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Abstract : Atypical endometrial hyperplasia is a precancerous lesion, corresponding to the presence of an abnormal proliferation 

of endometrial glands with a disorder of their maturation. It is suspected on ultrasound when endometrium is thick. Hysteroscopy 

allows the exploration of the uterine cavity and the realization of a possible biopsy of the endometrium whose histological study 

confirms the diagnosis. We conducted a monocentric, retrospective study, over a period of 6 years, including 28 patients. 

 

INTRODUCTON 

 

L’hyperplasie atypique de l’endomètre correspond à la présence d’anomalies des cellules constituant l’endomètre, associant la 

prolifération des glandes endométriales à un trouble de leur maturation. Ces anomalies surviennent dans un contexte 

d’hyperoestrogénie relative. Le contexte de découverte le plus fréquent correspond à l’exploration de ménométrorragies en période 

péri ménopausique ou de métrorragies post-ménopausiques. L’hyperplasie de l’endomètre est suspectée à l’échographie devant la 

présence d’un épaississement anormal de l’endomètre. Le diagnostic de l’hyperplasie de l’endomètre est histologique. 

 

Nous avons réalisé une étude rétrospective monocentrique au service de gynécologie obstétrique I , au CHU Hassan II de Fès , 

incluant 28 cas d’hyperplasie atypique de l’endomètre sur une durée de 6 ans . 

 

RESULTATS  

 

L’âge moyen de nos patientes était de 54 ans ( 42-67 ans) , le motif de consultation était des ménométrorragies dans 20% des cas 

et des métrorragies post-ménopausiques dans 80% des cas . une échographie pelvienne et endovaginale a été réalisée chez toutes 

nos patientes qui a objectivé un épaississement endométrial dans 96% des cas.  

Toutes nos patientes ont bénéficié d’une hystéroscopie diagnotique qui est revene en faveur d’une :  

 Hypertrophie endométriale  : 65% 

 Hypertrophie polypoide  : 28% 

 hypertrophie localisée : 7% 

 hypervascularisation de la cavité utérine : 35% 

 

 
Figure 1 : l’exploration par hystéroscopie objective une hypertrophie endométriale   
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Toutes nos patientes ont bénéficié d’un curetage biopsique de l’endomètre , ainsi qu’une résection d’un polype dans 25 % des cas. 

L’examen histologique est revenu en faveur d’une hyperplasie atypique de l’endomètre . 

Le traitement a consisté en une hystérectomie totale avec annexectomie bilatérale : par voie vaginale dans 48% des cas , par 

cœlioscopie dans  35% des cas , par laparotomie dans  17% des cas  . 

 

L’examen anatomo-pathologique final était en faveur :  

 Hyperplasie atypique simple de l’endomètre : 18 cas 

 Hyperplasie atypique complexe de l’endomètre : 6 cas 

 Adénocarcinome endométroide : 3 cas 

 Hyperplasie simple non atypique de l’endomètre: 1 cas 

 

 

 

 
Figure 2 :  Résultat anatomopathologique définitif  

 

 

DISCUSSION 

 

L'hyperplasie atypique de l'endomètre est le résultat d'une exposition chronique aux œstrogènes , d’origine endogène ou exogène , 

ainsi que d'un déficit relatif en progestérone.  

Les facteurs de risque associés à l'hyperplasie de l'endomètre sont les suivants (1-2) : 

La nulliparité ,l’obésité ,la génétique ,le diabète , les cycles anovulatoires – SOPK, la périménopause, les tumeurs de l'ovaire - 

tumeurs des cellules de la granulosa , le THS , Les préparations en vente libre à base de plantes peuvent contenir une quantité 

élevée d'œstrogènes. (3) ,l'immunosuppression (receveurs de greffe rénale) et l'infection peuvent également être impliquées dans le 

développement de l'hyperplasie de l'endomètre(4-5), et le cancer colorectal héréditaire sans polypose ou syndrome de Lynch(6-7). 

 

On estime que l’incidence de l’hyperplasie de l’endomètre est trois fois supérieure au nombre de cas de cancer de l’endomètre. On 

pense que l'hyperplasie de l'endomètre est un précurseur du cancer de l'endomètre et, si elle est détectée tôt, la prévention de la 

progression du cancer peut être réalisée(8) Afin de limiter le nombre de cas de malignité de l’endomètre, il est nécessaire de 

diagnostiquer et de traiter de manière appropriée l’hyperplasie de l’endomètre. 

 

Une étude menée sur l'épidémiologie de l'hyperplasie de l'endomètre a révélé que les femmes diagnostiquées porteuse d’une 

hyperplasie sans atypie avaient entre 50 et 54 ans. L'hyperplasie avec atypies était le plus souvent observée dans la tranche d'âge 

de 60 à 64 ans, et elle était assez rare avant l'âge de 30 ans(9). 

 

Il existe  quatre catégories principales de l’hyperplasie de l’endomètre (10) : 
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 Hyperplasie simple sans atypies : le nombre de glandes est augmenté, mais l'architecture est régulière; taux de progression vers 

le cancer est de 1 %. 

 Hyperplasie simple avec atypies : hyperplasie simple avec caractéristiques d'atypie nucléaire (variation marquée de la forme et 

de la taille des noyaux et nucléoles proéminents) ; taux de progression vers le cancer est de 8 % 

 Hyperplasie complexe sans atypies : les glandes deviennent plus encombrées et irrégulières ; taux de progression vers le cancer 

est de 3%. 

 Hyperplasie complexe avec atypies : hyperplasie complexe avec caractéristiques atypiques, taux de progression vers le cancer 

est de  29 %. 

 

L'OMS a simplifié la classification de l'hyperplasie de l'endomètre en 2014 et a proposé deux catégories basées sur la présence 

d'atypies cytologiques : (11) 

1. Hyperplasie sans atypie 

2. Hyperplasie atypique/néoplasie intraépithéliale endométrioïde 

 

La symptomatologie la plus courante est un saignement utérin anormal, sous forme de ménorragies, de métrorragies ou 

saignements postménopausiques. Certaines femmes peuvent présenter des leuchorrhées pathologiques ou post-ménopausiques. 

 

L’échographie pelvienne endovaginale montre un épaississement endométrial ou un endomètre irrégulier. Des revues 

systématiques ont suggéré que lorsque l'épaisseur de l'endomètre est inférieure à 3 ou 4 mm, la probabilité de cancer de 

l'endomètre est réduite à moins de 1 % et qu'un échantillonnage n'est donc pas nécessaire.(12-13-14)  

Chez les femmes prenant un THS ou du tamoxifène, le seuil a été augmenté.(15) D'autres évaluations telles que 

l’hystérosonographie, l'hystéroscopie , ou la biopsie de l'endomètre sont indiquées si l'épaisseur de l'endomètre est supérieure à 4 

mm ou si elle ne peut pas être visualisée correctement.  

Les femmes ménopausées asymptomatiques chez qui on a diagnostiqué accidentellement un épaississement endométrial supérieur 

à 4 mm n'ont pas systématiquement besoin d'une évaluation.(16) 

 

Les principes  du traitement de l’hyperplasie atypique de l’endomètre sont les suivants : 

 

- prévenir la progression vers un cancer l’endomètre. 

- Éliminer la coexistence avec un cancer de l’endomètre . 

- Proposer un traitement qui répond le mieux aux besoins de la patiente 

 

La néoplasie intraépithéliale de l'endomètre/l'hyperplasie atypique présente un risque élevé d'évolution vers une tumeur maligne 

invasive. Compte tenu du risque d’évolution vers un adénocarcinome de l’endomètre, une hystérectomie totale a été recommandée. 

Une procédure laparoscopique est préférable. La lymphadénectomie de routine et l'analyse par coupe congelée de la muqueuse 

utérine ne confèrent aucun avantage.(17) 

 

Les femmes ménopausées qui nécessitent une intervention chirurgicale devraient se voir proposer une hystérectomie totale avec 

salpingo-ovariectomie bilatérale. De plus, les femmes préménopausées nécessitant une hystérectomie devraient bénéficier d’une 

prise de décision individualisée concernant l’ovariectomie. Les chirurgies conservatrices ne sont pas recommandées.  

 

La prise en charge conservatrice chez les femmes qui souhaitent préserver leur fertilité ou retarder la chirurgie comporte des 

risques  , ceux-ci pourraient être coexistants/évolués vers une maladie invasive, une malignité ovarienne coexistante, une atteinte 

systémique, et des métastases. La patiente doit être soigneusement conseillée sur les risques encourus. 

La décision doit être prise lors d'une réunion multidisciplinaire impliquant des oncologues gynécologiques. Le traitement doit être 

planifié selon une approche individualisée. Il est possible de fournir à ces patientes un traitement préservant la fertilité si cela est 

indiqué, mais ces données sont basées sur de très petites études. (17) 

 

Les progestatifs induisent des modifications sécrétoires dans l'endomètre et contrebalancent les effets stimulants des œstrogènes. 

Plusieurs études ont montré que le traitement progestatif entraîne un taux élevé de régression des hyperplasies sans atypies (89 % à 

96 %).(18) Cependant, en présence d'une néoplasie intraépithéliale de l'endomètre, il y a une réduction du taux de réussite du 

traitement.(19) 

 

 La présence d'atypies/ néoplasie intraépithéliale de l'endomètre présente un risque plus élevé de progression vers une tumeur 

maligne invasive, pouvant atteindre 27,5 % si elle n'est pas traitée (20).En outre, cette entité présente une possibilité de coexistence 
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avec un cancer de l’endomètre dans 43 % des cas(19). Dans notre étude on a retrouvé un cancer de l’endomètre chez 3 patientes 

soit 11 % des cas . 

 

CONCLUSION 

L'hyperplasie  atypique de l’endomètre est une véritable lésion précancéreuse, pouvant même être associée à un adénocarcinome 

de l'endomètre, même si l'hystéroscopie ne retrouve pas de lésions évocatrices d'un carcinome. 

  L'hystérectomie est donc le traitement de référence, pour éviter l'évolution vers un adénocarcinome. les traitements conservateurs 

ne peuvent être proposés qu’à des patients sélectionnés selon des critères précis et après avoir obtenu un consentement éclairé. 
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