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Einleitung 
Meine sehr verehrten Damen und Herren, 

im Herbst des letzten Jahres (2012) erschien in der Ärztezeitung (Ärztezeitung 
2012,Ausgabe 193,Seite 9) ein Artikel mit dem Titel "Endometriose wird oft erst viel zu spät 
erkannt !" und in einem der letzten Hefte der Zeitschrift  "Virchows Archiv" - einem der 
wichtigsten Publikationsmedien in der Pathologie - wurde in dem Letter to the editor über 
einen Fall von "Intestinal metaplasia and colonization of endometriosis in a case of an 
appendiceal mucinous neoplasm" berichtet (Libbrecht L et al. 2012). Die Autoren berichten 
über eine 48 Jahre alte Frau mit einem muzinösen Tumor in der Appendix vermiformis mit 
gleichzeitigem Nachweis einer in der Appendix vorliegenden Endometriose und stellen die 
Abhängigkeit von Endometriosis externa und Tumorbildung zur Diskussion.  

Was ist das für ein Krankheitsbild, das bereits vor mehr als 320 Jahren erstmals beschrieben 
wurde (Shroen 1690), in mindestens 20-30% der Fälle für Infertilität der Frauen 
verantwortlich gemacht wird (Nagele 2009), heute noch eine Zeitdauer von bis zu 10 oder 12 
Jahre benötigt, bevor eine sichere Diagnose gestellt werden kann und heute noch zu 
ausgiebigen Diskussionen über Entstehung, Histo- und Pathogenese Anlaß gibt ? 

Mit der heutigen Themenauswahl sind Sie also hoch aktuell ! 

Vor diesem Auditorium möchte ich nur kurz die - Ihnen sicherlich bereits vielfach bekannten - 
pathologisch-anatomischen Grundlagen besprechen, um einerseits ein gemeinsames 
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morpholgisches Verständnis zu erzielen und andererseits mehr auf neuere Erkenntnisse und 
damit verbundene aktuelle Probleme der E. eingehen zu können. 

Definition der Endometriose 
Vorkommen von Gewebsinseln / -herden, die nach dem Vorbild des Endometrium bzw. der 
Gebärmutterschleimhaut aufgebaut sind und an anderen Stellen lokalisiert sind als in der 
Gebärmutterhöhle. 

Altersverteilung 
Obwohl das Krankheitsbild der Endometriose seit langem bekannt und gut untersucht ist, 
bestehen keine verläßlichen Angaben über die exakte Häufigkeit. Man weiß, daß die E. die 
zweithäufigste Erkrankung der Frau darstellt . Die Häufigkeit kann eigentlich nur an der 
Häufigkeit der Symptome festmachen. Danach wird die E. in 4% bis 15% aller Frauen 
zwischen der Pubertät und der Menopause und in ca. 2-5% bei post-menopauseln Frauen 
gefunden (u.a. Benoit et al. 2005). Jährlich erkranken in Deutschland ca. 40.000 Frauen. 
Über die Symptome wird Herr/Frau xxx sicherlich noch ausführlich sprechen.  

Obwohl man meinen sollte, daß bei dieser Häufigkeit das Krankheitsbild allgemein bekannt 
sein sollte, ist der Diagnoseweg oft eine Odyssee, sehr langwierig und von langer Dauer: 

(Nawroth et al. 2005) 

Histologie der Endometriose 
Die normale Gebärmutterschleimhaut ist das feingewebliche Vorbild für eine Endometriose. 
Das Endometrium bzw. die Gebärmutterschleimhaut besteht im Wesentlichen aus Stroma 
mit Blutgefäßen (Bindegewebe) und Drüsen. Diese Gewebskompartimente unterliegen 
zahlreichen Einflüssen, von denen die hormonellen Einflüsse die wichtigsten sind. Ganz 
einfach ausgedrückt:  in der ersten Zyklushälfte überwiegt die Östrogenwirkung und in der 
zweiten Zyklushälfte die Progesteronwirkung. Die folgende Abbildung stellt ein 
feingewebliches Bild eines Endometrium aus der ersten Zyklushälfte. Aus diesem Bild kann 
man schon die Symptome ableiten, die im Rahmen einer Endometriose - entsprechend dem 
Menstruationszyklus - zyklisch auftreten können. Und diese hormonell abhängigen 
Gewebsveränderungen können in allen Endometrioseherden - in der Endometriosis interna 
und Endometriosis externa - auftreten. 

Medianes Zeitintervall bis zur Diagnosestellung

Dauer bis zur Diagnose

Frauen < 19 Jahre 12,1 Jahre

Frauen > 30 Jahre 3,0 Jahre

Patientinnen mit Kinderwunsch 4,0 Jahre

Patientinnen mit Unterbauchbeschwerden 7,0 Jahre
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Entstehungstheorien einer Endometriose 
• Transplantationstheorie nach Sampson (1925) 

• Metaplasie-Theorie (Meyer 1919) 

• Induktionstheorie ( Transplantations- und Metaplasie-Theorie) 

• Lymphogene bzw. vaskuläre Theorie 

• Archimetral-Theorie 

• Genetische Faktoren 

• Hormonelle Einflüsse 

• Immunologische Faktoren (Urdl 2006) 

• Umweltfaktoren 

Mögliche Lokalisationen einer Endometriosis externa 
Die vorgenannten Entstehungstheorien können ursächlich zu einer Endometriose führen. 
Extrauterine Lokalisationen sind also sehr vielfältig. Sie entstehen meist im Rahmen einer 
Gewebsversprengung durch retrograde Wanderung von Partikeln aus Menstrualblut durch 
die Tuba uterina und damit Dissemination vorwiegend im kleinen Becken und an den darin 
liegenden Organe.  

Aber auch Gewebsversprengungen oder Liegenbleiben von potentiellen Gewebsanlagen 
können die Grundlage einer Endometriosis externa darstellen. Des weiteren können 
Endometrioseinseln auf dem Blut- und Lymphwege verschleppt werden. Letztes konnte u.a. 
durch Unteruchungen von Sentinel-Lymphknoten des Beckens nachgewiesen werden. Dabei 
konnten vor allem bei den sog. tief-infiltrierenden Formen der Endometriose 
Gewebsabsiedlungen in den Beckenlymphknoten nachgewiesen werden (Weichbrodt et al.
2010). Analog dem Liegenbleiben z.B. von Melanozyten oder Melanozytenvorläuferzellen auf 
dem Wanderweg von der Neuralleiste bis in die Haut, wo die Pigmentzellen normalerweise 
hingehören, kann auch "endometriales Gewebe" im Rahmen der Ontogenese an Orte 
versprengt werden, wo sie eigentlich nicht hingehören. Diese "falschen" Orte können u.a.-  
von kranial nach kaudal - sein (u.a. Benoit et al. 2005): 

• ZNS  (Sasson et al. 2008) 
• Lunge (Suginama 1991) 
• Pleura (Heaps et al. 1990) 
• Ureter 
• Harnblase 
• Nabelgegend 
• Dünn- und Dickdarm (u.a. Rektosigmoid) (Slavin et al. 2000;Yantiss et al. 2001; 

Petersen et al. 2001) 
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• Appendix vermiformis 
• Laparotomie-Narben 
• Inguinalgegend (Slomovitz et al. 2001) 
• Organe des kleinen Beckens bzw. weibliche Geschlechtsorgane (Tuben, Vagina, 

Ligamentum sacrounterinum etc.) 
• Peritoneum (z.B. Douglas) 
• Skeletmuskulatur (Saberi et al. 2009) 
• Wirbelsäule bzw. Knochen (Richter 1977) 
• gibt es eine Endometriose beim Mann ? : ja. 

Häufigste Lokalisationen der Endometriose 
Die häufigsten  Lokalisationen einer Endometriosis externa sind (in ICD-10 online - 
WHO-Version 2011): 

Komplikationen/Symptome einer Endometriose 
Die vielfältigen und z.T. klinisch sehr irreführenden Komplikationen und Symptome ergeben 
sich zumeist aus  

Sekundärveränderungen der Endometrioseherde 

Größe der Endometrioseherde 

Zyklusabhängige Beschwerden 

Hormonell bedingte Sekretionsleistungen des Drüsenepithels (Mukozelen) und Einblutungen 
(Blutungs- bzw. sog.Schokoladenzysten) 

Häufigkeit verschiedener Endometrioselokalisationen

befallene Struktur Häufigkeit des Befalls in Prozent

Ligamentum sacrounterinum 60

Eierstöcke 52

Douglas-Raum 28

Harnblase 15

Ligamentum latum 16

Mastdarm 12

Mesosalpinx 10

Ligamentum rotundum 5

Eileiter 2 - 8

Appendix vermiformis 2
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Entzündungsprozesse (Faustregel: wo Retention – dort Infektion) 

Verdrängungserscheinungen von benachbarten Organstrukturen 

Verlegung und/oder Einengung vonbenachbarten lumenführenden Organen (z.B. Tuben, 
Ureteren, Gefäße) 

Malignisierungspotential der Endometrioseherde 

aus: http://de.wikipedia.org/wiki/Endometriose 

Fallbeispiele 
Beispiel einer 30 Jahre alten Frau mit Zufallsbefund einer Endometriosis externa des 
Peritoneum im kleinen Becken im Rahmen einer Intervall-Appendektomie. U.a. 
Dysmenorrhoen in der Anamnese. 

Malignisierungspotential 
Das Risiko des Entstehens eines Ovarkarzinoms auf dem Boden einer Endometriose wird 
mit 2,5% angegeben. Allgemein wird eine Malignisierung einer Endometriose - also nicht nur 
Karzinome des Ovars beschränkt - auf 0,7% bis 1% geschätzt (Nishida et al. 2000). 

Man muß unterscheiden zwischen Patientinnen  

• mit Karzinomen auf dem Boden einer Endometriose des Ovars (Endometriose-
assoziierte Ovarkarzinome bzw. EAOC) 

• primären Ovarkarzinomen ohne Hinweise auf präexistente ovariele Endometriose 

Mögliche Beschwerden bei Endometriose in abnehmender Häufigkeit

Symptome Häufigkeit in 
Prozent

Dysmenorrhoe ca. 95

Unterbauchschmerzen ca. 85

Übelkeit ca. 82

Darmsymptome ca. 78

verlängerte und verstärkte Menstruation ca. 65

Beschwerden beim Geschlechtsverkehr 
(Dyspareunie) ca. 60

Kopfschmerz, Schwindel n/a

Magenbeschwerden n/a

Kinderlosigkeit n/a

häufige Infekte n/a

subfebrile Temperaturen
n/a 
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• mit Endometriose und nicht-ovariellen endometrioiden Karzinomen oder assoziierten 
anderen Malignomen 

EAOC  versus primäre  Ovarkarzinome 
Die Ovarkarzinome, die Endometriose-assoziiert (EAOC) sind, besitzen eine deutlich 
bessere Prognose als die nicht Endometriose-assoziierten Ovarkarzinome: 

• sie haben ein niedrigeres Grading - zumeist G1 oder höchstens G2 (Erzen et al. 
2001) 

•

• EAOC treten eher auf als primäre Ovarkarzinome ( Takahashi et al. 2001): 

• EAOC:  45,9 +/- 8,9 Jahre 

• primäre Ovarkarzinome: 54,9 +/- 16,2 Jahre  

• die 5-Jahre-Überlebenszeit von EAOC ohne peritoneale Aussaat beträgt 82-100% 

• die 5-Jahre-Überlebenszeit von EAOC mit peritonealer Aussaat beträgt lediglich 
0-12% (Komiyama et al. 1999; Sainz et al. 2004) 

• insgesamt weisen die EAOC eine günstigere Tumorformel (z.B. T1oderT2 G1 N0 M0) 
auf 

Malignomrisiko einer Endometriose nach Literaturangaben – 
Studiendilemma 
Größere Studien - vor allem aus Schweden und den USA - zeigten teils übereinstimmende 
und teils unterschiedliche Ergebnisse bzw. je mehr Studien erstellt worden sind, desto 
unterschiedlichere Ergebnisse wurden beschrieben. Z.B.: 

• Frauen mit Endometriose entwickeln häufiger Malignome als die Normalpopulation 
und weisen eine erhöhte Inzidenz für Ovarkarzinome, Non-Hodgkin-Lymphome und 
Mammakarzinome auf (Brinton et al. 1997). 

• Frauen mit Endometriose haben kein allgemein erhöhtes Krebsrisiko als die 
Normalpopulation, weisen aber ein erhöhtes Risiko für Ovarkarzinome, Non-
Hodgkin-Lymphome, Hirntumore und Tumore des Endokrinums auf (Melin et al. 
2006) 

• Frauen mit Endometriose haben kein allgemein erhöhtes Krebsrisiko als die 
Normalpopulation, aber überdurchschnittliches gemeinsames Auftreten von 
Endometriose und Non-Hodgkin-Lymphomen (Olson et al. 2002) 

• bei Frauen mit Endometriose treten häufiger Schilddrüsenkarzinome, Ovarkarzinome, 
Dickdarmkarzinome und maligne Melanome auf (Brinton et al. 2005) 
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• In einer bereinigten Studie stellten Ness et al. (2000) bei Patienten mit Ovarkarzinom 
eine 1,7fach erhöhte Wahrscheinlichkeit für das Vorliegen einer Endometriosis 
extrerna sive interna fest. D.h. also daß Patienten mit einem Ovarkarzinom 
überdurchschnittlich häufig auch eine Endometriose haben.  

• Nach immunhistochemischen Zusatzuntersuchungen konnte sogar bei 
endometrioiden und klarzelligen Ovarkarzinomen eine präexistente Endometriose in 
8-30% bzw. 21-45% nachgewiesen werden (Oral et al. 2003;Sainz et al. 2004 

• In einer ähnlichen Studie errechneten Brinton et al. (1997) eine erhöhte 
Wahrscheinlichkeit von 2,5%. Patienten mit Ovarendometriose besaßen ein 4,2fach 
erhöhtes Risiko ein Ovarkarzinom zu entwickeln. 

• Die Majorität der gefundenen verschiedenen Häufigkeiten signalisieren zumindest 
eine gemeinsame Tatsache: Patienten mit Ovarendometriose weisen ein deutlich 
höheres Risiko für ein Ovarkarzinom auf. 

• Das Dilemma unterschiedlicher Ergebnisse aus mehreren Studien beschreiben 
Dogan et al. (2006) wie folgt zutreffend: 

Zitat Anfang : 

" Auch eine weitere Studie … belegt, daß die allgemeine Krebsinzidenz nicht erhöht 
ist. Somit kann man davon ausgehen, dass Patientinnen mit Endometriose 
tendenziell kein erhöhtes Krebsrisiko besitzen. Bezüglich der Inzidenz bestimmter 
Karzinome existieren momentan widersprüchliche  Ergebnisse: Eindeutig schein der 
Zusammenhang zwischen Non-Hodgkin-lymphomen und Endometriose zu sein. Beim 
Ovarialcarcinom berichten drei Studien über eine deutliche Assoziation, wohingegen 
eine Studie kein erhöhtes Krebsrisiko verzeichnete". 

Zitat Ende. 

Genetische Faktoren 
Die bisherigen genetischen Untersuchungen deuten auf eine polygene Genese der 
Endometriose hin: 

Aberrante Expression von Genen im Endometrium von Frauen mit Endometriose: 

Gen Expression

Aromatase=Enzyme des 
Steroidmetabolismus

erhöht

Endometrial Bleeding Factor erhöht
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 (modifiziert nach Wiesner et al. 2004) 
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