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soumis à une publication. 

 

 

 

 

 

 

 

 



17 

 

INTRODUCTION GENERALE  

1. Définition  

L’endométriose est une pathologie bénigne chronique définie par la présence de stroma 

endométrial en dehors de la cavité utérine. Il s’agit d’une définition histologique ne 

présageant pas du caractère pathologique ou symptomatique. L’existence de lésions 

d’endométriose n’est pas systématiquement responsable de symptômes cliniques. 

L’endométriose est considérée comme une maladie lorsqu’il s’y associe des douleurs et/ou 

une infertilité. (1) 

Ce tissu, normalement présent dans la cavité utérine, répond aux variations des hormones 

telles que l’œstrogène et la progestérone au cours du cycle menstruel. A la fin de chaque cycle 

et en l’absence de grossesse, la chute brutale du taux de progestérone est responsable d’une 

desquamation des cellules endométriales qui s’évacuent par le col utérin, définissant les 

menstruations. Elle est décrite depuis la fin du dix-neuvième siècle et les premières 

publications remontent aux années 1860. (2) 

 

2. Anatomopathologie et physiopathologie 

Sur le plan anatomopathologique, une lésion d’endométriose profonde est composée de 

glandes endométriales différenciées avec des cellules stromales vascularisées, en proportion 

variable, au sein d’un tissu fibreux et musculaire lisse. L’implantation de ce tissu endométrial 

ectopique serait responsable d’une réaction locale à l’origine d’une hyperplasie fibro-

musculaire. (3,4) avec la présence de cellules mononucléaires inflammatoires péri-vasculaires. 

(5) 
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De nos jours la pathogénèse de l’endométriose reste discutée, cependant il existe plusieurs 

théories. 

La plus communément admise et acceptée est la théorie du reflux décrite par Sampson en 

1927 (6), selon laquelle il existerait au moment des règles un reflux rétrograde de cellules 

endométriales au travers des trompes de Fallope vers la cavité abdominale. Ces cellules 

s’implanteraient et envahiraient ainsi les organes de voisinage pelviens. Ce phénomène serait 

favorisé par une diminution des capacités immunitaires du péritoine chez ces patientes. Les 

lésions dissémineraient selon le principe de gravité, envahissant ainsi plus fréquemment les 

compartiments postérieurs comme le cul-de-sac de Douglas, point le plus déclive de la cavité 

abdomino-pelvienne. Cette répartition est également asymétrique, prédominante à gauche 

en raison de certaines particularités anatomiques tel que le positionnement du sigmoïde qui 

crée un microenvironnement autour de l’annexe gauche. (7–9) Au niveau de l’abdomen et du 

thorax, la prédominance est en revanche du côté droit, compte tenu du flux horaire du liquide 

péritonéal et de certaines particularités anatomiques. (10) Les lésions pleurales, causées par 

le passage trans-diaphragmatique  via un diaphragme poreux idiopathique ou secondairement 

poreux, peuvent être responsables de pneumothorax chez les femmes en âge de procréer, 

avec une majorité de formes cataméniales. (11) 

D’autres théories physiopathologiques ont été proposées, comme la théorie de la métaplasie 

péritonéale (dite cœlomique) suggérée par Meyer et Gruenwald selon laquelle les cellules 

d’endométriose se formeraient à partir de cellules mésothéliales séreuses pluripotentes 

(12,13), ou la théorie de la métaplasie müllérienne (14,15), ou encore celles des emboles 

lymphatiques et vasculaires de Ueki. (16) 
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FIGURE 1 – Pathogénèse de l’endométriose 

 

3. Formes anatomo-cliniques 

L’endométriose est une maladie hétérogène, distinguée classiquement par trois formes 

souvent associées entre elles :  

- l’endométriose superficielle, ou péritonéale, traduisant la présence d’implants d’endomètre 

ectopiques localisés à la surface du péritoine. 

- l’endométriome ovarien correspondant au kyste endométriosique de l’ovaire, caractérisé 

par son contenu liquidien couleur chocolat. 
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Figure 2 – Vue cœlioscopique d’un kyste d’endométriose ovarien gauche 

 

- l’endométriose pelvienne profonde ou sous-péritonéale, définie comme une lésion qui 

s’infiltrent en profondeur à plus de 5 mm sous la surface du péritoine (17). Cependant, ce seuil 

étant difficilement reproductible et applicable en pratique, une seconde définition de 

l’endométriose profonde a été proposée par les anatomopathologistes. Il s’agit d’une lésion 

infiltrant la musculeuse des organes abdomino-pelviens, tels que le vagin, la vessie, l’uretère 

ou le tube digestif. (18) 
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Figure 3 – Exemples de lésions d’endométriose profonde sous-péritonéale en cœlioscopie 

 

L’endométriose pelvienne profonde touche typiquement et par ordre de fréquence 

décroissant : les ligaments utérosacrés (50%), le cul-de-sac vaginal postérieur (15%), l’intestin 

(20-25%) représenté majoritairement par la face antérieure du rectum et la jonction recto 

sigmoïdienne, la vessie (10%) et les uretères (3%). Concernant les localisations extra-

pelviennes, le sigmoïde, le côlon droit, l’appendice et l’iléon terminal sont les plus 
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fréquemment atteints. En raison du flux horaire du liquide péritonéal ces atteintes 

abdominales sont plutôt latéralisées à droite. 

Les lésions d’endométriose profonde sont souvent associées entre elles et multifocales, 

concernant ainsi le compartiment postérieur du pelvis dans 90% des cas, contre seulement 

10% pour le compartiment antérieur. (10,19) 

 

Le plus souvent, l’endométriose est reconnaissable macroscopiquement en cœlioscopie 

devant la présence de lésions péritonéales typiques rouges, bleu foncées ou noirâtres, ou de 

lésions blanchâtres denses et adhérentes responsables de rétractions (Figure 4). 

Les lésions vésiculaires rouges pourraient représenter le premier stade de l’endométriose 

péritonéale, les plus actives car sensibles aux hormones sexuelles cycliques et sièges de 

microhémorragies, secondairement responsables d’un processus cicatriciel et du 

développement d’adhérences. Le stade bleuté ou noirâtre correspond à une phase plus 

profonde dont la couleur est le reflet d’un sang vieilli et stagnant. Ces lésions évoluent ensuite 

classiquement vers la cicatrisation revêtant ainsi un aspect blanchâtre (stade fibrotique). 
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FIGURE 4 - Sous-types phénotypiques de l’endométriose péritonéale : (A) Lésion vésiculaire 

rouge ; (B) Lésion bleutée ; (C) Lésion fibrotique 

 

4. Epidémiologie 

Comme le mentionnent les recommandations pour la pratique clinique (RPC) du Collège 

National des Gynécologues-Obstétriciens Français (CNGOF) de 2017 (20), la prévalence et 

l’incidence de l’endométriose sont difficilement évaluables de façon précise. En effet, le 

résultat des nombreuses études visant à établir un recueil épidémiologique sur 

l’endométriose reste très variable compte tenu de l’hétérogénéité des populations étudiées. 

Ces estimations sont faites au sein de populations de patientes hospitalisées ou consultant 

pour des douleurs pelviennes, et non dans la population générale, induisant des biais de 

sélection.  

La prévalence de l’endométriose est également difficile à déterminer en raison d’une 

symptomatologie très variable à l’origine d’un retard et de difficultés au diagnostic, qui ne 

peut être affirmé avec certitude qu’avec une preuve histologique. (21)  
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L’endométriose est une maladie fréquente, sous-diagnostiquée, sa prévalence chez les 

patientes présentant des algies pelviennes chroniques varie de 2 à 74 % dans 11 études. La 

prévalence exacte de l’endométriose chez les patientes ayant des algies pelviennes aiguës 

serait supérieure à 33 %. (22) 

Les chiffres sont tout aussi importants dans les populations adolescentes ; d’après une revue 

systématique portant sur 15 études, l’endométriose pourrait toucher jusqu’à 75 % des 

patientes avec des algies pelviennes chroniques résistantes aux antalgiques usuels, et 70 % 

des adolescentes présentant des dysménorrhées, dans un tiers des cas à un stade modéré à 

sévère. (23) Toutefois les auteurs rapportent une possible surestimation de la prévalence et 

de la sévérité de l’atteinte compte tenu de la qualité des études retenues. 

En France l’endométriose concernerait jusqu’à 1,5 million de femmes (24), représentant un 

enjeu de santé publique, avec des coûts individuels et sociétaux importants. (25) 

 

5. Facteurs de risque 

L’endométriose est une maladie multifactorielle complexe, résultant d’une interaction entre 

facteurs génétiques et environnementaux comme d’autres maladies fréquentes telles que le 

diabète, les maladies cardiovasculaires ou encore les maladies auto-immunes. (26) 

Le risque de développer une endométriose pour les apparentées au premier degré est cinq 

fois plus élevé que dans la population générale d’après l’une des plus larges études menées 

sur l’ensemble de la population islandaise. (27) L’identification des variants génétiques 

impliqués dans la maladie est incomplète et n’a pour l’instant pas d’implication en pratique 

clinique. 
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Le rôle des facteurs environnementaux, en particulier des perturbateurs endocriniens, est 

plausible mais non encore démontré à ce jour. 

Par ailleurs, tous les facteurs favorisant l’exposition aux règles et donc au reflux menstruel 

augmentent le risque d’endométriose : ménarche précoce (28), cycles courts (29), règles 

abondantes (hyperménorrhée)… (30) 

Il n’a pas été retrouvé d’association significative avec la consommation d’alcool (31), de café 

(32) ou de tabac. (33) 

La chirurgie est également considérée par certains comme un facteur de risque de progression 

de l’endométriose. Deux principales études ont montré une augmentation du risque chez les 

patientes ayant des antécédents chirurgicaux notamment d’endométriose profonde sévère. 

La première réalisée à Paris en 2014 par Sibiude et al. sur 780 patientes, démontrait que le 

nombre de chirurgies préalables était significativement corrélé à la sévérité et au nombre 

d’atteinte d’endométriose pelvienne profonde. (34) La seconde en 2016 à Shanghai indiquait 

que la chirurgie par laparotomie et les antécédents de césarienne étaient associés à un risque 

accru d’atteinte endométriosique, avec des facteurs relatifs respectifs de 3,64 et 2,16. (35) 

Ceci s’expliquerait, d’après les résultats d’études sur des modèles murins, par une activation 

des voies adrénergiques responsable d’un état de stress chronique qui augmenterait 

l’angiogenèse et accélèrerait la croissance des lésions d’endométriose. 
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6. Clinique 

L’endométriose est une pathologie fréquente et peut aller des formes asymptomatiques à des 

douleurs pelviennes très invalidantes pouvant retentir sur la qualité de vie. La disparité des 

signes cliniques rend ainsi difficile l’évaluation de la prévalence des symptômes chez ces 

patientes. 

Les symptômes les plus fréquemment rapportés sont les dysménorrhées (36), les 

dyspareunies profondes dans 50-55% des cas (37,38), ainsi que les signes fonctionnels 

digestifs ; douleurs à la défécation, et les signes fonctionnels urinaires ; hématurie, pollakiurie, 

urgenturies, douleurs rétro-pubiennes dites « douleurs vésicales ». La douleur, lorsqu’elle est 

rythmée par les cycles, dite à recrudescence cataméniale, est très évocatrice, pouvant 

toutefois évoluer vers des douleurs chroniques non menstruelles. Certaines douleurs peuvent 

être spécifiques d’une atteinte anatomique ou d'un organe précis par les implants profonds 

d’endométriose, ces symptômes douloureux sont alors qualifiés de « douleurs localisatrices 

». (39,40) Lorsque la clinique est évocatrice, il ne faut pas oublier de rechercher les atteintes 

extra-digestives comme devant des scapulalgies pour les lésions diaphragmatiques ou encore 

les douleurs neuropathiques.  

 

L’endométriose peut également être responsable d’infertilité, dont le taux est estimé à 25-

50% des cas, toutes formes confondues. (41) La fertilité spontanée des patientes atteintes 

d’endométriose profonde serait plus faible avec des taux de grossesses spontanées de l’ordre 

de 10 %. (42) 
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Outre l’impact évident que les distorsions anatomiques et les remaniements adhérentiels 

peuvent avoir sur les trompes, l’infertilité est généralement considérée comme étant la 

conséquence d’une inflammation chronique et plusieurs autres mécanismes ont été 

décrits (43,44); 

- un facteur pelvien, lié à l’inflammation pelvienne qui perturberait les interactions 

entre le sperme et l’ovocyte. 

- un facteur ovarien, lié à l’altération de la qualité et/ou la quantité ovocytaire. 

- un facteur utérin, lié à l’altération de la nidation de l’œuf par altération de la 

réceptivité endométriale et défaut d’implantation, possiblement majoré par 

l’association à une adénomyose. 

 

FIGURE 5 – Facteurs associés à une diminution de la fertilité 
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L’examen clinique doit être systématique et méthodique. Le toucher vaginal est très 

informateur et permet de rechercher des nodules palpables au niveau des ligaments utéro-

sacrés ou du cul-de-sac de Douglas, une douleur à la mise en tension des ligaments utéro-

sacrés, un utérus rétroversé, des annexes fixées et une douleur à la mobilisation utérine. (45) 

Un toucher rectal et/ou un toucher bi-digital doit également être réalisé si une atteinte 

digestive est suspectée. 

La réalisation de l’examen pendant les menstruations augmenterait nettement la valeur 

diagnostique (46). 

L’examen au spéculum permet de rechercher des lésions vaginales bleutées caractéristiques, 

le plus souvent rétro-cervicales. L’examen clinique peut également être normal, surtout dans 

les formes minimes. 

 

Une revue systématique de la littérature portant sur 258 études (47) a montré l’importance 

d’une évaluation objective des symptômes douloureux chez les patientes endométriosiques 

au cours du suivi, l’échelle la plus utilisée et la plus reproductible étant l’échelle visuelle 

analogique (EVA). 

Il est également primordial d’évaluer le retentissement psychologique, personnel et du 

couple, de la maladie ainsi que sa répercussion sur la qualité de vie : dyspareunies empêchant 

tout rapport sexuel, absentéisme scolaire et professionnel… 

 

Le Collège National des Gynécologues et Obstétriciens Français (CNGOF) encourage depuis 

2007, tout comme les RPC de 2017, l’utilisation de classifications permettant une 
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standardisation des descriptions et du langage, le but étant de corréler les symptômes avec la 

pathologie et de guider la prise en charge thérapeutique. 

Lors d’une cœlioscopie diagnostique réalisée pour suspicion d’endométriose, une description 

exhaustive et précise de la cavité abdomino-pelvienne et de l’étendue lésionnelle est 

recommandée. 

La classification américaine rASRM (revised American Society of Reproductive Medicine) 

(Annexe I) (48), actualisation de la classification AFS (American Fertility Society), est la plus 

connue et la plus utilisée, décrivant quatre stades de sévérité de minime à sévère. Elle décrit 

uniquement les atteintes péritonéales pelviennes et ovariennes ainsi que les adhérences, sans 

tenir compte des lésions rétropéritonéales de l’endométriose profonde, étant ainsi mal 

corrélée à la symptomatologie.  

Une seconde classification, la classification ENZIAN, prend en compte l’envahissement 

notamment rétro-péritonéal de l’endométriose profonde mais reste peu utilisée dans la 

communauté internationale. (49) (Annexe II) 

Il n’existe toutefois aucune étude comparative permettant de privilégier une classification en 

particulier. 

 

7. Diagnostic et imagerie 

Le délai entre l’apparition des premiers symptômes et le diagnostic est estimé à environ 4 à 

14 ans selon les délais rapportés dans des séries (50–53), avec un retard diagnostic moyen de 

7 ans. Ceci s’explique par plusieurs facteurs liés notamment à la patiente elle-même (délai 
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entre l’apparition des symptômes et la première consultation) et aux médecins généralistes 

et/ou spécialistes (banalisation des symptômes, méconnaissance de la pathologie, délai 

d’accès à l’imagerie…).  

On note toutefois une tendance à la diminution de ce retard (54) probablement en lien avec 

une sensibilisation des praticiens et des patientes.  

Une prise en charge précoce des douleurs intenses liées à l’endométriose apporterait des 

bénéfices pour les patientes en termes de prise en charge de la douleur, de retentissement 

social, d’impact professionnel et de qualité de vie. 

 

Le diagnostic de certitude est histologique et la cœlioscopie, bien qu’invasive, couplée à 

l’analyse anatomopathologique reste le gold standard. 

L’examen clinique ne permettant pas parfaitement d’évaluer le degré d’infiltration 

lésionnelle, l’échographie pelvienne deux dimensions par voie endovaginale en première 

intention, puis l’imagerie par résonance magnétique (IRM) pelvienne en seconde intention 

représentent ainsi des techniques de référence pour le diagnostic de l’endométriose grâce à 

une excellente sensibilité et spécificité, au mieux réalisés par un radiologue référent. (20) 

 

7.1 L’échographie 

L’échographie endovaginale et sus-pubienne 2D est réalisée en première intention car facile 

d’accès et peu coûteuse.  
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Néanmoins, il s’agit d’un examen opérateur-dépendant qui requiert une certaine expérience 

de l’échographiste dans la pathologie endométriosique, particulièrement dans les atteintes 

profondes comme le témoigne une étude rétrospective menée sur 40 patientes par Fraser et 

al. en 2015. (55) 

Plusieurs études ont tenté d’évaluer les performances de cette modalité dans le diagnostic de 

l’endométriose profonde en fonction des localisations. 

En effet, une large méta-analyse menée par Guerriero et al. entre 2004 et 2014, incluant 11 

études et portant sur 1 583 patientes, retrouvait pour l’atteinte des ligaments utérosacrés des 

sensibilité et spécificité respectives de 53% et 93%, pour la détection des atteintes de la 

cloison recto-vaginale une sensibilité et spécificité de 49% et 98%, pour l’atteinte vaginale une 

sensibilité et spécificité de 58% et 96%, et pour l’atteinte vésicale une sensibilité et spécificité 

de 62% et 100%. (56) 

Une autre méta-analyse menée par Hudelist et al. incluant 1106 patientes s’est intéressée au 

diagnostic des endométrioses profondes recto sigmoïdiennes, retrouvant une sensibilité et 

spécificité de 91% et 98%. (57)  

La Société Européenne de Reproduction Humaine et d'Embryologie (ESHRE) recommande 

ainsi la réalisation par un échographiste expérimenté d’une échographie endovaginale pour 

affirmer ou infirmer le diagnostic d’endométriose rectale.  

Les performances de l’échographie pelvienne dans le diagnostic de l’endométriose profonde 

augmentent avec l’expérience de l’opérateur et la courbe d’apprentissage est estimée à 

environ 40 patientes d’après certains travaux prospectifs de Tammaa and al. en 2014. (58) 
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7.2 L’IRM 

Les excellentes performances de l’IRM pelvienne pour le diagnostic d’endométriose ovarienne 

ou d’endométriose profonde sont démontrées dès 2004 par Bazot et al. au cours d’une étude 

prospective sur 195 patientes avec preuve histologique démontrant des valeurs de sensibilité 

et de spécificité de 90 % et 91 % respectivement pour une équipe spécialisée. (59) 

Une méta-analyse plus récente (60) a confirmé ces données rapportant une sensibilité globale 

de l’IRM de 83% pour une spécificité de 90%. 

Toutefois, les performances de l’IRM varient en fonction de l’atteinte anatomique, sa valeur 

diagnostique semble inférieure pour les localisations vaginales et de la cloison recto-vaginale. 

 

FIGURE 6 – Anatomie pelvienne en IRM 
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Il s’agit d’une technique reproductible pour le diagnostic d’endométriose pelvienne avec une 

reproductibilité inter-observateur estimée entre 88 et 96 % en fonction des localisations 

anatomiques et une reproductibilité intra-observateur de 90 à 97 % pour des radiologues 

modérément expérimentés (3 et 7 ans d’expérience). (61) 

Jusqu’en 2017 aucun consensus international n’était établi concernant le protocole 

d’exploration par IRM des patientes suspectes d’endométriose. L’ESHRE a donc mis en place 

un groupe de travail sur l’imagerie pelvienne de la femme (FPI-ESUR) sous l’égide du Pr Bazot 

afin d’établir des recommandations en réalisant une revue exhaustive de la littérature, 

résumées dans les RPC de 2017 (20) ; 

- il n’existe pas de différence significative entre l’utilisation d’une IRM 1,5 ou 3 Tesla. 

- l’usage d’agents anti-péristaltiques et d’une contention abdominale sont conseillés afin de 

limiter les artéfacts en lien avec la respiration et les mouvements digestifs. (62,63) 

- l’opacification du vagin et/ou du rectum par du gel d’échographie est optionnelle, et pourrait 

sensibiliser l’analyse en l’absence de préparation digestive préalable (64). 

- aucune période du cycle particulière ne peut être recommandée pour réaliser l’examen. 

- la vessie doit être semi-remplie au moment de l’examen. 

Le protocole d’IRM pelvienne doit comprendre de séquences en pondérations T2 et T1 sans 

et avec saturation de graisse, et dans plusieurs plans de coupe, notamment en pondération 

T2. Les séquences 2D restent le gold standard par rapport aux séquences 3DT2 volumiques 

qui sont aussi performantes mais présentent une plus faible reproductibilité. (65).  
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L’adjonction d’une séquence axiale T2 coupes fines permet une meilleure détection des 

atteintes des ligaments utéro-sacrés (66). 

Enfin, le protocole doit également comprendre des coupes rénales à la recherche d’une 

distension des cavités pyélocalicielles. 

Les séquences de diffusion et en pondération T1 après injection de gadolinium ne sont pas 

recommandées pour la détection d’endométriose pelvienne profonde mais gardent un intérêt 

lorsqu’il existe des lésions ovariennes complexes, atypiques. 

 

                              

 

FIGURE 7 – Protocole standard en IRM pelvienne pour l’exploration d’une endométriose 

(A) Sagittal T2 avec opacification vaginale ; (B) Coronal T2 grand champ ; (C) Coronal T2 centré sur le pelvis ; 

(D) Axial T1; (E) Axial T2 ; (F) Axial T1 avec saturation de la graisse. 
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Une revue systématique publiée en 2016 par la Cochrane regroupant six études prospectives 

et 266 patientes a permis d’estimer la sensibilité à 94% et la spécificité à 77% pour le 

diagnostic d’endométriose pelvienne profonde en IRM. Ainsi, elle permet d’exclure ces 

atteintes avec une performance proche de la chirurgie (sensibilité supérieure à 90 %) mais 

reste moins performante que la chirurgie en raison du nombre de faux-positifs d’environ 23 

%. (67) 

 

Récemment, le Pr Thomassin-Naggara et son équipe ont mené une étude (68) visant à définir 

un outil simple et reproductible basé sur des critères IRM permettant de prédire les 

éventuelles complications liées au traitement chirurgical de l’endométriose : la classification 

dPEI (deep pelvic endometriosis index) (Annexe III).  Celle-ci divise le pelvis en neuf 

compartiments, un point étant attribué à chaque fois que l’un d’entre eux est atteint. Les 

patientes étaient ainsi catégorisées selon trois niveaux de risque: léger, modéré, sévère. 

Cette étude a montré une corrélation significative entre le niveau de risque établi en IRM et 

la durée d’intervention, la durée du séjour d’hospitalisation et les complications post-

opératoires, particulièrement lorsqu’il existait une atteinte du compartiment latéral du pelvis 

avec un risque accru de troubles mictionnels secondaires. 

 

Il est donc admis, comme le souligne les RPC de 2017, que l’IRM pelvienne est plus sensible et 

moins spécifique que l’échographie endovaginale pour le diagnostic des ligaments 

utérosacrés, du vagin et de la cloison recto-vaginale. (20,67) Cependant, plusieurs travaux ont 
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montré une meilleure sensibilité de l’échographie pelvienne par rapport à l’IRM pelvienne 

pour le diagnostic de l’endométriose du recto sigmoïde. (20,69,70) 

En combinant les deux techniques, la sensibilité augmenterait jusqu’à 95% (61), avec une 

probabilité post-test approchant 100 % en fonction des études (71), suggérant que ces deux 

techniques sont complémentaires. 

 

7.2 Autres techniques 

Plusieurs autres techniques d’imagerie telles que le colo-scanner, l’entéro-IRM et 

l’échographie pelvienne trois dimensions peuvent venir agrémenter la stratégie diagnostique 

de l’endométriose en complément des examens de première et seconde ligne, notamment 

avant une prise en charge chirurgicale.  

Bien que le colo-scanner ait montré une certaine performance pour le diagnostic 

d’endométriose pelvienne digestive de la charnière recto sigmoïde et iléo-cæcale notamment 

(72), aucune supériorité significative n’a été prouvée pour ces techniques. 

 

8. Traitement 

8.1 Traitement médical 

L’endométriose pelvienne est une pathologie chronique, dont l’axe thérapeutique premier, 

en l’absence de souhait de grossesse, est le plus souvent médical et repose principalement 

sur les traitements hormonaux contraceptifs.  
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Il est important de souligner que les traitements hormonaux étudiés sont tous anti-

gonadotropes et ne peuvent donc être prescrits que chez des patientes sans désir de grossesse 

immédiat. Une information claire doit être donnée à la patiente, sur les risques et bénéfices 

de chaque traitement. La stratégie thérapeutique est ensuite élaborée en concertation avec 

la patiente, en fonction de ses préférences et de ses priorités. 

Ces traitements diminuent les taux circulants d’œstrogènes et/ou de progestérone 

permettant ainsi de limiter l’évolution des lésions d’endométriose et les douleurs qui leur sont 

attribuées : dysménorrhée, dyspareunies, douleurs pelviennes chroniques, dyschésies... 

 

Les principaux traitements sont représentés par les anti-gonadotropes et les progestatifs, sans 

qu’une molécule ou une forme galénique n’ait prouvé son efficacité par rapport à une autre. 

Ainsi plusieurs lignes de traitement sont possibles (20) et pourront être prescrits en première 

intention dans la prise en charge de l’endométriose douloureuse ; la contraception par 

œstroprogestatifs ou le système intra-utérin au lévonorgestrel à 52 mg. Il n’existe pas de 

preuve suffisante dans la littérature pour recommander une prise continue ou cyclique. (73) 

La contraception microprogestative orale au désogestrel et l'implant à l'étonogestrel sont 

plutôt prescrits en seconde intention compte tenu de données disponibles moins 

nombreuses. 

Les agonistes de la GnRH sont recommandés en deuxième intention et doivent être associés 

à une add-back thérapie visant à limiter les effets secondaires importants, principalement dûs 

à la carence oestrogénique (altération de la qualité de vie et déminéralisation osseuse). Leur 

utilisation est également limitée à 6 mois. 
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Il n’y a pas de données suffisantes permettant de préciser la place des macroprogestatifs. 

 

L’efficacité de ces traitements sur les symptômes douloureux liés à l’endométriose est bien 

établie dans la littérature. 

Des études multicentriques ont montré l’efficacité d’une contraception orale combinée 

(œstroprogestative) en prise cyclique sur la réduction du volume des endométriomes. (74,75) 

L’impact des traitements médicaux sur l’évolution des lésions d’endométriose profonde est 

en revanche plus discuté. Les données disponibles dans la littérature suggèrent qu’un 

traitement hormonal limite modérément et de manière inconstante la progression des 

nodules de la charnière recto colique, avec une augmentation des lésions rapportée dans 8,5 

à 16 % des cas. (76–78) 

Chez une femme ayant une endométriose asymptomatique, il n’existe pas d’indication à 

prescrire un traitement hormonal en l’absence de demande de contraception. 

 

8.2 Traitement chirurgical 

La diversité des situations cliniques rend difficile de proposer une prise en charge 

standardisée. Certaines situations semblent rendre l’indication chirurgicale formelle, lorsqu’il 

existe un retentissement organique fonctionnel tel qu’une sténose urétérale ou digestive par 

exemple, ou lorsque les douleurs ne sont pas soulagées par le traitement médical, ou encore 

lorsqu’une grossesse ne parvient pas à être obtenue malgré le recours à la procréation 

médicalement assistée.  
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La prise en charge chirurgicale de l’endométriose profonde est complexe, particulièrement 

lorsque s’y associe une atteinte digestive, et peu d’études de niveau de preuve élevé existent. 

Celles-ci montrent une amélioration de la symptomatologie gynécologique, digestive et 

générale ainsi que de la qualité de vie, sans que l’on puisse présager de la durée de cette 

efficacité (le suivi dans la plupart des études ne dépassait pas deux ans). (79–81) La voie 

d’abord chirurgicale préférentielle est la cœlioscopie.  

Plusieurs techniques chirurgicales existent pour le traitement de l’endométriose profonde 

avec atteinte colorectale, les paramètres pris en compte sont l’expérience du chirurgien, le 

degré d’infiltration de la paroi du recto sigmoïde, la taille lésionnelle, la circonférence de 

l’atteinte, la multifocalité et la distance de la lésion par rapport à la marge anale ; 

- Le « shaving » consiste en une résection superficielle focale (de la séreuse voire de la 

musculeuse) du rectum antérieur, respectant la muqueuse, sans ouverture de la lumière 

digestive. 

 

FIGURE 8 – Schématisation sur pièce anatomique et sur dessin du principe chirurgical du 

shaving 
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- La résection antérieure discoïde est l’excision d’une pastille sur la face antérieure du 

rectum emportant toute l’épaisseur pariétale, avec ou sans ouverture de la lumière 

rectale (selon la technique). Elle est réservée aux lésions infiltrant au minimum la 

musculeuse. 

 

FIGURE 9 – Schématisation sur pièce anatomique et sur dessin du principe chirurgical de 

l’exérèse discoïde 

 

- La résection segmentaire, dérivée de la chirurgie oncologique colorectale, est la résection 

d’un segment de recto sigmoïde dans le cas de lésions plus volumineuses : taille 

lésionnelle supérieure à 3 cm, ou infiltrant au moins 40 % de la circonférence du rectum. 

Elle nécessite la réalisation d’une anastomose colorectale, plus ou moins associée à une 

stomie de protection dans les cas où le risque de fistule est important, particulièrement 

lorsqu’il y a eu une suture digestive. (82,83) 
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FIGURE 10 – Schématisation sur pièce anatomique et sur dessin du principe chirurgical de la 

résection segmentaire 

 

La chirurgie de l’endométriose colorectale expose à un risque de complications 

postopératoires immédiates dont les patientes doivent être informées au préalable. 

D’après de nombreuses séries publiées qui distinguent notamment les complications sévères 

et mineures, toutes techniques chirurgicales confondues, les taux rapportés sont de 1,7 à 12% 

pour les complications majeures (fistule anastomotique, fistule recto-vaginale, occlusion 

intestinale, hémorragie digestive, fistule urinaire, abcès pelvien profond). Les complications 

mineures comme la dysurie ont un taux estimé à 5-15%, et les complications autres à 5-10% 

comme résumé dans les RPC de 2017. (20) 

Ces actes chirurgicaux exposent à un risque de récidive au niveau du tube digestif ou d’autres 

localisations anatomiques, pouvant nécessiter d’éventuelles reprises chirurgicales. Un 

traitement médical est généralement proposé dans les suites opératoires aux patientes 
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n’ayant pas de désir de grossesse, bien que le rôle de ce dernier dans la prévention des 

récidives digestives n’ait pas formellement été établi dans la littérature. (20) 

 

Dans le cadre de la prise en charge de l’infertilité, la chirurgie de l’endométriose colorectale 

semble améliorer les taux de grossesses spontanées et obtenues par Assistance médicale à la 

procréation (AMP). Une étude menée en 2018 par Roman and al au CHU de Rouen retrouvait 

un taux de grossesse après chirurgie d’endométriose colorectale à 81% au terme d’un suivi de 

4 ans, dont 65% de manière spontanée. (84) 

 

9. Histoire naturelle 

L’histoire naturelle de la maladie endométriosique est complexe en raison de multiples 

facteurs tels que les traitements hormonaux, la chirurgie, la grossesse, ou encore la 

stimulation ovarienne, susceptibles de modifier l’évolution lésionnelle. Les données de la 

littérature, bien que pauvres et contradictoires, ne sont pas en faveur d’une progression de 

l’endométriose au cours du temps, que ce soit en termes de volume ou de nombre des lésions. 

(85) 

- Tout d’abord, plusieurs travaux incitent à penser que l’endométriose est une maladie stable 

et non progressive dans le temps ; 

La seule étude prospective plaidant cette théorie est menée par Fedele en 2004, incluant 88 

patientes porteuses d’une endométriose profonde postérieure recto-vaginale 

asymptomatique non traitée, suivies pendant 6 ans en moyenne. Le suivi était réalisé par 
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échographie trans-rectale et le volume lésionnel était apprécié grâce à la formule de calcul 

d’un ovoïde. Seulement deux patientes ont développé des douleurs attribuables à une 

majoration en taille des lésions et ont nécessité une chirurgie. Pour quatre autres patientes, 

les lésions ont augmenté de volume, mais elles sont restées asymptomatiques. Dans tous les 

cas, les lésions sont restées limitées à la cloison recto-vaginale et aucune autre lésion à 

distance n’est apparue. Plus de 90 % des patientes sont restées asymptomatiques, avec des 

lésions stables en volume et en nombre. (86) 

Egalement en ce sens, une large étude rétrospective réalisée aux Etats-Unis et portant sur 500 

patientes opérées par cœlioscopie a montré qu’il n’existait aucune corrélation significative 

entre le stade de l’endométriose et l’âge des patientes. Les auteurs admettent que le risque 

de découvrir une endométriose stade I/II ou III/IV selon la classification rASMR est identique 

quel que soit l’âge de la patiente et que les stades avancés ne sont pas dépendants de l’âge. 

(87) 

Certains travaux biologiques ont de même démontré que les lésions d’endométriose ont 

tendance à évoluer vers la fibrose et la régression plutôt que vers la prolifération cellulaire. 

(88,89) 

 

- A l’inverse, certains travaux plaident en faveur d’un caractère évolutif de l’endométriose ; 

En 2019, Roman et al. ont publié une étude réalisée au CHU de Rouen chez 43 patientes 

atteintes d’endométriose recto-sigmoïdienne non opérées, ayant bénéficié de deux 

évaluations IRM à au moins 12 mois d’intervalle. Le nombre de lésions et la dimension dans 

les trois axes de chaque nodule était mesurée, la valeur seuil utilisée pour confirmer 
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la « progression » ou la « régression » était de 20%. Ces derniers retrouvaient une tendance à 

la progression dans le temps, avec 60,5% de lésions colorectales stables, 27,9% en 

« progression » et 11,6% en « régression ». Un nodule recto-sigmoïdien était apparu chez 

deux patientes. Les auteurs soulignent également une progression lésionnelle moins 

importante chez les patients qui présentaient des durées d’aménorrhée plus longues. (90) 

Quelques études rapportent un risque d’occlusion digestive chez les patientes porteuses 

d’une endométriose profonde avec atteinte digestive évolutive, au même titre que la perte 

fonctionnelle d’un rein pour les atteintes urétérales obstructives. Toutefois ces rapports 

étaient de faible puissance et les complications apparues étaient dans la grande majorité des 

cas révélatrices de la maladie, rarement lors du suivi d’une endométriose connue. (91,92) 

A la fin des années 90 et au début des années 2000, quelques études venaient renforcer cette 

hypothèse. Tout d’abord en 1990 Mahmood et al. démontraient une progression de 64% dans 

le groupe témoin sans traitement lors d’une cœlioscopie de second look à 12 mois chez 50 

patientes suivies pour une endométriose modérée (93). Ensuite, en 1991 Koninckx et al. 

montraient que le degré d’infiltration, le volume et l’incidence lésionnelle augmentaient avec 

l’âge chez 643 patientes prise en charge par cœlioscopie pour infertilité et/ou douleurs 

pelviennes, suivies sur 3 ans. (17) En 2005, Parazzini et al. mettaient en évidence par le biais 

d’une cohorte prospective multicentrique, un taux de récurrence proportionnellement plus 

élevé avec l’âge des patientes et le stade initial de la maladie. (94) 
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L’objectif principal de cette étude est d’évaluer l’évolution en IRM des lésions d’endométriose 

chez des patientes n’ayant jamais bénéficié d’un traitement chirurgical. Secondairement, les 

facteurs influençant cette évolution seront analysés, en particulier le traitement médical. 
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1. Résumé 

OBJECTIFS : Étudier l’évolution des lésions d’endométriose au cours du temps en imagerie par 

résonance magnétique (IRM), chez des patientes n’ayant pas bénéficié de traitement 

chirurgical. Analyser secondairement les facteurs influençant cette évolution, en particulier le 

traitement médical. 

MATERIEL ET METHODES : Nous avons conduit une étude observationnelle rétrospective 

monocentrique au CHU de Clermont-Ferrand entre novembre 2015 et septembre 2019, en 

incluant les patientes présentant au moins une lésion d’endométriose profonde, non opérées 

et ayant eu au minimum deux IRM pelviennes avec un délai minimal de neufs mois. Les IRM 

ont été relues de façon indépendante et en aveugle par un radiologue junior et deux 

radiologues seniors spécialisés en imagerie de la femme, afin d’analyser l’évolution en taille 

et en nombre des lésions d’endométriose. 

RESULTATS : Cinquante-cinq patientes ont été incluses, dont 71% ont initialement consulté 

en gynécologie pour des douleurs pelviennes et 35% pour une infertilité. Le délai moyen entre 

les deux IRM était de 23 mois. Parmi les patientes incluses, 69% bénéficiaient d’un traitement 

médical d’intervalle et 31% n’en ont pas reçu. Il n’a pas été démontré de différence 

significative à la progression ou à la régression en IRM des lésions d’endométriose au cours 

du temps, quelle que soit la localisation. Les données n’ont pas permis de conclure quant à 

l’influence de la prise d’un traitement hormonal. Il existait une majoration en taille des lésions 

d’endométriose entre la première et la seconde évaluation IRM, moins marquée chez les 

patientes sous traitement hormonal. Au moins une lésion d’endométriose profonde et/ou 

ovarienne était apparue chez six patientes lors de la seconde IRM.  En parallèle nous avons 

observé une régression lésionnelle chez six patientes au cours de cette étude. Il existait une 
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bonne corrélation entre l’évolution douloureuse subjective des patientes et l’évolution 

radiologique des lésions lors de la seconde IRM pour les atteintes d’endométriose profonde 

postérieure et ovarienne, sans qu’une puissance statistique suffisante n’ait été obtenue.  

Ces résultats sont reproductibles puisqu’il existait une bonne concordance entre les 

radiologues séniors et junior concernant la détection des lésions d’endométriose, notamment 

profonde.  

CONCLUSION : Cette étude n’a pas mis en évidence de différence significative en faveur d’une 

progression ou régression en IRM des lésions d’endométriose au cours du temps chez des 

patientes n’ayant pas bénéficié de traitement chirurgical, quelle que soit la localisation. La 

prise d’un traitement hormonal semble être associée à une moindre progression lésionnelle, 

sans qu’une puissance statistique suffisante n’ait été obtenue. 

Mots clés : endométriose / IRM / traitement médical / douleurs pelviennes chroniques 
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2. Introduction 

L’endométriose est une pathologie bénigne chronique, décrite depuis la fin du dix-neuvième 

siècle (1) et dont la pathogenèse reste discutée. Elle est définie par la présence de stroma 

endométrial en dehors de la cavité utérine. Elle peut être asymptomatique ou responsable de 

symptômes variables pouvant devenir très invalidants comme des douleurs pelviennes 

chroniques, des dysménorrhées, des dyspareunies ou encore une infertilité.  

C’est une maladie hétérogène distinguée classiquement par trois formes : l’endométriose 

superficielle ou péritonéale, l’endométriome ovarien et l’endométriose pelvienne profonde 

ou sous-péritonéale définie comme une infiltration de plus de 5 mm sous la surface du 

péritoine (2) ou infiltrant la musculeuse des organes sous-péritonéaux tels que le rectum, le 

vagin, la vessie, l’uretère ou le tube digestif. (3) Les lésions d’endométriose touchent le plus 

fréquemment les ligaments utérosacrés dans 50 % des cas, concernant ainsi le compartiment 

postérieur du pelvis dans 90% des cas, contre seulement 10% pour le compartiment antérieur. 

(4,5) 

Sa prévalence est difficilement évaluable compte tenu de l’hétérogénéité des populations 

étudiées et de la variabilité des symptômes. Il s’agit d’une pathologie fréquente, qui 

concernerait en France jusqu’à 1,5 million de femmes (6) soit 7 à 10% des femmes en âge de 

procréer (7) représentant ainsi un enjeu de santé publique avec des coûts individuels et 

sociétaux importants. (8) L’endométriose présente un retard diagnostic moyen à la prise en 

charge estimé à 7 ans (9–12). 

Le diagnostic de certitude est histologique et la cœlioscopie, bien qu’invasive, couplée à 

l’analyse anatomopathologique reste le gold standard. Celui-ci peut être suspecté par un 
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examen clinique systématique et méthodique, puis confirmé par la réalisation d’examens 

complémentaires dont l’échographie pelvienne par voie endovaginale et l’imagerie par 

résonance magnétique pelvienne. Ces modalités d’imagerie représentent des techniques de 

référence grâce à une excellente sensibilité et spécificité, au mieux réalisés par un radiologue 

référent. (13) Les performances de l’IRM pelvienne pour le diagnostic d’endométriose 

ovarienne ou d’endométriose profonde sont démontrées dès 2004 par Bazot et al. (14), 

confirmée plus récemment par une méta-analyse publiée en 2015 (15) rapportant une 

sensibilité globale de 83% pour une spécificité de 90%. C’est une technique reproductible avec 

une reproductibilité inter-observateur estimée entre 88 et 96 % en fonction des localisations 

anatomiques et une reproductibilité intra-observateur de 90 à 97 % pour des radiologues 

modérément expérimentés ayant 3 à 7 années d’expérience. (16) 

Des recommandations pour la pratique clinique concernant la prise en charge de 

l’endométriose ont été publiées en 2017 par le Collège National des Gynécologues-

Obstétriciens Français (CNGOF) et la Haute Autorité de Santé (HAS). (13) 

L’axe thérapeutique premier, en l’absence de souhait de grossesse, est le plus souvent médical 

reposant principalement sur les traitements hormonaux contraceptifs. Les principaux 

traitements sont représentés par les anti-gonadotropes et les progestatifs, sans qu’une 

molécule ou une forme galénique n’ait prouvé son efficacité par rapport à une autre. 

L’efficacité de ces traitements sur les symptômes douloureux est bien établie dans la 

littérature. L’impact sur l’évolution des lésions d’endométriose profonde est en revanche plus 

discuté et les données disponibles suggèrent qu’un traitement hormonal limite modérément 

et inconstamment la progression des nodules de la charnière recto colique. (17–19) En cas 

d’échec du traitement médical ou de retentissement organique fonctionnel notamment, un 
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traitement chirurgical peut-être proposé. La prise en charge chirurgicale de l’endométriose 

profonde est complexe, particulièrement lorsque s’y associe une atteinte digestive et peu 

d’études de niveau de preuve élevé existent. Celles-ci montrent une amélioration de la 

symptomatologie et de la qualité de vie. (20–22) mais expose à un risque de complications 

postopératoires dont les patientes doivent être informées au préalable. 

L’histoire naturelle de la maladie endométriosique est complexe en raison de multiples 

facteurs susceptibles de modifier l’évolution lésionnelle. Les données de la littérature sont 

pauvres et contradictoires et ne sont pas en faveur d’une progression de l’endométriose au 

cours du temps, que ce soit en termes de volume ou de nombre des lésions. (23) 

Toutefois, certains travaux plaident en faveur d’un caractère évolutif de l’endométriose 

comme cette étude publiée en 2019 par Roman et al. réalisée au CHU de Rouen chez 43 

patientes atteintes d’endométriose recto-sigmoïdienne non opérées, ayant bénéficié de deux 

évaluations IRM à au moins 12 moins d’intervalle. Ces derniers retrouvaient une tendance à 

la progression dans le temps, avec 60,5% de lésions colorectales stables, 27,9% en « 

progression » et 11,6% en « régression ». Un nodule recto-sigmoïdien était apparu chez deux 

patientes. Les auteurs soulignent également une progression lésionnelle moins importante 

chez les patients qui présentaient des durées d’aménorrhée plus longues. (24) 

 

L’objectif principal de cette étude est d’évaluer l’évolution en IRM des lésions d’endométriose 

chez des patientes non opérées. Secondairement, nous analyserons les facteurs pouvant 

influencer cette évolution, en particulier le traitement médical. 
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3. Matériel et méthodes 

Il s’agit d’une étude observationnelle rétrospective monocentrique réalisée au CHU de 

Clermont-Ferrand, ayant reçu l’accréditation du Comité de Protection de Personnes (Nos Réf. : 

2019 / CE 66). 

Toutes les patientes éligibles sont prévenues de l’éventuelle utilisation anonyme de leurs 

données à des fins de recherche clinique. 

3.1 Critères d’inclusion et d’exclusion 

Nous avons sélectionné les patientes selon les critères d’inclusion suivants : patientes 

présentant une endométriose pelvienne avec au moins une localisation profonde 

diagnostiquée à l’IRM et ayant consulté en gynécologie-obstétrique entre novembre 2015 et 

septembre 2019, patientes ayant eu au moins deux IRM pelviennes avec un délai minimal de 

neufs mois. 

Nous avons défini les critères d’exclusion suivants : patientes ayant bénéficié d’une chirurgie 

pelvienne avant ou entre les deux IRM, patientes dont les IRM n’étaient pas disponibles sur 

notre logiciel informatique (PACS) ou non interprétables en raison d’une résolution d’imagerie 

insuffisante ou d’un protocole d’examen non adapté, patientes ménopausées entre les deux 

IRM, délai inférieur à neuf mois entre les deux IRM, patientes dont le dossier médical était 

incomplet. 

3.2 Déroulement de l’étude 

Le recueil des données médicales a été réalisé à l’aide du dossier médical informatisé du CHU 

de Clermont-Ferrand grâce au logiciel LOGON Reference (version 8.2.7.2.4). Les éléments 

cliniques récupérés étaient : l’âge, la taille, le poids, la gestité, la parité, le motif initial de 
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consultation en gynécologie, le(s) symptôme(s) le(s) plus douloureux, l’antécédent ou non de 

chirurgie non pelvienne, la prise ou non d’un traitement hormonal intervallaire et le type de 

traitement, la durée du traitement, la survenue d’une grossesse, le ressenti global de 

l’évolution douloureuse par les patientes au cours du temps. 

Le recueil des données d’imagerie a été réalisé via les IRM pelviennes disponibles sur le 

système PACS du CHU de Clermont-Ferrand (Change Healthcare Radiology solutions, Version 

12.4.1). 

3.3 Protocole d’imagerie 

Les IRM pelviennes réalisées au CHU ont été effectuées sur une IRM General Electric Optima 

MR450W 1,5 Tesla (©General Electric Healthcare, Milwaukee, WI, USA) de novembre 2015 à 

juillet 2018 puis sur une IRM General Electric SIGNA Artist 1,5 Tesla (©General Electric 

Healthcare, Milwaukee, WI, USA) de juillet 2018 à septembre 2019. 

Le protocole classiquement effectué était le suivant : séquences en pondération T2 dans les 3 

plans et/ou cube T2, séquence axiale en pondération T1 Dixon LavaFlex, séquence coronale 

grand champ en pondération T2 couvrant les reins. Un balisage vaginal au gel d’échographie 

pouvait être réalisé selon les préférences du radiologue. 

 Les IRM réalisées hors de l’établissement devaient au minimum comporter des séquences 

dans deux plans T2 orthogonaux et une séquence T1 sans et avec un protocole de saturation 

de la graisse pour être analysées. 

3.4 Analyse des images 

L’ensemble des IRM a fait l’objet d’une relecture sur le système PACS du CHU de Clermont-

Ferrand, de façon indépendante, anonymisée, en aveugle des données cliniques, par deux 
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radiologues seniors spécialisés en imagerie de la femme de 3 et 5 ans d’expérience et un 

radiologue junior en 5ème semestre. Un délai minimal d’un mois était respecté entre l’analyse 

de la première et de la deuxième IRM afin de limiter les biais de mémorisation. Pour chaque 

IRM interprétée, les lecteurs ont complété une grille de lecture standardisée précisant les 

différentes localisations et mesures lésionnelles. Concernant les lésions d’endométriose 

profonde, elles étaient classées en trois principaux secteurs selon leur topographie : 

compartiment antérieur (espace pré-vésical, vessie, espace vésico-utérin, ligaments ronds, 

tiers inférieur des uretères), compartiment latéral (paramètres, tiers distal des ligaments 

utérosacrés, lames sacro-recto-génito-pubiennes) et compartiment postérieur (cloison recto-

vaginale, torus, deux tiers proximaux des ligaments utérosacrés, cul-de-sac de Douglas, 

charnière recto-sigmoïdienne). 

  

Les lésions d’endométriose profonde, d’endométriose pariétale et les endométriomes étaient 

ainsi mesurés dans leurs trois axes orthogonaux (Figure 1), exceptées les lésions de la 

charnière recto-sigmoïdienne pour lesquelles seules la hauteur et l’épaisseur ont été 

recueillies, toute comme le nombre de localisations digestives. 
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Dans les cas où plusieurs lésions étaient présentes au sein d’un compartiment, ces dernières 

étaient toutes mesurées individuellement et le volume lésionnel moyen était calculé pour 

l’analyse comparative. Les autres données recueillies étaient la présence ou l’absence d’une 

adénomyose et/ou d’un hématosalpinx associé.  

 

3.5 Analyse statistique 

Le critère de jugement principal de cette étude consistait à analyser l’évolution en taille des 

lésions d’endométriose entre deux IRM pelviennes.  

Les critères de jugement secondaires étaient l’étude des facteurs influençant l’évolution des 

lésions d’endométriose, en particulier les traitements hormonaux. 

                         

 

FIGURE 1 – Exemple de mesure en IRM pelvienne (séquences sagittale et axiale pondérées en T2, 

avec opacification vaginale par du gel) du volume lésionnel chez une patiente atteinte 

d’endométriose profonde du compartiment postérieur.  
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L’analyse de comparaison concernant l’évolutivité lésionnelle en millimètres des lésions 

d’endométriose profonde et des endométriomes a été faite en utilisant la formule de calcul 

du volume d’un ellipsoïde (4/3 π x L x l x H), grâce à la mesure des trois axes orthogonaux 

(Longueur [L], Largeur [l], Hauteur [H]). Les lésions digestives atteignant la charnière recto-

sigmoïdienne étaient analysées à part, seules la hauteur (H) et l’épaisseur (e) ont été 

recueillies puis exploitées grâce à la formule de calcul de la surface d’une ellipse (π x H x e). 

Nous avons également effectué des comparaisons en utilisant le plus grand diamètre de 

chaque lésion, ainsi que la formule de calcul de surface d’une ellipse avec les deux mesures 

orthogonales (π x r x r). 

Les données catégorielles sont décrites par des effectifs et pourcentages, alors que les 

données quantitatives sont présentées, au regard de leur distribution statistique, en termes 

de moyenne et écart-type. La normalité (distribution gaussienne) a été étudiée par le test de 

Shapiro-Wilk.  

L’étude de l’évolution lésionnelle entre les deux IRM a été analysée par tests appariés : test 

de Student ou test de Wilcoxon pour les variables de nature quantitative (hauteur, largeur, 

épaisseur, volume, surface des atteintes) et test de McNemar pour proportions appariées 

pour les données catégorielles (différentes localisations dont atteintes profondes, digestives, 

ovariennes). Le pourcentage de variation des données quantitatives a été comparé entre 

groupes indépendants (patientes traitées ou non, patientes selon l’évolution douloureuse) par 

test de Man-Whitney, les conditions d’application du test t de Student n’étant pas applicables. 

L’égalité des variances a été étudiée par le test de Fisher-Snedecor. 

La concordance a été évaluée par coefficient de concordance de Lin pour les données 

quantitatives, alors qu’elle a été analysée par coefficient de concordance Kappa pour les 
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données catégorielles en complément du pourcentage de cas concordants. Les résultats ont 

été interprétés par rapport aux recommandations rapportées dans la littérature (25) : <0.4 : 

pas de concordance, 0.4-7 : faible concordance, >0.7 : concordance modérée à forte. Tous les 

tests statistiques ont été réalisés en formulation bilatérale pour un risque d’erreur de 

première espèce de 5%. 

Les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel STATA® v15 (StataCorp, College 

Station, USA). Tous les tests statistiques ont été réalisés en formulation bilatérale pour un 

risque d’erreur de première espèce de 5%. 

 

4. Résultats 

4.1 Population d’étude  

Après une recherche thésaurus au sein de la base de données informatisée du CHU de 

Clermont-Ferrand, 1416 patientes ont été sélectionnées chez qui avait été décrite au moins 

une atteinte d’endométriose en IRM entre janvier 2015 et septembre 2019 (Figure 2). Parmi 

elles, 68 ont été retenues remplissant les critères d’inclusion. Lors de la relecture, sept IRM 

n’étaient pas interprétables en raison d’un protocole inadapté ou d’une résolution 

insuffisante. Il n’était pas retrouvé de lésion d’endométriose en IRM chez deux patientes. Trois 

dossiers médicaux étaient incomplets, ne permettant pas un recueil de données satisfaisant. 

Une seule patiente a été ménopausée entre ses deux IRM et a donc été exclue de l’étude. Au 

total, 55 patientes ont été incluses dans l’analyse finale. 
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FIGURE 2 – Diagramme de flux (flow chart) de notre étude selon les critères d’inclusion et 

d’exclusion 

 

4.2 Caractéristiques de la population d’étude  

Les caractéristiques épidémiologiques de la cohorte sont résumées dans le Tableau I. Les 

patientes présentaient un âge moyen de 35 ans lors de la première IRM, la plus jeune patiente 

incluse avait 19 ans et la plus âgée avait 50 ans. L’Indice de Masse Corporelle (IMC) moyen 

était de 25 kg/m². Vingt-huit patientes (51%) avaient au moins un antécédent de gestité et 

vingt-quatre patientes (44%) un antécédent de parité. Trente-trois patientes (60%) avaient un 

antécédent de chirurgie non pelvienne. Parmi la population étudiée, dix patientes (18%) 
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désirant une grossesse ont eu recours à la Fécondation In Vitro (FIV) et sept patientes (13%) 

sont tombées enceintes au cours de l’étude.  

Les principaux motifs de consultation en gynécologie ayant conduit au diagnostic 

d’endométriose étaient, du plus fréquent au moins fréquent : les douleurs (71%), l’infertilité 

(35%), la consultation de routine (14%).  

Le délai moyen entre la première et la seconde IRM dans notre étude était de 23 mois. 

Caractéristiques de la cohorte 

Age lors de la première IRM (années, moyenne ± SD) 35 (± 8) 

Délai moyen entre deux IRM (mois, ± SD) 23 (± 14,7) 

IMC (kg/m², %)  
< 25 
25-30 
   > 30 

 

62 

16 

22 

Gestité (%) 

0 

1 

2 

3 

4 

 

49 

13 

24 

13 

1 

Parité (%) 

0 

1 

2 

3 

 

56 

16 

24 

4 

Recours FIV (n, %) 10 (18,2) 

Grossesse pendant l’étude (n, %) 7 (12,7)  

Motif(s) de consultation gynécologique (n, %) 

Routine 

Douleurs 

Infertilité 

 

8 (14,2) 

39 (70,9) 

19 (34,8) 

Antécédent de chirurgie non pelvienne (n, %) 33 (60) 

TABLEAU I – Caractéristiques épidémiologiques de la population étudiée (n = 55). 
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Les principaux symptômes cliniques rapportés par les patientes étaient, par ordre de 

fréquence : les dysménorrhées dans 86% des cas, suivies par les dyspareunies (56%) et les 

douleurs pelviennes (51%), puis les dyschésies (38%), les dysuries (24%), les rectorragies (11%) 

et dans une moindre mesure les scapulalgies (2%).  

Symptômes principaux (n, %) 

Dysménorrhée 

Dyspareunie 

Douleurs pelviennes 

Douleurs à la défécation 

Rectorragies 

Dysurie 

Scapulalgies 

47 (85,5) 

31 (56,4) 

28 (50,9) 

21 (38,2) 

6 (10,9) 

13 (23,6) 

1 (1,8) 

TABLEAU II – Principaux symptômes décrits   

 

Trente-huit patientes (69%) ont reçu un traitement hormonal sur la période d’étude entre les 

deux IRM, le Tableau III décrit la répartition des différents types de traitements. 

Type de traitement (n = 55)                                                                                                                  

Absence de traitement (n, %) 17 (30,9) 

Traitement (n, %) 

Progestatifs (n) 

Pilule oestroprogestative (schéma continu ou cyclique) (n) 

Analogues GnRH (n) 

 

Durée cumulée moyenne de prise de traitement (mois) 

38 (69,1) 

29  

10  

4  

 

17 

Nombre de lignes de traitements (n, %) 

1  

2 

3 

 
34 (62%) 

3 (5%) 

1 (2%) 

 

TABLEAU III – Répartition des différents traitements au sein de la cohorte  
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Concernant les caractéristiques des lésions d’endométriose à l’IRM, quarante-quatre 

patientes (80%) présentaient au moins une atteinte profonde postérieure, souvent 

multifocale, dont la topographie était répartie comme suit : ligaments utérosacrés (76%), 

torus (56%), cul-de-sac vaginal postérieur (33%) et septum recto-vaginal (22%). Parmi ces 

dernières, l’atteinte digestive qui a fait l’objet d’une analyse à part, était présente chez trente-

et-une patientes (56%), de manière bifocale chez six d’entre elles. Par ailleurs, seulement 

quatre patientes (7%) avaient une atteinte du compartiment antérieur et trois (5%) du 

compartiment latéral. L’atteinte ovarienne était associée dans 49% des cas, touchant vingt-

sept patientes, soit presque un cas sur deux. Des lésions d’adénomyose ont été décrites chez 

treize patientes (29%) et un hématosalpinx était retrouvé chez quatre patientes (7%). 

 

Caractéristiques radiologiques                                                                                               n = 55 

Atteinte profonde postérieure (n, %) 

Torus 

LUS 

Cul-de-sac vaginal postérieur 

Septum recto-vaginal 

Atteinte digestive 

Unifocale 

Bifocale 

44 (80%) 

31  

42  

18  

12  

31  

25  

6  

Atteinte profonde antérieure (n, %) 4 (7%) 

Atteinte profonde latérale (n, %) 3 (5%) 

Endométriome (n, %) 27 (49%) 

Adénomyose (n, %) 13 (29%) 

Hématosalpinx (n, %) 4 (7%) 

 

TABLEAU IV – Caractéristiques et répartition radiologique des lésions d’endométriose 

initiales (lors de la première IRM) 

 

 



69 

 

4.3 Evolution des lésions d’endométriose en IRM  

L’étude de l’évolution des lésions a été réalisée selon le sous-type d’endométriose profonde 

ou ovarienne et en fonction des compartiments atteints antérieur, latéral ou postérieur. 

 

a) Endométriose profonde 

- Concernant l’évolution des lésions d’endométriose profonde postérieure, et les 

atteintes digestives analysées à part ; 

Le volume moyen de l’ensemble des lésions d’endométriose profonde postérieure (n=44) ne 

montrait pas de régression ni de progression statistiquement significative au cours du temps 

avec un volume lésionnel moyen estimé à 38 mm3 lors de la première IRM, et 42,3 mm3 lors 

de la seconde IRM. (p=0,21) 

La surface moyenne de l’ensemble des atteintes digestives (n=31) présentait la même 

dynamique avec une majoration en taille des lésions entre les deux IRM sans qu’une différence 

statistique suffisante n’ait été obtenue pour affirmer leur caractère évolutif. Leur surface 

lésionnelle moyenne était estimée à 857,7 mm² lors de la première IRM et 949,6 mm² lors de 

la seconde IRM. (p=0,44) 

De même, l’analyse de l’évolution de ces lésions en fonction du temps ne montrait pas de 

corrélation significative avec la prise d’un traitement médical. On observait seulement une 

augmentation moins importante en taille des lésions chez les patientes ayant bénéficié d’un 

traitement hormonal, avec des variations estimées entre les deux IRM à +1,4 mm3 et +3,5 mm3 

pour les atteintes postérieures (p=0,88), +16 mm² et +173 mm² pour les atteintes digestives 

(p=0,74) respectivement chez les patientes traitées médicalement et celles non traitées. 
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Le faible nombre de patientes ne nous a pas permis d’évaluer l’efficacité des différents sous-

types de traitement médicaux. 

 

- Concernant l’évolution des lésions d’endométriose profonde des compartiments 

antérieur et latéral ; 

 L’analyse des données recueillies dans cette étude n’a pas mis en évidence d’évolutivité 

significative de ces lésions au cours du temps. Ceci était dû à une trop faible puissance 

statistique expliquée principalement par le nombre insuffisant d’atteintes endométriosiques 

retrouvées à ces localisations. 

 

b) Endométriomes 

Le volume moyen de l’ensemble des lésions d’endométriose ovarienne (n=27) ne montrait pas 

non plus de différence statistiquement significative au cours du temps avec un volume 

lésionnel moyen estimé à 142,8 mm3 lors de la première IRM et 147,5 mm3 lors de la seconde 

IRM. (p=0,93) 

De même, l’analyse de l’évolution de ces lésions en fonction du temps ne montrait pas de 

corrélation significative avec la prise d’un traitement médical, avec des variations estimées 

entre les deux IRM à +20,1 mm3 et +21,2 mm3 (p=0,80) respectivement chez les patientes 

traitées médicalement et celles non traitées. 
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c) Nouvelles lésions 

Nous avons constaté l’apparition de nouvelles lésions d’endométriose chez six patientes entre 

l’IRM 1 et l’IRM 2, dont trois atteintes profondes (une lésion antérieure, deux lésions 

postérieures dont une digestive), deux atteintes ovariennes et une atteinte de la paroi 

abdominale. Leur diamètre maximal moyen était évalué à 21 mm. Concernant les lésions 

endométriosiques profondes, une atteinte du compartiment antérieur était apparue au 

niveau d’un compartiment indemne sur l’IRM 1. 

La plupart de ces patientes avaient consulté initialement pour des douleurs pelviennes et 

quatre d’entre elles étaient sous traitement hormonal.  Le délai moyen entre les deux IRM 

était de quarante mois. Il existait une bonne corrélation radio-clinique avec une aggravation 

symptomatologique ayant nécessité une prise en charge chirurgicale au décours chez quatre 

de ces patientes. Pour les deux autres patientes présentant une atteinte ovarienne de novo, 

les douleurs étaient améliorées par le traitement hormonal malgré la progression 

radiologique. 

Nous avons par ailleurs observé la régression de lésions d’endométriose chez six patientes 

entre l’IRM 1 et l’IRM 2, dont quatre atteintes profondes (une lésion antérieure, trois lésions 

postérieures dont une digestive) et deux atteintes ovariennes. Il existait également une bonne 

corrélation radio-clinique avec l’amélioration des symptômes chez quatre d’entre elles, 

bénéficiant toutes d’un traitement hormonal. 
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Volume moyen des lésions d’endométriose 

profonde 
n(1) IRM 1 n(2) IRM 2 P value 

Atteinte postérieure : 

Globale, mm3 

Torus, mm3 

LUS, mm3 

Cul-de-sac vaginal postérieur, mm3 

Septum recto-vaginal, mm3 

 
44 

32 

42 

18 

12 

 

38,0 

- 

- 

- 

- 

 

44 

31 

43 

17 

12 

 

42,3 

- 

- 

- 

- 

 

0,21 

 

 

 

 

Surface moyenne des lésions digestives  

Charnière recto-sigmoïdienne), mm² 

Epaisseur, mm 

Hauteur, mm 

33 
 
 

857,7 
9 

22 

33 
 
 

949,6 
10 
25 

0,44 
0,31 
0,24 

Volume moyen des endométriomes  

Endométriomes, mm3 27 142,8 27 157,5 0,93 

Autres atteintes  

Adénomyose 

Hématosalpinx 
13 
4 

- 
- 

14 
7 

- 
- 

 
 

 

TABLEAU V – Comparaison de l’évolution en taille et en nombre des lésions d’endométriose 

entre l’IRM 1 et l’IRM 2. 

 

 Patientes traitées Patientes non traitées P value 

Nombre de patientes (n) 38 17 - 

Variation des mesures moyennes 

des lésions d’endométriose 
Δ IRM1-2 Δ IRM1-2 - 

Atteinte profonde postérieure : 

Globale, mm3 

Torus, mm3 

LUS, mm3 

Cul-de-sac vaginal postérieur, mm3 

Septum recto-vaginal, mm3 

Lésions digestives (charnière 

recto-sigmoïdienne), mm² 

Epaisseur, mm 

Hauteur, mm 

Endométriomes, mm3 

 

+ 1,4 [-5,1 ; +15,9] 

- 

- 

- 

- 

 

+ 16 [-421 ; +408] 

+1 [-4 ; +5] 

+1 [-3 ; +11] 

+ 20,1 [+0,5 ; +19,8] 

 

+ 3,5 [-5,7 ; + 20,6] 

- 

- 

- 

- 

 

+ 173 [-226 ; +251] 

0 [-2 ; +5] 

+5 [-2 ; +9] 

+21,2 [0 ; +100] 

 

0,88 

- 

- 

- 

- 

 

0,74 

0,97 

0,78 

0.80 
 

TABLEAU VI – Relation entre la prise de traitement hormonal et l’évolution des lésions 

d’endométriose entre l’IRM 1 et l’IRM 2. 
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4.4 Concordance radio-clinique  

De manière générale, parmi les patientes ayant rapporté des douleurs lors de la consultation 

initiale, on observe une bonne corrélation entre l’évolution lésionnelle décrite en imagerie par 

les radiologues séniors / junior et l’évolution douloureuse subjective des patientes pour les 

atteintes profondes postérieures et les lésions d’endométriose ovarienne, toutefois sans 

qu’une puissance statistique suffisante n’ait été obtenue (p > 0,05).  

En effet, il existait chez les patientes améliorées sur le plan de la douleur une diminution du 

volume lésionnel moyen estimée à -1,8 mm3 [-11,9 ; +41,4] pour le secteur profond postérieur 

et -0,5mm3 [-195,4 ; +9,4] pour les lésions ovariennes lors de la seconde IRM. A contrario chez 

les patientes dont la douleur persistait voire s’aggravait on pouvait observer une majoration 

de ce volume moyen mesuré à +4,9mm3 [+0,2 ; +13,0] pour le secteur profond postérieur et 

+2,3mm3 [-0,5 ; +82,4] pour les lésions ovariennes. 

Concernant l’analyse réalisée à part des atteintes digestives il n’existait pas non plus de 

corrélation significative entre l’évolution radiologique et l’évolution douloureuse dans le 

temps cependant on observait, à l’inverse des autres atteintes étudiées, une majoration du 

volume lésionnel moyen chez les patientes améliorées cliniquement (+210,4 mm3 [-86,3 ; 

+486,9]) et une diminution de ce dernier chez les patientes non améliorées (-78,5 mm3 [-458,7 

; +18,8]) lors de la seconde IRM. (p=0,17) 
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 Patientes améliorées Patientes non améliorées P value 

 

Variation des mesures moyennes 

des lésions d’endométriose en IRM 

Δ IRM1-2 Δ IRM1-2  

n 

Atteinte profonde postérieure : 

Globale, mm3 

 

n 

Lésions digestives (charnière recto-

sigmoïdienne), mm² 

Epaisseur, mm 

Hauteur, mm 

 

n 

Endométriomes, mm3 

 

11 

 

-1,8 [-11,9 ; +41,4] 

 

12 

 

+ 210,4 [-86,3 ; +486,9] 

+4 [-2,5 ; +9] 

+5 [-1 ; +12] 

 

9 

-0,5 [-195,4 ; +9,4] 

 

15 

 

+4,9 [+0,2 ; +13,0] 

 

5 

 

- 78,5 [-458,7 ; +18,8] 

-2 [-3 ; -1] 

-1 [-3 ; +1] 

 

7 

+2,3 [-0,5 ; +82,4] 

 

 

 

0,45 

 

 

 

0,17 

0,14 

0,07 

 

 

0,18 

 

 

TABLEAU VII - Corrélation entre l’évolution des symptômes et l’évolution en taille des 

lésions d’endométriose entre l’IRM 1 et l’IRM 2 

 

4.5 Variabilité inter-observateur  

La concordance inter-observateur concernant la détection des différentes atteintes 

endométriosiques décrites en IRM dans notre étude était excellente, notamment pour les 

lésions profondes postérieures et de la charnière recto-sigmoïdienne, avec des coefficients de 

concordance respectivement estimés à : 

- 95% (kappa = 0,87) et 91% (kappa = 0,81) pour la comparaison Sénior 1 – Sénior 2 ;  

- 96% (kappa = 0,88) et 96% (kappa = 0,93) pour la comparaison Sénior 1 – Junior ; 

- 93% (kappa = 0,82) et 91% (kappa = 0,80) pour la comparaison Sénior 2 – Junior. 
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Concernant les lésions d’endométriose profonde antérieure rapportées par les relecteurs, les 

résultats de concordance étaient moins fiables compte tenu d’un faible nombre d’atteintes 

retrouvées à ces localisations.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURE 3 - Concordance inter-observateur des localisations d’endométriose décrites en IRM 

par les deux radiologues séniors et le radiologue junior 
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5. Discussion 

L’histoire naturelle de la maladie endométriosique est complexe en raison de multiples 

facteurs susceptibles de modifier l’évolution lésionnelle et les données de la littérature à ce 

sujet sont pauvres et contradictoires. 

Cette étude avait pour objectif d’étudier l’évolution des lésions d’endométriose en IRM chez 

des patientes n’ayant pas bénéficié de traitement chirurgical afin d’améliorer notre prise en 

charge. Il n’a pas été démontré de différence significative à la progression ou à la régression 

en IRM des lésions d’endométriose au cours du temps chez ces patientes. On observait 

seulement une majoration en taille des lésions entre la première et la seconde évaluation IRM, 

sans qu’une puissance statistique suffisante n’ait été obtenue pour juger du caractère évolutif 

ou non de ces atteintes. 

Ces résultats confirment ceux obtenus par l’équipe de Roman et al. en 2019 au CHU de Rouen 

chez 43 patientes atteintes d’endométriose recto-sigmoïdienne et non opérées, qui 

retrouvaient une tendance à la progression spontanée en IRM à douze mois, avec l’apparition 

d’un nodule recto-sigmoïdien chez deux patientes. (24) 

A l’inverse, l’étude menée par Fedele en 2004 portant sur 88 patientes atteintes 

d’endométriose profonde postérieure recto-vaginale asymptomatique non traitée suivies par 

échographie transrectale pendant 6 ans plaidait en faveur d’un caractère non évolutif de 

l’endométriose dans le temps. (26) 

 

Concernant les facteurs influençant l’évolution des lésions d’endométriose, l’analyse réalisée 

selon la prise ou non d’un traitement médical ne nous a pas permis de mettre en évidence de  
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différence statistiquement significative. Toutefois, la prise d’un traitement hormonal semblait 

être associée à une moindre progression lésionnelle comparativement aux patientes sans 

traitement. Ceci est en accord avec les travaux déjà réalisés à ce sujet. (17–19)En effet, tandis 

que l’efficacité de ces traitements sur les douleurs pelviennes liées à l’endométriose est bien 

établie dans la littérature, leur impact sur l’évolution des lésions profondes reste discuté.  Les 

données disponibles suggèrent qu’un traitement hormonal limite modérément et de manière 

inconstante la progression des nodules de la charnière recto colique (17–19). Le faible nombre 

de patientes ne nous a pas permis d’évaluer l’efficacité des différents types de traitement 

médicaux. Les données actuellement disponibles n’ont pas non plus prouvé l’efficacité d’une 

molécule ou d’une forme galénique par rapport à une autre, laissant ainsi place à de futures 

études à ce sujet. 

 

Nos résultats montraient une bonne corrélation entre l’évolution douloureuse subjective des 

patientes et l’évolution radiologique des lésions lors de la seconde IRM pour les atteintes 

d’endométriose profonde postérieure (hormis digestive) et ovarienne, sans qu’une puissance 

statistique suffisante n’ait été obtenue (p>0.05). Pour les lésions d’endométriose cependant, 

on observait une tendance inverse avec une augmentation du volume lésionnel moyen chez 

les patientes se considérant en régression clinique (p>0,05).  

Il semblerait en effet que la progression voire l’apparition de lésions d’endométriose ne soit 

pas synonyme de détérioration clinique. En effet, nous avons constaté l’apparition de lésions 

d’endométriose profonde et ovarienne chez six patientes lors de la seconde IRM et une 

amélioration des douleurs pelviennes sous traitement médical était rapportée chez deux 

d’entre elles pour qui était apparue une atteinte ovarienne de novo. En parallèle, nous avons 
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observé la régression de lésions chez six patientes au cours du temps, ne nous permettant 

donc pas de distinguer une tendance évolutive parmi ces lésions. 

 

- Plusieurs études suggèrent que les antécédents chirurgicaux sont associés à un risque accru 

d’atteinte endométriosique, notamment profonde. (27,28) C’est la raison pour laquelle nous 

avons décidé d’exclure de notre analyse toute patiente rapportant un antécédent de chirurgie 

afin de limiter les biais. 

Toutes les IRM étaient relues par deux radiologues seniors spécialisés en imagerie de la femme 

et un radiologue junior, avec un intervalle minimal d’un mois afin de limiter les biais de 

mémorisation. Cela a permis de montrer une bonne reproductibilité inter-observateur avec 

des résultats proches entres les radiologues séniors et le radiologue junior, notamment 

concernant la détection des lésions d’endométriose profonde postérieure. Cette concordance 

inter-observateur satisfaisante apparait intéressante en vue d’une éventuelle étude 

prospective future. 

 

- Notre étude présente plusieurs limites, il s’agit d’une étude rétrospective, monocentrique et 

son faible effectif limite sa puissance. Néanmoins, notre cohorte constituée de 55 patientes 

reste semblable aux populations classiquement décrites dans la littérature.  

Il existe un certain degré de variabilité interindividuelle au sein de cette cohorte, en effet 

environ la moitié des patientes étaient nullipares, l’autre moitié des patientes étaient 

primipares ou multipares, sept patientes sont tombées enceinte au cours du suivi et les 

résultats sont contradictoires. Une faible parité est décrite dans la littérature comme étant un 
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facteur de risque d’endométriose du fait d’une exposition aux règles et donc au reflux 

menstruel plus importante que chez les femmes ayant déjà accouché. De même, presque 40% 

des patientes de cette étude étaient en surpoids (25 < IMC < 30) ou obèses (IMC > 30). La 

surcharge pondérale serait un facteur protecteur, comme l’a notamment démontré l’équipe 

de Parazzini et al. (29) en 2008, probablement lié au fait qu’elle engendrerait des cycles 

irréguliers et des menstruations plus rares.  

Nos résultats ne sont pas extrapolables à des patientes atteintes d’endométriose 

asymptomatique car la grande majorité des patientes incluses dans cette étude ont 

initialement consulté en gynécologie pour des douleurs pelviennes (71%) et/ou une infertilité 

(35%). 

Cette cohorte était également hétérogène en terme de durée de prise du traitement médical 

intervallaire, variant de 2 à 55 mois avec une moyenne estimée à 17 mois. Ce paramètre n’a 

toutefois pas été pris en compte dans l’analyse statistique principale. 

Il n’existe pas non plus de recommandations spécifiques concernant les techniques de mesure 

des nodules d’endométriose en IRM, et de ce fait les méthodes diffèrent largement selon les 

études. Nous avons choisi de mesurer les lésions par la formule de calcul du volume d’un 

ellipsoïde selon trois axes orthogonaux (4/3 π x L x l x H) pour les atteintes ovariennes et 

profondes. Ceci reste discutable en raison du caractère habituellement infiltrant et de la forme 

irrégulière des lésions d’endométriose profonde (30–32) rendant les mesures moins 

reproductibles. 

Pour les lésions d’endométriose digestives, nous avons choisi de recueillir uniquement la 

hauteur et l’épaisseur lésionnelle, ensuite exploitées séparément et grâce à la formule de 
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calcul de la surface d’une ellipse (π x H x e) car ces deux indicateurs ont un rôle important dans 

le choix de la technique en vue d’une éventuelle prise en charge chirurgicale. 

En 2013, l’équipe italienne de Ferrero et al. (17) évaluait la taille de nodules d’endométriose 

recto-vaginaux en mesurant le volume des lésions par échographie endovaginale à l’aide 

d’une technique reproductible de segmentation virtuelle et de modélisation 3D assistée par 

ordinateur permettant ainsi une précision et une fiabilité optimisée. Cette approche serait 

intéressante pour de futurs travaux nécessitant une évaluation volumique de ce type de 

lésions. 

Enfin, nous n’avons pas pu recueillir d’informations concernant l’aménorrhée, malgré 

plusieurs travaux ayant déjà rapporté un rôle bénéfique de la grossesse sur les symptômes liés 

à l’endométriose. Millischer et al. (33) ont récemment démontré chez 21 patientes son effet 

favorable sur le volume des lésions d’endométriose profonde en IRM. 

 

Sur la seule base de nos résultats, il semble difficile de recommander une conduite à tenir 

précise à propos du traitement médical chez les patientes atteintes d’endométriose profonde 

et n’ayant pas été traitées chirurgicalement, bien qu’une tendance à la moindre progression 

semble exister chez les patientes bénéficiant d’un traitement hormonal. Ce moindre risque de 

progression lésionnelle chez les patientes présentant une aménorrhée (induite soit par un 

traitement médical, une grossesse ou un allaitement) a bien été démontré par Roman et al. 

(24) incitant logiquement à induire une aménorrhée continue chez ces patientes. Pour les 

patientes désirant une grossesse ou refusant le traitement médical, il semble licite de 

proposer une surveillance rapprochée afin de permettre une détection précoce en cas de 
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progression lésionnelle et ainsi limiter la complexité chirurgicale et la morbidité post-

opératoire. 

 

6. Conclusion 

Cette étude n’a pas mis en évidence de différence significative concernant l’évolution en taille 

des lésions d’endométriose en IRM chez des patientes n’ayant pas bénéficié de traitement 

chirurgical, quelle que soit la localisation. La prise d’un traitement hormonal semble être 

associée à une moindre progression lésionnelle, sans qu’une puissance statistique suffisante 

n’ait pu être obtenue. 
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CONCLUSION 

Cette étude avait pour objectif d’analyser le risque de progression spontanée des lésions 

d’endométriose en imagerie par résonance magnétique (IRM) au cours du temps chez des 

patientes non opérées.  

Ce travail n’a pas démontré d’évolution significative en IRM des lésions d’endométriose chez 

ces patientes au cours du temps, quelle que soit la localisation. La prise d’un traitement 

hormonal semble être associée à une moindre progression lésionnelle, sans qu’une puissance 

statistique suffisante n’ait été obtenue. 

Les résultats sont reproductibles puisqu’il existe une bonne concordance entre les radiologues 

séniors et junior concernant la détection des lésions d’endométriose, notamment profonde. 

Compte tenu de l’absence de recommandation spécifique concernant les techniques de 

mesure des nodules d’endométriose profonde en IRM ainsi que de leur caractère infiltrant et 

irrégulier, le recours à des logiciels de segmentation virtuelle et de modélisation 3D sera sans 

doute une approche intéressante pour les futurs travaux afin d’évaluer au mieux le volume de 

ce type de lésions. 
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Liste des annexes 

ANNEXE 1 Questionnaire rASRM  

ANNEXE 2 Critères IRM diagnostic des lésions d’endométriose (classification Enzian révisée)  

ANNEXE 3 Deep pelvic endometriosis index (dPEI) 
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ANNEXE II – La classification Enzian révisée de l'endométriose (47) 
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ANNEXE III – Deep pelvic endometriosis index (dPEI) (66) 
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