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INTRODUCTION

Les myomes utérins sont les tumeurs pelviennes les plus fréquentes de la femme en

période d’activité génitale (1). Ce sont des tumeurs bénignes qui ne dégénérent jamais (2).

Les myomes sont le plus souvent asymptomatiques, de découverte fortuite et ne
nécessitent aucune prise en charge particuliére (3). Lorsqu’ils sont responsables de signes
cliniques, les myomes peuvent entrainer une altération de la qualit¢ de vie sociale et
professionnelle des patientes. Plus rarement, les myomes sont révélés par une complication

médicale.

Compte tenu de la grande prévalence des myomes utérins symptomatiques dans la
population féminine, leur prise en charge représente un probléme de santé publique, avec des

enjeux médicaux et économiques importants.

Environ un tiers des hystérectomies en France sont réalisées pour la prise en charge
des myomes utérins. L’hystérectomie étant toujours considérée comme le traitement de
référence (4). Ces derni¢res années, des alternatives moins invasives ont vu le jour. Parmi
elles, ’embolisation des arteres utérines s’est progressivement imposée comme un traitement

str et efficace a long terme (5) (6)(7).

Il n’existe pas, a I’heure actuelle, de véritable consensus sur I’organisation du suivi
clinique et radiologique des patientes aprés un traitement par embolisation des artéres

utérines.

Sur le plan de I’imagerie, I'IRM avec injection dynamique de gadolinium est
considérée comme le meilleur examen de surveillance permettant d’évaluer 1’ischémie
tumorale et la diminution de volume des myomes (8). De plus, nous savons maintenant que
les patientes dont les myomes ne sont que partiellement dévascularisés aprés embolisation
sont plus a risque d’échec thérapeutique précoce ou de récidive clinique a long terme (9). Par
conséquent, il semble que le taux de dévascularisation précoce des myomes en IRM soit le

critére d’imagerie le plus performant permettant de prédire de 1’efficacité du geste (10).
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Dans la premicre partie de notre exposé, nous rappellerons 1I’épidémiologie, les aspects
en imagerie et les grands principes de la prise en charge thérapeutique des myomes utérins,

notamment par embolisation des artéres utérines.

En seconde partie, nous exposerons les résultats de notre étude sur la vascularisation
des myomes en IRM apres embolisation des artéres utérines. L’objectif était d’évaluer si les
résultats d’une IRM passée précocement (a 48 heures) permettaient de prédire quelle serait la

vascularisation des myomes en IRM a moyen terme (a 6 mois).

13



GENERALITES

1. HISTOLOGIE ET CLASSIFICATION DES MYOMES :

1.1. Histologie :

Les myomes sont des tumeurs développées a partir du muscle de [’utérus ou
myomeétre, composées principalement de cellules musculaires lisses séparées par du tissu
conjonctif en proportion variable (1)(11)(12). Cette composition tumorale a la fois fibreuse et
musculaire est a ’origine des différentes appellations retrouvées dans la littérature pour les
nommer : fibromes, myomes, l1€éilomyomes, léiomyofibromes... Au cours de notre exposé,

nous utiliserons le terme de myome.

Ce sont des tumeurs bénignes qui ne dégénérent jamais. Actuellement aucune filiation

n’a pu étre démontrée entre I¢éiomyome et Iéiomyosarcome (2).

Macroscopiquement, la tumeur se présente le plus souvent comme une masse
sphérique a la coupe, bien délimitée, de consistance variable. Elle ne posséde pas de paroi
propre, mais est entourée d’une « pseudo-capsule » qui est composée par une couronne
vasculaire péri-myomateuse et du tissu myométrial sain refoulé et compacté (13). Cette

« pseudo-capsule » sert souvent de plan de clivage au chirurgien lors des myomectomies.

Les myomes sont des tumeurs richement vascularisées qui ne possédent pas de
pédicule vasculaire propre. Une néo-angiogenese se développe a partir du réseau utérin
préexistant, sous 1’influence de nombreux facteurs de croissance vasculaire sécrétés par les
cellules tumorales. Il se constitue donc une véritable couronne (ou plexus) péri-tumorale qui
donne naissance a de petites branches perforantes vascularisant le centre de la tumeur. Du fait
de cette richesse vasculaire tumorale, la présence d’un ou de plusieurs myomes est trés
souvent associée a une hypertrophie des artéres utérines. L’organisation particulicre de la
vascularisation des myomes est a 1’origine de leur traitement par embolisation des artéres

utérines (cf. chapitre 7.4.).
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En vieillissant, les myomes peuvent subir divers types de remaniements le plus
souvent secondaires a la survenue d’accidents d’ordre vasculaire. On parle alors
classiquement de myomes utérins remaniés. Ces différents remaniements s’accompagnent le
plus souvent de modifications du signal habituel des myomes en IRM, certains auteurs

employant le terme de « corrélation radio-histologique » (cf. paragraphe 6.2.6.).

1.2. Classification :

Les myomes sont classés en fonction de la partie anatomique de 1’utérus dans laquelle
ils se développent. Dans la majorité des cas, ils se situent dans le corps utérin. Les myomes de

I’isthme et du col utérins ne représentant que 8 % des cas (14).

Les myomes sont également classés en 3 grandes familles, en fonction de la position

de leur plus grand diamétre par rapport au myomeétre. On distingue de dehors en dedans (1)

(cf. figure 1):

- les myomes sous-séreux : localisés a la surface du myométre, sous le
feuillet péritonéal,
- les myomes interstitiels ou intra-muraux : localisés dans le myomeétre,

- les myomes sous-muqueux : se projetant dans la cavité utérine.

Selon la classification européenne, les myomes sous-muqueux se divisent en trois

sous-types :

- type O : intra-cavitaires purs,

- type 1 : a plus grand diamétre dans la cavité utérine,

- type 2 : a plus grand diamétre dans le myometre,

- les myomes interstitiels et sous séreux (avec plus ou moins de 50 % de
la surface dans le myométre) représentant respectivement les types 3,

4 et 5 de cette classification.
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Enfin, on différencie les myomes sous-séreux et sous-muqueux en fonction de leur

base d’implantation :

- sessile : base d’implantation large, supérieure a 50 % du diamétre du
myome,
- pédiculé : base d’implantation étroite et donc plus mobile (possibles

complications a type de torsions).

En réalité, il est trés fréquent qu’un myome se présente sous une forme mixte (par

exemple, interstitiel a développement sous-muqueux), notamment lorsqu’il est volumineux.

Pedunculated

Figure 1 : Classification anatomique des myomes selon Stewart (1).
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2. EPIDEMIOLOGIE DES MYOMES :

Les myomes sont les tumeurs les plus fréquentes de la femme en période d’activité
génitale. Jamais rapportés avant la puberté, leur incidence augmente ensuite avec 1’adge
jusqu’a la ménopause. Apres la ménopause, on assiste a une involution naturelle des myomes,
qui s’accompagne souvent d’une régression ou d’une disparition des éventuels symptomes

associés a leur présence (1)(15)(16).

La prévalence exacte des myomes est incertaine. Elle est probablement sous-estimée

par le fait que la majorité des myomes reste asymptomatique (cf. chapitre 5.).

Selon Robboy et al., 20 a 30 % des femmes agées de plus de 30 ans possedent un ou
plusieurs myomes. La prévalence augmentant avec 1’age, pour atteindre 40 % des femmes de

plus de 40 ans (17).

Sur une étude anatomo-pathologique portant sur 100 hystérectomies consécutives pour
des pathologies diverses, Cramer et Patel rapportent une incidence de myomes utérins de

77 %. Avant I’intervention, le diagnostic de myome n’avait été posé que dans 33 % des cas

(18).
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3. PHYSIOPATHOLOGIE DES MYOMES : (2)

Il est acquis que les myomes se développent sur un terrain d’hyper-cestrogénie. Bien
que de nombreux mécanismes restent a découvrir, les connaissances actuelles sur la genése

des myomes ont grandement progressé.
Deux conditions sont nécessaires au développement d’un myome :

- La transformation de myocytes normaux en myocytes tumoraux ;

- Et leur multiplication pour aboutir & une tumeur clinique.

De nombreux facteurs semblent impliqués dans cette tumorogénése, parmi
lesquels une prédisposition génétique, les stéroides sexuels (cestrogenes et progestérone) et

des facteurs de croissance cellulaire (2)(19)(20).

3.1. Initiateurs de la tumorogénese :

3.1.1. Théories de ’initiation :

L’initiation correspond a la naissance de la cellule tumorale a partir des cellules
musculaires normales du myomeétre. De nombreuses théories sont avancées, preuve de

I’incertitude sur I’étiologie exacte des myomes utérins.

Des taux ¢levés d’cestrogenes et de progestérone pourraient augmenter le nombre de
mitoses au sein du myometre, augmentant le risque de mutations favorisant la genese et la
croissance des myomes (21). Certains auteurs privilégient une cause initiale locale, basée sur
la présence d’un taux ¢levé de récepteurs a I’oestrogene dans le myometre des utérus
myomateux (22). D’autres favorisent la théorie d’une prédisposition génétique devant la

prévalence des myomes dans certaines ethnies et certaines familles.

Une hypothese intéressante avance que les myomes pourraient se développer en
réponse a des traumatismes utérins, un peu comme les cicatrices chéloides aprés une
chirurgie. Ces traumatismes seraient secondaires a des micro-phénomenes ischémiques

répétés du myometre au cours des menstruations, notamment chez les femmes se plaignant de
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dysménorrhées (sécrétion plus importantes de substances vaso-actives dans cette catégorie de
population). Les cellules musculaires lisses du myometres réagiraient a ces micro-agressions

en se multipliant et en favorisant la synthése d’une matrice fibreuse extra-cellulaire (23).

3.1.2. Role de la génétique dans le développement des myomes :

L’incidence plus ¢levée des myomes dans certaines ethnies ou en cas d’antécédents
familiaux de myomes est un argument en faveur d’un terrain génétique prédisposant. On
estime que plus de 40 % des parentes au 1% degré des femmes atteintes de myomes
développeront la méme pathologie au cours de leur vie. De plus, des études de picces
d’hystérectomies réalisées chez des sceurs jumelles montrent une plus grande concordance de
la présence de myomes chez les jumelles homozygotes que chez les jumelles hétérozygotes.
Enfin la présence de myomes utérins multiples peut s’intégrer dans le cadre d’un syndrome

génétique (syndrome de Reed) (20).

Les études de clonalit¢ par étude de I’iso-enzyme G6PD ou du récepteur des
androgenes ont démontré le caractére monoclonal des myomes. Les myomes dériveraient

donc initialement d’une cellule tumorale unique.

Des aberrations cytogénétiques surviendraient secondairement au cours des différentes
mitoses. Certaines mutations portant sur des oncogenes pourraient favoriser la prolifération
tumorale. Ces anomalies sont trés hétérogenes (réarrangements chromosomiques,
translocations, délétions) et inconstantes, puisqu’elles ne sont retrouvées que dans 40 a 50 %

des myomes. Les anomalies les plus fréquentes portent sur les chromosomes 7, 14 et 6 (19).

3.2. Promoteurs : role des oestrogénes et de la progestérone.

Les cestrogénes et la progestérone jouent un réle majeur dans la croissance tumorale.

Ces hormones agissent en se liant a leurs récepteurs spécifiques situés dans les noyaux
cellulaires et vont influencer 1’expression de genes cibles impliqués dans la différenciation et

la prolifération cellulaire.
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Des études histologiques ont montré que la concentration en récepteurs a 1’cestrogene
(ER) et en récepteurs a la progestérone (PR) est plus élevée dans les cellules myomateuses

que dans celles du myometre sain.

Le role des cestrogenes est supposé depuis longtemps, basé sur des constatations
cliniques. Ainsi, la prévalence des myomes augmente au cours de la période d’activité
génitale pour diminuer apres la ménopause. De plus, les facteurs qui augmentent 1’exposition
aux cestrogenes sont associés a un risque plus élevé de présenter des myomes, et inversement

(cf- chapitre 4.).

La progestérone semble posséder un réle pro-mitotique. En effet, I’index mitotique au
sein des myomes est plus ¢élevé lors de la phase lutéale du cycle, mais aussi lorsque les

femmes sont traitées par progestatif seul.

La diminution du volume des myomes observée sous traitement continu par analogues
de la GnRH, molécules entrainant un état d’hypogonadisme sévere, est également en faveur

du réle primordial des ces hormones dans la croissance tumorale.

3.3. Effecteurs : facteurs de croissance et leurs récepteurs.

Ils sont au bout de la chaine et stimulent la croissance tumorale. IIs sont nombreux,
avec des mécanismes d’action de mieux en mieux identifiés. Ils ne sont probablement pas

tous connus et leur importance relative les uns par rapport aux autres est encore a déterminer.

Parmi eux on trouve le transforming growth factor-f (TGF-f), le fibroblast growth
factor (FGF), I’epidermal growth factor (EGF), le platelet derived growth factor (PDGF), le
vascular endothelial growth factor (VEGF), I’insulin-like growth factor (IGF) et la prolactine.

Ces facteurs, surexprimés dans I’environnement des myomes utérins, favorisent la
prolifération des cellules musculaires lisses (TBF-B, FGF), la synthése d’ADN (EGF, PDGF),
la syntheése de matrice extra-cellulaire (TGF-), la mitogénése (TGF-, EGF, IGF, prolactine),
ou I’angiogénese (FGF, VEGF).
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4. FACTEURS FAVORISANTS ET FACTEURS PROTECTEURS :

Ces facteurs sont identifiés dans les études épidémiologiques comme associés a un

risque plus élevé ou plus faible de développer des myomes utérins.

Ils sont présentés ci dessous sous forme de liste, mais il existe souvent une association

et des interactions entre eux (par exemple : obésité, exercice physique et régime alimentaire).

Leurs mécanismes d’action ne sont pas connus avec certitude, souvent attribués a leurs

effets sur les taux de stéroides sexuels.

4.1. Facteurs favorisants :

4.1.1. Age :

Aucune ¢étude spécifique n’a été réalisée sur 1’association age — myome. Cependant,
b r r . r . . ,
I’ensemble des études épidémiologiques concorde pour montrer que la présence des myomes

est plus importante a partir de 40 ans.

Marshall et al. (24) a publi¢ I’incidence de nouveaux fibromes sur une cohorte de
95 061 infirmiéres, initialement saines, sur une période de 4 ans. Sur un suivi total de 327 065
années-femmes', une incidence de 4 181 nouveaux cas de myomes utérins a été observée,
dont 16% confirmés a I’hystérectomie, 56% a I’échographie et 28% au seul examen clinique.
Une nette augmentation en fonction de 1’age a été observée, quelque soit la méthode de

diagnostic utilisée (tableau 1).

Toutefois la question reste entiére, a savoir si ces cas diagnostiqués sont réellement
dus a I’apparition de nouveaux myomes ou simplement secondaires a la croissance de

myomes préexistants mais initialement trop petits pour étre diagnostiqués.

1100 000 années — femmes = 100 000 femmes suivies pendant une année.
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Diagnostic toutes

Diagnostic par échographie

Diagnostic par

Age (ans) Nombre d'année-femmes méthodes confondues ou hystérectomie hystérectomie
25-29 49730 43% 33% 0,2%
30-34 104 521 9% 6.8 % 0,9 %
35-39 110 730 14,7 % 10,3 % 25%
40-44 62 084 22,5 % 16 % 48 %

Tableau 1 : Incidence (taux pour 1000 année-femmes préménopausées) des myomes utérins

en fonction de l'dge selon Marshall (24).

4.1.2. Variations ethniques :

Les femmes de race noire sont plus a risque de présenter des myomes que celles de

race blanche. De plus elles développent des myomes plus jeunes, plus volumineux, plus

nombreux et donc plus souvent symptomatiques.

Dans leurs études Baird et al. (25) et Kjerulff et al. (26) rapportent cette différence de

prévalence en fonction de I’ethnie (cf. tableau 2).

Etude Femme caucasienne Femme noire
Présence de fibrome Baird 70 % >80 % (p <0,001)

Kjerulif 59 % 89 %
Age au diagnostic Kjerulff 416 ans 37,5 ans

(p<0,001)

Diamétre du plus gros fibrome Baird <2cm 2-4 cm
Poids de I'utérus Kjerulif 319,1g 4208 g (p <0,001)
Plusieurs fibromes Baird 45 % 73 % (p <0,001)
= 7 fibromes Kjerulif 36 % 57 % (p < 0,001)
Symptomatologie clinigue Baird 10-35% 30-50 % (p <0,001)

Kjerulif 41 % 59 % (p < 0,001)

Tableau 2 : Différences des caractéristiques des myomes utérins en fonction des ethnies selon

Baird (25) et selon Kjerulff (26).

22



4.1.3. Poids et indice de masse corporelle :

Dans de nombreuses études, on retrouve une association positivement significative

entre obésité et prévalence des myomes utérins.

Pour Lumbiganon et al. (27) le risque relatif de myome augmente de 6% pour chaque
point de BMI en plus. Marshall et al. (28) publie des résultats qui vont dans le méme sens

(cf. tableau 3).

BMI (kg/m?) <24 24-2539 26,0-27.9 28,0-28.9 =30

N 1548 458 262 209 481

Marshall [17] OR 1,00 1,16 1,21 1,36 1,23
IC 85 % {1,03-1,31) (1,05-1,4) (1,16-1,58) (1,08-1,39)

N 674 183 53

Lumbiganon (5] OR 1,00 1,46 1,03
IC 85 % (1,191,78) (0.74-1,44)

Tableau 3 : Augmentation de la prévalence des myomes en fonction du BMI selon Marshall
(28) et Lumbiganon (27).

Dans une étude japonaise, Sato et al. (29), retrouve non seulement une association
entre myomes et obésité, mais également entre myome et surcharge pondérale occulte. Ces
dernieres patientes, définies par un BMI < 24 et un pourcentage de graisse = 30% ou un
rapport tour de taille / tour de hanche > 0,8, sont plus a risque de développer des myomes

utérins.

Cette association entre obésité et augmentation du risque de myomes utérins semble
s’expliquer par les modifications hormonales dues a [’obésité, favorisant un « climat »
d’hyperoestrogénie. Les adipocytes sont a I’origine d’une conversion des androgénes
surrénaliens en estrone. Il existerait également une diminution de la synthése hépatique en
Sex Hormone Binding-Globulin, a I’origine d’une augmentation de la fraction libre active

d’estrone.
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4.1.4. Régime alimentaire et exercice physique :

Ces 2 facteurs de risque sont souvent associés au précédent.

Quelques ¢études rapportent une augmentation de cas de myomes chez les patientes
consommant un exces de viande rouge et de faibles quantités de fibres et végétaux (30)(31).
Les mécanismes évoqués sont la plus faible quantité en graisse des régimes végétariens (cf.
paragraphe précédent) et une augmentation de I’excrétion fécale des estrogénes par

diminution du cycle entéro-hépatique.

Il en est de méme chez les femmes sédentaires dans une étude américaine comparant

I’incidence des myomes chez des femmes athlétes et non-athlétes de méme age (32).

4.1.5. Vie génitale et fertilité :

L’apparition de cycles menstruels réguliers avant 1’dge de 12 ans est associée a un
risque plus élevé de développer des myomes utérins (OR = 1,35). La mise en route précoce
des cycles menstruels augmenterait le nombre de divisions cellulaires subies par le myometre

a ’origine d’un risque accru de mutation pour les génes codant pour la prolifération cellulaire

(33).

La nulliparité volontaire et I’infertilité sont également 2 facteurs associés aux myomes.
Pour cette derniére il existe une controverse entre cause et conséquence entre infertilité et

présence de myomes.

4.1.6. Liens familiaux :

Le risque de présenter un ou plusieurs myomes apparait plus important lorsqu’il existe
une histoire familiale de myomes. Selon Vikhlyaeva et al. (34), les myomes sont 2,2 fois plus
fréquents quand, dans la famille au premier degré, on retrouve des femmes avec 2 myomes ou
plus. Selon Lumbiganon et al. (27) le risque relatif est de 4,02 quand il existe une histoire

familiale de myomes.
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4.2. Facteurs protecteurs :

4.2.1. Ménopause : (27)(35)(36)

La ménopause s’accompagne de modifications du statut hormonal des femmes, avec
chute des taux de concentration des hormones sexuelles, entrainant classiquement une
involution des myomes a cette période. Méme lorsqu’ils persistent, ils deviennent le plus

souvent asymptomatiques.

La prise d’un traitement hormonal substitutif de la ménopause « préviendrait» la
diminution de taille des myomes et pourrait stimuler leur croissance. Ce phénomene s’observe

surtout lors de I’utilisation d’estrogenes seuls.

4.2.2. Parité : (27)(35)(36)

Plusieurs études ont démontré une relation inverse entre parité et risque de myomes.
Le nombre ¢élevé de grossesses ainsi que 1’age tardif de la derniere grossesse sont également
des facteurs protecteurs. En effet, le temps passé pendant une grossesse diminuerait le temps

d’exposition aux estrogeénes.

4.2.3. Contraception orale :

La relation entre contraception orale et incidence des myomes fait preuve de résultats
contradictoires dans la littérature. Toutefois, il semble que son utilisation tende a diminuer le

risque de myome.

4.2.4. Tabac :

Le tabac est incontestablement associ¢ a une diminution du risque dans toutes les
¢tudes. Parazzini et al. (37) retrouvent méme un effet « dose dépendant » 1i¢ au nombre de

cigarettes fumées par jour.
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Cette relation inverse est communément attribuée a un effet anti-oestrogénique du
tabac, suggéré par d’autres associations épidémiologiques comme une diminution du risque
de cancer de I’endomeétre, une ménopause précoce et une augmentation du risque

d’ostéoporose.
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5. SYMPTOMATOLOGIE ET CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE:

Seules 20 a 25 % des femmes porteuses de myomes utérins présenteront des
symptomes cliniques en rapport avec leur présence (3). Dans la majorité des cas, aucun
symptdme ne vient traduire I’existence d’un éventuel myome et sa découverte sera fortuite, au

cours d’un examen clinique ou d’un bilan d’imagerie réalisé pour une toute autre indication.

Lorsqu’ils sont présents, les symptomes associés aux myomes utérins sont trés
variables. IlIs peuvent se manifester par des saignements anormaux, des douleurs et des
sensations de pesanteur pelvienne, des signes de compression des structures et organes de

voisinage, ainsi que des troubles de la fertilité ou du déroulement d’une grossesse.

L’incidence et la sévérité des ces symptomes varient en fonction de la taille, du

nombre et de la localisation des myomes (2)(38).

L’examen clinique d’un praticien expérimenté (palpation bi-manuelle) suffit souvent a
poser le diagnostic de myome utérin, devant la mise en évidence d’un utérus augmenté de
volume, de forme irréguliere et ferme, sans avoir besoin de recourir a un examen

complémentaire (39).

5.1. Saignements vaginaux anormaux :

Les saignements vaginaux anormaux sont les symptomes le plus souvent associés a la

présence de myomes.

Typiquement, il s’agit de ménorragies et d’hyperménorrhées, correspondant a des
régles plus longues et / ou plus abondantes. Des métrorragies (saignement entre les regles)
sont moins caractéristiques et doivent faire éliminer en premier lieu une pathologie

endométriale, notamment chez les patientes en pré- ou post-ménopause.

En I’absence de prise en charge, ces saignements chroniques peuvent étre a 1’origine
de complications médicales telle quune anémie par carence martiale. Méme en 1’absence de
complication, ces saignements retentissent sur la qualité de vie sociale et professionnelle de

ces patientes, dont beaucoup sont toujours en activité. Par exemple, une étude américaine a
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montré que les patientes porteuses de myomes peuvent consommer jusqu’a trois fois plus de

protections hygiéniques en période menstruelle que celles qui en sont indemnes (40).

Ce sont les myomes sous-séreux qui sont le plus souvent associés aux méno-
métrorragies. La physiopathologie évoquée de ces saignements anormaux est rapportée dans

le tableau 4.

1. Augmentation de taille de la surface endométriale.

2. Augmentation de la vascularisation et du flux vasculaire utérin local.
3. Interférences avec la contractilité utérine normale.

4. Ulcérations endométriales en regard d’un myome sous-muqueux.

5. Compression des plexus veineux au sein du myometre.

Tableau 4 : Mécanismes proposés pour expliquer les saignements anormaux associés a la
présence de myomes utérins selon Stovall (38).

5.2. Douleurs, pesanteurs pelviennes et syndromes compressifs :

Douleurs et pesanteurs pelviennes, dysménorrhées et dyspareunies sont des
symptdmes communs et peu spécifiques. Ils sont toutefois retrouvés un peu plus fréquemment

chez les femmes porteuses de myomes utérins que dans la population générale (41).

La présence de douleurs peut également traduire une complication liée a un myome,

pouvant nécessiter une prise en charge médico-chirurgicale urgente :

- Torsion d’un myome sous-séreux pédiculé : se traduisant par un
syndrome abdominal aigu dont le diagnostic différentiel a la fois
clinique et en imagerie est la torsion d’annexe.

- Accouchement par le col d’un myome sous-muqueux pédiculé : a
I’origine de contractions utérines douloureuses.

- Nécrobiose aseptique d’un myome : conséquence d’une ischémie
tumorale, le plus souvent au cours d’une grossesse. Elle se traduit par

une fievre, des douleurs abdominales mal systématisées, des
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métrorragies et un utérus douloureux a la palpation. Son traitement est

médical basé sur le repos, les antalgiques et les AINS.

En fonction de leur taille et de leur localisation, les myomes peuvent étre responsables

de syndromes compressifs :

- Compression vésicale par un myome antérieur, responsable
d’impériosités ou de rétentions urinaires,

- Compression rectale par un myome postérieur, responsable d’une
constipation ou de « faux-besoins »,

- Compression veineuse pelvienne, responsable de thromboses ou
d’cedémes des membres inférieurs,

- Compression nerveuse, responsable de sciatalgies ou cruralgies
tronculaires ou autres névralgies,

- Compression urétérale, responsable d’urétéro-hydronéphrose, de

colique néphrétique ou de pyélonéphrite.

5.3. Myomes et infertilité :

L’hypo- ou I'infertilité touche environ 10 a 15 % des couples (42).

Les myomes sont depuis longtemps accusés d’étre responsables d’infertilité en raison
de la déformation de la cavité utérine qu’ils entrainent. Cette déformation serait a 1’origine
d’une altération des mécanismes d’implantation ou d’une géne dans la migration des
spermatozoides et de I’embryon. Cependant, les myomes utérins comme seule cause
d’infertilit¢ de couple ne sont retenus que dans 2 % des cas. Il existe peu de données précises
dans la littérature sur la relation exacte entre myome et infertilité et, a ce jour, aucune étude
comparative n’a ¢été réalisée sur la fertilité spontanée entre une population avec myome et une

population de patiente qui en est indemne.

Pourtant, le sujet est d’actualité. Les couples des sociétés occidentales ont tendance a
concevoir un enfant plus tardivement, a un age ou la fertilité naturelle des femmes diminue et
ou parallelement la prévalence des myomes augmente. Par conséquent, le nombre de femmes

infertiles chez qui on porte le diagnostic de myome utérin a tendance a augmenter. Devant
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I’augmentation des procédures d’assistance médicale a la procréation, avec les conséquences
médicales et économiques qu’elles entrainent, une meilleure connaissance du role éventuel

des myomes dans 1’infertilit¢ du couple est primordiale (43).

Dans sa méta-analyse, Pritts et al. (44) indique que seuls les myomes a composante
intra-cavitaire, déformant la lumiére utérine, sont associés a une diminution de la fertilité et

que leur résection hystéroscopique restitue un taux de fertilité normal pour 1’age.

Les hypothéses émises pour expliquer cette baisse de fertilit¢ sont résumées dans le

tableau 5.

1. Obstacle au transport des gamétes et de I’embryon.
2. Diminution de la compliance a la croissance utérine.
3. Altération locale des flux vasculaires endométriaux.

4. Altération histologique de I’endométre, avec inflammation locale.

Tableau 5 : Mécanismes évoqués pour expliquer la relation myome - infertilité selon Stovall

(38).

5.4. Myomes et grossesse :

Au cours de la grossesse la plupart des myomes (80 %) ne changent pas voire
diminuent paradoxalement de taille, malgré les modifications hormonales liées a la gestation.
Parmi les 20 % qui augmentent de taille, cette croissance n’excede pas le plus souvent 25 %
du volume initial. Par conséquent, la découverte d’'un myome au cours d’une grossesse ne

modifie habituellement pas son suivi.

Le risque li¢ a la présence d’un myome et le type de complications sont associés a la

taille, au nombre et a I’emplacement des myomes (45).
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Un myome situ¢ a proximité de I’implantation du placenta peut entrainer un risque
accru de fausse-couche, de travail pré-terme, de décollement placentaire de rupture

prématurée des membranes ou de retard de croissance intra-utérine (46).

De méme, un myome situé prés du col utérin pourrait accroitre le risque de

présentation anormale du feetus, de césarienne et d’hémorragie du post-partum (46).
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6. MYOMES UTERINS ET IMAGERIE :

Dans cette partie, de fagon a ne pas trop s’¢éloigner du sujet de notre étude, nous nous
consacrerons essentiellement a 1’imagerie par résonnance magnétique. Les autres techniques

d’imagerie seront volontairement abordées de fagon plus succincte.

6.1. Imagerie « non-magnétique » des myomes utérins :

6.1.1. Echographie :

L’échographie est ’examen de premiere intention dans 1’exploration du pelvis de la
femme. Ses avantages sont représentés par son accessibilité, sa facilité de réalisation (aucune
préparation particuliére n’est nécessaire) et son innocuité¢ pour les patientes. Dans le cadre
d’une prise en charge de myomes, I’échographie permet le plus souvent un bilan complet
(nombre, taille et topographie des myomes), sous réserve d’un minimum de savoir faire

pratique.

L’examen échographique doit nécessairement coupler un temps d’exploration
abdominal sus-pubien et un temps endo-vaginal. L’exploration sus-pubienne, vessie pleine,
représente le premier temps de 1’examen. Elle permet une bonne vue d’ensemble du pelvis et
sera surtout utile dans 1’exploration des volumineuses masses pelviennes. La voie endo-
vaginale est réalisée aprés vidange vésicale. Elle permet de s’approcher au plus pres de
I’utérus et offre une meilleure résolution spatiale grace a 1’utilisation de sondes a plus haute
fréquence (au détriment d’une moins bonne pénétration en profondeur du faisceau

acoustique).

Sur le plan échographique, un myome se présente comme une formation arrondie,
plutdét homogene, bien limitée, le plus souvent hypoéchogeéne par rapport au myometre
adjacent (figure 2). Cependant, un myome remanié¢ peut présenter n’importe quel caractere
d’échogénicité, allant d’une structure trés hyperéchogeéne imperméable aux ultra-sons avec
cone d’ombre postérieur (ex: myome calcifié) a une structure de contenu liquidien

anéchogene (ex : myome en nécrobiose aseptique).

32



Il est fréquent de mettre en évidence un halo hypoéchogene périphérique hyper-

vasculaire en mode doppler, correspondant au plexus vasculaire péri-myomateux (figure 3).

Des signes indirects, non spécifiques, sont également retrouvés, comme une

déformation des contours externes de 1’utérus (myome sous-séreux) ou de la ligne de vacuité

(myome sous-muqueux) (figure 2).

Figure 2 : Aspect échographique de deux myomes interstitiels selon Ardaens (47). A gauche,
myome interstitiel a développement sous-séreux, sans retentissement cavitaire. A droite,
myome interstitiel fondique, réalisant une empreinte sur la cavité utérine (fleches).

Figure 3 : Myome sous-séreux en avec couronne vasculaire bien visible en mode doppler
selon Ardaens (47).
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Les limites de 1’échographie sont :

- La difficult¢ a visualiser les fibromes de petite taille, malgré les
progres technologiques.

- A TDopposé, les volumineux myomes dépassant le champ
d’exploration de la sonde dont il est difficile de faire un bilan précis.

- La difficulté a réaliser une cartographie exhaustive de 1I’ensemble des
myomes en cas d’utérus poly-myomateux.

- Le diagnostic différentiel qui n’est pas toujours évident entre myome
sous-séreux pédiculé et masse latéro-utérine, notamment annexielle.

- Les patientes faiblement échogeénes, notamment obése. ..

6.1.2. Hystérosonographie :

Consiste a réaliser une échographie par voie endo-vaginale apres avoir préalablement
rempli la cavité utérine avec du sérum physiologique a I’aide d’un cathéter dans le but de

décoller les deux feuillets de I’endomeétre et de mouler les structures intra-cavitaires.

L’exploration de métrorragies représente 1’indication principale de cet examen.

L’ hystérosonographie semble améliorer les performances de 1’échographie dans le

diagnostic et le bilan des myomes sous-muqueux (figure 4) (48).
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Figure 4 : Hystérosonographie d'un myome sous-muqueux selon Ardeans (47). Les contours
du myome sont moulés par le sérum physiologique.

6.1.3. Hystérographie :

Les indications de 1’hystérographie dans le diagnostic et le bilan de la pathologie
myomateuse se sont considérablement réduites avec les années, surtout depuis I’amélioration

des techniques échographiques et I’avenement de I’imagerie par résonnance magnétique.

La seule indication d’hystérographie qui persiste est la prise en charge de ’infertilité

de couple, a la recherche d’un défaut de perméabilité tubaire.

En hystérographie, les myomes sous-muqueux et interstitiels a développement sous-
muqueux déforment les contours de la cavité utérine et se présentent comme des lacunes a
contours arrondis ou ovalaires (figure 5). IIs sont mieux visibles sur les clichés réalisés en

début de remplissage et en début d’évacuation.
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Figure 5 : Aspect en hystérosalpingographie des myomes selon Karasick (49). A droite,
nombreuses petites lacunes de plusieurs myomes a développement cavitaire. A gauche, large
empreinte d’'un volumineux myome de la partie latérale gauche du corps utérin.

6.1.4. Tomodensitométrie :

Le caractere irradiant du scanner et sa mauvaise résolution en contraste rendent cet
examen peu performant pour la prise en charge des myomes, comme pour la plupart des
pathologies de 1’appareil génital féminin. Ce n’est donc pas un examen de choix dans cette

indication.

Il garde sa place dans un contexte d’urgence pour I’exploration d’un syndrome

abdomino-pelvien aigu non étiqueté.

6.1.5. Hystéroscopie :

L’hystéroscopie se réalise a 1’aide d’un hystéroscope rigide ou souple (meilleure
tolérance de I’examen). Le milieu de distension de la cavité utérine est soit le dioxyde de
carbone, soit du sérum physiologique, également mieux toléré sur le plan des douleurs et dont
I’utilisation est possible en cas de métrorragie associée, au prix d’une analyse sémiologique

de la cavité utérine de moins bonne qualité.
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L’hystéroscopie diagnostique doit étre considérée comme un complément de ’analyse
échographique en cas de suspicion de myome intra-cavitaire. En effet, elle constitue I’examen
qui posseéde la meilleure sensibilité pour faire le bilan des Iésions cavitaires, notamment pour

différencier un polype d’un myome.
Elle permet également de faire la distinction entre :

- Des myomes intra-cavitaires purs (types 0), dont la totalit¢ du
diametre est dans la cavité utérine, a base d’implantation plus ou
moins large.

- Des myomes sous-muqueux a développement intra-cavitaire, en
faisant la part entre le plus grand diametre intra-cavitaire (type 1) ou
interstitiel (type 2); ce fait est au mieux précisé par 1’analyse de

I’angle de raccordement entre le myome et I’endométre.

Enfin, autre principal avantage de I’hystéroscopie est la possibilit¢ d’adjoindre un
temps thérapeutique a I’exploration diagnostique, comme par exemple 1’exérése d’un myome

Sous-muqucux.

6.2. Imagerie par résonnance magnétique des myomes :

L’IRM est actuellement I’examen le plus performant dans 1’exploration du pelvis
féminin. Cependant son colit toujours ¢levé et sa faible disponibilité en font souvent un

examen de seconde intention, apres réalisation d’une échographie pelvienne.

6.2.1. Avantages de I’IRM :

IIs sont nombreux :

1. Son excellente résolution en contraste qui permet une bonne différenciation
tissulaire. L’anatomie zonale normale de ['utérus est ainsi trés clairement
individualisée. En pathologie myomateuse, il est ainsi trés souvent possible de

s’affranchir d’une injection de produit de contraste.
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2. La possibilité d’acquérir des séquences dans n’importe quel plan de 1’espace, sans
limite de profondeur de champ (contrairement a 1’absorption progressive du
faisceau acoustique en échographie). Ces derniéres années, les constructeurs ont
mis au point des séquences volumiques (dites 3D), permettant des reconstructions
multi-planaires de qualité a partir de 1’acquisition d’un volume initial.

3. Un champ de vue adaptable a la taille de I'utérus, utile pour I’exploration des
volumineux utérus poly-myomateux.

4. Enfin et surtout, I'IRM est un examen non invasif et non irradiant, tant on sait que

la radioprotection des patients est un sujet d’actualité.

6.2.2. Inconvénients et contre-indications a ’IRM :

Comme déja évoqué en introduction de paragraphe, ’IRM reste un examen au coft

¢levé et peu accessible compte tenu d’un parc de machine encore insuffisant en France.

Il existe un certain nombre de contre-indications absolues a passer une IRM qu’il
faut savoir rechercher par un interrogatoire systématique avant tout examen : pace-maker,
corps étranger métallique intra-orbitaire, neuro-stimulateurs, implants cochléaires, protheses

valvulaires cardiaques métalliques, clips vasculaires et coils anciens non IRM compatibles...

L’immobilit¢ de la patiente pendant toute la durée de 1I’examen est également un
paramétre fondamental pour obtenir des images de qualité. Cette condition n’est
habituellement pas un obstacle dans le cadre d’un examen demandé pour 1’exploration de
myomes utérins. Elle peut s’avérer problématique dans certaines situations : patientes agées,
mauvaise compréhension des consignes avant 1’examen, état général altéré, pathologies

neuro-dégénératives, claustrophobie...

La grossesse n’est pas une contre-indication en soi a I’IRM et aucun effet indésirable
sur les fonctions reproductives ou le développement embryonnaire n’a €té démontré a 1’heure
actuelle. Cependant, il y a encore peu d’études sur le sujet et le principe de précaution
s’applique encore, consistant a éviter tout examen non indispensable chez une patiente

enceinte.
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6.2.3. Déroulement de I’examen et protocole d’examen au CHU de Limoges :

6.2.3.1. Préparation de la patiente :
En régle générale, aucune préparation préalable n’est nécessaire.

La vessie doit étre en semi-réplétion. Trop remplie, il s’agit d’une source d’inconfort
pour la patiente. Vide, on se prive d’un moyen naturel de comparaison pour analyser les

structures liquidiennes et pour refouler les structures digestives vers le haut.

Il n’est pas nécessaire de procéder a un balisage rectal ou vaginal dans le cadre du

bilan de myomes utérins.

Le péristaltisme intestinal est source d’artéfacts. Il peut €tre diminué par 1’injection
d’inhibiteurs du péristaltisme avant 1’examen (glucagon ou Buscopan™), en I’absence de
contre-indication. Ces médicaments ne sont pas utilisés dans notre service. De méme, de
nouvelles séquences moins sensibles aux mouvements (ex: T2 BLADE) permettent de

réduire les artéfacts liés au péristaltisme intestinal et a la respiration abdominale.

6.2.3.2. Installation de la patiente et séquences utilisées dans I’exploration

du pelvis féminin :

La patiente est installée en décubitus dorsal, dans une position confortable afin de
rester immobile. On utilise habituellement une antenne de surface appliquée sur le pelvis de la
patiente, qui possede un meilleur rapport signal sur bruit avec une meilleure résolution

spatiale.

Les séquences de base utilisées sont les séquences pondérées T1 en écho de spin et les
séquences pondérées T2 en écho de spin rapide, sans saturation du signal de la graisse. Le

plan de référence anatomique pour I’exploration du pelvis féminin étant le plan sagittal.

Au besoin, ces séquences peuvent étre complétées de séquences pondérées T1 apres
saturation du signal de la graisse (exemple: recherche de signes hémorragiques en

hypersignal T1 spontané, fréquents dans la pathologie endométriosique).
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Lorsqu’elle est réalisée, I'injection de gadolinium selon un mode dynamique est la
régle en pathologie pelvienne. Apres un bolus intraveineux de gadolinium, on répéte la méme
séquence a des temps différents. On utilise une séquence en écho de gradient en pondération
Tl qui offre le meilleur compromis entre qualit¢ d’image et rapidit¢ d’acquisition.
L’utilisation de séquences avec saturation du signal de la graisse permet de mieux visualiser
les structures rehaussées par le produit de contraste, en supprimant 1’hypersignal T1 spontané
de la graisse. Ces séquences dynamiques offrent 1’avantage de pouvoir analyser 1’intensité et
la cinétique de la prise de contraste de régions cibles, que I’on compare a un autre organe
choisi comme référence (le myometre utérin en pathologie pelvienne). En pathologie
myomateuse, I’injection de gadolinium renseigne sur le degré de vascularisation des myomes

et donc leur degré d’infarcissement apres embolisation (cf. étude clinique).

Voici le protocole d’IRM de base utilisé dans notre service (Les paramétres techniques
des différentes séquences seront détaillés dans le chapitre matériels et méthodes de I’étude
clinique). Il inclut les séquences des lignes 1 et 2, les séquences des lignes 3 et 4 sont réalisées

en fonction des besoins et des indications.

1. Séquence sagittale en pondération T1.
Séquences sagittale, axiale et coronale en pondération T2.

Séquence axiale pondérée T1 aprées saturation du signal de la graisse.

> »w b

Séquences axiales pondérées T1 apres saturation du signal de la graisse et injection

dynamique de gadolinium.

6.2.4. Anatomie normale de I’utérus en IRM :

L’utérus est divis€ en deux parties, le col qui s’ouvre en bas sur la lumiere vaginale et

le corps, séparé du col par I’isthme (partie virtuelle en dehors des grossesses).

En période d’activité génitale, I’'IRM en pondération T2 permet de distinguer trois

zones distinctes’ :

1. L’endométre : partie la plus interne, correspondant a la muqueuse utérine. Il
apparait invariablement en hypersignal T2. Son épaisseur est fonction du cycle

menstruel (3 @ 7 mm en période folliculaire ; 8 a 12 mm en période lutéale).
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2. La zone jonctionnelle : qui correspond a la partie basale du myométre, au contact
de l’endometre. Elle apparait en franc hyposignal en pondération T2. Son
épaisseur varie peu ou pas en fonction du cycle (4 a 8 mm). Sa visualisation est
trés importante dans le bilan d’extension local d’un cancer de I’endométre car elle
témoigne de I’absence d’envahissement myométrial. Dans d’autres circonstances,
son épaississement peut étre un signe d’adénomyose. Apres la ménopause, la zone
jonctionnelle est plus difficile a visualiser.

3. Le myometre externe: plus épais que la zone jonctionnelle, son signal est
intermédiaire. Les vaisseaux arqués peuvent étre visualisés sous la forme de petites
images serpigineuses périphériques en hypersignal, tout comme la séreuse utérine

sous la forme d’une bande d’hyposignal périphérique.

En pondération T1, le corps utérin est en isosignal homogéne global.

Figure 6 : Anatomie IRM normale de ['utérus selon Ardaens (47). Coupe sagittale pondérée
12, montrant l'endometre en hypersignal (1), la zone jonctionnelle en hyposignal (2) le
myomeétre externe de signal intermédiaire (3) et la séreuse en hyposignal (4).
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Le col utérin posséde également une anatomie zonale en trois couches, bien visibles en

pondération T2 :

1. Le canal endo-cervical : sous forme d’un hypersignal central en continuité avec
la muqueuse corporéo-isthmique.

2. Un stroma fibreux interne : zone en hyposignal en continuité avec la zone
jonctionnelle du corps et de I’isthme utérin.

3. une zone fibro-musculaire : plus externe en continuité et de méme signal que le
myomeétre sus-jacent, qui est entourée d’un fin liseré fibreux en hyposignal
linéaire. La mise en évidence de cette fine ligne périphérique est trés importante
dans le bilan d’extension des cancers du col, car elle témoigne de I’absence

d’extension extra-cervicale.

6.2.5. Sémiologie IRM des myomes utérins non compliqués : (figure 7) (50)

Les fibromes utérins non compliqués ont un aspect typique en IRM.

Ce sont des formations arrondies, de contours réguliers bien définis, en franc
hyposignal sur les séquences pondérées T2. En pondération T1, leur signal est iso-intense au
myometre et au muscle. Aprés injection intra-veineuse de gadolinium, les myomes se
rehaussent de facon homogéne et progressive. Sur les séquences dynamiques, leur
rehaussement reste inférieur ou identique a celui du myometre. Un rehaussement plus intense
ou plus précoce que celui du myometre doit étre un signal d’alarme pour le diagnostic de

léiomyosarcome.
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Figure 7 : Myome utérin non compliqué en IRM. Séquences pondérées T2 (a gauche), T1
apres saturation du signal de la graisse (en haut a droite) et T1 apres injection de gadolinium
et saturation du signal de la graisse (en bas a droite).
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6.2.6. Myomes utérins remaniés, approche histologique en IRM : (51)(50)

Les myomes utérins remaniés correspondent au vieillissement naturel des myomes,

agrémenté d’accidents évolutifs, le plus souvent d’origine vasculaire.
p g

De nombreux remaniements peuvent étre rencontrés comme en témoigne les études
des pieces anatomo-pathologiques. Ces remaniements s’accompagnent des diverses
modifications du signal IRM des myomes, a tel point que certains auteurs parlent de

corrélation radio-histologique.

Les remaniements oedémateux (figure 8). IIs sont rencontrés dans 50 % des myomes
et correspondent a la présence de vaisseaux lymphatiques et veineux dilatés a la périphérie de

la tumeur. Cela se traduit en IRM par une couronne en hyposignal T1 et hypersignal T2.

Figure 8 : Myome remanié oedémateux, avec sa couronne en hypersignal T2.
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Les remaniements hyalins (figure 9). C’est la forme la plus fréquente de
vieillissement des myomes, présente dans prés de 60 % des cas. La hyalinisation peut étre
focale ou généralisée, débutant dans la matrice extra-cellulaire puis atteignant également les

fibres musculaires. L’aspect en IRM consiste en un hyposignal plus modéré en pondération

T2, avec une prise de contraste faible et retardée apres injection de gadolinium.

Figure 9 : Myome remanié de type hyalin. Séquences pondérées T2 (en haut), T1 (en bas a
gauche) et Tl apres gadolinium et saturation du signal de la graisse (en bas a droite).
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Les remaniements hémorragiques : (figure 10). Ils commencent également en
périphérie et sont souvent corrélés a une thrombose des veines périphériques. Cela se traduit

en IRM par des hypersignaux spontanés en pondération T1, mieux visibles sur les séquences

apres saturation du signal de la graisse.

Figure 10 : Myome remanié hémorragique. Séquences sagittales pondérées T1 (a droite) et
12 (au milieu) et axiale pondérée T1 apres saturation du signal de la graisse (a gauche).
Notez que I’hypersignal T1 spontané est mieux visible apres saturation de la graisse.

Les remaniements kystiques (figure 11). Ils touchent environ 4 % des myomes.
L’aspect est celui d’une plage de signal liquidien au sein du myome, en hypersignal T2,

hyposignal T1, sans prise de contraste aprés injection de gadolinium.

Figure 11 : Myome remanié kystique. Séquences sagittale pondérée T2 (a droite) et axiale
pondérée Tl apres gadolinium et saturation du signal de la graisse (a gauche).
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Les remaniements nécrotiques (figure 12). Ils sont souvent rencontrés dans un
contexte de nécrobiose aseptique, et sont la conséquence d’une ischémie veineuse ou artérielle
tumorale. En IRM, le centre du myome est en hypersignal T1 relatif (nécrose hémorragique)

et de signal variable en T2 en fonction du stade évolutif. Il n’y a habituellement pas de

rehaussement apres contraste.

Figure 12 : Myome remanié en nécrobiose aseptique. Séquences sagittales pondérées T2 (a
droite), Tl (au milieu) et axiale pondérée Tl apres gadolinium et saturation du signal de la
graisse (a gauche).

Les remaniements myxoides (figure 13). Ces remaniements correspondent a des
plages kystiques dont le contenu est épais, gélatineux, riche en protéine, se traduisant en IRM

par un franc hypersignal T2, avec prise de contraste apres injection.

Figure 13 : Myome remanié myxoide. Séquences sagittales pondérées T2 (a droite), Tl (au
milieu) et axiale pondérée T1 apres gadolinium et saturation du signal de la graisse (a
gauche).
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Les remaniements calciques (figure 14). Ces remaniements intéressent les myomes
vieillis, leur fréquence augmente donc avec 1’dge des patientes. Ce sont des calcifications
denses et amorphes, visibles sur les clichés d’abdomen sans préparation et en scanner. En

IRM elles apparaissent en franc hyposignal sur I’ensemble des séquences, sans prise de

contraste.

Figure 14 : Myome remanié calcifié. Séquences sagittales pondérées T2 (a droite), Tl (au
milieu) et T1 apres gadolinium et saturation du signal de la graisse (a gauche).

Les remaniements lipomateux. Ils correspondent a une infiltration graisseuse des
myomes (0,8 %). La composante graisseuse apparait en hypersignal T1 et T2, annulé par les

techniques de suppression du signal de la graisse.
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6.2.7. Cas particulier du myome hyper-cellulaire : (figure 15)

C’est une variante constituée de cellules musculaires lisses en proportion élevée, avec

une faible quantité de collageéne extra-cellulaire. Leur vascularisation est également plus riche.

En IRM, les myomes hyper-cellulaires présentent un hypersignal marqué en
pondération T2. Apres injection de gadolinium, leur rehaussement est souvent intense,

supérieur a celui du myometre.

Ce type de myome pose souvent des problemes de diagnostic différentiel avec un

léiomyosarcome.

Figure 15 : Myome atypique hypercellulaire. Séquences sagittale pondérée T2 (a droite),
axiales pondérées T1 (au milieu) et Tl apres gadolinium et saturation du signal de la graisse
(a gauche).
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6.2.8. Diagnostics différentiels :

Le léiomyosarcome, tumeur maligne évolutive, est le principal diagnostic différentiel
du myome. Le diagnostic de certitude en imagerie reste trés difficile. Bien souvent le
radiologue sera alerté par la présence de quelques signes d’atypies qui vont lui faire émettre
I’hypothese d’une 1ésion évolutive. Parmi ces signes, on retrouve : une lésion de grande taille
et surtout une augmentation rapide de taille sur deux examens rapprochés, des contours
lésionnels irréguliers, un hypersignal spontané hétérogéne en pondération T2, une prise de
contraste hétérogeéne aprés gadolinium surtout plus précoce et plus intense que celle du

myomeétre sur les séquences dynamiques.

L’adénomyome qui correspond a un foyer nodulaire d’adénomyose dont 1’aspect peut
mimer celui d’'un myome en pondération T2. Ses limites sont toutefois normalement moins
bien définies, avec un raccordement plus progressif avec la zone jonctionnelle et une prise de

contraste moins marquée.

Une masse annexielle, en particulier un fibrome ovarien, peut également préter a
confusion avec un myome sous-séreux pédiculé. Par exemple, les fibromes ovariens se
retrouvent plus volontiers chez des patientes d’dge mature, en franc hyposignal T2, avec une

prise de contraste tres lente, progressive et tardive apres gadolinium.

L’IRM permet également la découverte de 1ésions pelviennes associées aux myomes,
dont certaines peuvent modifier la stratégie de prise en charge des myomes (exemple :

adénomyose, endométriose pelvienne, 1ésion annexielle indéterminée...).
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7. PRINCIPES DE LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE DES
MYOMES UTERINS :

Seuls les myomes symptomatiques relévent d’une prise en charge thérapeutique.
L’abstention est la régle en présence d’'un myome asymptomatique. Il appartient donc au bilan
pré-thérapeutique d’établir le lien entre la plainte fonctionnelle d’une patiente et la présence

des myomes.

Nous disposons actuellement d’un arsenal thérapeutique vari¢, impliquant des
spécialités médicales différentes (médecins généralistes, chirurgiens gynécologues,
échographistes, radiologues diagnostiques et interventionnels...). Ceci souligne la nécessité
d’une prise en charge pluridisciplinaire de chaque patiente, afin de lui proposer le traitement
qui correspond le mieux a sa situation. De nombreux parameétres entrent en compte dans la
décision thérapeutique : 4ge de la patiente, plainte fonctionnelle, antécédents et désir de
grossesse, topographie et nombre des myomes, désir de conserver son utérus, refus de la

chirurgie...

L’hystérectomie totale est toujours considérée comme le gold standard, seul traitement
radical et définitif, au prix d’une morbidité non négligeable. La prise en charge des myomes

représente encore une part importante des indications actuelles d’hystérectomies.

Afin de répondre au besoin de préserver la fertilité des patientes en age de procréer et
a la volonté légitime de patientes plus agées de conserver leur utérus ou de bénéficier d’un
traitement mini-invasif, différents traitements dits « conservateurs » se sont développés au
cours des derni¢res années. Ces traitements peuvent étre d’ordre chirurgical (myomectomie
par laparotomie, coelioscopie ou hystéroscopie) ou radiologique (embolisation des arteres
utérines ou thermo-coagulation par ultrasons focalisés). L’essor rapide de ces techniques

conservatrices témoigne d’une réelle attente de la part des patientes.

Habituellement, il est de régle de ne proposer ces traitements chirurgicaux ou

radiologiques qu’apres échec d’un traitement médical bien conduit.
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7.1. Traitements médicamenteux : (52)

7.1.1. Les progestatifs :

Selon les recommandations de I’AFSSAPS, «la seule indication des traitements
progestatifs dans les fibromes utérins apparait étre la prise en charge des pathologies

uterines fonctionnelles endométriales associées a des fibromes ».

Leur but est donc de traiter uniquement les symptomes associés a la présence de
myomes, notamment les méno-métrorragies. Ils agissent en entrainant une atrophie

endométriale.

Ils ne doivent pas étre prescrits pour diminuer la taille des myomes. Au contraire, il
existe un risque théorique d’augmentation du volume des myomes sous progestatifs (cf-

paragraphe physiopathologie).

En cas de contre-indication ou d’intolérance aux progestatifs, les anti-fibrinolytiques
(acide tranexamique EXACYL®™) peuvent étre utilisés, avec de bons résultats sur les
saignements. Les stéroides de synthése (Danazol et Gestrinone) également, mais au prix

d’effets secondaires androgéniques souvent dissuasifs.

7.1.2. Les analogues de la GnRH :

Ils stimulent les récepteurs anté-hypophysaires de la GnRH. Leur administration en
continu entraine une désensibilisation progressive de ces récepteurs. Il s’en suit une chute des
taux de LH et FSH, hormones hypophysaires stimulant les fonctions gonadiques et la
sécrétion d’hormones sexuelles. Un effet « flare-up » est possible, correspondant a une
augmentation transitoire de la libération de gonadotrophines (LH et FSH) en début de

traitement, avant désensibilisation des récepteurs hypophysaires.

Ils entrainent une diminution importante et rapide du volume des myomes (de 35 a
65% selon les études), améliorent les symptomes associ€és aux myomes et permettent de

corriger une anémie, facilitant le geste chirurgical et diminuant le risque transfusionnel.
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Selon ’AFSSAPS, ils ne doivent €tre prescrits qu’en pré-opératoire, sur une période
maximum de 3 mois. Si la période des 3 mois est respectée, il n’y a pas lieu d’associer une
estrogénothérapie (prévention du risque d’ostéoporose), sauf en cas de mauvaise tolérance des

effets indésirables (bouffées de chaleur, sécheresse vaginale...).

7.1.3. Les autres traitements médicamenteux possibles :

Les antagonistes des récepteurs de la GnRH. Ils entrent en compétition avec la
GnRH pour leurs récepteurs, mais avec une meilleure affinité. Contrairement aux agonistes,
ils bloquent la réponse de ces récepteurs. Leur effet est donc dose-dépendant, provoquant un
état d’hypo-estrogénie profond plus rapide que les agonistes de la GnRH, sans effet « flare-
up ». Actuellement les antagonistes des récepteurs de la GnRH n’ont pas d’AMM dans la

prise en charge de la pathologie myomateuse.

Les inhibiteurs de ’aromatase, les SERM (Selective Estrogen Receptor Modulators)
et les SPRM (Selective Progesterone Receptor Modulators) ont également montré leur
efficacité sur la diminution de volume des myomes, qui en font potentiellement des
traitements intéressants. Cependant, aucun d’entre eux ne bénéficie d’AMM dans cette

indication et tous possedent des effets secondaires qui leurs sont propres.
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7.2. Traitements chirurgicaux :

La chirurgie représente historiquement le traitement de seconde ligne des myomes

utérins.

On oppose actuellement les traitements chirurgicaux radicaux (hystérectomie) et

conservateurs (myomectomie).

7.2.1. Traitements chirurgicaux non conservateurs :

L’hystérectomie totale reste le gold standard des traitements des myomes
symptomatiques. C’est un traitement radical, seul traitement assurant une guérison définitive
de la maladie, aux dépens d’une morbidité plus importante. En effet le taux de complication
est estimé entre 2 et 3% pour les complications majeures et jusqu’a 30% pour les

complications mineures.

Actuellement la pathologie myomateuse représente encore l’indication principale
d’hystérectomies aux Etats-Unis, entre 150 000 et 200 000 interventions par an en fonction
des sources (52). En France, le nombre d’hystérectomies pour myomes est évalué a 22 500

par an (53).

Plusieurs voies d’abords sont disponibles : la voie abdominale (laparotomie médiane
ou transverse, coelioscopie) et la voie basse trans-vaginale. Le choix repose sur les critéres
suivants : accessibilit¢ vaginale et mobilité utérine, taille et surtout largeur de 1’utérus,
antécédent de chirurgie pelvienne ou de toute pathologie infectieuse ayant pu entrainer des

adhérences péritonéales et surtout expérience de I’opérateur.

Les indications préférentielles de 1’hystérectomie sont représentées par la patiente en
période de péri-ménopause et n’ayant plus de désir de grossesse ou la patiente ménopausée
symptomatique malgré un traitement médical adapté. L’indication d’un traitement radical est

¢galement non discutable en cas de suspicion de lésion évolutive.
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7.2.2. Traitements chirurgicaux conservateurs :

Le traitement chirurgical conservateur, ou myomectomie, consiste en une énucléation
tumorale. Il s’adresse aux patientes plus jeunes désireuses de grossesses ou aux patientes ne
souhaitant tout simplement pas perdre leur utérus. Tout comme pour une hystérectomie,

plusieurs voies d’abord existent.

La myomectomie par laparotomie, technique la plus ancienne qui théoriquement
permet 1’ablation de tout type de myome, quelque soit le nombre. Elle est particulierement
indiquée en cas de nombre de myomes supérieur a 2-3, en cas de myomes interstitiels ou
sous-séreux de plus de 8-9 cm, en cas de myomes sous-muqueux de plus de 5 cm ou en cas
d’adhérences séveres génant l’acces ccelioscopique. Il n’existe pas de contre-indication
formelle a cette voie d’abord. Cependant, il s’agit d’une chirurgie potentiellement trés
hémorragique et adhésiogeéne avec des risques opératoires plus élevés en cas de myomes

utérins nombreux ou volumineux.

La myomectomie par ccelioscopie, qui présente I’avantage d’un risque hémorragique
et d’adhérence plus faible, avec une convalescence moins longue. La voie ccelioscopique est
utilisée pour I’ablation de myomes sous-séreux et interstitiels. Les indications de cette
chirurgie mini-invasive portent sur les myomes de diametre inférieur a 9 cm et dont le nombre

est inférieur a 4.

La myomectomie hystéroscopique permet la prise en charge des myomes a
composante endocavitaire qu’ils soient sous-muqueux sessiles ou pédiculés, lorsqu’ils
mesurent moins de 4 cm de diametre. Elle nécessite toutefois la présence d’un mur de sécurité
myométrial postérieur de plus de 4 mm entre la séreuse et le fibrome. Le taux d’efficacité
varie de 70 a 98 % sur les symptomes hémorragiques et de 21 a 60 % pour I'infertilité, avec

un risque de complications faible (54).

Les résultats de la myomectomie sont bons, avec un effet bénéfique a long terme sur
les ménorragies dans 64 % des cas, sur les douleurs pelviennes dans 54 % des cas et sur les

signes compressifs dans 91 % des cas (55).
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7.3. Traitement par Ultrasons Focalisés : (53)(56)

La thermo-coagulation par ultrasons focalisés est une technique récente de prise en
charge des myomes utérins. Mise au point depuis le début des années 2000, les premiers

traitements ont vu le jour en 2004 aux Etats-Unis, avant d’arriver en France en 2007.

Le principe consiste en une destruction du tissu myomateux par €lévation de la chaleur
locale. On utilise 1’énergie délivrée par les ultrasons en focalisant le faisceau acoustique sur la
région cible a traiter. C’est cette énergie qui va se disperser sous forme de chaleur.

Auparavant, les ultrasons auront traversé les différentes structures interposées sans les Iéser.

Le guidage peut se faire soit par échographie, soit par IRM. Outre une localisation
tumorale plus précise, I'IRM présente 1’avantage de pouvoir monitorer la température locale
grace a des séquences de cartographie thermique, permettant un controle du geste quasiment
en temps réel. La réalisation d’une séquence avec injection de gadolinium en fin de procédure

permet de facilement vérifier le degré de dévascularisation tumorale obtenu.

Les premiers résultats semblent prometteurs, avec un controle satisfaisant des
symptomes a moyen terme, malgré des taux de dévascularisation tumorale et de réduction de

volume inférieurs a ceux obtenus apres embolisation des artéres utérines.

La durée du traitement représente une limite importante de la technique. On ne traite
qu’un seul myome a la fois et il faut plus de 3 heures de temps pour traiter un fibrome de 8-10
cm afin d’en détruire au moins 60 % du volume. La taille et le nombre de myomes a traiter

sont donc des facteurs importants a prendre en considération dans le choix de ce traitement.

En dehors des contre-indications liées a I’IRM, les contre-indications au traitement
sont celles résultant de la présence de structures pouvant absorber les ultrasons focalisés sur le
trajet incident, a ’origine de complications par briilures ou perforations : cicatrices cutanées,
interposition d’anses digestives, de structures osseuses... Pour les mémes raisons, les
patientes avec des myomes de topographie postérieure sur un utérus rétroversé ne sont pas de
bonnes candidates a un traitement par ultrasons focalisés. Une marge de tissu myomateux sain
de 15 millimétres a distance de la séreuse et de la muqueuse utérines doit également éEtre

respectée.
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Actuellement, les meilleures indications retenues sont celles de fibromes uniques,
interstitiels non hypervascularisés (hypointenses en pondération T2), de 4 a 10 cm. Dans le
cas particulier d’un myome unique de plus de 10 cm ou hypervasculaire, il est possible de
précéder le geste d’un traitement par analogue de la GnRH, afin de faire diminuer la taille et

la vascularisation du myome.

7.4. Traitement par embolisation des artéres utérines :

L’embolisation consiste a boucher une structure vasculaire (artére ou veine) de fagon

temporaire ou permanente par un matériel synthétique injecté par voie percutanée.

L’objectif ici est d’obtenir une ischémie tumorale intense en occluant de fagon
définitive les branches artérielles vascularisant le ou les myomes. Cette occlusion doit étre
sé¢lective, c’est-a-dire dirigée vers le plexus vasculaire péri-myomateux, tout en préservant au

maximum les apports artériels des structures voisines (myomeétre sain, endometre, ovaires).

7.4.1. Historique :

L’embolisation des artéres pelviennes a visée d’hémostase est utilisée depuis le début

des années 1970, dans les domaines de la cancérologie (57) et de la traumatologie (58).

En 1979, Brown et al. rapporte les premiers succes d’une embolisation des artéres
utérines chez une femme qui présentait une hémorragie grave du post-partum réfractaire a une
ligature vasculaire et une hystérectomie (59). Depuis 1I’embolisation des artéres utérines est

passée dans la pratique courante de la prise en charge des hémorragies du post-partum.

C’est a partir de 1989 que I’équipe de radiologie interventionnelle de I’hopital
Lariboisi¢re a Paris a commencé a utiliser cette technique chez des patientes porteuses des
myomes utérins inopérables. En 1995, parution des premiéres publications de séries de
patientes aux résultats encourageants (60). Depuis, un nombre important de publications sur le

sujet est venu confirmer les trés bons résultats cliniques initialement entrevus.
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De nos jours ’embolisation des artéres utérines est considérée comme une technique
stire et efficace dans la prise en charge des patientes porteuses de myomes symptomatiques.
Dans son consensus d’aout 2008, I’American College of Obstetricians and Gynecologists
(ACOQG) estime que : « considérant les résultats a court et a long terme, I’embolisation est
stire et efficace pour des patientes correctement sélectionnées qui souhaitent une conservation

utérine » (niveau de preuve de type A).

7.4.2. Anatomie vasculaire et substrat physiopathologique du traitement des

myomes utérins par embolisation des artéres utérines :

La vascularisation de ’utérus est principalement assurée par les deux arteres utérines.
L’artére utérine correspond habituellement a la premiere branche du tronc antérieur de
division de I’artére iliaque interne (60 a 70 % des cas) (figure 16). Cependant il existe de
nombreuses variantes anatomiques individuelles. La plupart de ces variantes ont été décrites

par J.P. Pelage et al. au cours de ses travaux sur I’embolisation du pelvis féminin (61)(62).

iliolumbar
common iliac
lateral sacral
internal iliac \superior gluteal
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Figure 16 : Aspect angiographique (a droite) et schéma (a gauche) de la division de l'artere
iliaque interne selon Pelage (61). (1. Artére utérine — 2. Artere ombilicale — 3. Artere
vaginale — 4. Artere glutéale inférieure — 5. Artere Obturatrice — 6. Artére pudendale).
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Méme en présence de variantes anatomiques, I’artere utérine est souvent facilement
repérée en angiographie grace a son trajet particulier. Celui-ci est classiquement divisé en 3

segments (figure 17) :

- Un premier segment vertical descendant.
- Puis un segment horizontal. A ce niveau, l’artére utérine croise
I’uretere et donne naissance a I’artére cervico-vaginale.

- Un segment vertical ascendant, remontant le long du corps utérin.

Figure 17 : Anatomie de l'artere utérine. Cliché angiographique de l'artere utérine gauche
montrant les 3 segments, le cathéter étant positionné en regard de la bifurcation de [’artere
iliaque interne. 1 : segment descendant ; 2 : segment horizontal ; 3 : segment ascendant.
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Les artéres utérines donnent naissance aux artéres arquées (ou spiralées) qui
cheminent a la surface de l’'utérus avant de pénétrer dans I’épaisseur du myométre. La
circulation sanguine a I’intérieur de ce réseau s’effectue a haute résistance. Les branches
distales dans le myometre ont un calibre d’environ 300um. Elles sont richement anastomosées
entre elles, ainsi qu’avec celles de I’artére utérine contro-latérale, expliquant les échecs
fréquents des tentatives d’embolisations unilatérales. D’autres anastomoses existent,
notamment avec 1’artére ovarienne (63) et I’artére du ligament rond. Dans certaines conditions
pathologiques ou non, ces artéres participent a la vascularisation de [’utérus ou des myomes,

expliquant également certains échecs thérapeutiques.

Les myomes ne disposent pas de pédicule vasculaire propre. Un véritable plexus
vasculaire péri-myomateux se développe a partir de la vascularisation myométriale
préexistante, composé de vaisseaux circulant a basse résistance, faiblement anastomosés entre
eux (vascularisation de type terminal), dont le calibre est de I’ordre de 400 a 500um

(supérieur a celui des artéres myométriales distales).

La vascularisation des myomes et celle du myométre sain s’opposent donc point par
point (taille, anastomoses et résistances circulatoires) (figure 18). Lors de ’embolisation, les
particules injectées se distribueront préférentiellement vers les zones de faible résistance,
correspondant aux plexus vasculaires péri-myomateux. Il en résulte une occlusion compléte et
irréversible des vaisseaux alimentant les myomes, aboutissant a une ischémie tumorale

complete et définitive (figure 19).
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artére
ovarienne
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Figure 18 : Schéma de la vascularisation de l'utérus et des myomes utérins selon Pelage (62).

Figure 19 : Coupe histologique montrant les particules obstruant la lumiere des vaisseaux
péri-myomateux selon Pelage (62). Embolisation pré-myomectomie par des microspheres de
500-700um. (F = fibrome).
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Quelques regles doivent cependant étre respectées au moment de 1’embolisation afin

d’obtenir le résultat optimal théorique espéré (figure 20) :

1. L’injection des particules doit se faire en flux artériel libre et non pas en
cathéter bloqué, afin de préserver le gradient de pression entre les réseaux
artériels du myometre sain et tumoral.

2. La taille des particules. Les meilleurs résultats cliniques et le plus faible
taux de complications sont obtenus en utilisant des particules dont la taille
est supérieure a S00pm (64)(65). De telles précautions permettent d’éviter
d’emboliser les branches distales du myomeétre sain et le passage de
particules au travers d’une anastomose utéro-ovarienne fonctionnelle de
petit calibre. Actuellement on utilise des microsphéres calibrées de gélatine
de tris-acrylamide, moins déformables et de calibre plus homogene que les
particules d’alcool de polyvinyle (P.V.A.).

3. Le choix du point d’arrét. Il ne faut pas réaliser de traitement par exces au
risque d’entrainer une nécrose utérine. Le point d’arrét est atteint lorsqu’on
obtient 1’aspect dit «en arbre mort» sur I’angiographie de contrdle,
correspondant a une absence d’opacification du réseau vasculaire péri-
myomateux, avec persistance d’un flux systolique visible dans 1’artére
utérine (66).

4. L’embolisation doit toujours étre bilatérale, afin d’éviter une reprise en

charge de la vascularisation tumorale par 1’artére utérine contro-latérale.
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Figure 20: Embolisation des arteres utérines droite (a gauche) et gauche (a droite).
Avant embolisation : au temps artériel (en haut), montrant [’hypertrophie des arteres utérines
- au temps parenchymateux (au milieu), montrant les plexus vasculaires péri-myomateux.
Apres embolisation (en bas) : visualisation de [’artere utérine et absence d’opacification des

plexus péri-myomateux.
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7.4.3. Bilan pré-thérapeutique :

Il correspond aux différentes étapes nécessaires a la prise de décision thérapeutique.
Le bilan que nous présentons est orienté dans 1’optique d’un traitement par embolisation, mais
il différe finalement peu quelle que soit I’option thérapeutique choisie. Ce bilan initial doit
étre complet, clinique et para-clinique. Il guide le choix du traitement et permet la
surveillance ultérieure des patientes. Il implique de nombreux acteurs de santé, de spécialités

différentes, soulignant la nécessité d’une prise en charge multidisciplinaire des patientes.

Ce bilan peut varier en fonction des équipes. Nous présentons 1’attitude adoptée au

CHU de Limoges.

7.4.3.1. Consultation gynécologique :

L’interrogatoire s’attache a recenser I’ensemble des antécédents médicaux et
chirurgicaux de la patiente. Une attention particuliere est portée au statut obstétrical de la

patiente et a un éventuel désir de grossesse ultérieure.

On vérifie les différents traitements médicamenteux, notamment une hormonothérapie

qui devra étre interrompue quelques semaines avant le geste.

Les symptomes présentés sont consignés, tout comme les résultats de I’examen

gynécologique complet.

7.4.3.2. La consultation anesthésique :

Son but est d’anticiper et de programmer la prise en charge de la douleur

accompagnant I’embolisation et au décours du geste (cf. chapitre 7.3.6.).
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7.4.3.3. La consultation avec le radiologue interventionnel :

Elle permet au radiologue de s’assurer une derniere fois de la validité de 1’indication

d’embolisation des arteres utérines et de la faisabilité¢ du geste, en présence de la patiente.

Il recherche les contre-indications ou les situations qui vont nécessiter une préparation
particuliere de la patiente, comme un antécédent d’accident allergique aux produits de

contraste i0dés ou une insuffisance rénale.

Un temps important est consacré a I’information de la patiente. L’information se veut
claire et exhaustive, porte sur les modalités du traitement, les résultats espérés (qui peuvent
varier en fonction de la clinique présentée), la durée de 1’hospitalisation et de la
convalescence. L’ensemble des complications (mineures ou majeures) susceptibles de
survenir doit étre présenté a la patiente. Cette étape est nécessaire afin d’obtenir le
consentement libre et éclairé de la patiente a bénéficier d’un tel traitement (consentement

recueilli a I’oral et consigné par écrit).

7.4.3.5. Le bilan biologique :

Une numération formule sanguine permet de rechercher une anémie ferriprive.
L’¢étude de la fonction rénale et de la coagulation permet d’éliminer une contre-indication a
I’embolisation ou a une intervention chirurgicale. La recherche d’un syndrome inflammatoire

biologique et une bandelette urinaire s’assurent de 1’absence d’infection intercurrente.

7.4.3.6. L’imagerie pelvienne pré-thérapeutique :

L’imagerie pré-thérapeutique a pour but de confirmer le diagnostic de myomes utérins
et d’établir un lien probable entre le tableau clinique et leur présence. Elle établit une
cartographie précise des myomes (nombre, taille, topographie). Cette cartographie sera utile

pour le choix du traitement et pour le suivi des patientes aprés un traitement conservateur.

Elle permet également d’éliminer les diagnostics différentiels et/ou de rechercher des

diagnostics associés a la présence des myomes. Ces diagnostics associés peuvent participer au
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tableau clinique de la patiente et de ce fait diminuer ’efficacité d’un traitement conservateur

(par exemple, une adénomyose).

L’IRM pelvienne ressort comme étant la technique la plus performante pour répondre

a I’ensemble de ces questions (67)(68).

7.4.4. Technique du geste d’embolisation :

L’embolisation doit toujours étre bilatérale en raison des anastomoses entre les deux
artéres utérines, sous peine d’une efficacité moindre (69). Certaines équipes préférent débuter
par le coté dominant, vascularisant majoritairement les myomes. Son repérage pré-
thérapeutique peut se faire par écho-doppler, car souvent associ¢ a une dilatation plus

importante de I’artére utérine homolatérale.

L’abord vasculaire est unilatéral, par ponction de I’artéere fémorale commune ou
superficielle. L’objectif est de positionner 1’extrémité du cathéter servant a I’embolisation au
niveau de la portion horizontale de I’artére utérine, en aval du départ de 1’artére cervico-

vaginale.

Une premiere série angiographique avant embolisation est réalisée. Elle servira de
référence pour le contréle post-embolisation. Elle permet ¢galement de dépister d’éventuelles

variantes anatomiques a risque qu’il faudra respecter lors de ’injection des particules.

L’injection des particules s’effectue progressivement sous controle scopique en
prenant soin de respecter les régles d’embolisation évoquées précédemment. C’est a dire en
flux libre, a I’aide de particules calibrées de plus de 500pum de diamétre, jusqu’au point d’arrét

correspondant a I’aspect en arbre mort sur le controle angiographique.

La méme séquence est répétée au niveau de 1’artére utérine contro-latérale.
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7.4.5. Prise en charge de la douleur :

Malgré son caractere peu invasif, I’embolisation des artéres utérines s’accompagne
souvent de douleurs pelviennes intenses ayant longtemps causé du tort et donné une mauvaise
réputation a cette technique. Ces douleurs sont secondaires a 1’ischémie tumorale provoquée

et a la réaction inflammatoire qui s’y associe.

Ces douleurs s’intégrent dans un ensemble de symptomes appelé « syndrome post-
embolique » regroupant également une fébricule, des nausées, une sensation de malaise et une
hyperleucocytose. Ces signes disparaissent normalement en 24 a 48 heures. Dans son étude
sur 494 patientes traitées, Pron et al. rapporte que 92 % d’entre elles ont fait I’expérience de
douleurs post-emboliques (7). La survenue de ces douleurs et leur intensité sont trés difficiles
a prédire compte tenu de la trés grande variabilité inter-individuelle du rapport a la douleur et

aux médicaments des patientes (recours aux traitements antalgiques).

La prise en charge de ces douleurs représente actuellement un challenge important
pour les praticiens, afin d’aboutir a une meilleure acceptation du traitement. Pour cela, la
plupart des équipes travaillent en étroite collaboration avec une équipe d’anesthésie, avec

mise au point des protocoles antalgiques.

Il existe de nombreux protocoles, peut-étre autant que d’équipes médicales, allant de
I’utilisation d’une simple anesthésie locale du point de ponction avec des antalgiques per os

au recours a I’anesthésie générale pendant I’embolisation.

Selon notre expérience au CHU de Limoges, nous préférons recourir a la
neuroleptanalgésie pendant I’embolisation par une association de Midazolam (Hypnovel®) et
d’Alfentanil (Rapifén®™) aprés prémédication par Midazolam. Puis dés le début de I’injection
des particules d’embolisation, on débute les antalgiques par voie intra-veineuse, associant du
paracétamol, des AINS, du Nefopam (Acupan®) et de la Kétamine a la seringue électrique,
ainsi qu’une titration de morphine. En post-opératoire immédiat, un traitement morphinique
par PCA est mis en place. Le relais per os est débuté dés le lendemain apres-midi, associant
du Paracétamol, un AINS (Kétoproféene, Bi-Profénid®) et un morphinique per os
(ActiSkénan®™). En fonction de I’importance des douleurs, on fera se chevaucher plus ou

moins longtemps les traitements IV et PO au cas par cas. Dans tous les cas, I’ ActiSkénan®
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sera maintenu pendant 8 jours, le paracétamol et le Bi-Profénid® pendant 3 semaines aprés

retour a domicile.

7.4.6. Résultats espérés de I’embolisation des arteres utérines :

7.4.6.1. Controle des symptomes :

L’efficacité de I’embolisation des arteres utérines comme alternative a la chirurgie sur
le contrdle a long terme des symptomes secondaires a la présence de myomes est aujourd’hui
bien établie. Une amélioration des saignements est obtenue dans environ 80 a 90 % des cas,

des douleurs pelviennes et des signes de compression dans 70 a 85 % des cas (5)(6)(7).

Ces résultats sont a rapprocher de ceux obtenus apres hystérectomie (70)(71).

200 patientes 3 mois 6 mois 1an
Ménorragies 87 89 90
Pesanteur pelvienne 93 92 91
Satisfaction 93 93 92

Tableau 6 : Taux (en %) d'amélioration des symptomes apres embolisation des arteres
uterines selon Malatric (72).

7.4.6.2. Diminution du volume de I’utérus et des myomes :

Une part importante de D’efficacité du traitement trouve son explication dans la
diminution en volume des myomes, et par conséquent de 1’utérus, secondaire a 1’ischémie
tumorale engendrée. Cette diminution en volume de 1’utérus est comprise entre 35 et 57 % et

celle du myome dominant entre 42 et 77 % (5)(7)(73).
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Spies” Walker” Pron®

Diminution en volume de 1’utérus (%) 38 53 35

Diminution en volume du myome principal (%) 58 64 42

Tableau 7 : Impact sur le volume utérin et le volume du myome dominant apres embolisation
des arteres uterines selon Spies (5), Walker (73) et Pron (7). a = apres 6 mois, b = apres 12
mois et ¢ = apres 3 mois.

7.4.6.3. Cas particulier de infertilité :

Traditionnellement, un traitement par embolisation des artéres utérines ne s’adresse
pas aux patientes désireuses de grossesses. Il n’existe pas encore a 1’heure actuelle d’étude
suffisamment précise sur le sujet ni assez de recul permettant de connaitre ’effet d’une
embolisation sur le déroulement d’une grossesse ultérieure. Lorsqu’il est possible, un

traitement chirurgical par myomectomie doit étre préféré.

Cependant le suivi des patientes traitées montre que de nombreuses grossesses ont pu
étre menées a terme tout a fait normalement aprés embolisation des artéres utérines, avec

toutefois un taux plus élevé de fausses-couches que dans la population générale (74)(75)(76).

7.4.6.4. Convalescence et coiit du traitement :

Selon Al-Fozam et al. (77), le cofit global d’une EAU aux Etats-Unis est environ 1,5 a
2 fois inférieur a celui d’une hystérectomie ou myomectomie, quelque soit la voie d’abord

utilisée. Ses résultats sont probablement transposables a la France.

Le retentissement personnel et social d’un traitement peut également étre d’évaluée
par la durée de convalescence nécessaire avant un retour aux activités normales de la vie
quotidienne. Selon Pinto et al. (70), la durée moyenne d’hospitalisation (1,71 +/- 1,59 contre
5,85 +/- 2,52 jours) et la durée moyenne de retour a une activité normale (9,5 +/- 7,21 contre

36,18 +/- 20,47 jours) sont inférieures apres embolisation par rapport a une hystérectomie.
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7.4.7. Complications potentielles : (78)(79)(80)

L’embolisation des artéres utérines expose des complications qui peuvent étre
précoces ou tardives. Il est ainsi habituel de garder les patientes en observation quelques jours

en milieu hospitalier apres le geste.

Toutes complications confondues, leur fréquence reste inférieure comparé¢ au gold

standard représenté par 1’hystérectomie totale (19 % contre 26 %) (81).

La gravit¢ des complications post-embolisation est trés variable. Le taux
d’hystérectomie apres embolisation reste relativement faible, de I’ordre de 0,5 % dans la

littérature.

7.4.7.1. Le syndrome post-embolisation :

Bien connu aujourd’hui, ce n’est pas une complication a proprement parler, mais
plutot un ensemble de symptomes qui survient en réponse a I’ischémie tumorale induite. 11 se
manifeste par des douleurs pelviennes, une fébricule, des nausées avec ou sans vomissement,

des sensations de malaise et une hyperleucocytose biologique.

Le role de la prise en charge antalgique est d’anticiper et de réduire ces phénomenes.

La persistance de ces symptomes au-dela de 48 heures et la présence de pertes
vaginales nauséabondes doivent étre considérés comme un signal d’alarme et faire éliminer

une infection.

7.4.7.2. Echecs du traitement et récidive des symptomes :

La plupart des récidives cliniques interviennent au-dela de 2 ans aprés un traitement
par embolisation des artéres utérines (79). Certaines études rapportent un taux de récidive
clinique d’environ 10 % a 2 ans (82). Celles-ci sont attribuées soit a la repousse de myomes
incomplétement dévascularisés, soit au développement de nouveaux myomes dans le

myomeétre sain préserve (79).
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7.4.7.3. Complications infectieuses :

L’endométrite est une complication potentiellement grave, survenant dans environ
0,5% des cas d’embolisation des artéres utérines (78)(79). Une fievre et des douleurs
pelviennes persistantes doivent alerter, tout comme la présence de pertes vaginales
nauséabondes. L’infection est habituellement controlée par une antibiothérapie de 10 jours.

Le risque est la septicémie, pouvant nécessiter une hystérectomie.

Une péritonite est rare, souvent secondaire a une nécrose dans la cavité péritonéale

d’un myome sous-séreux pédiculé.

7.4.7.4. Dysfonction ovarienne :

Une aménorrhée temporaire ou permanente est possible apres embolisation des arteres
utérines. Son risque est cependant plus important chez les patientes plus agées, en pré-
ménopause. Selon une étude datant de 2002, une aménorrhée temporaire se produit dans 2 %
des cas pour la tranche d’age 35-39 ans, 12 % des cas pour celle de 40-44 ans, et plus de 42 %
des cas apres. Le risque de ménopause est évalué a 6 % dans une cohorte d’age moyen de 45

ans (29-56 ans) et a 16 % apres 45 ans (63).

On suppose qu’elle survient par atteinte de la réserve ovarienne au cours de
I’embolisation apres passage de particules vers les ovaires par I’intermédiaire d’anastomoses
utéro-ovariennes fonctionnelles. Une réserve ovarienne naturellement moins importante et la
plus grande prévalence d’anastomoses utéro-ovariennes apres 45 ans expliquent la fréquence

plus importante de ce type de complications dans cette population.

Cette complication est de nos jours nettement moins fréquente suite a la généralisation
de I'utilisation des macro-particules calibrées de plus de 500um, évitant leur passage vers la
circulation ovarienne (le calibre des artéres de anastomoses utéro-ovariennes €tant inférieur a

500um).
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7.4.7.5. Expulsion de fragment de myome :

L’expulsion peut s’accompagner de quelques douleurs pelviennes a type de
contractions utérines. Plus qu’une complication, c’est surtout le caractére surprenant et

désagréable de ces pertes qui peuvent géner les patientes.

La fréquence de telles expulsions est estimée a environ 14 % des cas, d’autant plus
importante qu’il existait des myomes sous-séreux initialement. Une information préalable,
rend 1’épisode beaucoup mieux accepté lorsqu’il survient. Une aspiration du tissu myomateux

résiduel peut étre réalisée par hystéroscopie en cas de pertes trop abondantes.

Lorsqu’un volumineux myome est expulsé, il peut venir se bloquer dans 1’isthme ou le
col utérin, I’exposant a un risque de surinfection pouvant nécessiter le recours a une

extraction instrumentale transcervicale.

7.4.7.6. Complications thrombo-emboliques :

Elles sont rares (0,25 %) et peuvent étre évitées par la prescription d’héparine de bas

poids moléculaire a doses préventives dans les situations a risque.

7.4.7.7. Nécrose utérine :

Potentiellement grave, nécessitant souvent une hystérectomie en urgence, la nécrose

utérine est secondaire a une ischémie massive, par embolisation des artéres utérines distales.

Cette complication était fréquente au début de I’histoire de 1’embolisation des artéres

utérines pour 2 raisons :

- L’utilisation des particules < 500 um qui bloquaient la vascularisation
distale des parenchymes utérins et ovariens, au-dela des territoires
anastomotiques.

- Une embolisation excessive, avant la définition du point d’arrét.
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7.4.7.8. Déces :

Exceptionnel (0,01 %). Il était li¢ au début de 1’histoire des embolisations des arteres

utérines a des chocs septiques sur nécrose utérine surinfectée.

7.4.7.9. Autres complications mineures :

D’autres complications mineures sont rapportées, ne nécessitant pas habituellement de
traitement spécifique. Elles comprennent notamment : un hématome et des 1ésions nerveuses
au point de ponction, des lombalgies avec ou sans radiculalgies, une infection urinaire, des

métrorragies. ..

7.4.8. Indications et contre-indications :

L’embolisation des artéres utérines voit son champ d’application s’agrandir au fur et a
mesure des différents travaux prouvant son efficacité et sa bonne tolérance. Elle s’adresse en
théorie a toutes les patientes porteuses de myomes symptomatiques, sans limite de taille ou de

nombre.

Il n’existe pas de contre-indication absolue. Mais en regle générale, toute indication de
traitement doit étre reconsidérée lorsqu’il existe une alternative chirurgicale simple a

I’embolisation.

Actuellement, les indications préférentiellement admises sont les patientes porteuses
de myomes multiples (> 4), de topographie interstitielle, de taille inférieure a 10 cm, ainsi que

les patientes refusant la chirurgie.

En présence de volumineux myomes de plus de 10-15 cm (risque d’échec
thérapeutique plus important), ou de myomes sous-séreux pédiculés de plus de 3 cm (risque
plus important de péritonite par chute du myome dans la cavité péritonéale), un traitement
chirurgical peut étre envisagé lorsqu’il est possible. Une embolisation des artéres utérines pré-

opératoire peut étre proposée afin de préparer et de faciliter le travail du chirurgien.
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ETUDE CLINIQUE :

EVALUATION PAR IRM DE LA VASCULARISATION DES MYOMES UTERINS
TRAITES EMBOLISATION DES ARTERES UTERINES,
A 48 HEURES ET A 6 MOIS.

1. INTRODUCTION :

Les myomes sont les tumeurs pelviennes bénignes les plus fréquentes de la femme en

période d’activité génitale (1).

La prise en charge des patientes porteuses de myomes symptomatiques représente
donc un probléme de santé publique et environ un tiers des hystérectomies en France est

encore réalisé dans cette indication (4).

L’embolisation des artéres utérines s’est imposée au cours de ces 20 derniéres années
en tant qu'un traitement slr et efficace pour la prise en charge des myomes utérins

symptomatiques (5)(6)(7).

L’IRM pelvienne avec injection de gadolinium est considérée a juste titre comme
I’examen de référence pour la surveillance des patientes traitées par embolisation des artéres
utérines. Selon de récents travaux, une bonne dévascularisation tumorale initiale en IRM
serait associée a de meilleurs résultats cliniques a plus long terme (10). Cependant, il n’existe

pas a I’heure actuelle de consensus sur les modalités cette surveillance.

Notre objectif a donc été d’étudier par IRM D’évolution de la vascularisation des

myomes apres embolisation a court terme et a moyen terme.

Nous avons également évalué 1’évolution du volume utérin et du volume des myomes

a 6 mois et confronté les résultats de notre série a ceux observés dans la littérature.
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2. MATERIELS ET METHODES :

2.1. Type d’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective monocentrique.

Nous avons revu les IRM d’une série de patientes consécutives traitées par

embolisation des arteres utérines entre janvier 2008 et mai 2010.

Toutes les patientes ont eu une IRM a 48 heures et a 6 mois, avec mesure des volumes

de I’utérus, des myomes et de leur vascularisation.

2.2. Patientes exclues :

Deux cas de figures différents ont amené a exclure certaines patientes des données de

I’étude.

Le premier correspond aux indications non conformes au sujet de 1’étude, c’est-a-dire
lorsque I’embolisation des artéres utérines n’était pas réalisée en tant qu’alternative a la

chirurgie pour la prise en charge de myomes utérins symptomatiques.

Le second cas de figure concerne les patientes dont le dossier d’imagerie était

incomplet.

2.3. Technique et matériel d’embolisation :

Les interventions ont toutes été réalisées sous neuroleptanalgésie, selon la procédure
habituelle, par un radiologue interventionnel expérimenté dans la pratique des embolisations

pelviennes

Apres ponction artérielle unilatérale fémorale, on ameéne 1’extrémité d’un cathéter de
calibre 4 Fr. a hauteur du segment horizontal de D’artere utérine a 1’aide d’un guide

hydrophile. L’embolisation est réalisée en flux libre, par injection de microspheres calibrées
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de tris-acrylamine de 500-700pm (EmboGold®, BioSphére Médical®, Rockland ; Etats-Unis)
et s’achéve apres obtention de 1’aspect dit en « arbre mort » correspondant au point d’arrét
recherché : persistance d’un flux systolique dans 1’artére utérine et absence d’opacification du

plexus vasculaire péri-myomateux.

L’intervention était terminée apreés embolisation des deux artéres utérines.

2.5. Méthode de controle et protocole d’IRM utilisé :

Chaque patiente de 1’étude a bénéficié de deux IRM aprés traitement :

- 48 heures apres 1’intervention.

- et 6 mois plus tard.

Les examens ont été réalisés sur une IRM 3 Tesla Achieva (Philips Médical System®,

Amsterdam ; Pays-Bas) avec une antenne de surface torso.
Apres une premiere séquence de localisation, le protocole utilisé était le suivant :

- Séquence sagittale en pondération T2.
- Séquence axiale en pondération T1.

- Séquence coronale en pondération T1.
Les caractéristiques des différentes séquences sont rapportées dans le tableau 8.

La séquence axiale pondérée T1 est réalisée avant puis apres injection intra-veineuse
d’un bolus de gadolinium a I’injecteur €lectrique, a la dose de 0,1 mmol / kg (DOTAREM" de
chez Guerbet”, Villepinte; France). L’acquisition s’effectue ensuite selon un mode

dynamique, en répétant 3 fois la séquence apres injection du produit de contraste.

La séquence coronale pondérée T1 est acquise en fin d’examen, donc aprés injection

de gadolinium.

La durée totale d’acquisition des séquences est de 3 minutes et 53 secondes.
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Séquence Sagittal T2 Axial T1 Coronal T1

Type de séquence Turbo Spin Echo Echo de Gradient Echo de Gradient
rapide « single shot »  rapide

Angle de bascule 90° 10° 25°
TR/TE (ms) 2416 /90 3,1/1,47 7,7/2,1
Nombre d’excitations | 1 1 1
Saturation de la Non Oui (SPAIR) Non
graisse
Champ de vue (mm) | 250 x 250 375 x 296 245 x 275
Matrice 276 x 220 288 x 224 116 x 130
Epaisseur de coupe 5 1,5 2
(mm)
Intervalle de coupe 1 Coupes jointives Coupes jointives
(mm)
Nombre de coupes 25 133 60
Temps d’acquisition | 02°06”’ 23>’ x 4 soit 1’32’ 15

Tableau 8 : Caractéristiques techniques des séquences IRM utilisées.

2.2. Criteres de jugement :

Ont été évalués, pour chaque patiente, sur I’IRM réalisée a 48 heures et sur 'IRM

réalisée a 6 mois, les éléments suivants :

Volume utérin.

volume de chaque myome.

présence d’une éventuelle vascularisation résiduelle de myome, avec

dans ce cas la mesure du volume de la partie restant vascularisée.

D’apres la littérature, ce sont les trois critéres d’imagerie qui reflétent le mieux

I’efficacité du traitement.

Volume utérin. Le volume utérin a été estimé selon la formule de calcul du volume des

ellipsoides : largeur x épaisseur x hauteur x 0,5233. La hauteur a ét¢ mesurée dans le plan

sagittal du sommet du dome utérin a la sortie du col. L’épaisseur de 1’utérus étant la plus
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grande dimension perpendiculaire a sa hauteur. La largeur de 1’utérus a été mesurée dans le

plan axial et correspondait a la plus grande dimension entre les cornes utérines.

Volume de chaque myome : seuls les myomes de diameétre supérieur a 1 cm et/ou de

volume > 1 cm’ ont été pris en compte. Les volumes de chacun des myomes ont été
additionnés afin d’obtenir un volume total de tissu myomateux par patiente. Le volume des

myomes ¢était mesuré sur la séquence pondérée T2.

Volume et taux de vascularisation résiduelle des myomes : dans un premier temps
nous avons recherché, pour chaque myome, la présence d’une éventuelle vascularisation
tumorale résiduelle. Celle-ci était définie par une prise de contraste tumorale aprés injection
de gadolinium. Lorsqu’un rehaussement était noté, nous avons calculé le volume de tissu
myomateux toujours vascularisé. Ce volume a été obtenu par soustraction du volume total du
myome (obtenu sur la s€quence pondérée T2) moins le volume de la partie dévascularisée non
rehaussée par le gadolinium (mesuré sur la séquence tardive aprés injection). Nous avons
¢galement calculé le taux de vascularisation des myomes, correspondant au rapport du

volume de tissu vascularisé sur le volume total de myome (exprimés en pourcentage).

L’ensemble de ces mesures volumétriques ont été¢ réalisées en utilisant le logiciel

AtomImage”® développé par la société Xortec® (Paris ; France) (figures 21 a 23).
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Figure 21 : Exemple de mesure de volumes sur un myome totalement dévascularisé a 48
heures en pondération T2 puis T1 apres injection de gadolinium. Volume du myome = 609
cm’® (patiente 16).

Figure 22 : Méme patiente (patiente 16) a 6 mois. Ici, volume du myome = 371 e,
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Figure 23 : Exemple de calcul de volume de vascularisation résiduelle a 48 heures (ligne du
haut) et a 6 mois (ligne du bas) (patiente 56). A 48 heures, volume de la vascularisation
residuelle = 560 (volume total du myome en pondération T2, en vert) - 388 (volume non
rehaussé au temps tardif apres gadolinium en pondération T1, en jaune) = 172 cm’. A 6 mois,

volume de la vascularisation résiduelle = 225 — 90 = 135 cm’.

D’autres parametres secondaires ont été pris en considération pour la réalisation

d’analyses en sous-groupes : [’dge des patientes, le volume initial des myomes ainsi que leur

nombre par patientes.

Sur le plan clinique, 1’évolution des patientes a été ¢étudiée en fonction des
renseignements disponibles dans le dossier d’imagerie, obtenus lors de la consultation

accompagnant la réalisation de la seconde IRM.

80



2.7. Analyse statistique comparative :

Nous avons comparé les groupes :

- Patientes dont les myomes sont totalement dévascularisés.

- Patientes dont au moins un myome est partiellement dévascularisé.

Nous avons utilis¢ le test paramétrique de Student pour les variables quantitatives, et

le test non paramétrique de Mann-Whitney pour les variables non quantitatives.

Des analyses comparatives en sous-groupes ont été effectuées sur la diminution de

volume et la vascularisation des myomes.
Les sous-groupes étaient définis en fonction :

- De I’4ge des patientes : <35 ans ; 36 240 ans ; 41 a 45 ans ; > 46 ans.

- Du nombre initial de myomes par patiente : 1 myome ; 2 a 5 myomes ;
> 6 myomes.

- Du volume initial des myomes par patiente : < 100 cm’ ; 100 a 200

cm’ ;>200 cm’.

Nous avons utilisé un test non paramétrique de Kruskal-Wallis pour les variables
quantitatives. Pour les variables qualitatives, nous avons utilis¢ un test du Chi? si tous les
effectifs des sous-groupes étaient supérieurs a 5, et un test exact de Fisher dans le cas

contraire.

Le degré de significativité retenu pour le risque global de premiére espece a a été fixé

a 5% en situation bilatérale.
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3. RESULTATS:

3.1. Résultats descriptifs:

3.1.1. Patientes incluses, patientes exclues :

Quatre-vingt quinze patientes consécutives ont bénéficié d’un traitement par
embolisation des artéres utérines pour myomes utérins symptomatiques sur la période de

janvier 2008 a mai 2010. Quinze patientes ont été exclues pour dossier d’imagerie incomplet.

Au total, nous étude a porté sur 80 patientes, soit 160 IRM a analyser.

3.1.2. Age des patientes :

L’age moyen des patientes était de 40,1 ans (26 — 53 ans ; DS = 5,75 ; Méd. = 40).

Le tableau 9 rapporte la répartition des patientes par tranches d’ages de 5 ans.

25 23 23
Effectifs
(N)
20
15 14 14

10
5 4
2
s — , , , , e Ase

<30 ans 31-35ans 36-40ans 41-45ans 46-50ans > 50ans

Tableau 9 : Nombre des patientes incluses dans I’étude par tranches d'ages de 5 ans.
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3.1.3. Indications de I’embolisation des artéres utérines :

Le tableau 10 rapporte la répartition des différents symptomes ayant motivé la

consultation et I’indication d’un traitement par embolisation des artéres utérines.
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Tableau 10 : Répartition des symptomes rattachés a la présence de myomes utérins, dans la
population étudiée.

La majorité des patientes présentait plusieurs symptomes au moment de la prise en
charge, avec une nette prédominance pour les saignements vaginaux anormaux (85% des cas).
Les autres plaintes étaient partagées entre des douleurs pelviennes (32,5%), une infertilité¢ de
couple (31,3%), des signes fonctionnels urinaires (17,5%), une augmentation rapide de
volume d’un ou de plusieurs myomes sur deux examens d’imagerie successifs (17,5%), une

anémie par carence martiale (13,8%) ou des pesanteurs pelviennes (10%)
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Sept patientes parmi les 80 avaient déja bénéficié¢ d’un traitement non médicamenteux

de leurs myomes :

4 cas d’antécédents de myomectomie.

2 cas d’antécédents d’embolisation des artéres utérines pour myomes, 3 ans et 7
ans auparavant.

1 cas d’antécédent de thermo-coagulation aux ultrasons focalisés 6 mois

auparavant.

Dans 7 cas, 'IRM pré-thérapeutique avait permis de mettre en évidence une

pathologie associée au diagnostic de myomes utérins, a savoir :

5 cas d’adénomyose.

2 cas d’endométriose pelvienne.

3.1.4. Technique d’embolisation :

L’utilisation d’un micro-cathéter a été nécessaire chez 6 patientes (7,5 % des cas).

Dans 4 cas, il n’a été possible d’emboliser qu’une seule des deux artéres utérines.

Parmi elles :

Deux échecs de cathétérisme d’une des 2 artéres utérines malgré 1’utilisation de
micro-cathéters, en raison de boucles vasculaires.

Une variante anatomique avec agénésie de D’artére utérine droite. Une partie de
I’utérus était prise en charge par I’artere ovarienne droite. Cette dernicre a pu étre
cathétérisée de facon sélective et embolisée.

Une autre variante anatomique avec une artére utérine gauche de tres petit calibre.
L’¢tude angiographique avant embolisation n’a montré aucune participation de

cette artére a la vascularisation des myomes. Elle n’a donc pas été embolisée.

En moyenne, la quantité de particules injectées a ét¢ de 4,96 ml par patiente (1,8 -

14 ml ; DS = 2,35).

Aucun incident per- ou post-procédure immédiat n’a été rapporté.
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3.1.5. IRM de controle :

Les patientes étant encore hospitalisées 4 ce moment, toutes les 1 IRM ont été

réalisés 48 heures apres I’intervention.

En moyenne, la seconde IRM a été réalisée 6,1 mois (3 — 15 mois ; DS = 1,6) aprées

I’embolisation.

3.1.6. Evolution clinique :

La totalité des patientes rapportait une amélioration ou une disparition des symptomes

cliniques et se disait satisfaite du traitement a 6 mois.

Aucune complication n’a été¢ déplorée, notamment chez les patientes dont les myomes

n’étaient que partiellement dévascularisés.

Aucun traitement complémentaire, en particulier de type chirurgical, n’a été nécessaire

sur la période de suivi de I’étude.
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3.1.5. Nombre de myomes :

Un total de 480 myomes a été recensé sur la premiére IRM réalisée 48 heures apres le

traitement, soit une moyenne de 6,0 myomes par patiente (1 - 35 ; DS = 6,22).

A 6 mois, le nombre total de myomes était de 435, soit une moyenne de 5,43 myomes
par patiente (0 — 25 ; DS = 5,36).

35

Tableau 11 : Répartition des patientes de [’étude en fonction du nombre initial de myomes.
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3.2. Evolution du volume de I’utérus et des myomes :

3.2.1. Volume utérin :

Quarante huit heures aprés le traitement, le volume moyen utérin était de 412 cm?® par

patiente. A 6 mois, ce volume moyen était de 244 cm® par patiente.

La variation du volume utérin aprés embolisation des artéres utérines est en moyenne

de - 40,5 % (+/- 3,5 %) & 6 mois (tableau 12).

Moyenne Minimum Maximum
Volume utérin a 48 heures 412 94 1227
(cm’)

(252-502%)
Volume utérin a 6 mois 244 43 907
(cm’)

(136,5-301,75%)
Variation du volume - 40,5 -1,3 -95.8
utérin en 6 mois (%)
(+-3,5%)

Tableau 12 : Volumes utérins 48 heures et 6 mois aprés embolisation des arteres utérines.
* = ] ot 3 quartiles. * = intervalle de confiance avec a. = 0,05.

3.2.2. Volume des myomes :

Quarante-huit heures apres le traitement, le volume moyen des myomes était de

211 cm’ par patiente. A 6 mois, ce volume moyen était de 75 cm® par patiente.

La variation du volume des myomes aprés embolisation des artéres utérines est en

moyenne de -68,7 % (+/- 4,6 %) a 6 mois (tableau 13).
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Moyenne Minimum Maximum
Volume de myomes par 211 12 974
patiente a 48 heures (cm3)

(93,5-269%)
Volume de myomes par 75 0° 522
patiente a 6 mois (cm’)

(9,75-99,5%)
Variation du volume de - 68,7 +5,8 - 100
myomes par patiente en 6
mois (%) (+/- 4,6"

Tableau 13 : Volumes des myomes par patientes, 48 heures et 6 mois apres embolisation des

arteres uterines.

* = [ ot 3 quartiles. " = intervalle de confiance avec a. = 0,05.

3.2.3. Analyse des résultats par sous-groupes :

L’analyse des résultats par sous-groupes sur la diminution en volume des myomes a

6 mois ne montre aucune différence statistiquement significative en fonction de 1’age des

patientes (p = 0,2139) ou du nombre initial de myomes (p = 0,6058). (cf. tableaux 14 et 15).

Il existe une diminution de volume moins importante chez les patientes jeunes (< 35

ans), qui n’est toutefois pas significative sur le plan statistique.

Par contre, il ressort qu’un faible volume tumoral initial est associ¢ a une meilleure

réponse en termes de diminution de volume a 6 mois (p = 0,0045) (cf. tableau 16).
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Diminution du volume des myomes a 6 mois, en fonction de I’dge des

patientes, du nombre initial et du volume initial des myomes.

Age N  Moyenne Dév. Stand. -
36-40 ans 23 70.66 15.78 Chi-Square 1.0024
41-45 ans 23 -69.85 22.98 DF 2
> 46 ans 16 -75.19 14.01 Pr> Chi-Square | 0.6058

Tableau 14 : Diminution de volume a 6 mois des myomes apres embolisation des arteres
uterines en fonction de l'dge. La p-value associée au test est supérieure a 0,05 donc la
différence observée n’est pas significative.

Nombre initial de Dév. -
myomes N Moyenne o Kruskal-Wallis Test
1 22 -71.08 26.73 Chi-Square 4.4816
245 28 -65.37 23.08 DF 3
>5 30 -69.97 13.92 Pr > Chi-Square 0.2139

Tableau 15 : Diminution de volume des myomes 6 mois aprés embolisation des arteres
uterines en fonction du nombre de myomes. La p-value associée au test est superieure a 0,05
donc la différence observée n’est pas significative.

Volume initial des N Moyenne Dév. e -
myomes Stand. : ruskal-Wallis Test
<100 cc 22 7543 25.87 Chi-Square 10.8011
101 2 200 cc 30 27055 20.87 DF 2
>201 cc 28 -61.34 15.12 Pr > Chi-Square 0.0045

Tableau 16 : Diminution de volume des myomes 6 mois aprés embolisation des arteres
uterines en fonction du volume initial de myomes. La p-value associée au test est inférieure a
0,05 donc la différence observée est significative.
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3.3. Evolution de la vascularisation des myomes :

3.3.1. Nombre de myomes partiellement dévascularisés :

A 48 heures, une dévascularisation compléte de la totalit¢ des myomes a été obtenue
chez 68 patientes (85 % des cas). Par conséquent, une vascularisation résiduelle d’au moins
un myome, matérialisée par une prise de contraste tumorale aprés gadolinium, était présente
chez 12 patientes (15 % des cas) pour un total de 34 myomes (7,1 % de I’ensemble des

myomes étudi€s).

A 6 mois :

- Une vascularisation résiduelle des myomes était retrouvée chez les 12 mémes
patientes, intéressant les 34 mémes myomes.

- Aucun cas de dévascularisation compléte a 6 mois d’'un myome présentant une
vascularisation résiduelle a 48 heures.

- Aucun cas de revascularisation & 6 mois d’'un myome totalement dévascularisé a

48 heures.

L’analyse en sous-groupes, sur le risque de dévascularisation tumorale partielle n’a
pas montré de différence statistiquement significative en fonction de 1’age des patientes
(p = 0,4258), du nombre (p = 0,8566) ou du volume initial des myomes (p = 0,1686)
(cf. tableaux 17 a 19).
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Dévascularisation des myomes a 6 mois, en fonction de I’age des patientes,

du nombre initial et du volume initial des myomes.

Age

Dévascularisation Dévascularisation

compléte

Total

<35ans | N (%)
36 a40ans | N (%)
41 a45ans | N (%)
>46 ans | N (%)
Total N (%)

13 (16,25)
21 (26,25)
20 (25)
14 (17,5)
68 (85)

18 (22,5)
23 (28,75)
23 (28,75)

16 (20)

80 (100)

Fisher's Exact Test

Table 0.0076
Probability
Pr<=P 0.4258

Tableau 17 : Répartition des patientes selon le caractére completement dévascularisé ou
non de leurs myomes en fonction de [’dge des patientes. La p-value associée au test est
supérieure a 0,05 donc la différence observée n’est pas significative.

Nombre de Dévascularisation Dévascularisation
myomes compléte Total
1 N (%) 18 (22,5) 22 (27,5)
245 N (%) 24 (30) 28 (35)
>5 N (%) 26 (32,5) 30 (37.5)
Total N (%) 68 (85) 80 (100)

Fisher's Exact Test

Table 0.0681
Probability
Pr<=P 0.8566

Tableau 18 : Répartition des patientes selon le caractere completement dévascularisé ou non
de leurs myomes en fonction du nombre initial de myomes. La p-value associée au test est
supérieure a 0,05 donc la différence observée n’est pas significative.

Fisher's Exact Test

Table 0.0152
Probability
Pr<=P 0.1686

Volume de Dévascularisation Dévascularisation
Total
myomes compléte
<100cc | N (%) 21 (26,25) 22 (27,5)
1012200 | N (%) 23 (28,75) 30 (37,5)
>200cc | N (%) 24 (30) 28 (35)
Total | N (%) 68 (85) 80 (100)
Tableau 19 : Répartition des patientes selon le caractere completement dévascularisé ou non

de leurs myomes en fonction du volume initial des myomes. La p-value associée au test est
supérieure a 0,05 donc la différence observée n’est pas significative.
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3.3.2. Volume des myomes partiellement dévascularisés :

A 48 heures, le volume moyen par patiente des myomes partiellement dévascularisés

était de 186 cm’. A 6 mois, ces mémes myomes mesuraient 91 cm’ de volume moyen par
patiente.

La variation de volume de ces myomes a 6 mois est en moyenne de -36,8 % (+/- 18,1

%) par patiente (cf. tableau 20), inférieure a celle observée lorsqu’une dévascularisation

complete des myomes était obtenue (- 71,64 % ; p = 0,0005) (cf. tableau 21).

Moyenne Minimum Maximum
Volume a 48 heures (cm3) 186 2 560
(89,5-217,25%)
Volume a 6 mois (cm’) 91 3 225
(42,5-109%)
Variation de volume en 6 - 36,8 - 66,9 + 50
mois (%)
(+-18,1%

Tableau 20 : Volumes par patiente des myomes présentant une vascularisation résiduelle a

I'IRM.
* = [ ot 3 quartiles. " = intervalle de confiance avec a. = 0,05.

Dévascu- Dev. . ler [ e 3éme
larisation N Moy. Stand. Min. Macx. Quartile Médiane Quartile
5.80 -88.61 -73.67 -60.77

Complete | 68  -71.64 21.02  -100.00
12 -36.8 33.07 -66.85 -36.76 -58.34 -49.30 -21.79

Partielle
Wilcoxon Two-Sample Test
Statistic 739
One-Sided Pr > Z 0.0005

Tableau 21 : Comparaison de la diminution du volume des myomes a 6 mois en fonction de

leur caractere completement dévascularisé ou non (p < 0,005).
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3.3.3. Volume de la partie viable des myomes partiellement dévascularisés :

A 48 heures, le volume moyen de tissu myomateux toujours vascularisé était de

56 cm’ par patiente, soit 40,9 % (+/- 14,1 %) du volume de ces myomes.

A 6 mois, le volume moyen de tissu myomateux toujours vascularisé était de 64,5 cm’

par patiente, soit 80,2 % (+/- 11,3 %) du volume de ces myomes.

La variation du volume viable des myomes partiellement dévascularisés a 6 mois est

de + 40,4 % (+/- 39 %) (cf. tableau 22).

La variation du taux de vascularisation de ces myomes est de + 146,7 % (+/- 75,3 %) a

6 mois (cf. tableau 23).
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Moyenne Minimum Maximum
A 48 heures (en cm3) 56 1 172
(35,5-65,5%)
A 6 mois (en cm3) 64,5 3 165
(38,75-70%)
Variation en 6 mois (en %) +40,4 - 33,9 +200
(+/- 39%)

Tableau 22 : Evolution du volume toujours vascularisé des myomes, 48 heures et 6 mois

apres embolisation des arteres utérines.

* = ] ot 3™ quartiles. " = intervalle de confiance avec a. = 0,05.

Moyenne Minimum Maximum
A 48 heures (en %) 40,9 16 95
(+-14,1%
A 6 mois (en %) 80,2 33,9 100*
(+-11,3")
Variation en 6 mois (en %) + 146,7 +2,6 + 535,7
(+- 753"

Tableau 23 : Evolution du taux de vascularisation des myomes partiellement dévascularisés,

48 heures et 6 mois apres embolisation des arteres utérines.

* = intervalle de confiance avec o. = 0,05. * = patientes 3, 14 et 69.
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4. DISCUSSION

4.1. Etat des lieux des données de la science et contexte de I’étude :

L’embolisation des artéres utérines comme alternative a la chirurgie pour la prise en
charge des patientes porteuses de myomes symptomatiques est une technique jouissant d’un
intérét croissant, comme en atteste le nombre de publications a son sujet. Plus de 20 années de
pratiques et d’évolutions techniques diverses lui ont permis de s’imposer aujourd’hui comme

un traitement sur et efficace.

Sur le plan clinique, plusieurs études incluant de grandes cohortes de patientes ont déja
démontré I’efficacité de la procédure, que ce soit sur le contréle des symptdmes a long terme

ou sur la satisfaction globale des patientes (6)(5)(7).

Sur le plan de I’imagerie, afin de sélectionner au mieux les candidates au traitement,
certains auteurs ont recherché des critéres IRM prédictifs de la réponse tumorale. Un aspect
en hypersignal T2 des myomes ou une prise de contraste intense apres gadolinium sur
I’imagerie pré-thérapeutique sont associés a de meilleurs résultats (83)(84). Il en serait de
méme pour un faible volume tumoral initial et une localisation sous-muqueuse (83)(85).

Inversement, un aspect en hypersignal T1 spontané serait un facteur de moins bon pronostic.

Utile dans le bilan pré-thérapeutique, L’IRM se révele également indispensable dans la
surveillance des patientes apres le traitement. Techniquement, une embolisation des artéres
utérines réussie entraine une ischémie compléte des myomes, se traduisant en IRM par une
absence totale de prise de contraste tumorale apres injection de gadolinium (86)(87). Cette

ischémie précede la diminution de volume des myomes (8).

En I’absence de dévascularisation initiale compléte des myomes, il existe un risque
plus élevé d’échecs thérapeutiques précoces ou de récidives cliniques a long terme (88). Les
échecs précoces sont en général attribués a des difficultés techniques survenues au moment de
I’intervention (embolisation unilatérale, vasospasme artériel), a 1’utilisation d’agents
d’embolisation inadaptés (matériel résorbable, particules non calibrées et de taille inférieure a
500um) ou a I’existence de branches collatérales participant a la vascularisation des myomes

(arteres ovariennes, cervico-vaginales...) (63)(64)(89). Les récidives cliniques a long terme
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seraient plutot la conséquence d’un traitement initial insuffisant, laissant en place du tissu

myomateux viable, qui va secondairement continuer de grandir pour son propre compte (9).

Dans son étude, Kroencke et al. a récemment montré une corrélation entre le taux
d’infarcissement initial des myomes en IRM et 1’évolution clinique des patientes. Une
dévascularisation tumorale compléete ou presque complete (> 90 % du volume) étant associée
a de meilleurs résultats cliniques a long terme (24 — 36 mois), avec un plus faible taux de
reprises chirurgicales (10). Il en découle que le degré de dévascularisation initiale des
myomes semble é&tre le parametre d’imagerie le plus important permettant d’évaluer

précocement 1’efficacité du geste.

A notre connaissance, la surveillance des patientes n’est a 1’heure actuelle pas
totalement codifiée. Un consensus existe sur la nécessit¢ d’un suivi a la fois clinique et
radiologique des patientes ; I'IRM avec injection de gadolinium s’imposant comme 1’examen
d’imagerie de choix. Cependant chaque équipe organise le suivi a sa manicre, selon un
protocole empirique basé le plus souvent sur sa propre expérience. De grandes disparités
existent sur le choix des dates et du nombre d’examens de contrdle a réaliser. Cette disparité
apparait dans la littérature, lorsque 1’on s’intéresse aux protocoles des études menées sur la

surveillance des patientes aprés embolisation des artéres utérines.

Au CHU de Limoges, nous avons opté depuis plusieurs années pour un premier
controle précoce réalisé avant la sortie d’hospitalisation, soit 48 heures apres I’intervention.
En I’absence d’évolution défavorable dans I’intervalle, les patientes sont convoquées 6 mois

plus tard, pour une seconde IRM.

Si nous considérons 1’embolisation des artéres utérines comme un traitement efficace,
nous pouvons nous poser la question sur la légitimit¢ de pratiquer autant de controles
systématiques. L’absence de consensus bien établi sur le suivi des patientes ne serait-il pas a
I’origine d’un exces de consommation d’examens complémentaires d’imagerie ? Partant de
ces constatations, nous avons voulu évaluer la vascularisation des myomes sur les IRM
réalisées 48 heures et 6 mois apres le traitement. Ceci afin de savoir dans quelles mesures les
résultats obtenus sur I’IRM précoce permettraient-ils de prédire quelle serait I’évolution de la
vascularisation tumorale a moyen terme et leurs conséquences éventuelles sur la prise en

charge des patientes.
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4.2. Analyse des résultats :

Concernant 1’évolution clinique des patientes, notre étude confirme les bons résultats
cliniques a 6 mois d’un traitement par embolisation des artéres utérines sur le plan du contrdle
des symptomes. Selon les données disponibles dans les dossiers d’imagerie, toutes les
patientes sans exception présentaient une amélioration des signes cliniques initiaux et se
disaient satisfaites de leur traitement a 6 mois. Il n’a pas été rapporté de cas de complication
grave et aucune patiente n’a eu besoin de recourir & un traitement complémentaire,
notamment chirurgical, au cours des 6 mois. Par conséquent, une absence de
dévascularisation compléte des myomes n’est pas synonyme d’évolution clinique défavorable
a 6 mois (9). A noter qu’en marge de 1’étude, les 12 patientes « perdues de vue » non venues
au second rendez-vous d’IRM, ont toutes pu étre contactées par téléphone, afin de s’assurer

d’une évolution clinique favorable.

Notre étude confirme également les bons résultats de I’embolisation des arteres
utérines sur le plan de I’imagerie a moyen terme. A 6 mois, une dévascularisation compléte de
la totalité¢ des myomes a €té obtenu chez 68 patientes sur 80 (85 % des cas), ce qui représente
446 myomes sur les 480 initialement recensés (92,9 %). Par conséquent, une vascularisation
tumorale résiduelle était présente chez seulement 12 patientes (15 % des cas), pour un total de
34 myomes (7,1 %). Chez ces patientes, il pouvait coexister des myomes totalement

dévascularisés avec des myomes partiellement dévascularisés.

Concernant la réduction globale du volume utérin (-40,5 %) et du volume des myomes
(-68,7 %) nous obtenons des chiffres conformes a ceux rapportés dans la littérature (6)(5)(7).
Cette réduction de volume des myomes est indépendante de 1’dge des patientes et du nombre
initial de myomes. Par contre, tout comme le signalaient déja Spies (75) et Burn (73), un plus
faible volume tumoral initial est statistiquement associ¢ a une diminution plus importante a 6
mois (p = 0,0045). Notre parti pris d’étudier le volume global de tissu myomateux par
patiente n’apporte pas de différence comparativement a la plupart des autres études, dont le

critére de référence était le volume du myome dominant.

Les myomes partiellement dévascularisés diminuent également de volume a 6 mois,
mais de facon significativement moindre (-36,8 % contre -68,7% ; p = 0,0005), tout comme le

soulignait déja Katsumori et al. (8). Parmi les 34 myomes partiellement dévascularisés que
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nous avons recensés, le seul ayant augmenté de volume a 6 mois était initialement le plus petit

de tous, passant seulement de 2 4 3 cm”.

Nous avons pu identifier 5 causes d’échec de dévascularisation compléte des myomes

parmi les 12 cas dans notre série. Nous avons retenu :

- Une embolisation unilatérale chez 3 patientes : un cas en rapport avec une absence
d’artére utérine droite et les deux autres secondaires a un échec de cathétérisme
d’une des deux arteres.

- La participation d’une autre artére a la vascularisation des myomes a été
incriminée chez 2 patientes: un cas en rapport avec une anastomose utéro-
ovarienne gauche non traitée, 1’autre en rapport avec une branche accessoire du

tronc postérieur de ’artére iliaque gauche qui a été embolisée.

Toutes ces causes ont déja été¢ décrites (62)(89). Les 7 patientes restantes, sans cause
¢vidente retrouvée, correspondent vraisemblablement & une embolisation initialement

insuffisante, avec injection d’une quantité trop faible de particules.

Une IRM précoce, réalisée juste apres le geste d’embolisation des arteres utérines,

permet-elle de prédire quelle sera la vascularisation des myomes a 6 mois ?

Selon notre étude, nous pouvons répondre a cette question par I’affirmative. Parmi le
grand nombre de myomes totalement dévascularisés a 48 heures, nous n’avons pas mis en
évidence de cas de revascularisation d’un de ces myomes a 6 mois. Par conséquent, lorsqu’un
myome est totalement dévascularisé sur I’IRM a 48 heures, il le reste a 6 mois. Cette donnée
est importante car nous avons vu qu’une dévascularisation compléte de 1’ensemble des

myomes d’une patiente est associé un meilleur résultat clinique a long terme.

Inversement, lorsqu’une vascularisation résiduelle d’un myome était notée a 48
heures, elle était également présente a 6 mois. Bien souvent, il existait une augmentation du
volume de la partie viable de ces myomes a 6 mois. Dans le cas contraire, on notait tout de
méme une augmentation du taux de vascularisation de ces myomes en raison d’une
diminution plus importante du volume de leur partie dévascularisée. En aucun cas, nous avons

retrouvé une dévascularisation compléte a 6 mois d’un myome partiellement dévascularisé a
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48 heures. Selon les mémes raisons qu’évoquées précédemment, ces données sont

intéressantes a connaitre pour le devenir des patientes.

Nous pouvons apporter un petit bémol a cette analyse. En effet, nous n’avons pas pu
mettre en évidence de parallélisme entre les chiffres du volume ou du taux de vascularisation
des myomes a 48 heures et ceux obtenus a 6 mois. De méme, nous n’avons pas retrouvé de
relation entre le taux de dévascularisation des myomes a 48 heures et I’importance de la
diminution de volume observée a 6 mois. Cette absence de corrélation peut s’expliquer par le
fait que tous les myomes ne grandissent pas a la méme vitesse. Par conséquent, il doit en étre
de méme pour la partie restant vascularisée aprés embolisation. Peut-&tre que d’autres
méthodes de mesures reflétant mieux le degré de vascularisation des myomes, prenant en
compte non seulement le volume rehaussé par le gadolinium mais aussi I’intensité et/ou la

cinétique de prise de contraste, permettraient-elles quelques prédictions plus précises ?

L’embolisation des artéres utérines étant considérée aujourd’hui comme un traitement
str et efficace, et compte-tenu du contexte actuel de controle des dépenses de santé et de
justification des examens complémentaires, les résultats de notre étude nous ameénent a nous
poser la question de I’intérét, a la fois médical et économique, de proposer systématiquement

deux IRM de contrdle a ces patientes.

Certains arguments peuvent é&tre développés en faveur d’une IRM réalisée
précocement aprés l’intervention présente garde son intérét. Le premier est de vérifier
I’absence de complication précoce, comme une nécrose endométriale ou utérine, la présence
de signes évocateurs d’une infection pelvienne... A la lumicre des résultats de notre étude,
cette IRM semble performante afin de dépister précocement la présence d’une vascularisation
tumorale résiduelle. Les patientes peuvent ainsi étre divisées d’emblée en deux groupes. D’un
cOté, les patientes traitées efficacement, dont les myomes sont dévascularisés. De 1’autre coté,
les patientes traitées de fagon « sub-optimale » dont les myomes sont toujours vascularisés et

qui sont potentiellement plus a risque de récidive clinique a plus ou moins long terme.

Nous pourrions envisager d’adapter la surveillance des patientes en fonction de ces
résultats, en adoptant une attitude plus vigilante en présence de myomes partiellement

dévascularisés. D’autant plus qu’il ne semble pas y avoir de bénéfice médical majeur a
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réaliser systématiquement I’IRM a 6 mois : évolution clinique favorable, peu d’informations
supplémentaires sur 1’état de vascularisation des myomes, notamment absence de nouveau cas
de vascularisation tumorale. En 1’absence d’évolution défavorable, cette seconde IRM
pourrait é€tre réservée qu’aux seules patientes dont les myomes sont partiellement
dévascularisés a 48 heures. La croissance plus ou moins rapide du contingent tumoral viable a
6 mois serait un argument supplémentaire pour décider entre une simple surveillance ou la
proposition d’un nouveau traitement (seconde embolisation ou autre thérapeutique). Les
autres patientes, seraient ainsi considérées comme « provisoirement guéries », avec une
surveillance essentiellement d’ordre clinique. Une nouvelle imagerie ne serait réalisée qu’en

présence de nouveaux de signes cliniques.

Il existe un autre avantage a réaliser cette IRM avant la sortie d’hospitalisation,
comme nous le pratiquons dans notre établissement. C’est 1’assurance de posséder un examen
post-embolisation qui peut servir de référence dans 1’éventualité d’une récidive clinique
ultérieure. En effet, nous avons pu constater qu’il existait un nombre non négligeable de
patientes « perdues de vue » non venues pour le second rendez-vous d’IRM a 6 mois : 12
patientes sur 95 interventions (12,6 %). Ces chiffres sont peut-étre la « rangon du succes » de

la procédure, certaines patientes améliorées ne voyant pas 1’intérét de réaliser un examen.

Inversement, nous nous situons dans un contexte de pathologie bénigne, ne mettant
pas le pronostic vital des patientes en jeu. L’évolution est dans la grande majorité¢ des cas
favorable aprés traitement et les cas de complications graves sont de plus en plus rares depuis
I’utilisation des macro-particules calibrées et de la définition du point d’arrét angiographique.
De plus, la mise en évidence précoce d’une vascularisation tumorale résiduelle n’est pas
associée a une évolution clinique initiale défavorable. Surtout, nous n’avons retrouvé aucun
cas ou 'IRM a 48 heures avait modifi¢ la stratégie de prise en charge des patientes.
L’ensemble de ces arguments inciterait a adopter une attitude plus attentiste, consistant a ne
réaliser un contrdle IRM qu’au bout de 6 mois. A I’extréme, une simple surveillance clinique

pourrait étre envisagée en 1’absence d’évolution défavorable.
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4.3. Limites de I’étude et perspectives :

Il existe plusieurs limites a notre étude, a commencer par son caractére rétrospectif,

qui limite le niveau de preuve de nos conclusions.

Le recueil des données a été réalisé grace a un logiciel de volumétrie déja évalué dans
le domaine de la neurologie, pour la mesure de volumes de tumeurs cérébrales (90) ou
d’accidents vasculaires cérébraux ischémiques (91). Son utilisation dans la pathologie
myomateuse était une premiere. Dans ce contexte, nous pouvons regretter 1’absence d’étude
de concordance intra- et inter-observateurs des valeurs, afin de juger de la reproductibilité de

nos mesurcs.

Notre étude est également limitée par le manque de recul disponible. Six mois
représentent une courte période quand on sait que les myomes sont des tumeurs a croissance
lente nécessitant souvent plusieurs années avant de devenir symptomatiques. Il est probable
que la partie toujours viable des myomes partiellement dévascularisés n’ait pas eu le temps de

grandir et d’atteindre une taille suffisante pour entrainer a nouveau un retentissement clinique.

Enfin, nous pouvons également regretter un certain manque de corrélation radio-
clinique. En effet, notre étude a essentiellement été axée sur le versant radiologique du suivi
des patientes traitées par embolisation des artéres utérines. Il aurait été intéressant de la
compléter par une é¢tude mieux conduite sur I’évolution clinique des patientes, par exemple en
utilisant simplement un questionnaire de qualité de vie validé. Une telle étude permettrait
d’évaluer le degré d’amélioration des symptomes et peut-&tre de le corréler au taux de
dévascularisation des myomes. Elle pourrait également permettre de confirmer que les
patientes dont les myomes sont partiellement dévascularisés sont plus a risque d’échec
thérapeutique a plus ou moins long terme, mais pour cela une poursuite de 1’étude au-dela de

6 mois parait indispensable.
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CONCLUSION

Les indications d’embolisation des artéres utérines dans la prise en charge des

patientes porteuses de myomes utérins symptomatiques sont en constante augmentation.

Sur le plan de I’imagerie, la surveillance des patientes traitées s’articule autour de
I’IRM pelvienne avec injection de gadolinium, afin d’évaluer la dévascularisation et la
diminution de volume des myomes. Un taux de dévascularisation tumorale ¢élevé étant corrélé

avec une meilleure évolution clinique a long terme.

Nos résultats confirment les bons résultats cliniques et la bonne tolérance a moyen
terme de ’embolisation des artéres utérines dans la prise en charge des patientes porteuses de

myomes utérins symptomatiques.

Sur le plan de I’imagerie, nous confirmons également les bons résultats du traitement,
avec un taux de dévascularisation compléte de 92,9 % des myomes. Une dévascularisation
complete de la totalité des myomes a été retrouvée chez 85 % des patientes. Nos résultats sont
en accords avec ceux de la littérature, avec une diminution moyenne du volume de I’utérus de
— 40,5 % et des myomes de — 68,7 % a 6 mois. Cette diminution de volume étant
significativement moins importante pour les myomes partiellement dévascularisés (- 36,8 %

contre -71,6 % avec p = 0,0005).

Enfin, notre étude montre que I’IRM réalisée 48 heures apres I’intervention permet de
prédire la présence d’une vascularisation tumorale résiduelle sur I’IRM a 6 mois. L absence
de dévascularisation tumorale compléte n’étant pas corrélée a une évolution clinique
défavorable a 6 mois. Ces résultats nous ameénent a une réflexion sur la prise en charge des
patientes apres un traitement par embolisation des artéres utérines, et notamment sur 1’intérét

de poursuivre les controles IRM systématiques.
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Evaluation par IRM de la vascularisation des myomes utérins traités par embolisation
des artéres utérines, a 48 heures et a 6 mois.

Objectif : Evaluer la vascularisation des myomes utérins sur des IRM réalisées 48 heures et 6 mois
aprés embolisation des artéres utérines pour prise en charge de myomes symptomatiques.

Matériels et Méthodes : Patientes traitées par embolisation des artéres utérines de janvier 2008 a mai
2010, ayant bénéficié de 2 contrdles par IRM avec injection dynamique de gadolinium 48 heures et 6
mois aprés le traitement. A ’aide d’un logiciel de volumétrie, pour chaque patiente, nous avons
mesuré et comparé les volumes de I’ensemble des myomes et d’une éventuelle vascularisation
tumorale résiduelle a 48 heures et a 6 mois. Ceci en corrélation avec 1’évolution clinique des patientes.
Résultats : Quatre-vingt patientes ont été incluses. Toutes les patientes ont présenté une amélioration
des symptomes cliniques & 6 mois. La diminution moyenne du volume des myomes est de — 68,7 % a
6 mois, moins importante en cas de dévascularisation tumorale partielle (- 36,8 % contre -71,6 % avec
p = 0,0005). Une dévascularisation tumorale compléte a été obtenu chez 68 patientes (85 %) pour un
total de 446 myomes (92,3 %). A 48 heures et a 6 mois une vascularisation résiduelle était retrouvée
chez les mémes 12 patientes, intéressant les mémes 34 myomes. Aucun cas de revascularisation a 6
mois d’un myome totalement dévascularisé a 48 heures. Aucun cas de dévascularisation compléte a 6
mois d’un myome présentant une vascularisation résiduelle a 48 heures.

Conclusion : L’IRM a 48 heures est prédictive de 1’état de dévascularisation compléte ou non des
myomes a 6 mois. Une absence de dévascularisation compléte des myomes n’est pas corrélée a une
évolution clinique défavorable a 6 mois.

Mots clés : Myomes utérins / IRM dynamique / Embolisation des artéres utérines / Vascularisation
tumorale / Volumétrie

MRI assessment of uterine myomas vascularization after uterine artery embolization, at
48 hours and at 6 months.

Background: To assess the vascularization of uterine myomas on MRI performed 48 hours and 6
months after uterine artery embolization for symptomatic myomas.

Methods: Patients treated by uterine artery embolization from January 2008 to May 2010, followed by
dynamic contrast-enhanced MRI at 48 hours and 6 months. On each MRI, we assessed the volume of
all the myomas and the volume of the residual vascularization, using dedicated 3D software. Then, we
compared their evolution at 48h and at 6 months, in correlation with patients clinical outcomes.
Results: Eighty patients were included. All the patients symptoms were improved at 6 months. The
mean myoma volume reduction was — 68,7 % at 6 months, significantly inferior in still perfused
myomas (- 36,8 % versus -71,6 %; p = 0,0005). A complete devascularization was found in 68 patients
(85 %) and 446 myomas (92,3 %). At 48 hours and at 6 months, a residual vascularization was found
in the same 12 patients, involving the same 34 myomas. No cases of revascularization at 6 months of a
completely devascularized myoma at 48 hours. No cases of complete devascularization at 6 months of
a still perfused myoma at 48 hours.

Conclusion: MRI with gadolinium injection at 48 hours is predictive of the complete or incomplete
devascularization myomas status at 6 months. A residual perfusion is not correlated with an
unfavourable clinical outcome at 6 months.

Keywords : Uterine Myomas / Dynamic contrast-enhanced MRI / Uterine artery embolization /
Tumor vascularisation / Volume measurement




