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Fausses couches répétées : de l’onirisme à la déraison

Repeated spontaneous abortions: from onirism to fantasy
1. Pour une réappropriation par la gynécologie

1.1. Introduction : la grande confusion de la littérature

Le sujet des fausses couches spontanées répétées (FCSR)
précoces a donné lieu ces dernières décennies à un foisonne-
ment de comportements cliniques et thérapeutiques parfois
déraisonnables. À l’opposé, l’onirisme est d’une grande utilité
pour promouvoir et motiver la recherche clinique ; c’est une
nécessité qui stimule l’imaginaire scientifique. Mais quand le
transfert vers la pratique clinique se produit prématurément, le
concept novateur se trouve très souvent à l’origine de pratiques
dommageables … Faute d’avoir été suffisamment validée,
l’hypothèse initiale se trouve coupée de la réalité clinique et à
l’origine parfois d’une attitude pseudoscientifique. Cette der-
nière remarque vise notamment l’ensemble impressionnant de
travaux incohérents, sur la tolérance maternofœtale, produits de
1985 à 1995 et aujourd’hui fort heureusement sans traduction
clinique et surtout sans conséquences thérapeutiques (les
fameuses injections de leucocytes paternels ! ! !).

Sont-ce les caractéristiques mêmes des FCSR précoces qui
expliquent les difficultés que chacun constate ? Peut-on tirer de
la littérature les connaissances les mieux établies pour ne rete-
nir que celles fondées sur un niveau de preuves minimal ? Et
tout d’abord, quels sont les éléments gênant une bonne com-
préhension du sujet et favorisant la confusion ?

Ils sont forts nombreux. Aussi n’en citerons-nous que deux,
renvoyant le lecteur à une bonne revue des difficultés métho-
dologiques [1].

Des problèmes de définition en premier lieu, qui ont tou-
jours perturbés le consensus minimum s’attachant au terme de
« fausse couche précoce ». Entre les définitions de l’OMS
(poids du fœtus inférieur à 500 g), celle ayant prévalu long-
temps pour l’école française (arrêt de grossesse inférieur à
15 semaines d’aménorrhée (SA)), le mieux serait de choisir
comme le proposait Ware Branch [2] un terme inférieur à
10–12 SA c’est-à-dire correspondant à la fin de la vie
embryonnaire marquée par l’achèvement de l’organogenèse,
l’apparition des éléments figurés du sang dans la chambre
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intervilleuse, l’autonomie hormonale du placenta vis-à-vis de
l’ovaire. Tout milite pour une rupture autour de ce terme⋯
Après commence la vie fœtale… En bref, trois arrêts de gros-
sesse successifs d’un terme échographique inférieur à 10–
12 SA devraient être le critère retenu internationalement pour
parler de fausses couches spontanées répétées précoces.

Ensuite, l’absence presque totale de données pertinentes
anatomopathologiques est un facteur majeur de stagnation de
la thématique sur le plan de sa compréhension physiopatholo-
gique.

1.2. Pour une nouvelle relation entre les fausses couches-
accidents répétées et la maladie abortive

Ajoutons à ce constat une ambiguïté qui réside au cœur
même du sujet : celle qui unit la prévalence des fausses couches
spontanées isolées à celle des fausses couches répétées. Com-
ment ne pas voir en effet, qu’il existe à ce niveau un important
chevauchement qui n’est sans doute pas de la même importance
à tous les âges de la vie. Pour évaluer ce recoupement, nous
disposons de chiffres peu contestés, ceux proposés par Gordon
Stirat en 1990 [3] : la prévalence des fausses couches sponta-
nées précoces isolées est de 12 à 15 % et la prévalence de la
maladie abortive définie comme la succession de trois FCSR
précoces est de 1 à 2 % de la population des femmes enceintes.
La proportion théorique de patientes répétant trois fausses cou-
ches accidentelles serait donc de 30 % de la population des
patientes avortantes ((15 %) 3 = 0,3 % soit 30 % si l’on retient
le chiffre de 1 %). Cette sous-population de FCS accidentelles
répétées, strictement indétectable des vraies maladies aborti-
ves, a d’importantes conséquences :

● elle est sans doute responsable en partie de l’importance du
taux de guérison spontanée qui caractérise cette affection
(autour de 65 % après trois FCS) [3] ;

● elle pénalise fortement la recherche clinique par le facteur
de confusion qu’elle introduit dans toute étude qu’elle soit
étiologique ou thérapeutique ;
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Tableau 1
La cohorte de Ford évalue la prévalence des FCS isolées en fonction de l’âge.
Elle permet de calculer théoriquement la fréquence de trois FCS accidentelles
successives. Il n’existe pas malheureusement de données sur le pourcentage de
FCS répétées stratifiée en fonction de l’âge. Néanmoins, compte tenu de ces
chiffres, il n’est pas douteux que la proportion de FCS accidentelles répétées
augmente avec l’âge parmi les maladies abortives observées

Âge < 25 25–29 30–34 35–39 ≥ 40
FCS isoléesa 23 % 12 % 15 % 25 % 50 %
FCS répétéesb 1,2 % 0,17 % 0,33 % 1,5 % 12,5 %
a Cohorte de Ford.
b Calcul théorique.
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● plus gênant est le constat que le chiffre de 15 % de FCS
isolées ne s’applique qu’aux patientes d’âge compris entre
25 et 35 ans. Pour les âges supérieurs et inférieurs, il appa-
raît que le risque de FCS isolées croît fortement (Tableau 1).
Ainsi, les chiffres établis par la cohorte de Ford ([4] cité par
[5]) méritent réflexion. Si l’on effectue un calcul théorique
estimant la prévalence de trois FCS accidentelles successi-
ves les chiffres affleurent ou même dépassent celui de la
prévalence observée de la pathologie (1–2 %). Comme il
n’existe pas (à ma connaissance) de chiffre de prévalence
de la maladie abortive stratifiée en fonction de l’âge on ne
peut pas comparer ces chiffres calculés .Mais tout porte à
croire que la proportion de ces FCS « accidents » parmi
les patientes se présentant comme une maladie abortive aug-
mente avec l’âge.

Cette dernière hypothèse n’est pas sans conséquence et
remet en cause la conception pour laquelle j’ai moi-même
plaidé. La maladie abortive [6] était par définition secondaire
à des causes maternelles, idéalement identifiables voire cura-
bles comme les antiphospholipides dans le type initialement
proposé. Elle s’opposait à la simple répétition statistique de
fausses couches précoces liées à des défaillances de la méiose.
S’agissant des patientes au-delà de 35 ans, un schéma moins
tranché pourrait être proposé et les FCRP seraient majoritaire-
ment secondaires à des dysfonctionnements ovariens tels que
l’âge les génère comme l’aneuploïdie [7,8]. De ce point de vue,
maladie abortive et FCS-accident ne peuvent plus être schéma-
tiquement opposées. Des arguments que nous ne ferons que
citer [7–12] soutiennent cette proposition.

1.3. Le rôle premier du gynécologue

Une conséquence de cette conception est qu’il appartient à
la gynécologie de repérer les maladies abortives en rapport
avec un dysfonctionnement ovarien, qu’il soit ou non relié à
l’âge réel.

Pour étendre le raisonnement, il existe de nombreux argu-
ments suggérant que les insuffisances ovariennes débutantes
précoces pourraient reproduire ce que l’on constate physiologi-
quement avec le vieillissement [9–12]. Ces formes de début qui
ne s’accompagnent pas forcément de troubles du cycle majeur
(tout au plus un raccourcissement discret), ni d’hypofécondité
évidente, devraient être la préoccupation majeure du gynécolo-
gue avant de confier ces patientes à des équipes d’autres spé-
cialités. La prescription systématique d’un test de réserve ova-
rienne hormonal (au besoin limité à ses deux composantes
essentielles que sont les dosages de FSH et d’estradiol) est
indispensable. De même, il existe dans notre expérience de
nombreux cas de dystrophie ovarienne révélés par les fausses
couches répétées [13]. Les discussions actuelles autour du syn-
drome des ovaires polykystiques (SOPK) (critères de Rotter-
dam) intègrent des formes cliniques particulièrement frustres
(absence de trouble du cycle, d’obésité…). Ce sont ces phéno-
types qui doivent être repérés notamment par l’échographie.

Ainsi, la maladie abortive devrait être perçue d’abord
comme un signal d’alerte traduisant un dysfonctionnement
ovarien qui induit lui-même un plus grand nombre d’ovocytes
anormaux : elle devrait être aussi considérée comme une forme
mineure et/ou évolutive de stérilité.

2. Évaluation des étiologies de la maladie abortive

C’est peu dire que la maladie abortive se trouve associée
dans la littérature à une grande variété d’anomalies ou de situa-
tions jugées anormales sans qu’il ait été réellement établi
qu’elles soient pathogènes. Nous nous limiterons pour des rai-
sons pratiques aux deux étiologies les plus à la mode.

2.1. L’auto-immunité

Point central des conceptions modernistes, l’auto-immunité
a subi une dérive majeure. Pour s’y retrouver dans ce sujet
particulièrement complexe, il faut distinguer trois situations.

2.1.1. Lupus érythémateux disséminé (LED) non compliqué
Le LED non compliqué quiescent sans atteinte rénale, sans

SAPL associé, induit-il un surcroît de fausses couches
précoces ? La réponse est non, comme l’indique bien cette
compilation de Warren et Silver [14] (Tableau 2). Ajoutons
que notre expérience depuis 20 ans dans ce domaine confirme
largement ces données. Il n’y a donc pas lieu de pratiquer des
biologies lupiques aux patientes souffrant de maladie abortive
(FAN, anti-DNA natif, anti-ECT…).

2.1.2. Stigmates d’auto-immunité biologique
Il existe toute une littérature mettant en évidence la présence

d’auto-anticorps à des titres faibles soit non spécifiques (FAN),
soit spécifiques d’organes (anticorps antithyroïdiens) associés à
la maladie abortive. Nous avions fait ce même constat sans
conclure pour autant que l’on avait là un mécanisme pathogé-
nique (nos résultats indiquaient 35 % d’autoanticorps pour la
plupart de titres faibles non significatifs chez les 365 maladies
abortives [15]). Au contraire, nous postulions qu’il s’agissait
de phénomènes non pertinents peut-être apparus après les faus-
ses couches. Tel est également l’avis du groupe d’experts déjà
cité qui recommande de ne plus rechercher les anticorps anti-
thyroïdiens et/ou antinucléaires dans ce contexte [1].

2.1.3. Syndrome des antiphospholipides (SAPL)
Le SAPL est une maladie abortive, ce fait n’est pas douteux.

Pourtant, les FCSR précoces ne sont pas fréquemment retrou-
vées dans les vrais SAPL (25 % de FCS dans notre série de
SAPL, résultats non publiés). Le vrai syndrome — organisé



Tableau 2
Dans cette série qui collige les conséquences obstétricales des grossesses lupiques de nombreuses séries publiées, les auteurs constatent que le pourcentage moyen de
FCS précoces isolées est de 13 % identique à la population généralea

Author Pregnancies Live births
(%)

Therapeutic
Abortions (%)

Spontaneous
Abortions (%)

Fetal deaths
(%)

Total losses
(%)

Devoe and Taylor 11 8(73) 1(9) 2(18) 0 2(23)
Deng et al. 102 80(78) 0 17(17) 5(5) 22(22)
Locksin 80 61(76) 0 NA NA 19(24)
Nossent and Swaak 39 33(85 0 4(10) 2(5) 6(15)
Wong et al. 24 17(71 5(21) 2(8) 0 7(29)
Derksen et al. 35 25(71) 1(3) 8(23) 1(3) 10(29)
Huong et al. 99 76(77) 5(5) 13(13) 5(5) 23(23)
Lima et al. 108 89(82) 2(2) 7(7) 10(9) 19(18)
Medians (%) – (76,5) (2,5) 13 (5) (23,5)
D’après Jennifer B. Warren, Robert M. Silver Obstet. Gynecol. Clin. N. Am. 2004 ; 31(2) : 345-372. Completely elective pregnancy terminaisons were exclu-
ded.
a Includes four neonatal deaths owing to prematurity.
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autour d’un anticorps anticardiolipine d’isotype IgG de titre
élevé ou d’un anticoagulant circulant de type lupique — génère
le plus souvent de la pathologie obstétricale tardive postérieure
à dix SA. C’est aujourd’hui un fait établi que W. Branch et
moi-même avions indépendamment suggéré dès le début des
années 1990 [2,16,17].

Quel est le pourcentage de maladie abortive en rapport avec
des APL ? Certainement très faible si on ne retient que les titres
significatifs d’APL et en tout cas très inférieur à ce que nous
avions proposé initialement (10 %) [6]. En effet, les APL
dépistés par les bilans de FCS sont faibles pour la plupart et
de même nature que les autoanticorps décrits au paragraphe
précédent, c’est-à-dire sans valeur pathogénique. Or, l’habitude
justifiée de rechercher les APL dans la maladie abortive a
généré un nombre important de situations cliniques
artificielles : ce sont celles où l’on trouve des anticardiolipines
faibles associés à des FCS précoces. Ces formes cliniques
relèvent-elles du SAPL ? Certainement pas, si l’on en croit
W. Branch qui s’est exprimé à plusieurs reprises sur cette
dérive [2,18]. Mais, un certain nombre de praticiens ne partage
pas cette conception et continue de donner une réalité médicale
artificielle à ce qui n’est pour nous qu’une simple association
non significative.

2.2. L’hémostase

Il n’est pas douteux qu’un état thrombophilique puisse
entraîner des FCSR précoces. Deux entités (rares !) permettent
de l’établir sans conteste : le SAPL et la thrombocythémie
essentielle. Pour autant doit-on aller au-delà des Recommanda-
tions du CPF 2003 qui limitaient à la recherche des APL, à la
NFS et au dosage de l’homocytéine, le bilan hémostasien des
FCSR précoces ? Doit-on pratiquer le coûteux bilan de throm-
bophilie génétique ? Les données de la littérature depuis la
Conférence de Consensus 2003 sont contradictoires. Pour ne
détailler que le facteur V Leiden — le plus étudié des facteurs
de risque — trois méta-analyses concluent différemment. Deux
trouvent un RR faible (respectivement de 2,01 [19] et de 1,6
[20] statistiquement significatif). La troisième [21] ne retrouve
aucune corrélation Facteur V Leiden / FCSR précoces. Les
autres marqueurs ne sont pas associés, à l’exception de la
mutation G 20210 A qui l’est faiblement et inconstamment.
Enfin, remarquons que comme pour le SAPL les RR augmen-
tent significativement avec les termes plus tardifs.

En résumé, nous plaidons pour un recadrage au bénéfice de
la gynécologie de la prise en charge des FCPR précoces. Au
lieu de s’obstiner à faire des bilans détaillés et coûteux dans
des domaines encore incertains — comme de nombreux mar-
queurs de la thrombophilie — ou bien déjà récusés — comme
l’auto-immunité biologique — le clinicien se doit de ne pas
ignorer une forme de début d’une pathologie ovarienne :
OPK-like et IOD. Aussi proposons-nous le bilan suivant : des
caryotypes parentaux, une échographie pelvienne à j3 par un
opérateur entraîné (évaluant le nombres de follicules antraux,
l’aspect du stroma ovarien, l’épaisseur de l’endomètre…), une
recherche d’APL dans un laboratoire de référence qui ne
retiendra pour les anticardiolipines que les IgG de titres
moyens ou forts, une réserve ovarienne à j3 incluant FSH et
estradiol, une hystéroscopie diagnostique (surtout si un cure-
tage a été pratiqué).

3. Conclusion

Vingt ans de consultation spécialisée pratiquée avec un tri-
ple intérêt pour l’immunologie clinique, l’hémostase et l’AMP
donnent des convictions fortes (qui bien entendu ne sont pas
des preuves) : les FCSR précoces seraient en premier lieu
secondaires à un défaut de qualité ovocytaire. Il existe à l’état
physiologique mais se trouverait fortement majoré dans diffé-
rentes circonstances qui doivent être recherchées et prises en
compte quand elles existent : âge maternel supérieur à 35 ans,
vieillissement ovarien prématuré (dû, par exemple à une expo-
sition chronique au tabac), pathologie ovarienne méconnue
comme certaines formes pauci symptomatiques d’OPK. Par ail-
leurs, le stress maternel constitue une donnée à la fois omni-
présente et inévaluable : il est probablement capable de modi-
fier la folliculogenèse. Que dire des causes classiques : les
translocations équilibrées parentales responsables de 3 % de
FCSR précoces doivent être recherchées, les anomalies anato-
miques qui, bien qu’elles aient échappé à des études méthodo-
logiquement convaincantes (absence presque constante de
groupe témoin), doivent être opérées. Viennent ensuite des
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causes médicales très rares qui pour être pathogènes doivent
être évidentes cliniquement : hypothyroïdie franche, diabète
négligé, LED en poussée … Les bilans de dépistage sont là
inutiles et coûteux. Reste la thrombophilie dans laquelle on
rangera le SAPL. Elle constitue un domaine important pour la
recherche clinique, probablement promis à un développement
clinique lorsqu’on aura progressé dans l’étude des marqueurs
biologique efficaces : elle reste à ce jour une situation étiolo-
gique rare.
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