniers.

D’autres équipes favorisent l’excision des lésions
péritonéales grâce à l’aide des ciseaux monopolaires.
Cette technique a par ailleurs l’avantage de pouvoir
étudier toutes les lésions d’un point de vue histolo-
gique, contrairement à l’utilisation du laser CO2.

Si on pense que le traitement chirurgical n’a pas
été complet, on peut éventuellement proposer un trai-
tement médical en postopératoire pendant 3 mois. 

Les lésions ovariennes endométriosiques dans les
stades I et II sont en général de petites lésions sou-
vent situées à la face postérieure de l’ovaire. Ainsi, il
faut toujours faire basculer l’ovaire à 180° pour
rechercher ces lésions minimes, même si le pelvis
semble normal par ailleurs. Le traitement de ces
petites lésions se fait de la même manière que celui
des lésions péritonéales : il suffit de les vaporiser en
surface ainsi que les adhérences avoisinantes. 

CONCLUSION

L’ensemble des travaux concernant l’histogenèse
de l’endométriose à son premier stade est en faveur
de la théorie de la transplantation du sang menstruel.

La physiopathologie exacte de l’infertilité associée
à l’endométriose minime et modérée reste inconnue à
l’heure actuelle.

Pour le traitement, on peut conseiller de réaliser
soit une destruction, soit l’exerèse des lésions obser-
vées lors de la cœlioscopie quand il existe une infer-
tilité associée, d’autant que le traitement chirurgical
ne présente aucune difficulté pour les stades I et II.

Il n’y a pas d’argument en faveur de l’abstention
thérapeutique pour ces lésions d’endométriose de
stade I ou II quand elles sont associées à une infer-
tilité.

Endométriose stade I et II
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