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Titolo: 

Ecografia con contrasto rettale versus sonovaginografia nella diagnosi dell’endometriosi  

profonda posteriore. 

Obiettivi: 

La pianificazione di un appropriato approccio chirurgico per il trattamento dell’endometriosi  

profonda posteriore si basa su un’accurata valutazione preoperatoria tramite metodiche di  

imaging. Questo studio si propone di valutare l’accuratezza dell’ecografia con contrasto  

rettale (ECR) e della sonovaginografia (SVG) in donne con sospetto di endometriosi  

profonda posteriore. 

Metodi: 

Questo studio ha arruolato donne con sospetto di endometriosi profonda del compartimento  

pelvico posteriore. I criteri di esclusione sono stati: una pregressa diagnosi di endometriosi  

profonda posteriore tramite RM, TC o laparoscopia. A tutte le pazienti sono state eseguite  

ECR e SVG da due ecografisti esperti in doppio cieco. Entro i 6 mesi successivi, le pazienti  

sono state sottoposte a chirurgia laparoscopica. I risultati chirurgici ed istologici sono stati  

confrontati con le informazioni ottenute tramite le due tecniche di imaging. 

Risultati: 

In 215 su 254 (84.6%) pazienti arruolate, sono stati confermati noduli di endometriosi 

posteriore a livello del setto rettovaginale (n=83), a livello rettosigmoideo (n=49), a livello 

dei legamenti uterosacrali (n=137) e della vagina (n=13). ECR e SVG hanno evidenziato 

simili valori di sensibilità (SE; 93,0% vs 89,8%; p=0,17) e di specificità (SP; 87,2% vs 

82,1%; p=0,69) nella diagnosi di endometriosi posteriore.   

Entrambe le tecniche hanno 

ottenuto simile accuratezza nel localizzare noduli dei legamenti uterosacrali  

 (p=0,44), della 

vagina (p=0,63) e del setto rettovaginale (p=0,51).  

 I noduli intestinali sono stati rinvenuti a 

livello del sigma in 22,4%, sulla giunzione rettosigmoidea nel 16,3%, sul retto superiore nel 

28,6%, e sul retto inferiore nel 32,7% delle pazienti.   

ECR ha ottenuto una più elevata SE 

(91,8% vs 77,6%; p=0,04) ed una simile SP (99,5% vs 98,5%; p=0,50) rispetto a SVG nella 

diagnosi di endometriosi rettosigmoidea, stimando inoltre in maniera più accurata il grado di 

infiltrazione della mucosa e sottomucosa intestinale (p=0,03) e la distanza tra il nodulo 

endometriosico e la rima anale (p=0.03). Soltanto ECR ha permesso di valutare il grado di 

stenosi del lume intestinale.  

Conclusioni: 

ECR e SVG hanno simile accuratezza nella diagnosi dell’endometriosi profonda. ECR ha  

tuttavia una performance migliore nella valutazione delle caratteristiche dell’endometriosi  

rettosigmoidea. 
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ECOGRAFIA CON CONTRASTO RETTALE VERSUS SONOVAGINOGRAFIA NELLA 

DIAGNOSI DELL’ENDOMETRIOSI PROFONDA POSTERIORE. 

 

ENDOMETRIOSI 

DEFINIZIONE  

L’endometriosi è una patologia ginecologica benigna di tipo progressivo caratterizzata dalla crescita 

atipica di tessuto endometriale con caratteristiche stromali, epiteliali e ghiandolari simili a quelle 

dell’epitelio normale in sedi anomale(Zanoio et al. 2017). 

Questo tessuto risponde consensualmente alle modificazioni ormonali del ciclo mestruale e per 

questo motivo risulta essere una patologia più tipica della popolazione di età fertile. 

Si stima infatti che l’endometriosi colpisca almeno il 5-10% delle donne in età fertile  e che solo la 

sua forma profonda arrivi a riguardarne l’1%.  

Topograficamente possiamo distinguere un’endometriosi genitale interna (che interessa il 

miometrio), una esterna (che si localizza a livello di ovaio, legamenti uterosacrali, cavo di Douglas, 

fornici, portio, vulva, perineo e legamenti rotondi) ed una forma extragenitale di cui a sua volta se 

ne riconoscono una forma pelvica (interessante la regione di sigma-retto, vescica, uretere,  plica 

vescico-uterina ed anello inguinale) ed una forma extrapelvica (che interessa cieco, appendice, 

tenue, ombelico, cicatrici laparotomiche e diaframma). 

 

POPOLAZIONE ED INCIDENZA DELLA MALATTIA  

L’endometriosi è una patologia estremamente frequente, che colpisce il 12% della popolazione 

sana. Può manifestarsi in maniera sintomatica o non.  

Quantificare l’incidenza di questa malattia risulta invece molto difficile proprio perché la 

sintomatologia è variabile e spesso nemmeno i metodi di imaging sono in grado di evidenziare e 

porre diagnosi definitiva, tuttavia viene stimata intorno a 1.6 casi ogni 1000 donne in età tra i 15 ed 

i 49 anni(Houston et al. 1987). 

Circa il 30-40% delle donne sterili con sintomatologia dolorosa e il 45-80% delle pazienti affette da 

dolore pelvico cronico sono risultate essere affette da endometriosii(Balasch et al. 1996). 

 

FATTORI DI RISCHIO 
Il rischio di endometriosi, oltre ad avere una probabile trasmissione poligenica multifattoriale (si è 

infatti visto che l’incidenza nei parenti di primo grado è aumentata di ben sei volte)(Stefansson et 
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al. 2002), risulta essere correlata con alcuni fattori di rischio quali la nulliparità, l’iperpolimenorrea, 

la menorragia e tutte quelle condizioni in cui lo stimolo proliferativo sull’endomentrio e la 

possibilità di contatto tra peritoneo e materiale endometriale desquamato è più elevata(Schattman, 

Grifo, e Birnbaum 1995). 

Tra le mutazioni genetiche evidenziate quelle condizionanti sono EMX2 (gene coinvolto nello 

sviluppo del tratto genitale femminile) e PTEN (gene oncosoppressore implicato nelle 

trasformazioni maligne dell’endometriosi). Abbiamo poi altri fattori come IL-5, glicodelina, 

diccopf-1, semaforina E, aromatasi, fattori angiogenici e recettori per le Prostaglandine. Uno studio 

effettuato su più di 1000 donne con sorelle affette ha mostrato un linkage sul cromosoma 10q26 ed, 

in misura minore su 20p13(Daftary e Taylor 2004).  

Nessun fattore ambientale è risultato con certezza correlato alla genesi dell’endometriosi. 

 

           EZIOPATOGENESI                                                                                                                         

Le teorie che nel tempo sono state proposte e sviluppate per spiegare l’origine e lo sviluppo 

dell’endometriosi sono tre: 

• La teoria dell’impianto peritoneale e diffusione metastatica: secondo questa teoria, 

formulata per la prima volta da Sampson nel 1920, una mestruazione retrograda 

transtubarica provocherebbe la migrazione delle cellule endometriali nella sede di impianto 

dove poi prolifererebbero grazie allo stimolo ormonale; si spiegano in questo modo sia le 

forme di endometriosi ovarica che quella extrapelvica e iatrogena (post cesareo)(Giudice e 

Kao 2004)(Sampson 1927). 

• La metaplasia celomatica di Meyer: il mesotelio peritoneale sarebbe, secondo questa teoria 

responsabile della formazione di tessuto endometriale ectopico per via della propria 

caratteristica di multipotenzialità(Zanoio et al. 2017). 

• La teoria della tolleranza immunitaria: secondo quest’ultima teoria sarebbe la ridotta 

clearance peritoneale delle cellule endometriali a determinare un’alterazione dell’immunità 

cellulomediata e di conseguenza a provocare verso queste ultime una risposta 

immune(Vinatier et al. 2001). 

La tolleranza immunitaria si esplica attraverso tre vie:  

• Diminuzione della citotossicità immunomediata contro le cellule endometriali 

• Deficit funzionale della popolazione di linfociti NK normalmente deputata alla lisi di 

cellule tumorali e virali 

• Attività svolta dal sistema di monociti e macrofagi peritoneali che ha il ruolo 

determinante nell’immunità cellulomediata.  
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La combinazione di questi fattori agisce in maniera importante determinando una riduzione della 

fertilità riducendo la motilità degli spermatozoi e provocandone la fagocitosi mediante la 

produzione di citochine quali TNF-, interleuchine 1, 2, 6 e 8 e di fattori di crescita che si 

associano ad un aumento dell’attività macrofagica come PDGF, TGF- ed EGF. Mentre questi 

ultimi stimolano la crescita delle cellule endometriali, le citochine sono coinvolte nella progressione 

dell’endometriosi.  

Le cellule endometriali stesse sono inoltre in grado di produrre fattori angiogenetici come (IL-8, 

TNF- e TNF-) in grado di creare una microvascolarizzazione fondamentale per la progressione e 

persistenza della malattia. 

ISTOLOGIA 

L’endometriosi esordisce con una papula chiara (ghiandole e stroma endometriale), cui fa seguito 

dapprima la creazione di un reticolo vascolare (angiogenesi), infine si manifesta un microflusso 

mestruale che porta la papula a diventare rossa e vescicolosa e determina la reazione infiammatoria 

con infiltrazione istiocitaria. A sostenere questo quadro infiammatorio, insieme ai macrofagi, ci 

sono anche linfociti, eritrociti ed emosiderina, la cui concentrazione aumenta con l’età della lesione. 

Le placche possono esitare in cicatrici biancastre o aree brunastre (a seconda della presenza di 

pigmento), associate poi ad un grado più o meno marcato di fibrosi. 

 

            FATTORI EZIOPATOGENETICI                                                                                         

L’insorgenza dell’endometriosi viene favorita da malformazioni anatomiche come l’imene 

imperforato, il setto vaginale trasversale ed il corno uterino non comunicante ma anche da tossine 

ambientali quali TCDD ed altri composti diossino-simili che stimolano l’aumento dei livelli delle 

interleuchine che promuovono l’attivazione dell’aromatasi e stimolano la progressione 

dell’endometriosi  bloccando l’attività del progesterone che non che induce più la regressione. 

            IL RUOLO EGLI ESTROGENI                                                                                   

Fisiologicamente l’endometrio normofunzionante non possiede l’aromatasi ma esprime livelli 

elevati di deidrogenasi 2 che garantiscono un effetto estrogenico attenuato in risposta al 

progesterone che antagonizza gli estrogeni nella seconda fase del ciclo(Satyaswaroop, Wartell, e 

Mortel 1982).                                                                                                                                          

In alcuni studi si è visto che gli impianti endometriosici esprimono aromatasi e 17- 

idrossisteroidodeidrogenasi di tipo 1 che non è in grado di inattivare gli estrogeni e quindi ciò che 

avviene nei focolai endometriosici è che l’endometrio gode della stimolazione degli estrogeni 
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ambientali mentre la produzione locale ne assicura l’effetto inibendo l’azione del progesterone 

(fenomeno di intracrinologia)(Zeitoun et al. 1998).Inoltre a livello dell’endometrio ectopico si è 

riscontrata anche la presenza di quantità elevate di PGE2 che è un potente induttore 

dell’aromatasi(Noble et al. 1997). Questo, viene stimolato dall’estradiolo che viene prodotto per via 

dell’aumento dell’aromatasi. PGE2 va poi ad aumentare la produzione di COX2 prodotta dalle 

cellule endoteliali uterine ed in quantità ancora maggiore dalle cellule ectopiche, che potenziano la 

proliferazione e la diffusione del tessuto nelle aree di endometriosi(Bulun et al. 2002)  
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CLASSIFICAZIONE 

Attualmente le manifestazioni dell’endometriosi vengono classificate in: endometrioma ovarico, 

endometriosi peritoneale superficiale ed endometriosi profonda (DIE, deep infiltrative 

endometriosis). 

La classificazione dell’American society for Reproductive Medicine (ASRM) ha rivisto la 

classificazione del 1979  e differenzia le lesioni tra superficiale ed invasive, tra bianche, rosse e 

nere. Questo sistema classifica l’endometriosi in stadio 1 (minima), stadio 2 (lieve), stadio 3 

(moderata), stadio 4 (severa)(«Revised American Society for Reproductive Medicine Classification 

of Endometriosis: 1996» 1997). Questa classificazione permette una miglior correlazione tra 

ritrovamenti chirurgici ed outcome clinici; sono escluse da questa classificazione alcune 

localizzazioni endometriosiche come quelle intestinali ed inoltre presenta alcune limitazioni, quali 

l’incapacità di predire il tasso di gravidanza dopo il trattamento ed inoltre non tiene in 

considerazione l’entità della sintomatologia dolorosa. 

Le lesioni possono essere classificate poi in nere, bianche o rosse a livello del peritoneo pelvico e 

degli altri organi pelvici.(Jansen e Russell 1986) Le prime devono il loro colore ai depositi di 

emosiderina derivanti dal flusso mestruale, le lesioni bianche e rosse invece sono più correlate 

invece con i reperti istologici di endometriosi.  

Le formazioni possono essere poi caratterizzate dal punto di vista morfologico, possono avere 

nodulazioni, possono alterare la superficie peritoneale o avere un aspetto stellato per via 

dell’ipertrofia del tessuto fibroso. I noduli possono inoltre essere superficiali o invadere più 

profondamente peritoneo ed organi pelvici.(Kennedy et al. 2005) 

I focolai endometriosici si presentano sotto forma di punti nerastri e vescicole bluastre o 

inspessimenti dolenti (ad esempio a livello dei legamenti uterosacrali), lesioni atipiche come 

vescicole chiare, aderenze periovarotubariche e genitointestinali, aree rosa vascolarizzate, zone 

bianche cicatriziali, aree rosse, chiazze giallo-marrone o difetti peritoneali circolari (occhielli 

peritoneali). 

Inoltre si è notato un certo grado di correlazione tra aspetti macro e microscopici delle lesioni: le 

lesioni rosse sono infatti molto vascolarizzate a differenza di quelle bianche che presentano invece 

un maggior grado di fibrosi. (Nisolle e Donnez 1997) 

 

 

 

 

 



 

 11 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 12 

SEDI INTERESSATE 

Generalmente l’endomentriosi viene divisa in superficiale e profonda (con interessamento >5mm) 

che sembrerebbe originare da focolai coperti successivamente da più processi aderenziali. Le 

principali sedi interessate da questo tipo di manifestazioni sono il foglietto posteriore del legamento 

largo, la plica vescico-uterina, lo spazio retto-vaginale ed i legamenti uterosacrali. 

Dal punto di vista topografico possiamo individuare sedi di endometriosi pelvica ed extrapelvica. 

Le aree più frequentemente interessate sono: peritoneo ed ovaie. 

Nell’endometriosi peritoneale il tessuto, che appare macroscopicamente normale va analizzato 

anche microscopicamente in quanto l’istogenesi è fondamentale per stabilire una diagnosi ed 

impostare un trattamento. 

Altra sede molto frequentemente interessata è l’ovaio (più frequentemente il sinistro, ma in quasi la 

metà dei casi l’interessamento risulta essere bilaterale). Solitamente l’aspetto è quello di una cisti, 

contenente materiale piceo, con sangue ed istiociti ricchi di emosiderina; la parete della cisti è 

costituita da endometrio e parenchima ovarico più o meno rappresentato. Le cisti possono avere una 

localizzazione più superficiale o più profonda ed avere dimensioni variabili da pochi centimetri fino 

a 10-15 cm. 

Caratteristiche dell’endometriosi ovarica sono le cosiddette “cisti cioccolato”: si tratta di 

endometriomi aderenti al peritoneo che si  formano a partire da un focolaio di endometriosi 

localizzato nella fossetta ovarica: qui il peritoneo aderisce all’ovaio generando un’ invaginazione 

della corticale ovarica in cui le successive ovulazioni determinano una distensione del parenchima 

ed un riempimento della “tasca” con impossibilità di evacuare liquido follicolare e materiale 

ematico(Nisolle e Donnez 1997). 

L’endometriosi può interessare poi anche localizzazioni extragenitali come il Cavo di Douglas e 

possono approfondirsi nel setto rettovaginale e nei legamenti uterosacrali, determinando così 

fenomeni aderenziali. 

Altre localizzazioni addominali sono le pareti di retto, sigma e cieco a cui seguono in ordine di 

frequenza appendice, ombelico, inguine, uretere e cicatrici laparotomiche. 

Sedi eccezionali possono essere fegato, diaframma, pleura, polmone e cervello(Markham, 

Carpenter, e Rock 1989). 
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MANIFESTAZIONE CLINICHE 

Nel 30-40% dei casi, l’endometriosi può decorrere asintomaticamente ed essere riscontrata 

casualmente in sede chirurgica o in donne con un problema di sterilità. 

Il sintomo principale riferito è il dolore, che dapprima può iniziare nel periodo perimestruale per poi 

presentarsi con sempre maggior frequenza(Mathias et al. 1996).  Il dolore può variare da ciclico a 

cronico e sembrerebbe causato dal rilascio di citochine pro-infiammatorie e prostaglandine a livello 

peritoneale, le quali vanno a determinare un aumento del volume dei focolai e della loro lesione 

flogistica e fibroadesiva(Giudice e Kao 2004).  

Si ipotizza inoltre che questo dolore possa essere il risultato dell’invasione neuronale degli impianti 

endometriosici che causerebbe un aumento dell’innervazione sensoriale e simpatica portando ad 

una sensibilizzazione centrale con ipereccitabilità e dolore persistente(P. Vercellini, Trespidi, et al. 

1996). Nella EP è stata infatti dimostrata una maggior rappresentazione di fibre nervose rispetto a 

quella presente nelle lesioni ovariche e questo sembrerebbe essere alla base della maggiore gravità 

dei sintomi. 

Altra condizione tipica è la dismenorrea che si presenta 24-48 ore prima del flusso mestruale e 

risulta poco sensibile a FANS e contraccettivi orali combinati(Morotti, Vincent, e Becker 2017). 

Altra sintomatologia importante connessa all’endometriosi è la dispareunia profonda associata ad 

un’ipomobilità uterina con interessamento del cavo del Douglas e stiramento dei tessuti circostanti 

con sintomatologia irradiata a retto e sacro(Cramer et al. 1986). In particolare durante il rapporto 

sessuale la tensione sui legamenti uterosacrali potrebbe scatenare dolore (Fauconnier et al. 2002); si 

sospetta endometriosi soprattutto in quei casi in cui i sintomi insorgono dopo anni di rapporti 

sessuali in assenza di dolore(Simone Ferrero et al. 2005). 

In generale le manifestazioni algiche e la loro irradiazione sono suggestive della sede e della 

profondità dell’infiltrazione della malattia, ad esempio l’irradiazione verso il retto o il coccige 

possono indicare un interessamento di setto retto-vaginale e dei legamenti uterosacrali(Koninckx et 

al. 1991); il dolore irradiato alla coscia che causa sciatica ciclica può riflettere l’interessamento di 

peritoneo posteriore o addirittura del nervo sciatico diretto(Vilos, Vilos, e Haebe 2002)(Possover e 

Chiantera 2007). 

Un’altra manifestazione meno frequente è quella a carico del tratto urinario: la sintomatologia in 

sede ureterale in particolare è dovuta alla presenza di noduli a livello del setto retto-vaginale che 

vanno a comprimere gli ureteri; il coinvolgimento periureterale può poi col progredire 

dell’infiammazione provocare inspessimento e stenosi con successivo danno renale condizionato 

dalla patologia(Douglas e Rotimi 2004). Manifestazioni suggestive sono: disuria, urgenza 
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minzionale e pollachiuria, spesso in concomitanza di urinocolture negative(P. Vercellini, Meschia, 

et al. 1996).  

Se sospettato è buona norma eseguire un’ecografia delle vie urinari e ricercare altre informazioni 

sulle manifestazioni in loco. 

L’endometriosi, tra le sedi extrapelviche annovera anche il tratto intestinale dove, particolarmente 

interessati sono il tenue, il cieco, l’appendice ed il colon rettosigmoideo; in queste sedi, i fenomeni 

infiammatori e cicatriziali possono essere talmente gravi da provocare un quadro di ostruzione 

intestinale(Cameron et al. 1995; Varras et al. 2002; Wickramasekera, Hay, e Fayz 1999). La 

dischezia è un altro sintomo che, seppur più raramente si lega al coinvolgimento rettosigmoideo da 

parte della malattia e può associarsi a costipazione, diarrea o ematochezia in maniera 

ciclica(Azzena et al. 1998). 

Un’altra sede di impianti endometriosici abbastanza frequente è quella costituita dalle cicatrici 

addominali di precedenti chirurgie effettuate sull’utero o in seguito a parto cesareo(Steck e Helwig 

1966). 

Anche se solitamente in questa sede l’interessamento risulta essere confinato alla sottosierosa ed 

alla muscolare propria, le cellule atipiche possono talvolta estendersi e proliferare fino a 

coinvolgere tutto lo spessore intestinale e ad assumere un aspetto radiologico e clinico simile a 

quello di una neoplasia(Decker et al. 2004).  

Il 20-30% delle pazienti con endometriosi ha manifestato sterilità, la quale può esser ricondotta sia 

ad aderenze tubariche che impediscono il trasporto dell’oocita alla tuba, sia da alterazioni 

dell’immunologia della funzione ovarica e dell’impianto: sono infatti presenti alterazioni a livello 

della follicologenesi e della steroidogenesi(Waller et al. 1993). Le pazienti affette da endometriosi 

risulteranno essere sterili o perché si ha un coinvolgimento aderenziale o per l’interferenza delle 

prostaglandine sulla motilità tubarica, sull’ovulazione e sulla rottura del follicolo che non può in 

questo modo permettere l’ovulazione(D’Hooghe et al. 1996; Schenken e Asch 1980). 

Si è poi dimostrata un’insufficiente espressione di integrine - e -3 nell’endometrio del 

preimpianto delle pazienti con endometriosi rispetto ai controlli. Si sono ipotizzati anche processi 

patogenici dell’apoptosi endometriale del preimpianto e dell’aumento dell’attività fagocitaria sugli 

spermatozoi da parte dei macrofagi(Zanoio et al. 2017). 

Nei casi minimi e lievi, il trattamento chirurgico migliora il grado di sterilità, mentre nella forma 

moderata e grave, dove l’architettura delle tube e delle ovaie risulta essere distorta per la presenza 

di aderenze, la fertilità risulta grandemente compromessa, in questi soggetti, nonostante l’intervento 

chirurgico, spesso l’infertilità persiste(Adamson et al. 1993; Osuga et al. 2002).   
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Non da ultimo è importante rilevare che anche l’infiammazione e la produzione di citochine 

infiammatorie hanno sicuramente un ruolo importante nell’ostacolare il concepimento: l’aumento 

dell’attività macrofagica determina una riduzione degli spermatozoi che arrivano a competere per la 

fecondazione dell’ovulo ed in più, anche l’aggancio degli spermatozoi alla zona pellucida 

dell’ovulo potrebbe essere inefficace(Haney, Muscato, e Weinberg 1981; Muscato, Haney, e 

Weinberg 1982; Qiao et al. 1998). 
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DIAGNOSI 
 

TECNICHE DIAGNOSTICHE 
 

CLINICA 

Come già accennato nel precedente capitolo, il sospetto di endometriosi sorge davanti ad una donna 

in età fertile con una storia di dolore pelvico cronico ed di infertilità. 

L’esame obiettivo della cervice e della vagina può permettere di valutare l’esistenza di retro 

fissazione uterina e può inoltre permettere di evidenziare la presenza di tensione o inspessimento 

dei legamenti uterosacrali, di masse annessiali, noduli di Douglas o del setto rettovaginale; spesso 

purtroppo i reperti risultano poco significativi e solo occasionalmente si possono rilevare dei noduli 

blu o rossi a livello del fornice vaginale posteriore o sulla cervice(Zanoio et al. 2017). 

La palpazione bimanuale permette di valutare la presenza di dolenzia o dolorabilità alla palpazione 

ed ai movimenti di mobilizzazione dell’utero che possono indicare la presenza di endometriosi 

attiva in sede.  

La sensibilità e specificità nel diagnosticare tramite la dolorabilità focale pelvica l’endometriosi 

varia dal 36 al 90%, si tratta comunque di strumenti diagnostici imprecisi e non accurati nella 

valutazione dell’estensione della malattia (forme extragenitali o forme particolarmente 

estese)(Chapron et al. 2002; Eskenazi et al. 2001; Koninckx et al. 1996; Ripps e Martin 1992). 

 

ESAMI LABORATORISTICI 

Gli esami laboratoristici possono essere usati per escludere in maniera non invasiva altre cause di 

dolore pelvico.                                                                                                                               

Esami che possono essere utili nel processo diagnostico sono: emocromo, esame della 

gonadotropina corionica ( β-HCG) su sangue o urina, un’analisi delle urine e delle colture urinarie e 

vaginali, spatolati cervicali per escludere infezioni o complicanze di un’eventuale gravidanza. 

Abbiamo inoltre marcatori come la glicoproteina CA125 e la glicoproteina CA1.9.9. 

CA125 è stata identificata in molti tessuti dell’adulto come l’epitelio delle tube di Falloppio, 

l’endometrio, l’endocervice, la pleura ed il peritoneo; elevati valori di questa glicoproteina 

correlano con una severità aumentata del quadro di endometriosi(Hornstein et al. 1995).  Il suo 

dosaggio risulta adeguatamente specifico ma poco sensibile nella valutazione di un’endometriosi di 

grado lieve. Mentre la specificità si attesta intorno al 90%, la sensibilità risulta essere solamente del 
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28%. Per questo motivo questo marker è preferito per monitorare la risposta e le comparse di 

eventuali recidive dopo terapia. Per quanto riguarda la fase diagnostica, data la bassa sensibilità, 

viene usato solo per quadri di endometriosi severa, di stadio III-IV(Mol et al. 1998). Si è visto 

infatti che i livelli di questa gonadotropina risultano elevati anche in presenza di flogosi pelviche 

(PID),  miomi uterini, necrosi e tumori ovarici. 

Il marcatore CA 1.9.9 è un’altra glicoproteina che è stata riconosciuta come marcatore sierico 

correlato con endometriosi. La proteina placentare e-14 sembrerebbe avere una specificità adeguata, 

stimata al 53% ma il suo utilizzo è ancora in fase di studio. Altri marcatori suggeriti sono la 

glicodelina A, IL-6 e TNF- α. (Zanoio, Barcellona, e Zacchè 2019) 

 

INDAGINI STRUMENTALI 

La diagnosi di lesioni endometriosiche della parete intestinale è un processo insidioso che può, per 

gli operatori più inesperti, risultare difficoltoso anche con la tecnica laparoscopica diagnostica. 

I fattori da valutare sostanzialmente sono: 

- Il grado di infiltrazione della parete rettale da parte della malattia (presente nel 40-68% dei 

casi)  

- L’identificazione degli strati interessati dalla lesione 

Questi fattori risultano fondamentali nell’inquadramento generale, nel counseling del paziente  e 

nella conseguente scelta terapeutica e chirurgica da intraprendere per trattare la lesione in maniera 

più radicale possibile.(Zanoio, Barcellona, e Zacchè 2019) 

 

TECNICHE ECOGRAFICHE 

ECOGRAFIA TRANSVAGINALE TRADIZIONALE 

I metodi ultrasonografici che attualmente possediamo risultano essere per lo più inadeguati per la 

valutazione dell’endometriosi superficiale o delle adesioni endometriosiche; possono infatti essere 

viste occasionalmente ma non sempre risultano essere reperti concordi(Carbognin et al. 2004).  

I noduli endometriosici appaiono come delle masse irregolari ipoecogene con una rima iperecogena.  

Gli endometriomi possono essere diagnosticati alla TVS con un’adeguata SE se sono più di 20 mm 

di diametro. La TVS ha una SE con variabilità del 64-90% e la SP risulta essere del 22-100%. 

L’aspetto degli endometriomi all’ecografia è quello di strutture cistiche con un basso livello di echi 

interni. I pattern che possono essere distinti sono: cistico, solido o misto, a seconda della 

componente solida o liquida che informa sull’evoluzione dei processi organizzativi all’interno 

dell’endometrioma. Il color doppler mostra molte volte un segnale pericistico ma mai intracistico. 
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La TVS  viene utilizzata per la diagnosi soprattutto a livello del setto rettovaginale. Può essere poi 

utile anche nel follow-up delle lesioni. 

La vera utilità della TVS risulta chiara nella diagnosi della EP: in mani esperte si è visto che questa 

metodica ha una sensibilità pari ad esami come la RM. In uno studio riguardo la diagnosi di EP nel 

cavo di Douglas, la SE è stata stimata di 83.3%, LA SP del 97.1, il PPV del 92.6% e il NPV 93.2% 

e l’accuratezza del 93%. 

Per quanto riguarda le lesioni in sede rettale, la limitazione più importante è data dall’impossibilità 

di determinare la distanza esatta tra lesioni e margine anale e del valutare la profondità del 

coinvolgimento della parete rettale. Le localizzazioni a monte della giunzione retto-sigma inoltre 

non riescono ad essere evidenziate perché si trovano oltre il campo di visualizzazione che si ottiene 

con un approccio transvaginale. Il segno di uterine sliding viene eseguito esercitando una pressione 

con la sonda sul fornice vaginale posteriore, per determinare il movimento della parete del retto 

contro il fornice e la parete posteriore dell’utero. Se negativo, questo segno è suggestivo della 

presenza di adesioni.  

La TVS è ben tollerata dai pazienti, economica rispetto ad altre metodiche di imaging e non 

richiede preparazione pre-esame. Non può tuttavia valutare la presenza di noduli intestinali vicini al 

sigma (noduli ileali o cecali) perché queste lesioni sono lontane dalla finestra visualizzata dalla 

TVS. 

 

TECNICHE TVS MODIFICATE 

Le tecniche modificate di ultrasonografia transvaginale che distendono vagina e/o retto tramite 

l’introduzione di soluzione salina o gel in vagina o nel retto permettono di facilitare la diagnosi di 

endometriosi anche in quei casi in cui l’operatore non risulti avere abbastanza esperienza. (Stefano 

Guerriero, Condous, e Alcázar 2018) 

In generale è stato visto che le tecniche TVS modificate non risultano essere più precise della 

tecnica TVS tradizionale e che quindi è opportuno usarle solo quando i risultati della TVS 

tradizionale sono inconcludenti. Altro caso in cui queste tecniche possono risultare utili è quando 

l’operatore non ha particolare esperienza con la TVS o se vogliamo visualizzare con maggior 

precisione aree interessate da EP: in particolare la SVG migliora la visualizzazione  del fornice 

anteriore e posteriore mentre RWC-TVS permette di migliorare la visualizzazione di noduli 

rettosigmoidei.(Brosens et al. 2003; Menada et al. 2008) 

Un vantaggio che le tecniche modificate hanno rispetto ad altre tecniche di imaging è che risultano 

creare meno fastidi alla paziente ed inoltre questi esami, essendo dinamici, permettono all’operatore 

di comprendere il grado di infiltrazione del nodulo negli organi circostanti. (Rolla, Morganelli, e 

Ferrero, s.d.) 
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Sembrerebbe anche che queste nuove tecniche permettano di individuare anche le lesioni più 

superficiali che altrimenti risulterebbero difficili da induviduare. 

 

SONOVAGINOGRAFIA 

La sonovaginografia prevede l’introduzione di soluzione Salina o gel nel fornice vaginale posteriore 

per visualizzare focolai di endometriosi profonda a livello del setto vaginale e rettovaginale 

posteriore. Il posizionamento del gel permette il distacco e la distensione della parete vaginale 

garantendo maggiore visibilità di noduli che potrebbero sfuggire con la tecnica TVS 

tradizionale.(Stefano Guerriero, Condous, e Alcázar 2018) 

Questa tecnica che necessita di due operatori prevede che la paziente svuoti la vescica lasciando 

solo una piccola quantità di urina per aumentare la  visibilità della parete anteriore della vagina ed il 

setto vescico vaginale. La paziente viene poi posizionata in posizione Anti-Trendelemburg ed un 

operatore inserisce la sonda con il gel in vagina mentre mantiene chiuse le piccole labbra per evitare 

la fuoriuscita della soluzione salina che viene iniettata tramite un catetere di Foley dal secondo 

operatore. Alcuni autori hanno descritto l’uso di un anello idraulico che serve ad evitare la 

fuoriuscita della soluzione salina iniettata per distendere e a migliorare la visione delle pareti 

vaginali, del fornice, del legamento uterosacrale, del setto rettovaginale, del cavo di Douglas e del 

setto vescicovaginale.  

La sonda, che viene mossa con movimenti verticali ed orizzontali permette di visualizzare le lesioni 

come strutture ipoecogene ed irregolari. 

La SVG può essere svolta anche utilizzando un preservativo che viene posizionato contro la parete 

posteriore della vagina e poi riempito con della soluzione salina permettendo così di visualizzare le 

aree interessate. 

Un’alternativa è quella di utilizzare una siringa ripiena di gel; in questo caso prima si va ad iniettare 

il gel a livello della regione posteriore ed inferiore per evitare che lo spostamento del gel 

comprometta la corretta visualizzazione di eventuali noduli in questa regione. L’utilizzo di gel 

anziché di soluzione salina permette di realizzare l’esame con un solo operatore. 

 

TVU GUIDATA DALLA DOLENZIA 

Le pazienti devono comunicare i siti in cui sentono dolorabilità ad una pressione lieve. particolare 

attenzione viene rivolta a queste zone per cercare di visualizzare eventuali noduli endometriosici 

nell’area. 

Comparando l’RM e la TG-TVS si è visto che le due techniche sono paragonabili. 
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ECOGRAFIA ENDORETTALE 

L’ecografia endorettale risultata essere utile per valutare l’infiltrazione della parete rettale; dipende 

comunque dall’abilità dell’operatore. (Stefano Guerriero, Condous, e Alcázar 2018) 

L’ultrasonografia endoscopica rettale è utile nel rilavare l’infiltrazione della parete rettale nei casi di 

endometriosi del setto retto-vaginale, con questo esame non è comunque possibile ottenere nessuna 

informazione sulla parte superiore del colon e può essere difficile visualizzare i noduli 

endometriosici più grandi. 

Di recente definizione è la rettosonografia, che consiste in una SVG in cui viene introdotta della 

soluzione salina tramite un catetere di Foley nel retto. Questa tecnica è risultata molto valida per la 

valutazione dell’endometriosi del setto rettovaginale. 

 

ECOGRAFIA CON CONTRASTO RETTALE 

Anche detta rettosonografia ad infusione di soluzione salina, questa metodica presenta una 

sensibilità del 97%, una specificità del 100%, un VPP dle 100% ed un VPN del 91.3%. Risulta 

quindi essere più accurata dell’ecografia transvaginale nel rilevare le lesioni endometriosiche del 

retto-sigma. 

I campi di applicazione di questa metodica sono molteplici: 

• lesioni con aspetto atipico (che al contrario di quelle tipiche, le quali presentano una componente 

fibrotica preponderante rispetto alla componente ghiandolare e stromale, possono avere delle aree 

interne iperecogene o componenti di decidualizzazione). 

• sindromi aderenziali severe con sovversione dell’anatomia e dei rapporti tra organi pelvici ed 

addominali. 

• follow up post chirurgico per fare diagnosi differenziale tra esito cicatriziale di interventi di 

shaving del nodulo, presenza di malattia residua o recidiva di malattia. 

•esplorabilità ecografica non ottimale nel caso di uteri particolarmente voluminosi, adenomiotici o 

fibromatosi, pannicoli adiposi importanti, forte meteorismo intestinale o coprostasi che possono 

compromettere lo studio del compartimento posteriore. 

La paziente viene disposta in posizione litotomica e successivamente si procede con una infusione 

transanale di circa 200-300ml di soluzione fisiologica sterile mediante schizzettone o deflussore da 

fleboclisi, il quale risulta prevenire la sintomatologia algica che spesso si verifica quando l’ampolla 

rettale risulti sottoposta ad un eccessivo grado di pressioni. 

L’operatore va quindi ad eseguire l’esame ecografico classico con la sonda vaginale in fornice 

posteriore, così da visualizzare le pareti anteriore e posteriore del retto. 
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L’infusione di soluzione fisiologica per via rettale crea una forte risoluzione di contrasto tra lo 

strato più interno della parete intestinale (la mucosa) che risulta iperecogeno ed il lume intestinale 

che è ipoecogeno per il contenuto idrico. 

Con questa metodica gli strati intestinali sono visualizzati con precisione: la muscolaris propria e la 

muscolaris mucosa sono viste come linee iperecogene. Quando lo strato endometriosico 

ghiandolare stromale si localizza a livello dello strato muscolare liscio della parete intestinale, causa 

proliferazione cellulare e reazione fibrotica che producono l’inspessimento della tonaca stessa che 

appare con lo specifico pattern ipoecogeno. 

Questo inspessimento della parete potrebbe essere legato ad un’infiltrazione degli strati dalla 

lesione o a distorsione e retrazione data dalla reazione infiammatoria a livello della tonaca 

muscolare.  

La rettosonografia permette di valutare la percentuale di circonferenza di parete intestinale affetta 

da malattia, la stima può essere effettuata tramite l’acquisizione di scansioni trasversali del tratto 

interessato nel punto di massima estensione, avendo in questo modo la possibilità di valutare 

un’eventuale evoluzione stenotica e conseguente rischio di blocco del transito intestinale ed 

impossibilità dell’esecuzione della resezione discoide.(Fabio Barra et al. 2020) 

Valutazione imprescindibile è quella della distanza della lesione dal margine anale: questa 

valutazione si può eseguire utilizzando la riflessione peritoneale come punto di riferimento, in 

quanto localizzata a 7-8cm dal margine anale. Altro metodo di valutazione è quello della 

misurazione tramite esame trans-rettale: si inserisce la sonda fino a toccare la lesione, con un dito si 

va poi a segnare la rima anale e si va a misurare la distanza che intercorre tra questo e l’apice della 

sonda.  

La misurazione risulterebbe in ogni caso più accurata tramite RMN per l’elevata risoluzione sulle 

sequenze sagittali T2 pesate.    

La descrizione delle lesioni individuate durante la rettosonografia segue le linee guida del gruppo 

IDEA, formulate nel 2016. Questo è il primo consenso internazionale in merito alla definizione 

ecografica delle lesioni endometriosiche, con attenzione anche alla terminologia ed alle misurazioni 

corrispettive ai vari tipi di localizzazione di malattia. 

Le lesioni intestinali rilevate agli ultrasuoni vanno sistematicamente misurate sui tre piani 

ortogonali la lunghezza, lo spessore e la larghezza.(Stefano Guerriero, Condous, e Alcázar 2018) 

Un ulteriore dato importante è la lunghezza del tratto intestinale interessato, che risulta 

particolarmente utile nel caso di malattia multifocale. 

Definiamo come lesioni del comparto posteriore quelle lesioni a carico della parete rettale anteriore, 

della giunzione retto-sigmoidea anteriore e del colon-sigma.(Rolla, Morganelli, e Ferrero, s.d.) 
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Il consensus IDEA propone di descrivere tali localizzazioni a seconda del segmento intestinale 

interessato tramite reperi anatomici facilmente identificabili agli ultrasuoni: 

• Lesioni di EP del retto anteriore basse (retroperitoneali): Lesioni al di sotto del livello di 

inserzione dei legamenti utero-sacrali 

• Lesioni EP del retto anteriore alte (visibili in laparoscopia): lesioni al disopra del livello di 

inserzione dei legamenti uterosacrali 

• Lesioni EP della giunzione retto-sigma: lesioni all’altezza del fondo dell’utero 

• Lesioni EP del sigma anteriore: lesioni che superano il livello del fondo uterino 

Il gruppo IDEA ha descritto stilato differenti pattern ecografici per descrivere i noduli della parete 

intestinale: questi noduli solitamente presentano bordi regolari senza spike ipoecogeni che 

caratterizzano l’infiltrazione degli strati più interni della parete intestinale; si tratta di reperti che 

possono raggiungere spessori notevoli, pur rimanendo confinate agli strati muscolari, senza 

invadere mucosa e sottomucosa.(1997) 

Queste lesioni possono presentare diversi segni ecografici: 

o Segno della cometa: progressivo assottigliamento a livello degli estremi craniali o 

caudali della lesione. 

o Segno del cappello indiano o delle corna d’alce: sono spikes ipoecogeni infiltranti ed 

aggettanti verso gli strati più interni nel lume intestinale. Questi noduli arrivano ad 

infiltrare lo strato sottomucoso e la mucosa intestinale provocando una riduzione 

notevole del lume. 

o Segno della manica arrotolata: segno causato dalla retrazione estrinseca che il nodulo 

esercita sulla parete: in questo contesto si formano delle pieghe a livello della mucosa 

che sono poi indice della sindrome aderenziale del comparto posteriore e che sono 

accompagnate da sliding sign negativo. 

o Lo sliding sign risulta negativo anche in quelle lesioni che si estendono nella parete 

posteriore coinvolgendo anche gli annessi, in particolare le ovaie. Le lesioni appaiono 

come formazioni ipoecogene interposte tra gli annessi e la parete intestinale che non  

coinvolgono però la muscolaris mucosae. 

o Altro segno importante che dev’essere preso in considerazione è il mushroom sign che è 

presente laddove, in seguito allo stato infiammatorio della lesione, si trovi un importante 

grado di retrazione della parete intestinale con conseguente pseudo-aumento dello 

spessore della lesione ed apparente riduzione del tratto intestinale interessato. 
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Per ovviare a questo errore è stata proposta la misurazione con metodo “lenght-trace” 

che va a tracciare la lesione a mano libera per tutta la sua estensione in modo da seguire 

il profilo della mucosa intestinale sottostante. 

Questi segni possono essere tutti presenti in uno stesso nodulo intestinale; nei casi in cui a questa 

manifestazione si associassero delle sintomatologie, soprattutto di tipo ostruttivo, è importante 

valutarne il potenziale evolutivo e monitorarli. 

Altre lesioni che vanno considerate sono quelle interessanti il fornice vaginale posteriore che si 

estendono nella parete rettale anteriore e generano noduli retto-vaginali con un aspetto a “clessidra” 

detto diablo-like sign costituito da due formazioni grossomodo di dimensioni coincidenti, unite da 

un sottile setto. (Rolla, Morganelli, e Ferrero, s.d.) 

Le lesioni del fornice si localizzano al di sotto della regione di peritoneo che coinvolge il cavo del 

Douglas e possono raggiungere dimensioni fino a 3 cm. Nell’esame ecografico è importante 

valutare estensione e posizione a livello pelvico della lesione. 

La stima del grado di stenosi valuta due misurazioni: la prima nel punto in cui la lesione si aggetta 

per il grado massimo del suo spessore nel lume intestinale, la seconda a valle della lesione stessa 

nel tratto intestinale caudale più vicino alla lesione, libero da malattia. 

La percentuale di stenosi viene calcolata automaticamente dall’ecografo o mediante la formula 

(D2/D1)x100. L’utilità della misurazione si vede nel counseling preoperatorio alla paziente in 

quanto per lesioni sintomatiche stenosanti più del 50% del lume intestinale si rende necessaria la 

resezione segmentaria. 

La misurazione del grado di stenosi intestinale effettuata con la rettosonografia risulta molto più 

precisa di quella fatta con la sonovaginografia grazie alla lieve distensione del tratto intestinale data 

dalla soluzione fisiologica.  

Per quanto riguarda la preparazione intestinale, non esistono attualmente evidenze che affermino 

che la preparazione intestinale migliori la performance diagnostica della rettosonografia: infatti, lo 

studio prospettico di Ferrero evidenzia come l’esame, in quelle pazienti che erano andate incontro a 

preparazione intestinale standardizzata e rettoclisma non sia stato correlato ad una maggior 

sensibilità ed accuratezza diagnostica nella misurazione deli noduli; pertanto in quelle pazienti che 

all’esame transvaginale presentino un sospetto di endometriosi, è possibile fare una rettosonografia 

senza necessità di posporre l’esame.(Rolla, Morganelli, e Ferrero, s.d.). 

 

RETTOSONOGRAFIA TRIDIMENSIONALE 

La Rettosonografia tridimensionale è una variante della ECR che risulta utile nel caso sia 

individuato un nodulo rettosigmoideo alla SVG tradizionale. 
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In questa tecnica i pazienti si iniettano circa 120 mL di acqua tiepida nel retto con una siringa a 

punta conica. Questa tecnica permette di visualizzare i legamenti uterosacrali, l’apice vaginale, il 

setto rettovaginale, il colon rettosigmoideo ed il retto. Questa tecnica consente di caratterizzare 

meglio i noduli, di misurarli nei tre piani, valutarne l’infiltrazione, l’estensione e se determinano 

stenosi. La tecnica può essere supportata da VOCAL, (virtual organ computer-aided analysis), 

strumento che viene usato per valutare il volume dell’endometriosi profonda e da TUI (tomographic 

ultrasound imaging) che fornisce altre informazioni riguardo allo strato di mucosa che ci interessa e 

ci permette di farci una migliore idea del grado di infiltrazione e di capire il grado di stenosi 

provocato dal nodulo. 

Questa procedura richiede un’adeguata preparazione con clistere che viene somministrato due volte 

(a 2h ed 1h) prima dell’esame. 

Nonostante questa sia una tecnica ancora in fase di sperimentazione, si è visto che, a confronto con 

la RM la 3D-ECR ha una sensibilità del 95% ed una specificità del 97%. 

Uno studio ha poi valutato l’accuratezza diagnostica del 3D-ECR rispetto alla TC: si è visto che non 

vi era differenza significativa tra le due capacità diagnostiche di individuare noduli endometriosici, 

tuttavia la TC era più accurata nella stima della distanza delle lesioni dal margine anali. Non c’era 

differenza tra le due metodiche per quanto riguarda la diagnosi di patologia multifocale. 

 

RISONANZA MAGNETICA PELVICA 

La risonanza, grazie anche alla sua scarsa invasività sta prendendo sempre più piede nella 

valutazione globale della pelvi: nelle sequenze T1 pesate i noduli vengono riconosciuti come lesioni 

ad alta intensità, mentre nelle sequenze T2 pesate le placche hanno un segnale variabile.(Carbognin 

et al. 2004) In generale l’endometrioma ha un altro segnale nelle sequenze T1 pesate mentre nelle 

sequenze T2 l’intensità risulta bassa. (Choudhary et al. 2009) Le adesioni sono visibili come 

strutture a bassa intensità, alteranti l’interfaccia degli organi circostanti. Efficace nella diagnostica 

degli impianti transperitoneali, nell’endometriosi del sigma-retto e negli impianti urinari, è la 

metodica fat saturation, soprattutto nei casi in cui il sospetto clinico non risulta essere supportato da 

altre metodiche strumentali. 

L’RM risulta essere efficace nella diagnosi di endometriosi del setto retto-vaginale, per la quale è 

stata stimata una sensibilità del 44-66% ed una specificità compresa tra il 50% ed il 99%.  

Nelle donne con endometriosi profonda infiltrante l’RM ha una sensibilità del 76.5% ed una 

specificità del 97,9%. 

La bobina endorettale ottimizza il rendering ma i movimenti possono essere limitati dal dolore 

provocato dalla pressione delle lesioni. 
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Nonostante la RM risulti essere estremamente utile, non è tuttavia in grado di definire chiaramente 

la profondità dell’infiltrazione nella parete rettale, inoltre il contenuto emorragico della parete 

rettale, che costituisce il pattern fondamentale per la diagnosi di endometriosi risulta talvolta essere 

alterato dalla componente fibrotica che è anch’essa ben rappresentata nel quadro endometriosico. 

La RM ha un’ efficacia simile alla SVG nel diagnosticare l’endometriosi rettosigmoidea, dovrebbe 

comunque essere raccomandata come esame di seconda linea in pazienti con riscontri dubbi alla 

TVS. 

 

TOMOGRAFIA ASSIALE MULTISTRATO  

La tomografia assiale multistrato (MTSC) è considerata una metodica di riferimento per la 

visualizzazione di focolai endometriosici in sede intestinale, ureterale, di visualizzare cisti ovariche 

ed endometriosiche; spesso però i reperti non sono specifici e per questo non è considerata 

un’indagine di prima scelta per la diagnosi di endometriosi.  

MSTC può essere associata all’uso di enteroclisma che permette di distendere maggiormente il 

colon e vedere presenza ed estensione dell’endometriosi intestinale con una sensibilità del 98.7%  

ed una specificicità del 100% per la visualizzazione dei noduli localizzati a livello del sigma, cieco 

e dell’ileo. (Biscaldi et al. 2007) 

Ad un paragone con la 3D-ECR la TC risulta più efficace nella diagnosi di noduli a livello 

sigmoideo; le due tecniche possono essere combinate per garantire una migliore diagnosi anche di 

eventuali focolai endometriosici al di sopra del sigma. 

 

COLONSCOPIA 

L’endometriosi intestinale solitamente coinvolge la sierosa, la tonaca muscolare e la sotto mucosa; 

solo raramente la mucosa risulta interessata: per questo motivo la colonscopia è una metodica poco 

accurata per eseguire diagnosi.(Zanoio, Barcellona, e Zacchè 2019) 

 

LAPAROSCOPIA DIAGNOSTICA  

La laparoscopia è una tecnica invasiva che può avere, oltre che una finalità diagnostica, uno scopo 

terapeutico nel caso in cui venissero individuate lesioni patologiche.(Kennedy et al. 2005) 

I reperti che possono essere riscontrati con questo esame sono variabili da noduli ad aderenze ad 

endometriomi. La visualizzazione laparoscopica di un endometrioma ovarico ha una sensibilità del 

95% ed una specificità del 97%, nonostante ciò, i ritrovamenti laparoscopici correlano molto poco 

con la sintomatologia ed con l’endometriosi.(P. Vercellini et al. 1991) 
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ISTOLOGICO 

Pur non essendo richieste per la diagnosi, la biopsia e la valutazione istologica di un reperto 

risultano dare spesso una sovradiagnosi di endometriosi per quanto riguarda i ritrovamenti 

laparoscopici. («Revised American Society for Reproductive Medicine Classification of 

Endometriosis: 1996» 1997) 

La diagnosi istologica viene definita dalla presenza di ghiandole endometriali e di stroma al di fuori 

della cavità uterina oltre ai quali si possono ritrovare depositi di emosiderina e metaplasia 

fibromuscolare. (Marchino et al. 2005; Walter et al. 2001) 

Istologicamente, gli impianti endometriosici sono composti da ghiandole endometriali e stroma, con 

o senza macrofagi ripieni di emosiderina. Lesioni differenti possono presentare gradi diversi di 

attività ghiandolare secretiva o proliferativa.  

Gli elementi da considerare sono: 

• la presenza di lesioni di dimensioni variabili e a forma di placche, rappresentate da aspetti tipici 

(raccolte nerastre) o atipici (cicatrici biancastre, tasche peritoneali, lesioni rosse, lesioni rilevate e 

polipoidi giallo-marrone)  

• la reazione flogistica (acuta e cronica, cellulare e umorale), che determina la gravità, l’estensione, 

i sintomi e le caratteristiche stesse della lesione endometriosica. La reazione flogistica comporta 

anche la presenza di PGF-2 in cavità peritoneale, importante nella genesi dell’algomenorrea, della 

dispareunia profonda e del dolore pelvico cronico. 

Le lesioni atipiche, più delle altre, producono PGF-2 e sono causa di dismenorrea, mentre quelle 

cicatriziali, aderenziali e nodulari provocano dolore pelvico cronico e dispareunia da sollecitazione 

di tessuti inestensibili. 
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DIAGNOSI DIFFERENZIALE 

I quadri endometriosici possono entrare in diagnosi differenziale con patologie distinte a seconda 

della sede di interessamento: 

la sintomatologia a livello genitale, può suggerire quadri come: PID (da Chlamydia soprattutto), 

gravidanza ectopica, cisti ovarica in torsione. 

Per quanto riguarda le patologie dell’apparato digerente, entrano in diagnosi differenziale 

l’appendicite, la gastroenterocolite, la colelitiasi, le emorroidi, le proctiti ed i quadri di perforazione 

intestinale. 

In ultimo annoveriamo quadri come le cistopieliti e le stenosi ureterali di cui l’endometriosi può 

mimare la sintomatologia.(Zanoio, Barcellona, e Zacchè 2019) 

 

STADIAZIONE 
La stadiazione dell’endometriosi si serve di uno schema rivisto nel 1985 dall’American Society for 

Reproductive Medicine tutt’ora in uso, che permette di stadiare i diversi gradi della malattia, grazie 

alla valutazione di fattori laparoscopici e laparotomici quali: 

- La valutazione tridimensionale delle lesioni 

- l’attribuzione di un punteggio differenziato da 1 a 4 in relazione alla sede peritoneale e/o 

gonadica dei focolai 

- l’attribuzione di un punteggio maggiore ai noduli infiltranti ed agli endometriomi, rispetto 

alle lesioni superficiali 

- Una valutazione più severa delle cisti ovariche in quanto esse correlano con una prognosi 

più negativa sia in campo riproduttivo che per quanto riguarda la risposta alla terapia medica  

- Inclusione delle categorie “patologie associate” ed “endometriosi addizionali”, senza 

attribuzione di punteggio. 

Tale stadiazione è tuttavia limitata perché non tiene conto né del dolore né della sterilità-

infertilità e può risentire di valutazioni soggettive(Busacca et al., s.d.). 
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TERAPIA 
 
FARMACOLOGICA 

ANTINFIAMMATORI NON STEROIDEI  

I FANS sono spesso usati come prima linea nella dismenorrea e nel dolore pelvico minimo o 

lieve, associato ad endometriosi.(Nasir e Bope 2004) 

Il meccanismo d’azione di questi farmaci si basa sull’inibizione non selettiva di COX-1 e 

COX-2 o selettiva di COX-2, responsabili della produzione di prostaglandine coinvolte nella 

genesi del dolore e dell’infiammazione; la loro espressione è più elevata nei tessuti 

endometriosici.(Ota et al. 2001; Cho et al. 2010) 

I COX-2 inibitori si associano ad un aumentato rischio trombotico e cardiovascolare, per 

questo motivo devono essere usati alla più bassa dose possibile e per la minore durata 

possibile.(S. C. Jones 2005) 

  

CONTRACCETTIVI ORMONALI COMBINATI 

I  COC sono farmaci ampiamente usati nella terapia dell’endometriosi per via dei numerosi 

vantaggi che presentano, tra cui la contraccezione, la sicurezza a lungo termine ed il 

controllo del ciclo mestruale; risultano essere efficaci sul dolore, sulla dispareunia, di cui 

riducono l’intensità e sulla dismenorrea. Non risultano però efficaci nel dolore pelvico 

ciclico. 

Sono presenti in varie formulazioni come l’anello vaginale, la pillola orale ed il cerotto 

contraccettivo.  

I COC garantiscono una concentrazione ormonale stabile e permettono di evitare il primo 

passaggio di metabolismo epatico.(Dunselman et al. 2014) 

Vlahos et al. hanno dimostrato inoltre che la somministrazione continua di COC si associa 

ad un tasso di recidiva più basso di endometrioma mentre altri autori hanno dimostrato che 

entrambi i regimi di somministrazione di COC possono ridurre efficacemente la ricorrenza 

di endometrioma.(Vlahos et al. 2013)(Seracchioli et al. 2010) 

Secondo la società europea di riproduzione umana ed dell’embrione (ESHRE) l’uso 

continuo di COC è suggerito in donne che soffrono soprattutto di dismenorrea associata ad 

endometriosi. 

Recentemente è stato visto anche DRSP, un analogo dell’antagonista dell’aldosterone, lo 

spironolattone, che ha attività anti-mineralcorticoide ed antiandrogena. La FDA ha riferito 

che DRSP ha un rischio associato di trombosi più elevata rispetto ad altri progestinici e per 

questo motivo la loro somministrazione deve avvenire con particolare attenzione.(Jensen et 
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al. 2012; Klipping et al. 2012) Questo farmaco è somministrato con un protocollo di 

dosaggio esteso flessibile detto “Flexyess” in cui il farmaco viene assunto dalle donne le 

quali sono poi libere di scegliere l’intervallo in cui sospendere la somministrazione del 

farmaco per avere il flusso mestruale tra i 24 ed i 120 giorni di utilizzo.(Simone Ferrero et 

al. 2006; Han e Jensen 2014) Questo tipo di dosaggio è risultato essere associato ad una 

buona efficacia contraccettiva e meno giorni di sanguinamento.(Mabrouk et al. 

2012)(Strowitzki, Kirsch, e Elliesen 2012) 

 

PROGESTINICI 

I progestinici possono essere usati in terapia per il trattamento dell’endometriosi sia in 

monoterapia che in combinazione con gli estrogeni. (Simone Ferrero, Camerini, et al. 

2010)(Brown, Kives, e Akhtar 2012)Il progestinico stimola la decidualizzazione dello 

stroma endometriale con lenta e temporanea atrofia mentre l’ estrogeno ha la funzione di 

mantenere l’amenorrea attraverso il blocco dell’ipofisi. 

Questi farmaci possono essere somministrati in maniera ciclica mensile o con terapia 

continuativa.(Paolo Vercellini et al. 2005; S. Ferrero et al. 2009; Quaas, Weedin, e Hansen 

2015) 

La dismenorrea e il dolore regrediscono dal 60% al 95% dei casi, le recidive del 20% circa 

ed il tasso di gravidanza alla sospensione supera il 50%. 

 

 DANAZOLO 

E’ un derivato del 17-a-etiniltestosterone, in grado di indurre anovulazione e soppressione 

del ciclo mestruale con l’inibizione del rilascio di gonadotropina; ha attività antiestrogene ed 

è un agonista androgeno.(Paolo Vercellini et al. 2009; Quaas, Weedin, e Hansen 2015) 

Il Danazolo è un trattamento efficace rispetto al placebo, sul miglioramento del dolore, 

secondo la scala rAFSC.(Selak et al. 2007) Il suo utilizzo attualmente non è più così 

frequente per gli effetti che gli androgeni hanno sul profilo lipidico, sull’aumento di peso, 

l’acne, l’irsutismo e l’alopecia. 

 

ANALOGHI DEL GNRH                                                                                                      

Gli agonisti del GnRH, stimolando in maniera continua non fisiologica i recettori del lobo 

anteriore dell’ipofisi, determinano una transitoria liberazione di gonadotropine FSH-LH ed 

una desensibilizzazione dei recettori ipofisari che conduce al blocco di produzione 

dell’FSH-LH con conseguente down-regulation della produzione degli ormoni sessuali. 
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(Paolo Vercellini et al. 2010; Johnson, Hummelshoj, e World Endometriosis Society 

Montpellier Consortium 2013; Dunselman et al. 2014) 

Avendo un’alta affinità per i recettori, questi farmaci sono metabolizzati molto lentamente: 

per questo motivo sono somministrati mensilmente per via intramuscolare: la durata 

massima del trattamento è di sei mesi, oltre i quali la terapia viene sospesa per un aumentato 

rischio di osteoporosi. In questi casi è bene aggiungere un contraccettivo orale. 

 

ANTAGONISTI DEL GNRH  

Gli antagonisti del GnRH inducono un’inibizione recettoriale competitiva dei recettori del 

GnRH sulla membrana cellulare della cellula gonadotropa. Gli antagonisti di GnRH non 

hanno alcuna attività agonista intrinseca; sopprimono FSH, LH e la produzione degli 

estrogeni senza indurre l’effetto flare. (Küpker et al. 2002) La soppressione della secrezione 

di LH si verifica entro poche ore dalla prima dose dell’antagonista GnRH.  

Le formulazioni orali attualmente proposte hanno un’emivita breve (circa 6 ore), per questo 

le somministrazioni attuali prevedono frequenti iniezioni o l’impianto di depot a lunga 

durata a causa della loro struttura peptidica. (Carr et al. 2014) 

Gli effetti collaterali più comuni evidenziati sono stati nausea, mal di testa e  vampate di 

calore, ognuna delle quali si è manifestata nel 9.9% delle pazienti ma nessuno di questi 

sintomi è risultato correlato al farmaco.(Carr et al. 2013) 

 

INIBITORI DELL’AROMATASI 

Usati da soli o in associazione con CO a basso dosaggio, gli inibitori dell’aromatasi vengono 

proposti nelle forme di endometriosi post menopausale o di refrattarietà della malattia ai 

trattamenti convenzionali.(Soysal et al. 2004; Simone Ferrero et al. 2011) 
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CHIRURGICA 

In letteratura non esiste ancora un consensus sul tipo di chirurgia da eseguire nel caso di 

endometriosi del retto-sigma. Le principali procedure chirurgiche che sono state proposte da Abrao 

et al. Sono 3: 

• Shaving del nodulo 

•  Resezione discoide  

• Resezione segmentale del tratto intestinale coinvolto 

Queste procedure vanno scelte e valutate a seconda dei sintomi di parete, localizzazione, 

dimensione delle lesioni ed entità della stenosi provocata. 

A seconda dello strato interessato andremo a valutare i differenti approcci chirurgici scegliendo 

quello più opportuno. 

Quando le lesioni interessano la sierosa intestinale non vanno consideate profonde ed infiltranti a 

tutti gli effetti: il nodulo può essere facilmente eradicato tramite shaving: questa tecnica non 

richiede poi punti di sutura a livello della parete intestinale ed è caratterizzata da minori 

complicanze post-operatorie. 

Se le lesioni infiltrano lo strato muscolare possono essere trattate chirurgicamente con approccio 

conservativo o radicale a seconda delle dimensioni della lesione stessa e del grado di esperienza 

dell’operatore: i chirurghi più esperti sono in grado di trattare questo tipo di lesioni senza la 

necessità di ricorrere a resezione segmentale. Le lesioni che riguardano lo strato circolare esterno 

possono infatti essere trattate con shaving con o senza sutura della parete intestinale: 

- Lesioni singole fino a 25-30mm possono essere trattate sia con shaving che con resezione 

discoide (detta nodulectomia) 

- In caso di singola lesione molto voluminosa, è opportuno fare una resezione discoide con 

stapler circolare o resezione segmentale. 

- Se ho lesioni multiple, l’intervento di riferimento è la resezione segmentale d’embleé 

Se le lesioni interessano invece la sottomucosa e la mucosa, sono solitamente trattate con resezione 

discoide o resezione segmentale: in questi casi, la difficoltà nell’eseguire una resezione discoide 

dipende dalla percentuale di lume coinvolto e dalle complicazioni concomitanti, come la riduzione 

del lume, che possono impedire l’inserimento della stapler nel lume. 

Le lesioni endometriosiche possono essere rimosse con laparoscopia, coagulazione bipolare, laser 

ad argon o a CO2. Negli impianti particolarmente estesi è opportuno rimuovere la capsula di 

rivestimento. 
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La scelta del trattamento chirurgico dipende dal grado di endometriosi: mentre per le forme di 

endometriosi lieve o moderata è indicata la laparoscopia operativa, per le forme gravi è indicata la 

laparotomia. (Zanoio, Barcellona, e Zacchè 2019) 

L’impiego della laparoscopia nell’endometriosi di grado minimo/lieve è controverso poiché è 

probabile che l’intervento possa arrestare la progressione della malattia rispetto alla condotta di 

attesa, almeno nei 6-12 mesi successivi al trattamento.(Wright et al. 2005) 

La percentuale di miglioramento del dolore è del 75-80% ed il tasso di gravidanze è del 60%. Per 

quanto riguarda le forme minime o lievi, il 60% riesce a concepire entro un anno senza trattamento, 

se interviene un trattamento laparoscopico, tale tasso è destinato ad aumentare 

L’intervento laparotomico è inusuale e spesso riservato agli stadi III e IV. Se l’obiettivo è la 

correzione del dolore, circa l’80% delle pazienti hanno ottenuto risultati positivi; diverso è il 

discorso se l’obiettivo è di ottenere un recupero della fertilità: il tasso di gravidanze è infatti 

nell’ordine del 35%. 

In pazienti con un III o IV stadio, la gestione medica della malattia è ampiamente diffusa ma non 

migliora la fertilità mentre la terapia chirurgica migliora la fertilità al 50%, del 39% nella forma 

grave  rispetto al 25% e al 5% dell’attesa senza trattamento.(Chapron et al. 2004; Zanoio, 

Barcellona, e Zacchè 2019) 

 

RIMOZIONE DELLA LESIONE E ADESIOLISI  

Il trattamento laparoscopico è la procedura di prima scelta sia in campo diagnostico che 

terapeutico a causa della sua efficacia e dei bassi tassi di morbilità postoperatoria; gli 

interventi di ablazione, escissione, neurectomia presacrale ed adesiolisi laparoscopica sono 

risultate essere efficaci quanto quelle eseguite in laparotomia e la loro efficacia ed i bassi 

tassi di morbilità postoperatoria, fanno si che questa tecnica sia di prima scelta.                                                                                                     

Il tasso di conversione del trattamento laparoscopico è del solo 5%.                                                   

Per quanto riguarda l’ablazione, abbiamo diversi metodi: la tecnica classica si serve 

dell’elettrobisturi ma la più efficace sembrerebbe l’ablazione laser.                                             

Pochi studi hanno valutato questo approccio terapeutico e di questi uno solo ha valutato 

l’ablazione laparoscopica delle lesioni endometriosiche con ablazione del nervo uterino per 

via laparoscopica diagnostica non seguita da trattamento. Nel 63% delle donne i sintomi 

sono regrediti (rispetto al 23% nel gruppo gestito in attesa). Tuttavia la recidiva è risultata  

comune dopo l’escissione chirurgica; nel 74% delle pazienti si ha una ricorrenza del dolore 

dopo 73 mesi.(K. D. Jones, Haines, e Sutton 2001)                                                                                                         

Solitamente però, gli endometriomi sono trattati con cistectomia ovarica totale o aspirazione 

ed ablazione della capsula della cisti. In una RTC si è visto che la cistectomia con drenaggio 
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chirurgico e coagulazione bipolare dell’interno del rivestimento dell’endometrioma ha 

portato il dolore pelvico a diminuire maggiormente rispetto al drenaggio ed alla 

coagulazione ed i tassi di gravidanza sono comunque risultati aumentati.                                                                                                              

In un studio si è vista una recidiva del 15% a 2 anni, mentre in altri studi si è vista una 

riduzione della riserva ovarica che può peggiorare la futura fertilità. Di conseguenza, in 

donne che presentano piccole cisti suggestive di endometrioma è consigliata un’attesa per 

evitare la compromissione della fertilità.                                                                                                                                           

Dopo la diagnosi si consiglia di eseguire una TVS a 6-12 settimane per escludere la presenza 

di cisti emorragiche.(«ACOG Practice Bulletin No. 83: Management of Adnexal Masses»: 

2007)                                                                                                                                        

La resezione dovrebbe in ogni caso cercare di preservare i tessuti ovarici normali. Per lo 

stesso motivo è consigliato di limitare l’uso della coagulazione elettrochirurgica.(Somigliana 

2003; Ragni et al. 2005; Almog et al. 2010) 

NEURECTOMIA PRESACRALE                                                                                   

 La neurectomia presacrale dei nervi che si trovano dentro il triangolo interiliaco, determina 

una diminuzione della sintomatologia dolorosa, soprattutto se associata all’exeresi dei 

focolai. La neurectomia tuttavia non si deve considerare un trattamento di routine nel 

management del dolore endometriosico.(Zullo et al. 2003)                                                                        

Effetto collaterale evidenziato è l’insorgenza di dolore pelvico a metà del ciclo mestruale. 

(Wilson et al. 2000) 

La neurectomia può essere eseguita laparoscopicamente (LUNA o ablazione del nervo 

uterino laparoscopica), ma non è raccomandata in quanto troppo impegnativa e poco 

efficace nel trattamento del dolore legato all’endometriosi; non ha osservato miglioramenti 

nel dolore, nella dismenorrea né nella dispareunia o nella qualità della vita.(Paolo Vercellini 

et al. 2003; Daniels et al. 2009). 

 

ISTERECTOMIA CON SALPINGO-OOPHORECTOMIA BILATERALE          

L’isterectomia con salpingooopherectomia bilaterale risulta essere la procedura più efficace 

per il trattamento dell’endometriosi. Nonostante la sua efficacia, questa terapia presenta 

notevoli rischi chirurgici, di recidiva del dolore, effetti di ipoestrogenismo, osteoporosi, 

diminuzione della libido ma soprattutto determina infertilità permanente: per questo motivo 

questo tipo di intervento viene proposto solo in quelle donne che non hanno più desiderio di 

maternità.   (Namnoum et al. 1995; Gambone et al. 2002)                                                                                                                   

L’approccio a questo intervento può essere laparoscopico per via vaginale o per via 
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addominale; tuttavia spesso l’anatomia in queste donne risulta distorta e quindi l’approccio 

vaginale può risultare meno fattibile.                                                                                                                                     

Le donne che non vengono sottoposte ad oopherectomia in concomitanza dell’intervento 

di salpingo-isterectomia risultano avere un rischio di dolore pelvico cronico di sei volte 

superiore ed un rischio di incorrere in un nuovo intervento di otto volte superiore.   

Complicanze postoperatorie che vanno considerate sono, la deiscenza dell’anastomosi (si 

verifica nel 3-7% dei casi e fino al 20% in caso di anastomosi a livello del basso retto).                                                   

 

TRATTAMENTO COMBINATO MEDICO-CHIRURGICO 

Sono stati proposti diversi schemi farmacologici da usare sia in fase preoperatoria, per ridurre il 

diametro delle lesioni, sia in fase postoperatoria, per il recupero della fertilità ed il controllo della 

dismenorrea. Attualmente l’unico trattamento che abbia effettivamente mostrato un qualche 

miglioramento è il trattamento estroprogestinico a scopo contraccettivo che permette un buon 

controllo del dolore e riduce le recidive endometriosiche.(Rossouw et al. 2002)(Anderson et al. 

2004).                                                                                                                                                   

Le donne che sono state sottoposte ad intervento chirurgico per endometriosi sono mediamente più 

giovani rispetto alla popolazione in menopausa e per questo motivo potrebbero beneficiare 

maggiormente dell’ormonoterapia: questa comporterebbe infatti una riduzione delle vampate di 

calore, dell’osteoporosi e della diminuzione della libido. Questo trattamento andrebbe mantenuto 

sino al momento della menopausa naturale.                                                                                      

Tra la terapia con soli estrogeni o con una combinazione di estrogeni e progestinici, si è visto che 

solo la terapia combinata non si correla con una recidiva.(Taylor, Bowen-Simpkins, e Barrington 

1999)(Reimnitz et al. 1988; Soliman e Evans 2004).                                                                          

La tempistica di trattamento non è chiara, alcuni ritengono che si debba iniziare dopo 6 settimane 

per consentire l’ablazione ormonale della malattia residua; altri studi non hanno mostrato differenze 

tra iniziare subito dopo la chirurgia o dopo tempo.(ACOG Committee on Practice Bulletins--

Gynecology 2000)(Hickman et al. 1998).  
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TRATTAMENTO DELL’INFERTILITÀ CORRELATA ALL’ENDOMETRIOSI  
 
Se tutte le tecniche di recupero della fertilità mediante terapia medica o chirurgica falliscono, è 

consigliabile ricorrere ad un trattamento di riproduzione assistita con lo scopo di migliorare la 

fecondità o, nei casi più avanzati di malattia di ottenere una gravidanza mediante fertilizzazione in 

vitro ed embrio-transfer.(Hughes et al. 2003; Zanoio, Barcellona, e Zacchè 2019) 

 

RECIDIVA      

                              
Le diagnosi di recidiva di endometriosi è basata sulla ricomparsa dei sintomi che avevano 

caratterizzato l’episodio precedente. Ulteriori fattori a supporto della diagnosi sono forniti da quadri 

ecografici suggestivi o dall’innalzamento del CA125 che ha valore predittivo per gli stadi III e IV. 

In generale il tasso cumulativo di recidiva dopo il solo trattamento chirurgico è del 40-50% entro i 

primi 5 anni e del 15-20% dopo il trattamento combinato medico-chirurgico (Zanoio, Barcellona, e 

Zacchè 2019). 
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PARTE SPERIMENTALE 
INTRODUZIONE 
L’endometriosi colpisce almeno il 4% delle donne in età riproduttiva (Simone Ferrero, Arena, et al. 

2010). Dal momento che la diagnosi non può essere effettuata solo sulla base dei sintomi e 

dell’esame obiettivo (Chapron et al. 2002), le tecniche di imaging hanno un ruolo fondamentale 

nella diagnosi non invasiva dell’endometriosi. 

Pur essendo una procedura strettamente operatore-dipendente, attualmente l’ecografia transvaginale 

risulta essere la prima metodica di imaging nelle pazienti con sospetto di endometriosi pelvica 

profonda.(S. Guerriero, Condous, et al. 2016) Infatti, al paragone con altre metodiche quali ad 

esempio la Risonanza Magnetica, se eseguita da ginecologi esperti, attualmente l’ecografia 

transvaginale permette una valutazione dinamica delle strutture pelviche e l’identificazione dei 

focolai di malattia guidati dal dolore restando comunque ben tollerata dai pazienti, economica e con 

una buona performance diagnostica. In ogni caso la corretta diagnosi di endometriosi profonda (EP) 

del comparto posteriore con SVG è strettamente legata alle capacità ed all’esperienza 

dell’operatore.(S. Guerriero et al. 2019) 

Negli ultimi 10 anni l’ultrasonografia si è evoluta con quelle che vengono definite tecniche 

“enhanced” o “modificate”:(Stefano Guerriero, Condous, e Alcázar 2018) si tratta di esami che 

prevedono la distensione di vagina o di rettosigma con soluzione salina o gel ultrasonografico così 

da creare una finestra acustica a livello di vagina, retto o entrambi per definire i margini pelvici e 

degli organi e migliorare la visibilità di eventuali focolai endometriosici. Le principali metodiche 

sono l’ecografia a contrasto rettale (ECR) e la sonovaginografia (SVG). 

La SVG consiste in un esame transvaginale combinato con l’introduzione di soluzione salina in 

vagina.(Simone Ferrero et al., s.d.) 

L’ECR invece è un esame transvaginale ultrasonografico che viene eseguito dopo la distensione del 

rettosigma con soluzione salina ed ha come scopo principale l’individuazione di focolai di EP nel 

rettosigma e più in generale in tutto il comparto posteriore.  

Ad oggi nessuno studio ha paragonato le performance di ECR e SVG nella diagnosi dell’EP. 

Questo studio si propone di valutare l’accuratezza diagnostica di ECR e SVG in donne con sospetto 

di endometriosi. 
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Figura 1. Ecografia con contrasto rettale. Nodulo endometriosico ipoecogeno infiltrante la 

muscolaris mucosa (MM) del retto (asterisco). Alcuni focolai iperecogeni possono essere osservati 

(freccette). Il nodulo non provoca una stenosi del lume intestinale significativa (stenosi stimata: 

15%). Il diametro principale del nodulo è 3,2 cm. WC: contrasto rettale a base di soluzione salina. 

 

MATERIALI E METODI 
Questo è stato uno studio prospettico monocentrico. Il comitato etico locale ha approvato il protocollo 

dello studio (CE2388PRNO260919 - 22/2020). I pazienti che hanno partecipato allo studio sono stati 

arruolati previo consenso informato. Lo studio è stato registrato su Clinicaltrial.gov (NCT04296760). 

Lo studio eseguito è uno studio prospettico di ECR ed SVG nella diagnosi di focolai di 

endometriosi del compartimento posteriore, localizzate in particolare a livello di setto rettovaginale, 

rettosigmoideo, legamenti uterosacrali e vagina. 

In caso di endometriosi rettosigmoidea gli obiettivi secondari erano: la comparazione delle due 

tecniche nello stimare la lunghezza (diametro mediosagittale) dei noduli intestinali, l’infiltrazione 

della muscolaris mucosa, la distanza tra margine inferiore dei noduli e la rima anale e la presenza di 

malattia multifocale (presenza di uno o più lesioni interessanti il colon sigmoideo ed associati ad 

una lesione primaria colo rettale). 

La popolazione selezionata è composta da 254 donne giunte al nostro ospedale universitario tra 

novembre 2017 e gennaio 2020, selezionate tra le pazienti che riferivano dolori intestinali e sintomi 

suggestivi di endometriosi del compartimento posteriore.  

I criteri di esclusione per questo studio sono: una precedente diagnosi chirurgica di endometriosi 

intestinale o di endometriosi intestinale (basata sulla diagnosi con risonanza magnetica o sul clisma 

a doppio contrasto), antecedente intervento di chirurgia colorettale (esclusa appendicectomia), 
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controindicazioni alla preparazione intestinale o a CTC (per esempio in pazienti non complianti e 

malformazioni rettali), ovariectomia bilaterale precedente o disordini psichiatrici. 

Le pazienti sono state sottoposte a ECR e SVG eseguite da due ginecologi esperti nella diagnosi di 

EP (criteri di valutazione: aver eseguito almeno 500 sonografie transvaginali); entrambi gli esami 

sono stati eseguiti con una sonda Voluson E6 ed E10, equipaggiata con un trasduttore transvaginale 

(GE Medical Systems, Zipf, Austria).  

Le pazienti sono state preparate tramite l’esecuzione di un clistere rettale di 133mL di sodio fosfato 

anidro monobasico (clisma Lax; Sofar, Milan, Italia) qualche ora prima degli esami 

ultrasonografici, allo scopo di ripulire il colon rettosigmoideo dai residui fecali. 

Le scansioni sono state eseguite dai due operatori in doppio cieco; ECR e SVG sono state eseguite 

in un intervallo compreso tra una settimana e due mesi. Entro sei mesi dal secondo esame 

ultrasonografico le pazienti dello studio sono state poi sottoposte alla procedura laparoscopica. 

I noduli patologici sono stati descritti in accordo con i criteri IDEA (S. Guerriero, Condous, et al. 

2016), valutando le seguenti localizzazioni del compartimento posteriore: legamenti uterosacrali, 

setto rettovaginale, vagina, retto anteriore, giunzione rettosigmoidea anteriore e rettosigma. Le 

tecniche ultrasonografiche modificate puntano ad identificare numero, dimensione e sito anatomico 

dei noduli che interessano queste strutture questi vengono completati da ricostruzioni 

tridimensionali che aiutano nella valutazione della EP permettendo di ricostruire il nodulo 

endometriosico in un modo pseudoendoscopico. 

Le lesioni del compartimento posteriore all’esame ecografico si vedono come inspessimenti della 

parete intestinale o vaginale o come nodulazioni solide ed ipoecogene che variano per dimensione e 

per le caratteristiche dei contorni che possono essere lisci o irregolari.(S. Guerriero, Condous, et al. 

2016) I noduli in sede rettosigmoidea appaiono su SVG come ispessimenti ipoecogeni della 

muscolare propria o come noduli ipoecogeni caratterizzati da focolai iperecogeni con margini mal 

definiti. Il nodulo endometriosico può rimpiazzare l’aspetto normale della muscolare propria, 

provocando talvolta retrazioni ed adesioni, possiamo inoltre riscontrare il cosiddetto segno del 

cappello indiano o delle corna d’alce cioè la presenza di spikes ipoecogeni infiltranti ed aggettanti 

verso gli strati più interni nel lume intestinale. Questi noduli arrivano ad infiltrare lo strato 

sottomucoso e la mucosa intestinale provocando una riduzione notevole del lume ed il segno della 

cometa in cui la lesione principale assume un aspetto tondeggiante con una piccola coda 

all’estremità, che la fa somigliare ad una cometa. Questi due segni sono i più comunemente 

riscontrati ed usati per descrivere queste lesioni.(S. Guerriero, Condous, et al. 2016; Benacerraf et 

al. 2015) 
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Figura 2. Ecografia a contrasto rettale tridimensionale in modalità superficie. Il retto non presenta 

lesioni endometriosiche evidenti. 

 

2.1 Ecografia transvaginale con contrasto rettale  

Questa tecnica prevede l’utilizzo di un catetere, lubrificato con gel e connesso ad una siringa sterile 

da 100 ml, che viene introdotto nel retto, ad una distanza di circa 15cm dalla rima anale. Una volta 

in posizione, tramite il catetere vengono iniettati 300-400 ml di soluzione salina che vanno a 

distendere il retto sigma ed a creare una miglior finestra acustica in cui svolgere un miglior 

controllo ultrasonografico. (Valenzano Menada et al. 2008; S. Ferrero et al. 2011) 

La percentuale di stenosi viene valutata con la sonografia a contrasto rettale trasversalmente, 

sottraendo l’area media del nodulo endometriotico dall’area media del lume intestinale sano, 

calcolata 3 cm sopra e sotto al nodulo. 

Può inoltre essere eseguita una ricostruzione tridimensionale frontale, che permette di valutare 

l’entità della stenosi intestinale provocata dal nodulo. 
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Figura 3. Ecografia a contrasto rettale tridimensionale in modalità superficie. 

Visibile un nodulo rettale di natura endometriosica. 

 

2.2 Sonovaginografia 

Per eseguire questo esame si introducono 20 ml di gel sterile nel fornice posteriore con una siringa 

sterile e successivamente si introduce la sonda transvaginale. Il gel iniettato crea una finestra 

acustica, anche detto effetto standoff tra la sonda transvaginale e le strutture circostanti della 

vagina, permettendo così di visualizzare meglio le strutture dei compartimenti anteriori e posteriori. 

La siringa va riempita con attenzione per evitare la presenza di bolle che rischino di inficiare 

l’esame ecografico; inoltre è importante riempire completamente la siringa così che il pistone sia in 

contatto con il gel e si eviti la presenza di bolle di aria che vengano spinte in vagina. 

Mantenendo come riferimento al centro del campo la cervice, il trasduttore viene introdotto 2-3 cm 

in vagina e la zona focale è sistemata in modo tale che il quadro includa parte della vescica, l’intero 

setto rettovaginale, il retto e la cervice sul piano sagittale. 
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Figura 4. Nodulo endometriosico a livello del setto rettovaginale visualizzato con SVG (evidenziato 

dall’asterisco).  

 

 
 

Figura 5. Immagini sonovaginografiche tridimensionali in proiezione sagittale (a) e frontale (b) 

della vagina, che mostrano un nodulo endometriosico infiltrante il fornice posteriore, il setto 

rettovaginale e la parete rettale. La lesione è indicata da una fila di frecce nell’immagine (b). 
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2.3 Analisi statistica 

Le due tecniche sono state confrontate per accuratezza, sensibilità (SE), specificità (SP), valore 

predittivo positivo (VPP) e valore predittivo negativo (VPN). Il valore diagnostico di ciascun test è 

stato valutato anche calcolando rapporto di verosimiglianza positivo e negativo. I parametri di 

efficacia sono stati calcolati con intervalli di confidenza (IC) del 95%. L’accuratezza di entrambi gli 

esami nella diagnosi dell’endometriosi è stata paragonata con il test di McNemar e cin il test chi 

quadro di Yates. La precisione per quanto riguardava le misure del nodulo e, in caso di 

endometriosi rettosigmoidea, la distanza tra la linea anale, viene calcolata facendo la differenza tra 

le misure ottenute con le tecniche di imaging e quelle ottenute dall’esame istologico. 

I limiti di concordanza sono stati calcolati come la differenza media ± 2 deviazioni standard della 

differenza. Le correlazioni tra le categorie nominali sono state stimate dal coefficiente Phi. La 

normalità della distribuzione delle variabili è stata valutata con il test di Kolmogorov-Smirnov, 

l’intensità del dolore provato dalle pazienti durante gli esami è stato valutato con il test non 

parametrico di Mann-Whitney. I dati sono poi stati analizzati con il software SPSS nella versione 

24.0 (SPSS Science, Chicago, IL, USA). I P values < 0.05 sono stati considerati statisticamente 

significativi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 43 

RISULTATI 
 

3.1 Caratteristiche dello studio di popolazione e dei noduli endometriosici 

La tabella 1 illustra le caratteristiche demografiche della popolazione in esame. L’età media delle 

pazienti ± SD è stata di 35.3 ± 4.7 anni. Durante lo studio, 196 pazienti su 254 (77.2%, 95 CI, 71.5%-

82.1%) erano in terapia ormonale. 

In 215 pazienti (84.6%, 95 CI, 79.7%-88.7%) EP del comparto posteriore è stata confermata a livello 

del setto rettovaginale (n=83), a livello del retto sigma (n=49), a livello dei legamenti uterosacrali 

(n=137), ed in vagina (n=13).  

I noduli intestinali sono stati ritrovati nel sigma nel 22.4% delle pazienti, nella giunzione sigmoidea 

nel 16.3%, a livello della porzione superiore del retto nel 28.6%, e sulla porzione inferiore del retto 

nel 32.7%. Dodici pazienti (32.4%) sono state sottoposte allo shaving dei noduli colorettali; 13 

(35.1%) hanno subito resezione discale; 11 pazienti (29.7%) hanno eseguito resezione colosigmoidea 

segmentale; in questo ultimo gruppo di pazienti la lunghezza media del tratto di intestino resecato (± 

SD) era 11.5 ± 1.9 cm. Per quanto riguarda l’entità dell’infiltrazione nella parete intestinale, era 

interessata solo la muscularis mucosae in 33 pazienti (75.0%), la sottomucosa in 8 pazienti (18.2%), 

la mucosa in 3 pazienti (6.8%). Complessivamente sette pazienti (15.9%) sono risultati avere malattia 

multifocale.  

 

 

Tabella 1. Caratteristiche Demografiche della popolazione presa in considerazione 

 

 N = 254 

Età (anni; media ± SD) 33.4 ± 5.8 

Body mass index (kg/m2; media ± SD) 24.3 ± 3.2 

Etnia (n, %)  

• Caucasica 234 (92.1%) 

• Africana 12 (4.7%) 

• Asiatica 8 (3.1%) 

Precedenti parti (nati vivi) (n, %) 74 (29.1%) 

Precedenti interventi per endometriosi (n, %) 89 (35.0%) 

Endometriomi concomitanti (n, %) 101 (39.8%) 

Uso di terapie ormonali al momento dell’inclusione nello studio  

ed approccio chirurgico (n, %) 
205 (80.7%) 

- pillola estroprogestinica orale 98 

- anello vaginale contraccettivo  8 

- desogestrel 12 

- norethindrone acetato 46 

- dienogest 23 

- impianto etonogestrel-secernente 6 

- device intrauterino levonorgestrel-rilasciante  5 

- analogo dell’ormone gonadotropino-secernentere 7 
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3.2 Accuratezza degli esami per la diagnosi del compartimento posteriore 

ECR e SVG sono risultate avere simile sensibilità (SE; 93.0% vs 89.8%; p=0.17) e specificità (SP; 

87.2% vs 82.1%; p=0.69) nella diagnosi dell’endometriosi del compartimento posteriore (Tabella 2).  

 

Tabella 2. Performance diagnostica di ECR e SVG nella diagnosi di endometriosi profonda del 

compartimento posteriore  

 SE (%) SP (%) 
VPP 

(%) 

VPN 

(%) 
RV+ RV- 

ACC 

(%) 

Globale 

RWC-TVS 
92.56 

(88.20-

95.69) 

89.58 

(77.34-

96.53) 

81.75 

(94.55-

98.92) 

97.55 

(62.42-

81.30) 

8.89 

(3.87-

20.39) 

0.08 

(0.05-

013) 

92.02 

(88.05-

94.99) 

SVG 
89.77 

(84.92-

93.48) 

85.42 

(72.24-

93.93) 

96.50 

(93.28-

98.21) 

65.08 

(55.22-

73.80) 

6.16 

(3.10-

12.23) 

0.12 

(0.08-

0.18) 

88.97 

(84.55-

92.49) 

Legamenti uterosacrali 

RWC-TVS 
91.85 

(85.89-

95.86) 

97.48 

(92.81-

99.48) 

97.64 

(93.11-

99.22) 

91.34 

(85.68-

94.90) 

36.43 

(11.91-

111.49) 

0.08 

(0.05-

0.15) 

94.49 

(90.92-

96.95) 

SVG 
87.41% 

(80.61- 

92.49) 

96.64 

(91.62-

99.08) 

96.72 

(91.83% 

to 98.73) 

87.12 

(81.25-

91.35) 

26.00 

(9.90-68-

29) 

0.13 

(0.08-

0.20) 

91.73 

(87.64- 

94.81) 

Setto rettovaginale 

RWC-TVS 
87.41% 

(80.61- 
92.49) 

96.64 

(91.62-
99.08) 

96.72 

(91.83% 
to 98.73) 

87.12 

(81.25-
91.35) 

26.00 

(9.90-68-
29) 

0.13 

(0.08-
0.20) 

91.73 

(87.64- 
94.81) 

SVG 
83.13 

(73.32-

90.46) 

97.08 

(93.31-

99.04) 

93.24 

(85.27-

97.05) 

92.22 

(88.02-

95.03) 

28.43 

(11.92-

67.80) 

0.17 

(0.11-

0.28) 

92.52 

(88.56-

95.44) 

Vagina 

RWC-TVS 
80.00 

(51.91-

95.67) 

98.74 

(96.38-

99.74) 

80.00 

(55.82-

92.68) 

98.74 

(96.62-

99.54) 

63.73 

(20.13-

201.81) 

0.20 

(0.07-

0.56) 

97.64 

(94.93-

99.13) 

SVG 
93.33 

(68.05-

99.83) 

100.00 

(98.47-

100.00) 

100.00 

99.58 

(97.30-

99.94) 

- 

0.07 

(0.01-

0.44) 

99.61 

(97.83-

99.99) 
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SE: sensibilità; SP: specificità; VPP: valore predittivo positivo; VPN: valore predittivo negativo;  

RV+:rapporto di verosimiglianza positivo; RV-: rapporto di verosimiglianza negativo 

 

Nella popolazione in esame, il diametro medio maggiore (± SD) del nodulo endometriosico principale 

all’esame istologico era di 22,3 (± 8,7). ECR e SVG sono risultate in grado di misurare il nodulo 

maggiore in maniera simile (p = 0.159), indipendentemente dalla loro posizione. La differenza media 

è stata di -3.2 (± 7.4) mm (95% IC, -6.0 – -0.3 mm; limiti di concordanza, -17.3 to 11.1 mm) per ECR 

e di -1.3 (± 2.7) mm (95% IC, -2.1 – 0.1 mm; limiti di concordanza, -6.4 a 4.5 mm) per SVG al 

paragone istologico (Tabella  3). 

Prendendo in considerazione le singole localizzazioni, ECR e SVG avevano una simile accuratezza 

nell’individuare i noduli a livello del legamento uterosacrale (p=0.44), di vagina (p=0.63) e di setto 

rettovaginale (p=0.51).  

ECR ha una maggior SE (91.8% vs 77.6%; p=0.04) ed una simile SP (99.5% vs 98.5%; p=0.50) nella 

diagnosi dell’endometriosi a livello rettosigmoideo ed è in grado di stimare meglio il grado di 

infiltrazione della mucosa/sottomucosa intestinale (p=0.03). ECR è più preciso di SVG nel valutare 

la distanza tra il margine inferiore del nodulo intestinale e la rima anale (p = 0.030). La differenza 

con le misurazioni in sede chirurgica è stata di -16.5 ± 30.1 mm (95% IC, -28.7 – -4.2 mm; limiti di 

concordanza, -75.7 a 43.4) per SVG e 3.3 ± 2.0 mm (95% IC, -10.1 – 16.7 mm; limiti di concordanza, 

–57.3 a 62.1) per ECR (Figure 2). Entrambi gli esami sono in grado di individuare in maniera simile 

la presenza di malattia multifocale (n=4/5 pazienti; p = 1.000).  

All’esame patologico delle pazienti sottoposte a resezione segmentale, il grado di stenosi del lume 

era di 55.8±24.4 %. Soltanto ECR ha permesso di valutare il grado di stenosi del lume con un 

differenziale medio nella valutazione d13.8±13.2% (95% I, 18.9% – 3.5%; limiti di concordanza, 

19.3 a 4.2%) paragonata alla chirurgia. 

Tabella 3. Differenza tra la dimensione del nodulo stimata dale tecniche di imaging e quelle misurate 

sui prelievi istopatologici in pazienti con endometriosi profonda del comparto posteriore. 

 

 

Sigmaretto 

RWC-TVS 
89.16 

(80.41-

94.92) 

98.25 

(94.96-

99.54) 

96.10 

(88.91-

98.70) 

94.92 

(90.97-

97.19) 

50.82 

(16.51-

156.40) 

0.11 

(0.06-

0.20) 

95.28 

(91.89-

97.54) 

SVG 
77.55 

(63.38-

88.23) 

98.54 

(95.78-

99.70) 

92.68 

(80.31-

97.52) 

94.84 

(91.60-

96.87) 

52.99 

(17.06-

164.60) 

0.23 

(0.14-

0.38) 

94.49 

(90.92-

96.95) 
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* La differenza media è stata calcolata sottraendo la dimensione del nodulo misurato con la tecnica 

di imaging dalla dimensione del nodulo Misurata all’esame istologico. 

† I limiti di concordanza sono stati calcolati come la differenza media ±2 SDs della differenza. #MD 

di 3D-RWC-TVS confrontato con MD di CTC. 

 

3D-RWC-TVS: Sonografia treidimensionale a contrasto acquoso rettale  

CTC: Colonografia computerizzata 

 

 

3.3 Sostenibilità degli esami  

Un numero pressoché sovrapponibile di pazienti ha lamentato dolore durante ECR e SVG (% di 

pazienti che hanno lamentato dolore forte/molto forte durante l’esame 9.2% vs 7.5%; p<0.001). Il 

grado medio di dolore lamentato (±SD) era simile in entrambe le procedure (VAS, 2.4 ± 0.7 vs 2.0 ± 

0.8 mm; p=0.021). 

 

 

 

 

Posizione 

Lunghezza 

sul 

campione 

istologico 

(mm,  

medi ±SD) 

RWC-TVS SVG #P 

MD (95% 

CI) 

(mm)* 

Limiti di 

concordanza 

† 

MD 

(95% 

CI) 

(mm)* 

Limiti di 

concordanza 

† 

 

tutti (n=37) 22.3 ± 8.7 
-3.2 (-6.0 

a -0.3) 
-17.3 a 11.1 

-1.3 (-

2.1 a 

0.1) 

-6.4 a 4.5 0.159 

Setto 

rettovaginale 

(n=83) 

22.1 ± 12.4 
-1.0 (-3.3 

a 1.4) 
-5.5 a 3.3 

-1.0 (-

3.7 a 

1.7) 

-6.0 a 4.0 0.270 

Sigmaretto 

(n=49) 
26.9 ± 11.3 

-1.0 (-3.2 

a 1.2) 
-6.2 a 4.2 

4.3 (-1.1 

a 8.2) 
-4.4 a 6.7 0.060 

Legamenti 

uterosacrali 

(n=137) 

10.3 ± 3.1 
-1.6 (-3.5 

a 6.8) 
-2.4 a 5.7 

1.1 (-1.5 

a 3.8) 
-3.1 a 3.6 0.728 

Vagina 

(n=13) 
15.0 ± 6.4 

-3.2 (-13.4 

a -3.2) 
-16.4 a 9.1 

-1.4 (-

3.8 a 

1.1) 

-8.2 a 6.3 0.182 
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DISCUSSIONE 
Una recente meta-analisi riporta che le tecniche ecografiche ed ecografiche modificate hanno una 

simile accuratezza nella diagnosi di endometriosi rettosigmoidea; tra le tecniche modificate, 

l’ecografia con contrasto rettale può essere utile nell’accertamento di EP nella parete intestinale o 

per valutare la presenza di stenosi rettale.(S. Guerriero, Ajossa, et al. 2016) 

Ad oggi nessuno studio ha paragonato le prestazioni delle tecniche modificate nella diagnosi della 

EP.(Simone Ferrero et al., s.d.) Lo studio prospettico conferma che ECR e SVG hanno una buona 

accuratezza diagnostica nel riscontrare l’EP posteriore, dal momento che entrambi gli esami hanno 

una simile capacità di individuare focolai a livello dei legamenti uterosacrali, vagina e setto 

rettovaginale. Tuttavia, ECR ha dimostrato una maggiore capacità di individuare nuovi focolai e 

descrivere le caratteristiche dell’endometriosi rettosigmoidea. 

In maniera analoga alla TVS tradizionale una evidente limitazione delle tecniche TVS modificate è 

l’impossibilità di individuare i noduli endometriosici collocati al di sopra del rettosigma, dal 

momento che si trovano al di fuori del campo visivo della sonda ecografica. Pertanto, quando si 

sospetta malattia multifocale (vale a dire la presenza di noduli endometriosici in diversi tratti 

intestinali), è bene sottoporre la paziente ad altri esami radiologici come la tomografia assiale 

computerizzata o il clisma a doppio contrasto, per poter indagare tutto il colon.(S. Ferrero et al. 

2017)  

Le ricostruzioni 3D sono sempre più frequentemente utilizzate per valutare le patologie 

ginecologiche, sono caratterizzate da un’ampia estensione spaziale e forniscono all’operatore un 

ampio range di differenti angolature delle immagini nei tre piani ortogonali; le immagini inoltre 

possono facilmente essere acquisite off-line tramite un software che permette di processare le 

immagini online, di ruotarle e cambiarvi angolatura. Nelle acquisizioni 2D convenzionali, il setto 

rettovaginale ed il fornice possono essere visualizzati con vista parasagittale; la ricostruzione 

virtuale tridimensionale del piano frontale può permettere una migliore visualizzazione delle 

strutture pelviche come i paracolpi, la fascia cervicovaginale, il fornice posteriore ed il setto 

rettovaginale. Nel nostro studio, la ricostruzione 3D del piano frontale durante la ECR è stata 

utilizzata per valutare il grado di stenosi del lume intestinale in pazienti con noduli retto sigmoidei, 

destinati ad intervento di resezione segmentale; questo processo non è possibile tramite SVG che 

non prevede la distensione del lume intestinale. La valutazione preoperatoria del grado di stenosi 

del lume può risultare utile non solo durante il planning chirurgico preoperatorio, ma anche nelle 

pazienti infertili che possono potenzialmente essere a rischio di occlusione intestinale durante la 

stimolazione ovarica e la gravidanza, con lo scopo di considerare un eventuale approccio 

chirurgico.(Remorgida et al. 2007) 
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Distendendo la parete vaginale, la SVG ha lo scopo di creare una finestra acustica che consente di 

visualizzare in maniera migliore il compartimento posteriore. L’uso della SVG per la diagnosi di EP 

è stato studiato da studi precedenti.(Saccardi et al. 2012; Brătilă et al. 2016; Shannon Reid et al. 2011; 

León et al. 2014)(S. Reid et al. 2014) Uno studio prospettico monocentrico, che include 102 donne 

(6 pazienti con endometriosi rettosigmoidea) ha paragonato la performance di sonovaginografia 

tradizionale, SVG con soluzione salina ed MRI nella diagnosi di EP posteriore.(Saccardi et al. 2012) 

La specificità di SVG e MRI era rispettivamente di 97.1 e 94.3% per il fornice vaginale, di 95.6 e 

95.6% per i legamenti uterosacrali, 100 e 77.8% nelle forme interessanti il setto rettovaginale. Nella 

diagnosi dell’endometriosi rettale, si è rilevata una sensibilità del 66.7% per entrambe le tecniche ed 

una specificità del 93.8% per SVG e 95.8% per MRI. Uno studio prospettico multicentrico ha studiato 

la performance della SVG con gel applicata nella diagnosi di EP posteriore.(S. Reid et al. 2014) Sono 

state reclutate per lo studio 220 donne consecutive con sospetto clinico di EP; i ritrovamenti 

laparoscopici sono stati valutati come gold standard. 189 donne totali sono state sottoposte a SVG 

preoperatoria e laparoscopia per endometriosi. In sede laparoscopica, 57 (30%) donne avevano EP 

posteriore e 43 (23%) avevano EP rettosigmoidea/anteriore rettale. Per la predizione di EP 

rettosigmoidea/anteriore rettale (ad esempio intestinale), SVG ha un’accuratezza del 92%, SE del 

88%, SP del 93%, VPP di 79%, VPN del 97%, il RV+ del 12.9 ed il RV- del 0.12; per EP della parete 

vaginale posteriore e per il setto rettovaginale, rispettivamente l’accuratezza era del 95% e 95%, la 

SE era del 18% e 18%, la SP era del 99% e 100%, VPP era 67% e 100%, VPN era 95% e 95%, RV+ 

era 32.4 e infinito e  RV- era 0.82 e 0.82 (P = 0.009 e P = 0.003).  

Si è inoltre ipotizzato che SVG potesse avere una migliore capacità diagnostica per gli impianti 

endometriosici.(S. Reid et al. 2014) Il riscontro di simili valori tra i due metodi per questa 

localizzazione possono essere attribuiti in parte alla bassa prevalenza (6.0%) di lesioni vaginali nel 

nostro gruppo di studio. Inoltre, è stato suggerito che la conferma diagnostica di EP nel setto 

rettovaginale tramite SVG risulta essere più difficoltosa se presente una lesione adiacente alla parete 

anteriore del retto. Questo non è stato confermato dal nostro gruppo di studio, secondo il quale, la 

presenza di endometriosi rettovaginale veniva riscontrata con un’accuratezza diagnostica simile. 

Durante la SVG, il riempimento parziale della vescica e la presenza di gel anecogeno creano due 

finestre acustiche che facilitano la visualizzazione del cavo vescicouterino mediante 3D-TVS. Questo 

permette di visualizzare le lesioni del fornice o che alterano il cavo vescicouterino soprattutto 

adottando il rendering e le modalità multiplanari (piani settoriali). Si è visto che la distensione di 

rettosigma e di vagina rispettivamente durante l’esecuzione di ECR e SVG possono provocare una 

certa dolorabilità dell’area; pur avendo i nostri studi dimostrato valori simili di dolorabilità per 

entrambi le sedi, è stato riscontrato un VAS score statisticamente più alto durante l’ecografia con 
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contrasto rettale. In ogni caso si tratta comunque di esami ben tollerati che vengono di routine eseguiti 

senza anestesia. 

Il nostro studio presenta delle limitazioni: la vasta esperienza che gli operatori hanno nell’ambito 

dell’endometriosi può aver facilitato i procedimenti diagnostici di EP posteriore; inoltre, siccome 

questo studio è stato eseguito su pazienti sintomatiche con una maggioranza di sintomi intestinali, 

una grande percentuale di pazienti sono risultate avere EP rettosigmoidea e questo può aver 

influenzato la performance diagnostica di ECR e della SVG. Ad ora, l’uso di questi esami diagnostici 

è giustificato solo per pazienti sintomatici con aumentato rischio di endometriosi rettosigmoidea; è 

tuttavia fondamentale eseguire ulteriori studi che presentino una popolazione più ampia, che 

confrontino operatori di differente esperienza ed abilità, così come studi sulla curva di apprendimento 

per poter confermare l’accuratezza diagnostica e la applicabilità clinica della SVG con gel per la 

diagnosi di EP del compartimento posteriore. 

Nonostante nel nostro studio la SVG sia stata in grado di escludere accuratamente l’infiltrazione di 

parete vaginale e rettale, la diagnosi definitiva di parete libera di malattia si basa sul fatto che non sia 

stata operata nessuna resezione vaginale né rettale. Questo fa si che la scelta sia totalmente a 

discrezione del sospetto diagnostico del chirurgo e pertanto può comportare degli errori diagnostici 

per via della difficoltà nel riconoscere forme superficiali di infiltrazioni rettali o vaginali. 

 

CONCLUSIONI 
ECR e SVG hanno simile accuratezza nella diagnosi dell’EP. L’ECR tuttavia una performance 

migliore nella valutazione delle caratteristiche dell’endometriosi rettosigmoidea. 
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