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ABREVIATIONS 

 

2D : bidimensionnelle 

3D : tridimensionnelle 

AVB : accouchement voie basse 

DARU : délivrance artificielle et révision utérine 

EAU : embolisation des artères utérines 

ET : écart-type 

FAVU : fistule artério-veineuse utérine 

FCS : fausse couche spontanée 

IRM : imagerie par résonance magnétique 

IVG : interruption volontaire de grossesse 

MAVU : malformation artério-veineuse utérine 

PMA : procréation médicalement assistée 

TDM : tomodensitométrie 

VPP : valeur prédictive positive 

VSM : vitesse systolique maximale 
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1 INTRODUCTION 

Les complications hémorragiques au décours d’un accouchement, d’une interruption de 

grossesse ou d’une fausse couche spontanée sont une question de pratique courante en 

obstétrique.  

Nous détaillerons dans un premier temps, les principales étiologies de ces épisodes 

hémorragiques en fonction du contexte clinique (tableau 1). 

Ensuite, nous insisterons sur deux situations particulières dont la proximité clinico-

radiologique est potentiellement problématique : les rétentions trophoblastiques et les 

fistules artério-veineuses utérines (FAVU) 

 

1.1 Les complications hémorragiques du post-partum et du post-abortum 

L’hémorragie du post-partum concerne environ 5% des naissances [1]. Il s’agit d’une urgence 

diagnostique et thérapeutique susceptible d’engager le pronostic vital des patientes.  

La mortalité maternelle par hémorragie obstétricale a diminué en France au cours de la 

dernière décennie.  Celle-ci est d’environ 1,6 décès pour 100 000 naissances vivantes, soit 13 

femmes décédées par an. Elle demeure la première cause de décès maternel (16%) et la plus 

évitable (80%) [1]. 

On distingue classiquement l’hémorragie du post-partum « primaire » ou « immédiate », 

survenant dans les vingt-quatre heures suivant l’accouchement et l’hémorragie du post-

partum « secondaire » ou « retardée », survenant au-delà. 

Si l’hémorragie du post-partum primaire est fréquente, les hémorragies du post-partum 

secondaire et du post-abortum sont en revanche beaucoup plus rares. 

 

1.1.1 Complications hémorragiques du post-partum primaire 

L’hémorragie du post-partum primaire survient dans les vingt-quatre premières heures 

suivant l’accouchement, quelle que soit la voie (voie basse, césarienne). Elle se définit comme 

une perte sanguine supérieure à 500 mL provenant de la filière génitale. Celle-ci est qualifiée 

de sévère si les pertes sanguines excèdent 1000 mL [1]. 
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L’atonie utérine en est la principale cause. Celle-ci est impliquée dans 50 à 80% des cas.  Elle 

correspond à un défaut de contractilité de l’utérus après la naissance [1]. 

La rétention de fragments placentaires constitue la seconde cause la plus fréquente (10 – 30% 

des cas). Elle peut s’associer à une atonie utérine [1]. 

Les plaies de la filière génitale sont responsables d’environ 15 à 20% des hémorragies du post-

partum primaire. Celles-ci regroupent les déchirures périnéales, vaginales ou cervicales après 

un accouchement par voie basse et les saignements liés à l’hystérotomie ou provenant du 

décollement vésico-utérin en cas de césarienne [1]. 

Les autres étiologies, comptant chacune pour moins de 1%, incluent les coagulopathies 

constitutionnelles ou acquises, l’hématome rétroplacentaire, la rupture utérine et les 

anomalies d’insertion placentaire (placenta praevia, placenta accreta) [1]. 

 

1.1.2 Complications hémorragiques du post-partum secondaire 

Classiquement, l’hémorragie du post-partum secondaire est définie comme une hémorragie 

survenant au-delà des vingt-quatre premières heures jusqu’à 6 à 12 semaines après 

l’accouchement et nécessitant une action thérapeutique [2-4]. 

L’hémorragie du post-partum secondaire est moins fréquente que celle du post-partum 

primaire. L’étude d’une large cohorte, entre janvier 2004 et février 2013, observait une 

incidence de 23 pour 10 000 naissances, soit 0,23% [5]. Aucun auteur ne propose de valeur 

seuil en mL permettant une définition formelle. De ce fait, sont rapportées des fréquences 

allant de 0,23% à 2% selon les sources [3, 6, 7]. 

L’étiologie la plus fréquente est la rétention de fragments placentaires [2, 8, 9]. L’endométrite 

et la subinvolution du site d’implantation placentaire sont les deux autres causes les plus 

fréquentes, isolées ou associées à une rétention de fragments placentaires [2]. 

L’endométrite semble plus souvent en cause après une césarienne qu’après un accouchement 

par voie basse, notamment après une césarienne non programmée ou réalisée en urgence. 

La subinvolution du site d’implantation placentaire ou subinvolution des artères utéro-

placentaires est idiopathique et correspond à un retard du processus physiologique 

d’involution de l’endomètre et du myomètre [10]. Il s’agit d’une pathologie 
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vraisemblablement sous-évaluée puisque nécessitant une analyse anatomopathologique. 

Celle-ci retrouve une dilatation, une oblitération incomplète et une hyalinisation des vaisseaux 

utéro-placentaires. 

D’autres causes plus rares sont les faux anévrismes de l’artère utérine, les fistules artério-

veineuses utérines, le choriocarcinome, les coagulopathies, la rupture utérine après un 

accouchement par voie basse en cas d’utérus cicatriciel, ou encore la désunion de cicatrice 

après une césarienne [2]. 

 

1.1.3 Complications hémorragiques du post-abortum 

L’hémorragie du post-abortum est également une situation clinique rare, concernant moins 

de 1% des avortements [11]. 

Les métrorragies peuvent survenir précocement mais sont habituellement retardées par 

rapport à la prise en charge initiale [11]. 

La rétention de fragments placentaires est de loin la cause la plus fréquente de la persistance 

de ces saignements [12]. 

D’autres causes de saignements persistants, plus rares, d’origine vasculaire, sont la présence 

d’une fistule artério-veineuse utérine (FAVU) ou d’un pseudo-anévrisme de l’artère utérine, 

secondaires à un geste endo-utérin [13]. 

 

La suite de notre travail concernera uniquement les périodes du post-partum secondaire et 

du post-abortum. 

Nous étudierons plus spécifiquement deux de ces pathologies, les rétentions de fragments 

placentaires et les fistules artério-veineuses utérines, dont les définitions et la distinction 

peuvent être floues en pratique courante ainsi que dans la littérature. 
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Tableau 1 - Étiologies les plus fréquentes des hémorragies du post-partum et du post-abortum. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hémorragie du post-partum primaire
• Atonie utérine
• Rétention de fragments placentaires » rétention trophoblastique
• Plaies de la filière génitale

Hémorragie du post-partum secondaire
• Rétention de fragments placentaires » rétention trophoblastique
• Endométrite
• Subinvolution du site d'implantation placentaire

Hémorragie du post-abortum
• Rétention de fragments placentaires » rétention trophoblastique
• Fistule artério-veineuse utérine
• Pseudo-anévrisme de l'artère utérine
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1.2 La rétention utérine de fragments placentaires 

La rétention utérine de fragments placentaires, plus couramment appelée « rétention 

trophoblastique », correspond à du tissu intra-utérin d’origine trophoblastique persistant 

après un accouchement, une interruption de grossesse ou une fausse couche [12]. 

Nous détaillerons les aspects épidémiologiques, anatomopathologiques, clinico-biologiques, 

morphologiques et thérapeutiques de cette pathologie. 

 

1.2.1 Généralités 

La rétention trophoblastique se traduit par la persistance de tissu d’origine trophoblastique 

après un accouchement, une interruption de grossesse ou une fausse couche [12]. 

En réalité, l’étude anatomopathologique de ces rétentions retrouve en proportion variable 

plusieurs éléments du site d’implantation placentaire, à savoir des villosités placentaires, des 

cellules trophoblastiques et des portions de caduque basale, d’où le terme plus général de 

rétention de fragments placentaires. 

Les difficultés de progression du mobile fœtal lors de l’accouchement, les délivrances 

instrumentales ainsi que le placenta accreta sont des facteurs de risque en post-partum. 

L’incidence de cette pathologie est difficile à estimer, avec des chiffres allant de 2,7% à 17% 

selon les auteurs. Elle s’observe plus souvent après une fausse couche ou une interruption de 

grossesse qu’après un accouchement par voie basse ou par césarienne [14]. 

Dans une étude prospective ayant inclut 1070 femmes, 67 d’entre elles présentaient une 

suspicion de rétention de fragments placentaires à l’échographie, soit 6,7% : 40% et 17% 

respectivement au décours de fausses couches au 1er et 2ème trimestre de grossesse, 36% 

après une interruption de grossesse et 2,7% après un accouchement à terme [8]. 

Il s’agit d’un diagnostic difficile, les signes cliniques étant peu spécifiques : métrorragies, 

douleurs abdominales, fièvre [12]. Cependant, des saignements d’origine gynécologique 

accompagnés d’une élévation persistante minime du taux d’hCG total sérique suggèrent 

fortement le diagnostic en période de post-partum secondaire ou de post-abortum. 

Le diagnostic de certitude est anatomopathologique et repose sur la mise en évidence de 

villosités choriales [12]. Ces villosités choriales présentent une vascularisation et des 
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remaniements fibreux en proportions variables, qui illustreront le panel des présentations 

échographiques que nous présenterons ensuite. 

 

1.2.2 Aspects morphologiques 

L’échographie est l’examen de première intention à réaliser, accessible, non irradiante et non 

invasive [12]. L’étude doppler est indispensable et permet d’appréhender la composante 

vasculaire de ces lésions.  

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) est généralement réservée aux situations 

équivoques.  

La tomodensitométrie (TDM), irradiante, est plutôt sollicitée dans le cadre de l’urgence.  

 

Échographie – Doppler (US) 

L’échographie pelvienne par voie endo-vaginale et sus-pubienne constitue l’examen de 

première intention : l’échographie 2D doit être impérativement couplée à une étude doppler. 

Le meilleur signe échographique décrit dans la littérature est un épaississement endométrial 

supérieur à 10 mm, hétérogène, présentant une sensibilité supérieure à 80% [15-18]. 

Cependant, celui-ci présente une faible spécificité (20%) : un épaississement supra-

centimétrique hétérogène de l’endomètre peut s’observer en post-partum sans pour autant 

qu’il n’existe de rétention de fragments placentaires [17]. 

Le second signe échographique devant faire suspecter le diagnostic est la visualisation d’une 

masse hétérogène, strictement intra-cavitaire ou à l’interface entre l’endomètre et le 

myomètre (figure 1) [19, 20]. Celui-ci a une sensibilité supérieure à 79% [19]. 

La présence d’un signal doppler d’origine vasculaire au sein d’un endomètre épaissi à plus de 

10 mm ou d’une masse endo-myométriale est la clé du diagnostic et présente une valeur 

prédictive positive (VPP) de 96% (figure 1). Le doppler pulsé permet de confirmer l’origine 

vasculaire de cette hyperhémie visualisée au doppler couleur. 

Kamaya et al. [15] proposent d’évaluer le degré de vascularisation de ces rétentions 

trophoblastiques selon une échelle allant de 0 à 3, comparant le signal doppler au sein de la 

rétention et du myomètre adjacent sur la même image (figure 2) : 
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- Le type 0 est défini comme l’absence de vascularisation et correspond soit à une 

rétention avasculaire soit à des caillots sanguins ; 

- Le type 1 est défini comme une rétention présentant une vascularisation minime, 

inférieure à celle du myomètre adjacent (VPP > 90%) ; 

- Le type 2 est défini comme une rétention présentant une vascularisation modérée, 

égale à celle du myomètre adjacent (VPP = 100%) ; 

- Le type 3 est défini comme une rétention présentant une vascularisation marquée, 

supérieure à celle du myomètre adjacent (VPP = 100%) ; 

Les rétentions trophoblastiques de type 1, 2 et 3 conservent des connexions avec les vaisseaux 

du site d’implantation placentaire (figure 2), engendrant une extension du signal doppler au 

sein du myomètre adjacent.  

En cas de rétention prolongée, les vaisseaux péri-trophoblastiques présentent une dilatation 

majeure, se traduisant par une hypervascularisation myométriale marquée avec aliasing au 

doppler couleur. Cette présentation échographique peut s’avérer problématique dans la 

distinction avec une authentique FAVU. 

En général, le doppler pulsé retrouve des flux de type basse résistance et des vitesses 

systoliques maximales (VSM) moyennes augmentées autour de 40 cm/s (figure 1). Parfois, des 

VSM supérieures à 100 cm/s sont observées, rendant particulièrement délicat la distinction 

avec une authentique FAVU [15]. 
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Figure 1 – Échographie pelvienne par voie endo-vaginale réalisée pour une suspicion de 
rétention trophoblastique au décours d’une interruption volontaire de grossesse traitée 
chirurgicalement deux semaines auparavant (Images du Dr Laigle-Querat – CHU de Nantes).  

A. Coupe longitudinale sur l’utérus. Masse d’échostructure hétérogène située à l’interface 
endomètre – myomètre. 

B. Doppler couleur. Vascularisation de la masse et du myomètre adjacent : aspect compatible 
avec une rétention trophoblastique du post-abortum. 

C. Doppler pulsé : flux systolodiastolique avec vitesse systolique maximale mesurée à 30 cm/s 
et index de résistance à 0,46. 

 

 

 

 

 

 

 

 

C 
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Figure 2 – Échelle de vascularisation des rétentions trophoblastiques (Amy Morris, 
Radiographics) [15].  RPOC = retained products of conception = rétention trophoblastique. 

 

Tomodensitométrie 

La TDM avec injection de produit de contraste présente un intérêt limité sur le plan diagnostic. 

Son accessibilité lui conserve une place dans le cadre de l’urgence, malgré son caractère 

irradiant. Elle permet de confirmer la nature vasculaire de ces lésions et d’établir une 

cartographie vasculaire en vue d’une éventuelle embolisation des artères utérines (EAU). 

Une acquisition sans injection permet d’observer la présence d’éventuels caillots intra-

cavitaires, spontanément hyperdenses.  

L’injection aux temps artériel, portal voire tardif permet d’évaluer le degré de vascularisation 

de ces rétentions trophoblastiques. L’examen met en évidence, au sein de l’utérus, une masse 

hypervascularisée précocement dès le temps artériel (figure 3), dont la topographie exacte, 

notamment l’infiltration myométriale, est difficilement appréciable [13]. 

Au sein de ces masses hypervasculaires, sont parfois observées des images d’addition 

vasculaires, que l’on dénommera dans la suite de cet exposé « poches vasculaires » (figure 3). 

Celles-ci semblent correspondre à l’évolution naturelle de micro-shunts artério-veineux 

présents au sein de rétentions trophoblastiques hypervasculaires prolongées, ce que nous 

illustrerons dans la suite de notre travail. 
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Figure 3 – Scanner abdomino-pelvien pour suspicion de rétention trophoblastique 
hypervasculaire chez une patiente de 35 ans à 7 semaines d’une interruption médicale de 
grossesse prise en charge chirurgicalement (Images du Dr Perret – CHU Nantes). 

Coupes TDM axiale (A) et coronale (B) après injection au temps artériel : masse endo-cavitaire 
étendue au myomètre antérieur, rehaussée précocement dès le temps artériel par l’artère 
utérine gauche, avec « poche vasculaire » 13 mm en son sein : aspect compatible avec un 
résidu trophoblastique hypervascularisé. 

 

 

A 

B 
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Imagerie par résonance magnétique 

L’IRM n’est pas indiquée en cas de suspicion de rétention trophoblastique simple. Celle-ci est 

suggérée si le contexte clinique ou l’aspect échographique sont équivoques.  

Dans ce cas, les deux principaux diagnostics différentiels à évoquer sont d’une part une 

tumeur trophoblastique gestationnelle et d’autre part une FAVU.  

Une tumeur trophoblastique gestationnelle sera exclue en l’absence d’un taux élevé d’hCG 

totale sérique.  

Une suspicion de FAVU fera rechercher l’existence d’un potentiel retour veineux précoce sur 

les séquences d’angio-IRM dynamique. Nous reviendrons ultérieurement sur la résolution 

temporelle de l’angio-IRM. 

Le protocole habituel comprend au moins deux séquences 2D pondérées en T2, des séquences 

T1 avant puis après saturation de la graisse, une angio-IRM dynamique puis des séquences 

tardives pondérées en T1 après injection.  

L’IRM permet d’apprécier précisément la topographie de la lésion et le degré d’envahissement 

myométrial. La rétention trophoblastique se présente généralement comme une masse 

strictement endo-cavitaire ou endo-myométriale dont le signal est hétérogène sur les 

séquences pondérées en T1 et en T2 (figure 4) [13].  

En présence d’un envahissement myométrial, il est classique d’observer des images dites en 

« vide de signal » en pondération T2, aussi appelées « flow voids », rehaussées après injection 

et correspondant à des vaisseaux myométriaux dilatés (figure 4). 

En cas de rétention trophoblastique hypervasculaire, celles-ci sont rehaussées précocement 

dès le temps artériel sur les séquences d’angio-IRM dynamique. Il n’est pas observé de retour 

veineux précoce. 

 

 

 

 

 



 18 

  

  

 

Figure 4 – IRM pelvienne réalisée pour recherche d’une FAVU chez une patiente dont 
l’échographie pelvienne a mis en évidence une rétention trophoblastique hypervasculaire avec 
invasion myométriale (figure 1) (Images du Dr Laigle-Querat – CHU de Nantes).  

A, B. Coupes axiale puis sagittale pondérées T2. Utérus rétroversé rétrofléchi, au sein duquel 
on individualise une masse intra-cavitaire (flèche) de signal hétérogène, avec infiltration 
myométriale (flèche) en regard du mur postérieur (flow voids). 

C, D. Coupes coronales d’angio-IRM. Blush de rehaussement précoce dès le temps artériel 
(flèche), endo-cavitaire étendu au myomètre (flcèhe), latéralisé à gauche. Absence de retour 
veineux précoce mis en évidence : absence d’argument pour une FAVU. 

A B 

C D 
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Artériographie 

Les descriptions angiographiques concernent essentiellement les rétentions trophoblastiques 

hypervasculaires pour lesquelles l’EAU constitue l’une des options thérapeutiques. 

Elle met en évidence des artères utérines habituellement modérément élargies, plus ou moins 

tortueuses, alimentant une ou plusieurs des masse(s) intra-utérine(s) plus ou moins bien 

circonscrites, constituées de multiples lacis vasculaires enchevêtrés les uns aux autres [21]. Il 

n’est pas observé de shunt artério-veineux à proprement parlé, c’est-à-dire de drainage 

veineux précoce (figure 5). 

Au sein de ces rétentions hypervasculaires, sont parfois observées des images d’addition 

vasculaires dites « poches vasculaires » [21]. 

 

1.2.3 Traitement 

Le traitement prend en compte l’abondance des métrorragies, la taille de la rétention et le 

degré de vascularisation. Plusieurs options existent, le traitement conservateur devant être 

une priorité chez les femmes en âge de procréer souhaitant conserver leur fertilité ultérieure. 

En cas de rétention avasculaire (grade 0) ou hypovasculaire (type 1) et de métrorragies de 

faible abondance ou intermittentes, un traitement médical accompagné d’un suivi 

gynécologique régulier peut être envisagé [13]. 

En cas de rétention hypovasculaire (type 1) de grande taille ou de rétention modérément 

vascularisée (type 2), une résection chirurgicale peut être proposée. L’hystéroscopie 

opératoire est de plus en plus employée car moins pourvoyeuse de synéchies et moins 

délétère sur la fertilité ultérieure que les curetages répétés [22, 23]. 

En cas de rétention trophoblastique hypervasculaire, il n’existe pas de consensus à ce jour. En 

cas de métrorragies de grande abondance, l’EAU s’avère être un traitement efficace [21, 23]. 

Celle-ci permet une résection chirurgicale ultérieure avec un risque hémorragique moindre. 

La résection chirurgicale est également envisageable mais doit être réalisée dans un 

environnement adapté avec plateau technique interventionnel en cas de saignements profus 

incontrôlables [13] 
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Figure 5 – Artériographie utérine gauche (A et B) et droite (C et D) avant et après embolisation 
bilatérales des artères utérines chez la même patiente dont l’échographie (figure 1) et l’IRM 
(figure 4) sont présentées ci-dessus (Images du Dr Léauté – CHU de Nantes).  

Les données artériographiques confirment la suspicion diagnostique de rétention 
trophoblastique hypervascularisée en mettant en évidence, à droite comme à gauche, un blush 
minime (flèches), sans dilatation artérielle ni retour veineux précoce. Celui-ci est résolutif après 
embolisation bilatérale des artères utérines. 

  

  

A B 

C D 
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1.3 Les malformations artério-veineuses utérines 

Les malformations artério-veineuses utérines (MAVU) sont rares. Lorsqu’elles sont acquises 

dans les suites d’un traumatisme du tissu utérin, elles sont appelées FAVU et constituent le 

principal diagnostic différentiel des rétentions trophoblastiques hypervasculaires.  

Nous expliciterons dans cette partie les aspects épidémiologiques, clinico-biologiques, 

morphologiques et thérapeutiques de cette pathologie. Ces éléments nous permettront 

d’introduire les objectifs de notre travail. 

 

1.3.1 Généralités 

Une malformation artério-veineuse est définie comme une communication anormale entre le 

réseau artériel et le réseau veineux, sans l’intervention d’un lit capillaire. Au sein de l’utérus, 

il s’agit de communications anormales entres les branches de l’artère utérine et les plexus 

veineux myométriaux. Celles-ci sont observées quasiment exclusivement chez des femmes en 

âge de procréer et rarement chez des patientes nulligestes. 

Les MAVU sont une étiologie extrêmement rare d’hémorragie du post-partum secondaire et 

du post-abortum. Leur incidence est mal connue. Une étude prospective rapporte une 

incidence de 0,1% chez 959 patientes incluses consécutivement en post-partum ou en post-

abortum, avec une proportion plus importante en post-abortum [24]. Une autre équipe 

retrouve une incidence de 4,5% chez 464 patientes explorées pour des saignements 

gynécologiques, posant le problème du potentiel sur-diagnostic [25]. 

En effet, sous le terme général de MAVU, se distingue en réalité deux entités : les MAVU 

congénitales et les MAVU acquises. 

Les MAVU congénitales résultent d’un développement embryologique anormal des structures 

vasculaires primitives. Celles-ci seraient dues à un défaut lors de l’embryogénèse avec un arrêt 

précoce du développement vasculaire et la formation de multiples connexions anarchiques 

entre artères et veines.  

Les MAVU dites « acquises », qu’il convient de dénommer « FAVU » compte tenu de leur 

caractère acquis, sont de loin les plus fréquentes. 
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Elles peuvent être post-traumatiques, observées dans les suites d’un geste utérin : curetage, 

césarienne, révision utérine, myomectomie, exérèse de polype endométrial. L’hypothèse 

physiopathologique émise est celle d’une cicatrisation anormale du tissu utérin au décours de 

l’agression, engendrant la création de communications anormales entre les branches de 

l’artère utérine et les plexus veineux myométriaux [13, 26]. 

Elles peuvent également être consécutives à l’évolution naturelle de micro-shunts artério-

veineux en cas de rétention trophoblastique prolongée. Dans ce cas de figure, les propriétés 

érosives du tissu syncytiotrophoblastique et des villosités choriales nécrotiques sont 

incriminées [13, 26]. 

Elles peuvent aussi se rencontrer au décours d’un traumatisme utérin direct, d’une infection 

génitale haute ou endométrite ou d’une néoplasie. 

Cliniquement, celles-ci sont responsables de ménométrorragies, de début brutal ou 

progressif, intermittentes ou profuses, pouvant potentiellement engager le pronostic vital. 

Elles peuvent entrainer des douleurs abdominales, des dyspareunies et des symptômes liés à 

l’anémie engendrée par les ménométrorragies. Le taux d’hCG total sérique est généralement 

bas ou modérément élevé. 

 

1.3.2 Aspects morphologiques 

L’échographie pelvienne est l’examen de première intention à réaliser dans ce contexte. 

Certains aspects morphologiques des FAVU sont proches voire similaires à ceux rencontrés en 

cas de rétention trophoblastique de type 3. Cette proximité radiologique engendre 

vraisemblablement un relatif sur-diagnostic de cette pathologie.  

L’objectif est de mettre en évidence le shunt artério-veineux propre à la FAVU. 

L’artériographie, malgré son caractère irradiant et invasif, est pour cela le gold standard et 

constitue le premier temps du traitement endovasculaire. 
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Échographie – Doppler (US) 

L’échographie 2D, couplée au doppler couleur et pulsé, joue un rôle prépondérant dans 

l’approche diagnostique.  

La sémiologie échographique est peu spécifique et commune avec d’autres diagnostics 

différentiels notamment les rétentions trophoblastiques hypervasculaires avec 

envahissement myométrial. Cependant, l’étude doppler permet d’améliorer la sensibilité de 

l’examen. 

L’anomalie vasculaire intéresse initialement le myomètre, avec présence en échographie 2D 

de multiples petits îlots hypo- ou anéchogènes, contigus, parfois tubulés, serpigineux ou 

branchés (figure 6).  

En doppler couleur, ces îlots apparaissent franchement hypervascularisés, avec un caractère 

turbulent du flux circulant donnant un effet d’aliasing (figure 6). Cette hypervascularisation 

peut être marquée, intéressant toute l’épaisseur du myomètre et venant au contact de 

l’endomètre. Dans ces situations, la distinction avec une rétention trophoblastique 

hypervasculaire avec envahissement myométrial peut s’avérer difficile, d’autant plus que ces 

deux anomalies peuvent coexister en cas de rétention trophoblastique prolongée [13]. 

En doppler pulsé, les vitesses artérielles systoliques décrites dans la littérature sont 

généralement plus élevées que celles observées en cas de rétention trophoblastique, pouvant 

aller jusqu’à 100 voire 200 cm/s, les index de résistance sont bas (figure 6) [27-29].  
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Figure 6 – Échographie pelvienne par voie endo-vaginale : suspicion de FAVU chez une 
patiente de 40 ans à 10 semaines d’une interruption volontaire de grossesse traitée 
chirurgicalement (Images du Dr Laigle-Querat – CHU de Nantes). 

A, B. Coupe transversale sur l’utérus en 2D puis en doppler couleur. Visualisation de 2 îlots 
anéchogènes contigus en regard du fond utérin, hypervascularisés en doppler couleur avec flux 
turbulent donnant un effet d’aliasing. 

C. Doppler pulsé. Flux systolodiastolique avec abaissement des index de résistance à 0,29 et 
vitesse systolique maximale élevée mesurée à 100 cm/s. 

 

A 

A B 

C 
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Tomodensitométrie 

En raison de son absence de caractère dynamique, le scanner ne permet pas d’affirmer 

formellement la présence d’un shunt artério-veineux propre aux FAVU. 

Cependant, celui-ci permet d’affirmer la nature vasculaire de la lésion mais aussi d’établir une 

cartographie vasculaire en vue d’une éventuelle EAU. 

 

Imagerie par résonnance magnétique 

En cas de suspicion de FAVU, la plus-value de l’IRM réside dans l’évaluation de la topographie 

précise de la lésion et dans l’étude hémodynamique de la prise de contraste sur les séquences 

d’angio-IRM. 

En cas de FAVU, l’utérus apparaît augmenté de volume, siège d’une masse au sein de laquelle 

sont individualisés de multiples « flow voids » en pondération T2. Celle-ci est classiquement 

myométriale, responsable d’une interruption de la zone jonctionnelle et peut parfois 

s’étendre au contact de l’endomètre. Dans ce cas, il peut s’avérer difficile de faire la part des 

choses avec une rétention trophoblastique avec invasion myométriale (figure 7). Les vaisseaux 

paramétriaux sont augmentés de calibre et tortueux [29, 31].  

L’IRM permet l’appréciation de l’architecture vasculaire de la FAVU par l’étude 

hémodynamique de la prise de contraste.  

Bien que présentant un caractère dynamique, la résolution temporelle de l’angio-IRM 

dynamique reste faible en comparaison à l’angiographie invasive, pouvant mettre en défaut 

l’affirmation d’un réel retour veineux précoce, en particulier dans ce type de lésion 

hypervasculaire. 

En effet, la résolution temporelle des séquences angio-IRM dynamique est d’une série toutes 

les 2 secondes à 1,5 Tesla et toutes les 1,7 secondes à 3 Tesla sur les machines utilisées au 

CHU de Nantes. En comparaison, les techniques de soustraction numérique angiographique 

permettent d’obtenir 5 images à la seconde. 
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Figure 7 – IRM pelvienne réalisée au décours de l’échographie présentée ci-dessus (figure 6) 
(Images du Dr Laigle-Querat – CHU de Nantes). 

A, B. Coupes sagittales pondérées T2. Masse (flèche) centrée sur le myomètre postérieur, 
s’étendant en intra-cavitaire, siège de multiples images serpigineuses en hyposignal T2 (« flow 
voids »). 

C. Coupe axiale pondérée en T1 fat-sat avant injection de chélates de Gadolinium. Lame 
d’hématométrie (flèche) en hypersignal T1 spontané après saturation du signal de la graisse. 
Masse précédemment décrite apparaissant en iso-signal T1. 

D. Coupe axiales pondérées en T1 fat-sat après injection de chélates de Gadolinium (acquisition 
tardive). Masse précédemment décrite (flèche) se rehaussant après injection. 

E, F. Coupes coronales d’angio-IRM. En lieu et place de la masse précédemment décrite, 
rehaussement précoce dès le temps artériel avec mise en évidence de deux images d’addition 
vasculaires issues de l’artères utérines gauches (flèches) correspondant aux deux images 
décrites sur l’échographie. Suspicion de retour veineux précoce et donc de fistule artério-
veineuse utérine (★). 

 

F E 
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Artériographie 

Cet examen, bien qu’invasif et irradiant, constitue le gold standard pour le diagnostic positif 

des FAVU. Il permet également d’envisager dans le premier temps du traitement 

endovasculaire. 

L’artériographie, par l’étude en temps réel de l’architecture vasculaire, permet d’identifier 

formellement le shunt artério-veineux propre à la FAVU.  

Il est habituellement observé des artères utérines hypertrophiées et tortueuses, opacifiant 

précocement une ou plusieurs masse(s) utérine(s) correspondant à un réseau dense de 

vaisseaux enchevêtrés et un drainage veineux précoce au sein d’une veine de gros calibre 

(figure 8). 

 

 

A 
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Figure 8 – Images d’artériographie de l’artère utérine gauche chez la même patiente dont 
l’échographie (figure 6) et l’IRM (figure 7) ont été présentées ci-dessus. (Images du Dr Perret – 
CHU de Nantes). 

A, B. Les données artériographiques confirment la suspicion diagnostique de FAVU en mettant 
en évidence une dilatation tortueuse de l’artère utérine gauche (flèche pointillée) opacifiant 
rapidement le parenchyme utérin sous forme d’un blush avec « poches vasculaires » (★) puis 
un drainage veineux précoce au sein d’une grosse veine de drainage controlatérale (flèche 
pleine). 

 

 

 

 

B 
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1.3.3 Traitement 

A ce jour, il n'existe pas de consensus pour la prise en charge des FAVU. En cas d’hémorragie 

active et profuse, l’attitude interventionniste est justifiée. En revanche, en cas de saignements 

moins importants voire en l’absence de symptomatologie clinique, la démarche thérapeutique 

est plus floue.  

En raison du jeune âge des patientes, l'une des principales contraintes du traitement curatif 

est de rester le plus conservateur possible. Plusieurs options thérapeutiques sont retrouvées 

dans la littérature : EAU [21], hystéroscopie thérapeutique [32], traitements médicamenteux 

hormonaux, expectative avec surveillance rapprochée pour les cas les moins sévères [33, 34].  

Après échec de ces différentes options mini-invasives, le traitement de dernier recours repose 

sur l'hystérectomie d'hémostase. 

Timmerman et al. [30] proposent d’adapter l’attitude thérapeutique en fonction de la vitesse 

systolique maximale (VSM) au sein de la lésion. Leur étude suggère un risque élevé en cas de 

VSM > 83 mm/s, requérant une EAU. En revanche, en cas de VSM < 39 mm/s, ces lésions sont 

considérées à faible risque et accessibles à l’expectative sous couvert d’une explication 

exhaustive des symptômes devant amener les patientes à consulter en urgence. 

L’EAU repose sur un cathétérisme sélectif des artères utérines, habituellement depuis une 

ponction artérielle fémorale sous anesthésie locale. L’artériographie permet de repérer les 

vaisseaux nourriciers de la FAVU, de les cathétériser de façon sélective puis de les emboliser. 

L’objectif étant de diminuer le débit sanguin au sein de l’artère afférente, d’entraîner son 

occlusion ou sa thrombose afin d’aboutir à la fermeture du shunt artério-veineux.  

Les agents embolisants sont variables selon les centres et les praticiens. La gélatine résorbable 

est l’agent le plus fréquemment utilisé dans la littérature, généralement en fragments de gros 

calibre pour permettre une action proximale nécessaire à la diminution du flux artériel 

nourricier. Celui-ci est résorbable et présente une durée de vie estimée à 2 à 4 semaines, 

limitant ainsi l’ischémie induite.  

Le taux d'échec de l’EAU varie de 10 à 21% suivant les études, nécessitant alors une seconde 

EAU voire une hystérectomie d'hémostase [35]. 

Les données actuelles quant à l’impact de l’EAU sur la fertilité des patientes sont pauvres dans 

le cas des FAVU. Les deux principaux effets indésirables sont la diminution de la réserve 
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ovarienne par embolisation indésirable des vaisseaux annexiels et la génération de synéchies 

utérines cicatricielles secondaire à une nécrose partielle du tissu utérin du fait de l’ischémie 

induite. 

De façon générale, d’'autres complications gynécologiques et obstétricales de l’EAU sont 

rapportées dans la littérature : des pertes de grossesse plus fréquentes (fausses couches et 

morts fœtales in utero), des insuffisances placentaires (retards de croissance in utero [36] et 

pré-éclampsies), des césariennes [37] ou encore des hémorragies du post-partum [38]. 

 

1.4 Objectifs 

Bien qu’il s’agisse d’une pathologie rare, on constate ces dernières années une augmentation 

du nombre de cas de FAVU décrits dans la littérature [39,40]. Ce constat est également fait 

localement, au Centre Hospitalier Universitaire de Nantes.  

Il est probable que les rétentions trophoblastiques hypervasculaires avec invasion 

myométriale soient difficiles à distinguer d’authentiques FAVU sur les seules données de 

l’imagerie non invasive, en premier lieu l’échographie-doppler pelvien.  

Le gold standard repose sur les données angiographiques, permettant d’observer 

formellement le shunt artério-veineux en cas de FAVU. 

L’objectif principal de ce travail est d’évaluer l’incidence angiographique des FAVU, chez 32 

patientes traitées par EAU pour une forte suspicion échographique en post-partum secondaire 

ou en post-abortum. 

Les objectifs secondaires sont : 

- d’évaluer l’efficacité et la sécurité de l’EAU selon 3 sous-groupes : EAU seule, EAU 

hystéroscopie avec curetage, EAU et hystéroscopie blanche ; 

- d’observer l’existence d’un possible continuum lésionnel angiographique entre la 

rétention trophoblastique hypervasculaire et la FAVU, et d’y confronter les données du 

doppler pulsé ; 

- d’apprécier l’impact de l’EAU sur la fertilité ultérieure ; 
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2 MATERIELS ET METHODES 

 

2.1 Type d’étude 

L’étude est rétrospective monocentrique, réalisée conjointement par les services de 

Radiologie Centrale et de Gynécologie-Obstétrique du Centre Hospitalier Universitaire de 

Nantes. Il s’agit d’une étude épidémiologique, observationnelle, et non contrôlée. 

 

2.2 Cohorte des patientes 

Une recherche au sein du PACS (Picture Archiving and Communication System) a été initiée 

afin d’obtenir l’ensemble des EAU réalisées entre janvier 2012 et juillet 2019 : n = 309.  

Dans un premier temps, étaient exclues les EAU réalisées pour hémorragies du post-partum 

primaire, fibromes utérins, lésions traumatiques, lésions néoplasiques, grossesses extra-

utérines et grossesses incluses sur cicatrice de césarienne.  

De cette première étape, était obtenue une population de 63 patientes prises en charge par 

EAU en période de post-partum secondaire ou de post-abortum.  

L’objectif était ensuite d’inclure les patientes traitées par EAU en raison d’une forte suspicion 

échographique de FAVU. Une relecture des dossiers médicaux et des échographies de ces 

patientes fut pratiquée par un gynécologue junior encadré par une gynécologue senior 

spécialisée en échographie pelvienne. 

De cette seconde étape, était obtenue une cohorte finale de 32 patientes, symptomatiques 

ou non, traitées par EAU pour une forte suspicion échographique de FAVU, en période de post-

partum secondaire ou de post-abortum (figure 9). 
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Figure 9 – Flow-chart d’inclusion des patientes dans l’étude. 
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2.3 Recueil des données et paramètres étudiés 

 

2.3.1 Données cliniques 

Une relecture de chaque dossier médical (logiciels Powerchart, Millénium) a été initiée afin de 

récupérer les antécédents gynéco-obstétricaux de chaque patiente ainsi que les informations 

relatives à l’épisode aigu de suspicion de FAVU traitée par EAU (tableau 2). 

 
Antécédents 

gynéco-
obstétricaux 

 
 

Gestité 
 
Parité 
 
Notion de traumatisme utérin antérieur à l’épisode aigu (curetage, 
césarienne, révision utérine, myomectomie, exérèse de polype 
endométrial) 
 

Épisode aigu Contexte clinique 
 Post-partum 
  Accouchement par voie basse 
  Accouchement par césarienne 
 Post-abortum 
  Interruption volontaire de grossesse 
  Interruption médicale de grossesse 
  Fausse couche spontanée précoce ou tardive 

 
Prise en charge de l’accouchement ou de l’interruption de grossesse 
 Traitement médical 
 Traitement chirurgical 
  Curetage 
  Délivrance artificielle et révision utérine 

 
Clinique 
 Patiente symptomatique : ménométrorragies 
 Patiente asymptomatique 

 
Délai entre le post-partum secondaire ou le post-abortum et l’EAU 
 

 
Tableau 2 – Données cliniques recueillies dans les dossiers médicaux de chaque patiente incluse 
dans le travail (logiciels Powerchart et Millénium). 
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2.3.2 Données de l’imagerie non invasive et invasive 

 

Données échographiques 

Comme précédemment évoqué, les présentations échographiques des rétentions 

trophoblastiques hypervasculaires avec invasion myométriale et des FAVU souffrent de leur 

proximité clinico-radiologique.  

Ainsi, dans cette série de patientes traitées par EAU, une FAVU était suspectée en présence 

d’une anomalie vasculaire myométriale, c’est-à-dire : 

- Soit d’une lésion de topographie myométriale avec hypervascularisation et aliasing au 
doppler couleur ; 

- Soit d’une lésion de topographie à la fois endométriale et myométriale, avec 
hypervascularisation et aliasing au doppler couleur ; 

Les résultats du doppler pulsé n’étaient pas pris en compte pour l’inclusion des patientes. En 

effet, les données de la littérature lui confèrent une plus-value plutôt dans l’orientation de la 

démarche thérapeutique que dans la caractérisation lésionnelle.  

Les valeurs des vitesses systoliques maximales (cm/s) et des index de résistance au sein des 

lésions étaient cependant recueillies pour analyse ultérieure. 

 

Données artériographiques 

Chacune des artériographies a été relue par un radiologue sénior spécialisé en radiologie 
interventionnelle.  Les paramètres suivants étaient recueillis, distinctement du côté droit et 
du côté gauche :  

- Dilatation artérielle 

- Blush, avec cotation de 0 à 4 en fonction de son intensité : 

o 0 : absence de blush ; 

o 1 : blush minime ; 

o 2 : blush modéré ; 

o 3 : blush marqué ; 

o 4 : blush très marqué ; 

- Poches vasculaires : images d’addition vasculaires situées au sein du blush 

- Drainage veineux précoce et dilatation de la veine de drainage 
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Selon les associations de ces différents paramètres, les artériographies étaient ensuite 

classées suivant ce continuum lésionnel, en retenant le côté le plus péjoratif : 

- Stade 1 : blush minime à modéré (grades 1 et 2) ; 

- Stade 2 : blush modéré à marqué (grades 2 et 3) associé soit à de(s) poche(s) vasculaire(s) 
soit à une dilatation artérielle ; 

- Stade 3 : blush marqué à très marqué (grades 3 et 4) associé à une dilatation artérielle et 
à des poches vasculaires ; 

- Stade 4 : dilatation artérielle avec drainage veineux précoce au sein d’une veine de 
drainage élargie signant la FAVU ; 

Ce continuum lésionnel artériographique est illustré dans la figure 10. 

 

2.3.3 Définition des critères de jugement 

 

Définition du critère d’évaluation principal 

Le critère d’évaluation principal est le taux d’artériographies présentant l’ensemble des 

critères d’une FAVU soit la présence d’une dilatation d’une (ou des) artère(s) utérine(s) et d’un 

retour veineux précoce au sein d’une grosse veine de drainage (stade 4). 

 

Définition du succès technique de l’EAU 

Le succès technique de l’EAU se définit par l’exclusion complète de la lésion vasculaire au 

décours de celle-ci. 

 

Définition du succès clinique de l’EAU 

L’évaluation du succès clinique de l’EAU est évaluée selon 3 sous-groupes en fonction du 

traitement réalisé : 

- Groupe 1 : EAU seule 

- Groupe 2 : EAU puis hystéroscopie systématique « blanche » 

- Groupe 3 : EAU puis hystéroscopie systématique avec curetage 
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Dans les groupes 1 et 2, où seule l’EAU est pratiquée, le succès clinique de l’EAU se définit : 

- Par l’absence de re-saignement et de recours à une seconde EAU ou à une hystérectomie 

d’hémostase chez les patientes symptomatiques. 

-  Par la régression de l’anomalie vasculaire myométriale sur l’échographie de contrôle 

chez les patientes asymptomatiques. 

Dans le groupe 3, le succès clinique du traitement combiné se définit : 

- Par l’absence de complication hémorragique pendant l’hystéroscopie, ceci attestant de 

la dévascularisation lésionnelle. 

- Par l’absence de re-saignement et de recours à une seconde EAU ou à une hystérectomie 

d’hémostase chez les patientes symptomatiques. 

- Par la régression de l’anomalie vasculaire myométriale sur l’échographie de contrôle 

chez les patientes asymptomatiques. 

 

2.3.4 Données de l’embolisation et de l’hystéroscopie opératoire 

La réalisation d’une EAU uni- ou bilatérale, l’agent embolisant ainsi que la dose d’irradiation 

délivrée étaient spécifiés. La dose reçue par les patientes est estimée à partir du Produit Dose 

Surface (PDS) comme le recommande l’International Commission on Radiation Units et est 

exprimée en Gy.cm2. 

Le type d’anesthésie réalisée pour pratiquer l’EAU était précisé : sédation seule, anesthésie 

locale ou anesthésie générale. 

Les complications suite à l’EAU étaient relevées : hématome au point de ponction, dissection 

de l’artère utérine, paralysie transitoire du nerf sciatique, complications ischémiques, 

complications infectieuses.  

Pour les patientes du groupe 3, les complications post-opératoires étaient rapportées : 

complications hémorragiques, complications infectieuses, perforation utérine. Dans ce même 

groupe, les données anatomopathologiques étaient prises en compte quand celles-ci étaient 

disponibles. 
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2.3.5 Données de fertilité ultérieure 

Ces données ont été recueillies par contact téléphonique et par analyse des dossiers 

médicaux.  

En cas de désir de grossesse, les patientes étaient questionnées sur le délai moyen à concevoir 

et un éventuel recours à la procréation médicalement assistée. En cas de grossesse menée à 

terme, la voie d’accouchement était précisée. 
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Stade 1 : blush de grade 1 à 2 (flèches pointillées) 
 

  

 
Stade 2 : blush de grade 2 à 3 (flèches pointillées) associé à une dilatation artérielle (flèche 
pleine) 
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Stade 2 : blush de grade 2 à 3 (flèche pointillée), associé à des poches vasculaires (cercle 
pointillé) 
 

  

 
 
Stade 3 : blush de grade 3 à 4 (flèches pointillées), dilatation artérielle (flèche pleine) et poches 
vasculaires (cercle pointillé). 
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Stade 4 : dilatation artérielle (flèche pleine), drainage veineux précoce (étoile) au sein d’une 
veine élargie. Association à des poches vasculaires (cercle pointillé). 
 

  

  
 
Stade 4 : dilatation artérielle (flèche pleine) et drainage veineux précoce (étoile) au sein d’une 
veine élargie : communication directe, sans blush ni poche vasculaire. 
 

  

Figure 10 – Illustration du continuum lésionnel proposé selon les associations des différents 
paramètres artériographiques analysés. 
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2.4 Analyse statistique 

L’ensemble des données cliniques et d’imagerie ont été recueillies via un tableau Microsoft 

Excel.  

Les statistiques de base de notre série de données ont été réalisées sur le site biostatgv 

permettant la réalisation de calculs statistiques via le logiciel R 

(https://marne.u707.jussieu.fr/biostatgv/). 

Les variables qualitatives étant exprimées sous la forme de nombres avec pourcentages et les 

variables quantitatives sous la forme d’une moyenne ± écart-type (ET). 
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3 RESULTATS 

 

3.1 Démographie de la cohorte 

La population globale est composée de 32 patientes âgées de 22 à 46 ans, dont la moyenne 

se situe à 30,8 ± 5,9 ans. 

Une seule d’entre elles est incluse dans un contexte d’hémorragie du post-partum secondaire 

après un accouchement par voie basse avec délivrance artificielle et révision utérine.  

Les autres patientes (n = 31) sont incluses dans un contexte de post-abortum : 20 patientes 

(62,5%) après une fausse couche spontanée précoce ou tardive, 11 patientes (34,4%) après 

une interruption volontaire de grossesse.  

Parmi ces 32 patientes, 24 présentent des ménométrorragies (75%) et 8 sont 

asymptomatiques (25%).  

Les patientes présentant une FAVU ont toutes consultées pour des ménométrorragies 

persistantes en post-abortum (tableau 3).  

Concernant les patientes pour lesquelles l’artériographie n’a pas confirmé le diagnostic de 

FAVU, seules deux tiers d’entre elles sont symptomatiques (n = 18/26 ; 69%). Pour les autres, 

le diagnostic est suspecté sur une échographie pelvienne de contrôle ayant été réalisée à titre 

systématique. 

Toutes les patientes pour lesquelles une FAVU a été confirmée en artériographie ont un 

antécédent de traumatisme utérin (tableau 3). Cet antécédent ne concerne que deux tiers des 

patientes dans le groupe où l’artériographie n’a pas confirmé le diagnostic de FAVU. 

Dans le groupe avec FAVU, la majorité des patientes ont été prises en charge chirurgicalement 

(67%) pour une fausse couche ou une interruption volontaire de grossesse. Dans le groupe 

sans FAVU, celles-ci ont été prises en charge par traitement médical seul dans un peu plus de 

la moitié des cas (53,9%).  

Le délai de prise en charge entre le post-partum ou le post-abortum et l’EAU ne semble pas 

différent entre les groupes avec et sans FAVU confirmée à l’artériographie : 58 ± 29 jours dans 

le groupe avec FAVU versus 56 ± 37 jours dans le groupe sans FAVU. 
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DONNEES DEMOGRAPHIQUES COMPARATIVES DES GROUPES AVEC ET SANS FAVU 
CONFIRMEE EN ARTERIOGRAPHIE 
 
 FAVU PRESENTE 

n = 6 
FAVU ABSENTE 

n = 26 

Age Minimum 26 22 
Maximum 40 46 
Moyenne + ET 33,3 ± 6,4 30,3 ± 5,8 
Médiane 33,5 30 

Gestité 
% 

Nulligeste 0/6 (0%) 0/6 (0%) 
Primigeste 1/6 (16,7%) 4/26 (15,4%) 
Multigeste 5/6 (83,3%) 22/26 (84,6%) 

Parité 
% 

Nullipare 2/6 (33,3%) 6/26 (23,1%) 
Primipare 3/6 (50%) 13/26 (50%) 
Multipare 1/6 (16,7%) 7/26 (26,9%) 

Traumatisme utérin avant EAU 
% 

6/6 (100%) 18/26 (69%)  

Contexte clinique 
% 

Post-partum secondaire 0/6 (0%) 1/26 (4%) 

Post-abortum 6/6 (100%) 25/26 (96%) 
 FCS 4 16 
 IVG 2 9 

Prise en charge de 
l’accouchement ou de 
l’interruption de 
grossesse 
% 

Aucun traitement 0 (0%) 3 (11,5%) 
Traitement médical 2 (33%) 14 (53,9%) 
Traitement chirurgical 4 (67%) 8 (30,8%) 
DARU 0 (0%) 1 (3,8%) 

Symptômes 
% 

Ménométrorragies 6/6 (100%) 18/26 (69%) 
Absence de symptôme 0/6 (0%) 8/26 (31%) 

Délai entre AVB/FCS/IVG et EAU (jours) 
Moyenne + ET 

58 ± 29 56 ± 37 

Tableau 3 – Données démographiques de la population étudiée, exposée de façon comparative 
entre les groupes avec et sans FAVU confirmée en artériographie.  
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3.2 Aspects artériographiques et confrontation aux données échographiques 

Les résultats des données artériographiques sont présentés selon le continuum lésionnel 

précédemment introduit où le stade ultime confirme le diagnostic de FAVU (figure 11). 

Une FAVU (stade 4) est confirmée chez 6 patientes sur les 32 incluses, soit une incidence de 

18,7% dans la population étudiée. 

Un état pré-fistuleux (stade 3) est observé chez la plus grande proportion de patientes, 13 sur 

32, soit une incidence de 40,6%. 

Des anomalies vasculaires artériographiques finalement minimes (stade 1) concernent un 

quart de la population, soit 8 patientes sur 32 (25%). 

Enfin, 5 patientes sur 32 (15,7%) présentent des anomalies vasculaires artériographiques 

modérées (stade 2), où le blush s’associe à des poches vasculaires dans 3 cas et à une 

dilatation artérielle dans 2 cas. 

 

 

Figure 11 – Analyse des données artériographiques selon le continuum lésionnel. 
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La confrontation des données artériographiques et du doppler pulsé ne retrouve pas de 

différence évidente entre les différents stades (tableau 4). 

Pour l’illustrer, la lésion au sein de laquelle la vitesse systolique maximale est la plus élevée 

(112 cm/s) correspond à l’anomalie vasculaire artériographique minimale (stade 1 du 

continuum lésionnel). 

Seules les vitesses systoliques minimales reflètent l’évolution des anomalies vasculaires selon 

le continuum lésionnel artériographique proposé. 

On ne retrouve pas non plus de différence entre la dimension maximale de la lésion en 

échographie et l’importance des anomalies vasculaires constatées en artériographie. 

 

CONFRONTATION DES DONNEES ECHOGRAPHIQUES ET ARTERIOGRAPHIQUES 

 Stade 1 Stade 2 Stade 3 Stade 4 

Dimension maximale (mm) 
Moyenne + ET 

27 ± 11 29 ± 16 24 ± 12 29 ± 14 

Vitesse systolique maximale 
(cm/s) 

Moyenne 56 ± 36 62 ± 22 67 ± 23 65 ± 20 
Minimum 19 38 40 43 
Maximum 112 93 95 98 

Index de résistance 
Moyenne + ET 

0,39 ± 0,2 0,30 ± 0,1 0,35 ± 0,1 0,35 ± 0,08 

Tableau 4 – Confrontation des données échographiques et artériographiques selon le 
continuum artériographique proposé. 
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3.3 Efficacité et sécurité de l’EAU 

L’EAU a été pratiquée seule d’emblée chez 11 patientes (groupe1). Une hystéroscopie 

systématique était prévue au décours de l’EAU chez toutes les autres patientes. Pour 7 

patientes, celle-ci s’est révélée « blanche » (groupe 2). Pour 14 patientes, un curetage a été 

réalisé (groupe 3). 

Ainsi, 18 patientes (56,3%) ont été traitées par EAU seule, soit un peu plus de la moitié de la 

population.  

Chez les 6 patientes avec FAVU confirmée à l’artériographie, 4 ont été traitées par EAU seule 

(67%). Les 2 autres patientes ont été prises en charge par EAU suivie d’un curetage (33%). 

L’EAU seule et le traitement combiné ont été efficaces cliniquement chez toutes les patientes, 

qu’elles soient symptomatiques ou non (figure 12). Aucune patiente de la série n’a nécessité 

une seconde EAU ni une hystérectomie d’hémostase.  

L’ensemble des anomalies vasculaires, quel que soit le stade artériographique, ont été exclues 

après une seule EAU, soit une réussite technique de 100%.  

L’EAU a été effectuée dans la grande majorité de façon bilatérale : 28 patientes soit 87,5% de 

la population étudiée (tableau 5). 

Le gélatine résorbable (CuraSponâ) a été l’agent embolisateur le plus utilisé, chez 28 des 32 

patientes, soit 87,5%. L’injection de glue a été préférée chez 3 patientes : une patiente 

présentant un état pré-fistuleux traitée par injection percutanée et deux patientes présentant 

une FAVU. Une seule patiente a été prise en charge par injection endovasculaire de particules, 

celle-ci présentait des anomalies vasculaires minimes. 

La plupart des procédures se sont déroulées sous anesthésie locale (24/32, 75%). Quatre 

procédures ont été réalisées sous sédation seule. Quatre procédures ont nécessité une 

anesthésie générale.  

Aucune complication immédiate en rapport avec l’EAU n’a été rapportée dans les dossiers 

médicaux. 

La dose d’irradiation moyenne a pu être recueillie chez 24 patientes sur 32. Le produit dose 

surface est en moyenne de 30 ± 27 Gy.cm2, avec une médiane située à 18 Gy.cm2. 
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Aucune complication hémorragique n’est survenue pendant ni au décours de l’hystéroscopie 

opératoire, témoignant de la dévascularisation lésionnelle apportée par l’EAU.  

Une analyse anatomopathologique a été effectuée chez la moitié des patientes du groupes 3. 

Celle-ci a retrouvé une rétention trophoblastique pour chacune d’entre elles, qu’une FAVU ait 

été prouvée en artériographie (n = 1) ou non (n = 6).  

 

 

 

Figure 12 – Succès clinique de l’EAU seule et du traitement combiné. 
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SUCCES TECHNIQUE ET AGENTS D’EMBOLISATION UTILISES SELON LE CONTINUUM 
LESIONNEL 

 Stade 1 
8/32 

Stade 2 
5/32 

Stade 3 
13/32 

Stade 4 
6/32 

EAU Unilatérale 0/8 – 0% 0/5 – 0% 1/13 – 8% 3/6 – 50% 
Bilatérale 8/8 – 100% 5/5 – 100% 12/13 – 92% 3/6 – 50% 

Agent embolisateur CuraSponâ 7/8 – 87,5% 5/5 – 100% 12/13 – 92% 4/6 – 67%  
Glue 0/8 – 0% 0/5 – 0% 1/13 – 8% 2/6 – 33% 
Particules 1/8 – 12,5% 0/5 – 0% 0/13 – 0% 0/6 – 0% 

Anesthésie Sédation 2/8 – 25% 0/5 – 0% 0/3 – 0%  2/6 – 33% 
Locale 6/8 – 75% 5/5 – 100% 10/13 – 77% 3/6 – 50% 
Générale 0/8 – 0% 0/5 – 0% 3/13 – 33% 1/6 – 17% 

Réussite technique de l’EAU 100% 100% 100% 100% 

Complications au décours EAU 0% 0% 0% 0% 

Tableau 5 – Succès technique et agents d’embolisation utilisés selon le continuum lésionnel. 

 

 

3.4 Fertilité ultérieure 

Une majorité de patientes (82,5%) a mené un projet de grossesse à terme (65%) ou est 

actuellement enceinte (17,5%), et ce de façon spontanée (figure 13). 

Le délai moyen à concevoir est d’environ 3 ± 3 mois, avec un minimum de 1 mois et un 

maximum de 12 mois. 

Trois patientes (17,5%) n’ont pas réussi à mener à terme un projet de grossesse. Deux sont 

actuellement prises en charge en assistance médicale à la procréation. 

La plupart des accouchements se sont déroulés par voie basse. Seules deux patientes ont 

accouché par césarienne. 
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Figure 13 – Fertilité ultérieure après EAU. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 51 

4 DISCUSSION 

 

La FAVU demeure une pathologie rare dans le post-partum secondaire et le post-abortum. 

Dans ce travail, nous avons confirmé seulement 6 cas de FAVU sur l’imagerie invasive chez 32 

patientes traitées par EAU, soit une incidence de 18,7%. Ces résultats sont relativement 

comparables à ceux d’autres études dont les objectifs et designs ne sont pas tout à fait 

similaires. 

Bazeries et al. [21] ont présenté une étude sur l’efficacité et la sécurité de l’EAU chez 31 

patientes symptomatiques prises en charge pour une rétention trophoblastique 

hypervasculaire du post-partum secondaire (n = 4) ou du post-abortum (n = 27). Ce travail met 

en évidence 5 cas de FAVU en artériographie, soit une incidence de 16,1%.  

Timmerman et al. [30] ont publié une série de 30 patientes incluses prospectivement pour 

une anomalie vasculaire myométriale échographique acquise en post-partum secondaire (n = 

4) ou en post-abortum (n = 26), chez des patientes symptomatiques (n = 23) ou non (n = 7). 

Seules 8 d’entre elles ont été prises en charge par EAU avec confirmation d’une FAVU dans 

seulement 3 cas (10%). 

Hugues et al. [41], ont retrouvé un taux plus important de FAVU dans un travail réalisé chez 

38 patientes symptomatiques présentant une anomalie vasculaire myométriale 

échographique acquise. Ces anomalies étaient découvertes, dans la majorité des cas, en 

contexte de post-abortum (n = 32) mais aussi de post-partum secondaire (n = 3), de tumeur 

trophoblastique gestationnelle (n = 1) et de résection de myome ou de polype endométrial (n 

= 2). Dans cette série, 26 patientes ont été prises en charge par EAU, avec confirmation d’une 

FAVU chez 20 d’entre elles, soit une incidence de 53%. 

Ces données illustrent la faible spécificité des données cliniques et d’imagerie non invasive, 

dans le diagnostic positif de FAVU. En raison de la variabilité des critères échographiques 

utilisés, certaines équipes ont proposé de regrouper ces anomalies vasculaires myométriales 

du post-partum et du post-abortum sous le terme anglais « enhanced myometrial 

vascularity » [13, 30, 42]. Ces anomalies intéressent toujours le myomètre, avec 

vascularisation accrue et aliasing au doppler couleur. Celles-ci sont relativement fréquentes 

[43]. La plupart du temps, elles régressent spontanément et seraient en rapport avec une 
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subinvolution du site d’implantation placentaire. Cette entité est largement soutenue dans la 

littérature bien que difficile à affirmer en raison de sa définition anatomopathologique [28, 

30, 44]. En cas de rétention trophoblastique avec invasion myométriale, ces anomalies 

vasculaires peuvent persister et évoluer in fine vers d’authentiques FAVU. Ce constat est 

vérifié dans notre série où une patiente avec FAVU confirmée en artériographie, présente une 

rétention trophoblastique sur l’analyse anatomopathologique.  

Nous évoquons l’idée d’un continuum lésionnel passant par la rétention trophoblastique, la 

rétention trophoblastique hypervasculaire avec invasion myométriale jusqu’à la FAVU. 

Van der Bosch et al. [43] rappellent que la mise en place de la circulation utéro-placentaire 

est responsable de la formation de micro-shunts artério-veineux dans l’épaisseur du 

myomètre. En cas de rétention trophoblastique prolongée en post-partum ou du post-

abortum, les propriétés érosives du tissu syncytiotrophoblastique et des villosités choriales 

nécrotiques, entretiendraient cette néovascularisation et la progression de ces micro-shunts 

jusqu’à l’ultime stade de FAVU [45]. 

Le facteur temps semble être impliqué dans cette évolution fistuleuse. Bazeries et al. [21], ont 

retrouvé un délai de prise en charge moyen de 127,6 ± 49,8 jours chez les patientes avec FAVU 

contre 52,6 ± 34,7 jours chez les autres patientes. De la même façon, Goyal et al. [46] ont 

publié un cas de rétention trophoblastique avec FAVU découverte tardivement, 6 mois après 

une interruption volontaire de grossesse traitée chirurgicalement. En raison de son faible 

effectif et d’un délai de prise en charge plus court dans chacun des deux groupes, aucune 

différence n’est mise en évidence dans notre série. 

Cette évolution fistuleuse semble également être favorisée par les antécédents de 

traumatismes chirurgicaux endo-utérins tels que les césariennes, les délivrances artificielles 

avec révision utérine, les curetages, les résections de myomes ou de polype endométriaux 

[21, 41, 47]. Cette notion est illustrée dans notre travail où l’ensemble des patientes chez 

lesquelles une FAVU a été confirmée présentent un antécédent de traumatisme endo-utérin. 

Dans le groupe sans FAVU, seules deux tiers des patientes sont concernées par cet antécédent. 

L’hypothèse avancée étant celle d’une cicatrisation anormale responsable de connexions 

anarchiques entre artères et veines au sein du myomètre. 
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Le dépistage échographique des formes les plus sévères angiographiquement étant difficile, 

nous évoquons la possibilité de faciliter l’accès à l’EAU chez ces patientes à haut risque 

hémorragique en cas de résection chirurgicale [48]. 

Ce travail, comme d’autres déjà publiés [23, 21, 35, 49, 50], montre l’efficacité clinique de 

l’EAU dans la prise en charge des rétentions trophoblastiques hypervasculaires et des FAVU. 

Plus de la moitié de la population a été prise en charge par voie endovasculaire seule avec un 

succès clinique de 100%. L’efficacité clinique de l’EAU est plus difficilement évaluable dans le 

groupe où une hystéroscopie curetage a été réalisée au décours immédiat de l’EAU. Dans 

celui-ci, on confirme cependant l’efficacité et la sécurité de l’EAU pré-opératoire ainsi que 

l’absence de complication per- ou post-opératoire. 

Song et al. [49] ont obtenu un succès clinique de 91% chez 11 patientes prises en charge par 

EAU pour une hémorragie du post-abortum. 

Bazeries et al. [21] ont obtenu un succès clinique de 87% chez 31 patientes traitées par EAU 

seule en raison d’une rétention trophoblastique hypervasculaire du post-partum ou du post-

abortum. Une hystérectomie d’hémostase n’a pu être évitée chez deux patientes réfractaires 

à l’EAU. Une résection hystéroscopique a été nécessaire chez deux autres patientes après 

échec d’une première EAU. 

Steinauer et al. [51] ont également pris en charge par voie endovasculaire seule 42 patientes 

en raison d’une hémorragie du post-abortum. Celle-ci s’est soldée d’un succès clinique de 

90%. Une hystérectomie d’hémostase n’a pu être évitée chez 4 patientes présentant une 

hémorragie réfractaire en raison d’anomalies d’insertion placentaire. 

Une équipe coréenne [52] a réalisé un travail sur l’efficacité et la sécurité de l’EAU, réalisée 

de façon prophylactique, préalablement à certaines procédures obstétricales à haut risque 

hémorragique. Dans ce contexte, une EAU bilatérale proximale à la gélatine résorbable a été 

pratiquée chez 5 patientes présentant une rétention trophoblastique hypervasculaire. Une 

hystéroscopie opératoire avec curetage a ensuite été pratiquée, sans complication. Ces 

résultats sont comparables à ceux du groupe 3 de notre travail. 

En cas de rétention hypovasculaire de grande taille ou de rétention modérément vascularisée, 

le traitement repose généralement sur l’hystéroscopie opératoire [53]. Celle-ci permet, sous 

anesthésie générale, une résection complète en une seule procédure [54]. Les complications 
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per- et post-opératoires sont rares : complications hémorragiques, complications infectieuses 

et perforations utérines ne surviennent dans seulement 1% des cas pour chacune [54, 55]. 

Celle-ci a également démontré son efficacité chez 18 patientes présentant une rétention 

trophoblastique hypervasculaire [48]. 

L’EAU est cependant un traitement simple et efficace, permettant d’appréhender 

l’architecture vasculaire interne de ces lésions, contrairement à l’hystéroscopie. Elle engendre 

de rares complications, souvent mineures : hématome au point de ponction, dissection de 

l’artère utérine, paralysie transitoire du nerf sciatique ne concernent que 3% des procédures 

[56, 57]. Contrairement à l’hystéroscopie opératoire, l’EAU est plus fréquemment réalisée 

sous anesthésie locale. Celle-ci expose les patientes à une irradiation pelvienne nous 

paraissant acceptable en raison du contexte clinique fréquemment hémorragique et de la 

complexité de ces lésions hypervasculaires. Notre étude retrouve une dose d’irradiation 

moyenne à 30 Gy.cm2, soit simplement l’équivalent de 10 fois le niveau de référence 

diagnostique d’une radiographie de hanche [58]. Celle-ci est concordante avec celles 

rapportées dans la littérature [59 – 61]. Scheurig-Muenkler et al. [60] proposent un seuil 

maximal de 50 Gy.cm2 pour la réalisation d’une EAU. 

Il n’existe pas à ce jour de recommandations précises concernant les modalités de réalisation 

de l’EAU des rétentions trophoblastiques hypervasculaires et des FAVU. Plusieurs agents sont 

utilisés, seuls ou en association : gélatine résorbable, microparticules, glue, coils. Des études 

décrivent les bons résultats de l’EAU avec l’utilisation de ces différents agents [62 – 66]. Les 

microparticules doivent être restreintes à celles dont le diamètre est supérieur à 500 µm afin 

d’éviter d’éventuelles complications ischémiques [67, 68]. L’utilisation endovasculaire de glue 

requiert d’avantage d’expertise [69]. 

Dans notre série, l’EAU est réalisée majoritairement de façon bilatérale. Cela est discutable 

mais à relativiser du fait de l’utilisation d’un agent proximal et résorbable (CuraSponâ) chez 

la plupart des patientes (28/32 soit 87,5%). Seules 4 patientes ont été prises en charge par des 

agents d’embolisation plus distaux et permanents. 

Plusieurs équipes ont constaté l’efficacité de l’EAU proximale à la gélatine résorbable 

(CuraSponâ) dans la prise en charge des FAVU [65, 66, 70]. Wang et al. [70] ont publié une 

série de 42 patientes traitées par EAU bilatérale en raison d’une suspicion échographique de 
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FAVU : le succès clinique était de 88% après EAU bilatérale proximale à la gélatine résorbable 

(CuraSponâ). 

A contrario, Bazeries et al. [21] ont utilisé de la gélatine résorbable (CuraSponâ) chez 

seulement 7 patientes (22,6%). Une embolisation distale permanente via l’utilisation de 

microparticules a été préférée chez 22 patientes (71%), les auteurs partant du postulat que la 

vasoplégie artérielle utérine attendue en post-partum primaire puisse être absente en 

contexte de post-abortum et de post-partum secondaire.  

L’EAU proximale bilatérale à la gélatine résorbable est la technique la plus utilisée en cas 

d’hémorragie du post-partum primaire. Plusieurs travaux ont été publiés concernant l’impact 

de celle-ci sur la fertilité ultérieure. Ceux-ci retrouvent globalement de très bons résultats, un 

retour à des cycles réguliers et la possibilité de grossesses ultérieures survenant dans plus de 

90% des cas [57, 71, 72].  

Ces très bons résultats sont retrouvés dans notre travail où l’EAU proximale bilatérale à la 

gélatine résorbable a été majoritairement pratiquée : 82,5% des patientes ayant souhaité une 

grossesse ont mené ce projet à terme ou sont actuellement enceintes. Une prise en charge en 

assistance médicale à la procréation est en cours pour deux des trois patientes dont le projet 

de grossesse n’a pas pu être obtenu. Cependant la responsabilité de l’EAU est à relativiser en 

raison de difficultés préexistantes à l’EAU. 

En cas de FAVU, certaines équipes optent pour une EAU distale permanente et rapportent 

également des grossesses à terme au décours de celle-ci [21, 63, 64].  

A ce jour, il n’existe pas de travail ayant comparé l’impact sur la fertilité selon l’agent 

embolisant. 

Cependant, dans le traitement endovasculaire des fibromes utérins, l’impact de l’EAU 

particulaire distale sur la fertilité ultérieure est flou. Certaines études sur modèles animaux 

ont mis en évidence une baisse significative de la fertilité et des retards de croissance in-utéro 

[74, 75]. Ces résultats restent à relativiser, une étude chez des patientes symptomatiques 

ayant pour seul facteur de risque d’infertilité un utérus polymyomateux, retrouve des 

résultats encourageants : plus de la moitié de la population a mené une grossesse à terme et 

aucune patiente n’a présenté de baisse des marqueurs de la réserve ovarienne [76]. 
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En raison du caractère rétrospectif du travail, il n’a pas été réalisé de recherche systématique 

de synéchies endo-utérines au décours de l’EAU ni d’évaluation systématique de la réserve 

ovarienne. L’incidence des synéchies endo-utérines après une hystéroscopie [22] ou une EAU 

[77] semble relativement similaire dans la littérature : celles-ci sont observées dans environ 

10% des cas.  

Notre travail présente plusieurs limites méthodologiques. En raison de son caractère 

rétrospectif, de nombreuses données échographiques sont manquantes, engendrant un faible 

effectif final pour cette pathologie restant rare. Aucune randomisation ni groupe contrôle 

n’était possible. De plus, aucune corrélation anatomopathologique systématique n’a pu être 

réalisée. 

Une étude observationnelle prospective sur une large cohorte serait intéressante afin 

d’évaluer la valeur pronostique de l’échographie 3D et du doppler pulsé chez des patientes 

présentant de telles anomalies vasculaires myométriales en période de post-partum 

secondaire et de post-abortum. Une attitude expectative ou une EAU serait proposée en 

fonction de la sévérité de la symptomatologie clinique. Ainsi les données de l’imagerie non 

invasive, l’impact sur la fertilité et le pronostic obstétrical pourraient être comparés selon la 

stratégie thérapeutique utilisée. 
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5 CONCLUSION 

 

La FAVU constitue une pathologie rare en contexte de post-partum secondaire et de post-

abortum.  

Dans certains cas, celle-ci semble correspondre au stade d’évolution ultime de rétentions 

trophoblastiques hypervasculaires prolongées avec invasion myométriale. 

Ce continuum lésionnel, difficile à appréhender sur les seules données cliniques et d’imagerie 

non invasive, semble responsable d’un relatif sur-diagnostic de celles-ci. 

Dans tous les cas, l’EAU apparaît comme un traitement efficace, responsable de peu de 

complications et probablement peu délétère sur la fertilité ultérieure. Elle est donc à 

considérer comme une option thérapeutique en cas de doute diagnostique. 
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ANNEXE I: TABLE DES FIGURES 
 

Figure 1 : Échographie pelvienne par voie endo-vaginale réalisée pour une suspicion de 
rétention trophoblastique au décours d’une interruption volontaire de grossesse traitée 
chirurgicalement deux semaines auparavant. 

Figure 2 : Échelle de vascularisation des rétentions trophoblastiques (Amy Morris, 
Radiograhics) [15] . 

Figure 3 : Scanner abdomino-pelvien pour suspicion de rétention trophoblastique 
hypervasculaire chez une patiente de 35 ans à 7 semaines d’une interruption médicale de 
grossesse prise en charge chirurgicalement. 

Figure 4 : IRM pelvienne réalisée pour recherche d’une FAVU chez une patiente dont 
l’échographie pelvienne a mis en évidence une rétention trophoblastique hypervasculaire 
avec invasion myométriale (figure 1).  

Figure 5 : Artériographie utérine gauche (A et B) et droite (C et D) avant et après embolisation 
bilatérales des artères utérines chez la même patiente dont l’échographie (figure 1) et l’IRM 
(figure 4) sont présentées ci-dessus. 

Figure 6 : Échographie pelvienne par voie endo-vaginale : suspicion de FAVU chez une patiente 
de 40 ans à 10 semaines d’une interruption volontaire de grossesse traitée chirurgicalement. 

Figure 7 : IRM pelvienne réalisée au décours de l’échographie présentée ci-dessus (figure 6). 

Figure 8 : Images d’artériographie de l’artère utérine gauche chez la même patiente dont 
l’échographie (figure 6) et l’IRM (figure 7) ont été présentées ci-dessus. 

Figure 9 : Flow-chart d’inclusion des patientes dans l’étude. 

Figure 10 : Illustration du continuum lésionnel proposé selon les associations des différents 
paramètres artériographiques analysés. 

Figure 11 : Analyse des données artériographiques selon le continuum lésionnel. 

Figure 12 : Succès clinique de l’EAU seule et du traitement combiné. 

Figure 13 : Fertilité ultérieure après EAU. 
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ANNEXE II: TABLE DES TABLEAUX 
 

Tableau 1 : Étiologies les plus fréquentes des hémorragies du post-partum et du post-
abortum. 

Tableau 2 : Données cliniques recueillies dans les dossiers médicaux de chaque patiente 
incluse dans le travail (logiciels Powerchart et Millénium). 

Tableau 3 : Données démographiques de la population étudiée, exposée de façon 
comparative entre les groupes avec et sans FAVU confirmée en artériographie. 

Tableau 4 : Confrontation des données échographiques et artériographiques selon le 
continuum artériographique proposé. 

Tableau 5 : Succès technique et agents d’embolisation utilisés selon le continuum lésionnel. 
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Titre de Thèse : ASPECT ANGIOGRAPHIQUE ET EFFICACITE DE 
L’EMBOLISATION DES ARTERES UTERINES CHEZ 32 PATIENTES AVEC 
SUSPICION ECHOGRAPHIQUE DE FISTULE ARTERIO-VEINEUSE UTERINE 
 
¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾ 
 

RESUME 
 
Introduction : La fistule artério-veineuse utérine (FAVU) est une pathologie rare du 
post-partum secondaire et du post-abortum, de diagnostic difficile en écho-doppler. 
L’artériographie permet son diagnostic définitif et le traitement endovasculaire. Les 
objectifs sont d’évaluer l’incidence des FAVU chez 32 patientes traitées par 
embolisation des artères utérines (EAU) pour une forte suspicion échographique et 
d’évaluer l’efficacité, la sécurité et l’impact sur la fertilité de l’EAU. 
Matériel et méthodes : 32 patientes ont été incluses rétrospectivement pour une 
anomalie vasculaire myométriale échographique suspecte de FAVU traitée par EAU. 
Chaque artériographie a été relue et assignée à un stade en fonction de l’intensité de 
l’anomalie vasculaire, le stade ultime correspondant à celui de FAVU. L’efficacité 
clinique, le succès technique et l’impact sur la fertilité ont été recueillis. 
Résultats : Une FAVU est confirmée en artériographie chez seulement 6 patientes 
(18,7%). La confrontation des données du doppler pelvien chez les patientes avec et 
sans FAVU confirmée, ne retrouve pas de différence évidente. L’efficacité clinique de 
l’EAU seule et du traitement combiné est de 100%. Le succès technique de l’EAU est 
de 100%. Une majorité de patientes (82,5%) a mené un projet de grossesse à terme 
ou est actuellement enceinte, et ce de façon spontanée. 
Conclusion : La FAVU est une pathologie rare constituant vraisemblablement le stade 
ultime de l’évolution de rétentions trophoblastiques hypervasculaires prolongées en 
post-partum et en post-abortum. Nous évoquons la possibilité de faciliter l’accès à 
l’EAU chez ces patientes à haut risque hémorragique, traitement efficace et peu 
délétère sur la fertilité ultérieure. 
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Fistule artério-veineuse utérine ; Rétention trophoblastique hypervasculaire ; Echo-
doppler pelvien ; Embolisation des artères utérines ; Fertilité 

 




