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Endometriose und Adenomyose

Neue Sichtweisen der Uterus(patho)physiologie

M ((Engl. Titel bitte nachreichen)) &

Zusammenfassung

Die uterine Peristaltik ist von fundamentaler Bedeutung im frii-
hen Prozess der Reproduktion. Gleichzeitig ist sie mit der Ent-
wicklung des Krankheitsbildes von Endometriose/Adenomyose
kausal verbunden. Eine Endometriose ist mit einer Hyper-
peristaltik assoziiert. Sie fiihrt zur Desquamation von Fragmen-
ten basalen Endometriums, die vermehrt durch retrograde
Menstruation in die Peritonealhdhle gelangen, wo sie Endome-
trioseherde bilden. Gleichzeitig fordert die Hyperperistaltik die
Bildung von myometrialen Dehiszenzen, in die basales Endome-
trium infiltriert und eine Adenomyose bildet. Die Pravalenz der
Adenomyose bei Endometriose betrdgt bis zu 90%. Die Adeno-
myose ist wesentlich an der Endometriose-assoziierten Sterilitdt
kausal beteiligt. Es liegen Hinweise dafiir vor, dass ursdchlich fiir
die Hyperperistalsis, also fiir die Pathogenes von Endometriose
und Adenomyose, ein archimetraler Hyperestrogenismus ver-
antwortlich ist, der mit der ovariellen Steuerung der peristalti-
schen Aktivitat interferiert. Die Minimalendrometriose der ferti-
len Frau, Endometriose und Adenomyose der Sterilitdtspatientin
sowie die perimenopausale Adenomyose werden als ein patho-
physiologisches Kontinuum mit einer prinzipiell gemeinsamen
Pathogenese betrachtet.

Schliisselworter
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Abstract

Peristaltic activity of the non-pregnant uterus serves fundamen-
tal functions in the early process of reproduction. Hyperperistal-
sis of the uterus is significantly associated with the development
of endometriosis and adenomyosis. In women with hyperperis-
talsis fragments of basal endometrium are detached during
menstruation and transported into the peritoneal cavity. Frag-
ments of basal endometrium have an increased potential of im-
plantation and proliferation resulting in pelvic endometriosis. In
addition, hyperperistalsis induces the proliferation of basal en-
dometrium into myometrial dehiscencies. This results in endo-
metriosis-associated adenomyosis with a prevalence of about
90%. Adenomyosis results in impaired directed sperm transport
and thus constitutes an important cause of sterility in women
with endometriosis. The principal mechanism of endometriosis/
adenomyosis is the paracrine interference of endometrial estro-
gen with the cyclical endocrine control of archimyometrial pe-
ristalsis exerted by the ovary thus resulting in hyperperistalsis.
Minimal endometriosis of the fertile women, endometriosis and
adenomyosis of the infertile women and adenomyosis of the pa-
rous peri- and postmenopausal women are considered as pheno-
types of a pathophysiological continuum with uterine peristalsis
playing a prominent role.
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Einleitung

Endometriose und Adenomyose wurden Anfang des vergange-
nen Jahrhunderts ungeachtet der jeweils benutzten Begriffe und
Theorien der Entstehung als eine Einheit angesehen [2, 3, 18]
Auch Sampson [22], der den heutigen Begriff einfiihrte, be-
schrieb sowohl die ,pelvine‘ Endometriose als auch die uterine
Variante, die er als ,primdre’ Endometriose bezeichnete. Sein
Forschungsinteresse galt allerding der Entwicklung der perito-
nealen Erscheinungsform, die er auf die transtubare Verschlep-
pung endometrialen Gewebes infolge retrograder Menstruation
zuriickfiihrte.

Seine Theorie erwies sich im Prinzip, zumindest partiell, als rich-
tig. Heute ist bekannt, dass Fragmente basalen Endometriums
transtubar in die Peritonealh6hle gelangen und dort Endome-
trioseherde bilden [15, 16]. Gleichzeitig fiihrte seine Theorie je-
doch zu einer nosologischen Trennung von Endometriose und
Adenomyose [21]. Es war allerdings nicht nur die Theorie als sol-
che, die die Trennung bewirkte, sondern moglicherweise auch
der Umstand, dass Sampson selbst den Uterus im Hinblick auf
eine eventuelle Bedeutung beziiglich der Pathophysiologie der
Endometriose nicht in Betracht zog. Anders ist es nicht zu erkla-
ren, dass er angesichts seines umfangreichen Operationsgutes
keine Angaben {iber das parallele Auftreten einer ,primdren‘ En-
dometriose macht.

Heute steht der Uterus im Mittelpunkt der Endomtriosefor-
schung [13, 14, 16]. Es sind neue Funktionen des Uterus und die
dazu gehorigen Strukturen erkannt und charakterisiert worden,
denen eine elementare Bedeutung im frithen Prozess der Repro-
duktion zukommt [6 - 8,13, 19]. Es handelt sich vor allem um die
peristaltische Aktivitdt des Uterus wdhrend des menstruellen
ZyKklus. Thre retrograde Ausrichtung machte eine Beziehung zur
Pathogenese der Endometriose wahrscheinlich. Im Folgenden
werden die in diesem Zusammenhang relevanten Strukturen
und Funktionen des Uterus beschrieben und das aktuelle Kon-
zept der Pathogenese von Endometriose und Adenomyose vor-
gestellt. Es wird sich erweisen, dass auch die perimenopausale
Adenomyose der fertilen Frau in dieses Konzept schliissig mit
einbezogen und das gesamte Krankheitsbild letztlich als ,,Syn-
drom des dislozierten basalen Endometriums* (SDBE) beschrie-
ben werden kann. Es stellt ein pathophysiologisches Kontinuum
dar, welches von der asymptomatischen Minimalendometriose
der fertilen Frau, {iber die Endometriose und Adenomyose der
Sterilitdtspatientin bis zur perminopausalen Adenomyose reicht.
Allen diesen Formen liegt ein gemeinsames pathogentisches
Prinzip zugrunde.

Archimetra und Neometra

Uber Phylogenese, Ontogenese und Struktur von Archimetra und
Neometra ist an anderer Stelle ausfiihrlich berichtet worden [13,
19, 24]. Hier sei erneut darauf hingewiesen, dass die Archimetra
mit dem funktionellen und basalen Endometrium sowie der sub-
endometrialen Muskulatur, dem Stratum subvasculare oder Ar-
chimyometrium, den inneren Teil des Uterus darstellt, der in sei-
nen zyklischen Funktionen vom Ovar gesteuert wird. Die Neo-
metra bildet mit ihren beiden muskuldren Schichten, dem Stra-

tum vasculare und supravasculare, die dufSere und phylogene-
tisch sowie ontogenetisch jiingere Schicht und wird in seiner
Funktion im Wesentlichen vom Conceptus kontrolliert wird
(Abb.1).

Die Archimetra ist die adulte Reprdsentanz des fetalen pri-
mordialen Uterus. Ontogenetisch bildet sich der primordiale Ute-
rus durch die Fusion der beiden Miillerschen Gange, wobei die
Muskelschicht des primordialen Uterus durch Metaplasie aus
dem basalen Endometrium entsteht. Bereits hier sei darauf hin-
gewiesen, dass Endometriose- und Adenomyoseherde prinzipiell
den gleichen Aufbau aufweisen wie der primordiale Uterus [15,
16]. Diese prinzipielle morphologische Ahnlichkeit veranlasste
De Snoo [3] bei ektopen endometrialen Lisionen von micro-pri-
mordialen Uteri zu sprechen und in Endometriose und Adeno-
myose eine dysontogenetische Erkrankung zu sehen. Aufgrund
eigener Untersuchungen steht allerdings fest, dass diese Lasionen
durch Dislokation basalen Endometriums entstehen. Offenbar
besitzt disloziertes basales Endometrium das Potenzial zur Reak-
tivierung embryonaler Wachstumsprozesse, die zur Bildung der
kompletten Organstruktur eines ektopen primordialen Uterus
fithrt. Unabhdngig von de Snoe haben wir daher Endometriose-
und Adenomyoseherde als ,Miniarchimetras* bezeichnet [15, 16].

Uterine Funktion und Pathogenese

Die Funktionen der Archimetra werden im Wesentlichen vom
Ovar gesteuert. Sie bestehen in der zyklischen Bereitstellung
des Implantationsortes des zur Blastozyste herangereiften Em-
bryos, in der retrograden uterinen Peristaltik fiir den gerichteten
Spermientransport, fiir die hochfundale Implantation des Em-
bryos und die retrograde Menstruation, sowie in der endome-
trialen Infektabwehr [6, 13, 16].

Bei ausgebliebener Implantation wird die sekretorisch umge-
wandelte Funktionalis in Hohe der tiefen Spongiosa desqua-
miert. Die Desquamationsebene ist nicht scharf begrenzt, und
es konnen neben der Funktionalis auch Fragmente der Basalis
abgestoRen werden, die sich bei 10% gesunder Frauen im Mens-
trualblut immunhistochemisch nachweisen lassen. Bei Frauen
mit Endometriose ist die Desquamation basalen Endometriums
signifikant verstarkt, so dass bei 80% von ihnen Basalisfragmente
im Menstrualblut gefunden werden [15].

Wadhrend bei gesunden Frauen wahrend der Menstruation und
in der frithen Proferationsphase eine geringe peristaltische Fre-
quenz mit niedriger retrograder (zerviko-fundaler) Tranportleis-
tung besteht, ist sie bei Frauen mit Endometriose um das Dop-
pelte erhoht und zeigt einen retrograden Tranporteffekt, der
spermiengrofRe Partikel bereits in dieser frithen Zyklusphase in
die Tuben und sogar bis in die Peritonealhdhle transportiert [12].
Es muss daher der Schluss gezogen werden, dass Frauen mit En-
dometriose infolge der Hyperperistaltik eine verstarkte retro-
grade Menstruation aufweisen und bei ihnen durch die ohnehin
gesteigerte Desquamation von Fragmenten basalen Endometri-
ums eine ungleich verstarkte Einschwemmung dieser Fragmente
in den Peritonealraum erfolgt. Es ist wahrscheinlich, dass vitale
Fragmente der Basalis mit ihrer hohen Mitoserate, der Ausstat-
tung mit Estrogen- und Progesteronrezeptoren und der Expres-
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Abb.1 a)Schematische Darstellung des Uterus mit Archimetra und Neometra. Die Archimetra
besteht aus dem Endometrium und dem Archimyometrium (Straum subvasculare des Myometri-
ums) .mit seinen vorwiegend zirkuldaren Muskelfasern. Die Archimetra wird in ihren zyklischen
Funktionen weitgehend vom Ovar gesteuert. Hierzu gehéren die uterine Peristaltik, die Bereit-
stellung des Implantationsortes sowie die Infektabwehr. Die Archimetra ist phylogenetisch und
ontogenetisch alt (daher die Bezeichnung). Die Neometra besteht aus dem Stratum vasculare
mit einem irreguldren Maschenwerk aus kurzen Fasern und dem Stratum supravasculare mit vor-
wiegend longitudinalen Fasern. Phylogenetisch entwickelt sich die Neometra mit im Wesent-
lichen erst mit dem Auftreten der Viviparitdt. Auch ontogenetisch wird sie spdt entwickelt (3. Tri-
menon). Im Wesentlichen wird die Neometra vom Conceptus gesteuert. b) Endometrioseherd
als Miniarchimetra. c) Primordialer Uterus eines Feten der 23. SSW. Die Archimetra ist die adulte
Reprdsentanz des primordialen Uterus. d) und e) Vaginalsonographie (VS) und Magnetresonanz-
tomographie (MRT) eines normalen Uterus. Der dunkle, hypodense periendometriale ,Halo“
(VS) und die dunkle, hypointense Junktionalzone (MRT) reprasentieren jeweils das Archimyome-
trium. Zusammen mit dem Endometrium stellen sie die Archimetra dar.

sion von P450-Aromatase und nicht die dem Zelltod anheim fal-
lenden Fragmente der Funktionalis im Peritonealraum eine En-
dometriose hervorrufen [15, 16].

Im Rahmen unserer vaginalsonographischen Untersuchungen
zur uterinen Peristaltik bei Frauen mit Endometriose stellten
sich Strukturanomalien des Myometriums dar, die auch unter
Zuhilfenahme der Magnetresonanz als Adenomyosis uteri iden-
tifiziert wurden [8]. In weiterfithrenden Untersuchungen konnte
die hochsignifikante Assoziation von Adenomyose und Endome-
triose mit einer Prdavalenz des Vorhandenseins einer Adenomy-
ose bei Frauen mit Endometriose in Héhe bis zu 90% bestdtigt
werden. Die Entwicklung der Adenomyose steht ebenfalls in ei-
nem kausalen Zusammenhang mit der peristaltischen Aktivitdt
des Uterus, indem basales Endometrium infolge muskuldrer
Dehiszenzen in die Uteruswand eindringt [9, 10].

Sterilitit und Subfertilitit bei Endometriose und
Adenomyose

Die medikamentds-hormonale oder operative Beseitigung von
peritonealen Endometrioseherden fiihrt bei Frauen mit Endome-
triose und intaktem tubo-ovariellem Funktionskomplex nicht zu
einer Verbesserung bzw. Normalisierung der Konzeptionswahr-

scheinlichkeit [5, 17]. Die Sterilitdt wird bei diesen Frauen daher
weitgehend als idiopathisch oder unerkldrt betrachtet [16]. Wir
hatten bereits frither darauf hingewiesen, dass die bei Endome-
triose beobachtete uterine Hyper- und Dysperistaltik mit dem
Zusammenbruch des Spermientransportes ein wesentlicher Ste-
rilitatsfaktor sein kdnnte [12].

Ein intakter gerichteter Spermientransport setzt ein funktions-
fahiges Archimyometrium voraus. Adenomyoseherde zerstéren
jedoch dessen funktionale Architektur und fiihren zu einer ins-
gesamt irreguldren Anordnung der Muskelfasern. Dariiber hi-
naus ist nicht nur das reguldre Archimyometrium sondern auch
das irreguldr angeordnete peristromale Muskelgewebe der Ade-
nomyoseherde Zielorgan der endokrinen und parakrinen Sig-
nale, die die uterine Peristaltik steuern mit der Folge von Dys-
peristaltik und erhéhtem intrauterinen Druck. Es ist daher plau-
sibel, den bei der Endometriose beobachteten Zusammenbruch
des gerichteten Spermientransportes auf die gleichzeitig beste-
hende Adenomyose zuriickzufiihren. In unseren Untersuchun-
gen fanden wir eine Prdvalenz der Adenomyose bei kinderlosen
Frauen mit Endometriose von 79%. Sie erreichte 90% bei Frauen
mit Endometriose und einem fertilen Partner. Uberdies war die
Adenomyose signifikant ausgepragter bei Frauen mit Endome-
triose und fertilem Partner als bei entsprechenden Frauen mit ei-
nem infertilen Partner [10].
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Bei Frauen mit Endometriose findet sich eine signifikant ver-
starkte Besiedlung des Endometriums mit Makrophagen. Dies
fiihrt zu einer zusdtzlichen Beeintrdachtigung des Spermientrans-
portes [11].

Dariiber hinaus muss angenommen werden, dass Adenomyose-
herde endokrine und parakrine Effekte ausiiben, die iiber das
tubo-varielle Gegenstromsystem an die Ovarien vermittelt wer-
den und iiber eine Beeintrachtigung des intrafollikuldren Milieus
zu einer Stérung von Follikelwachstums und Eizellreifung fiihren
kénnen [4, 8]. Eigene bisher unverdffentliche Untersuchungen
zeigen, dass bei Frauen mit Adenomyose die Rate unreifer Eizellen
erhoht und gleichzeitig die Schwangerschaftsrate bei der Assis-
tierten Reproduktion erniedrigt ist. Letzteres ist wahrscheinlich,
wie Studien bei Eizellspenden zeigen, weitestgehend auf die min-
dere Qualitat der Eizellen bei Endometriose zuriickzufiihren [10].
Diese Daten zeigen, dass der Adenomyose eine weitgehende Be-
deutung bei der Endometriose-assoziirten Sterilitit zukommt. Pe-
ritoneale Endometrioseherde, soweit sie nicht den tubo-ovariel-
len Funktionskomplex beeintrachtigen, sowie das ,peritoneale
Milieu’ spielen hierbei offenbar untergeordnete Rolle.

Archimetraler Hyperestrogenismus

Uber eine bisher nicht im Detail identifizierte parakrine und au-
tokrine Kaskade von Signaltransduktoren, die endometriales
Oxytocin einschlieRt, wird die uterine Peristaltik vom Ovar ge-
steuert. In funktionell agonadalen Frauen kann das zyklische
Profil der uterinen Peristaltik durch Simulierung physiologische
Hormonspiegel reproduziert werden [16]. Unphysiologisch hohe
Estradiolspiegel fiihren zu einer Hyperperistaltik. Das AusmafR
einer solchen experimentell herbeigefiihrten Hyperperistaltik
dhnelt derjenigen bei Frauen mit Endometriose, wobei allerdings
die peripheren Sexualsteroidkonzentrationen im Blut Letzterer
im Normbereich liegen [13]. Es ist jedoch gezeigt worden, dass
die Konzentrationen von Estradiol im Menstrualblut bei Frauen
mit Endometriose hoher sind als bei krankheitsfreien Frauen,
wadhrend die Konzentrationen im peripheren Blut gleich sind
[23]. Desgleichen wurde bei einer Zufallsanalyse festgestellt,
dass ein 0strogengesteuertes, endometrial exprimiertes Gen im
Endometrium von Frauen mit Endometriose signifikant starker
exprimiert ist, als bei Frauen ohne Endometriose [1].

Diese Daten weisen auf einen archimetralen, prakrin effektiven
Hyperestrogenismus hin, der iiber die Expression estrogen-
abhdngiger endometrialer Gene u.a. eine Hyperperistaltik indu-
ziert. Die Hyperperistaltik ihrerseits fiihrt iber eine Autotrau-
matisierung des Uterus zu einer vermehrten Desquamation ba-
saler Fragmente und im Verbund mit einer erh6hten retrograden
Transportkapazitit des Uterus zu einer vermehrten ,Beschi-
ckung’ der Peritonealhdhle mit Fragmenten basalen Endometri-
ums [16].

In diesem Zusammenhang ist von Interesse, dass bei dem Ver-
such, bei in Kolonie lebenden Rhesusaffinnen eine heriditire
Komponente fiir die Entwicklung einer Endometriose nach-
zuweisen, das Auftreten einer Endometriose lediglich signifikant
mit einer ldnger dauernden Estrogenbehandlung (und einem Zu-
stand nach Hysterotomie) assoziiert war. Auch ist auf Daten hin-

zuweisen, dass die Nahrungsaufnahme eine Rolle bei der Ent-
wicklung einer Endometriose spielen konnte und welche Bedeu-
tung hierbei endokrinen Disruptoren zukommt. Unter Oxytocin-
zufuhr konnte im Tierexperiment die tubare Peristaltik durch
Dioxin gesteigert werden, wobei der Effekt tiber den Estrogen-
rezeptor vermittelt wurde [16].

Das basale Endometrium exprimiert wahrend des ganzen Zyk-
lus, allerdings in zyklusphasenabhdngiger Ausprdagung, die
P450-Aromatase, die ovarielle und adrenale Androgene in Estro-
gene umwandelt [15]. Es ist nicht bekannt, ob die Basalis bei
Frauen mit Endometriose eine verstdrkte Aromatisierungsrate
aufweist. Allerdings konnten wir zeigen, dass die Basalis bei
Frauen mit Endometriose doppelt so dick ist wie bei Frauen
ohne dieses Krankheitsbild. Dies fiihrt zu einer drastischen Ver-
mehrung des Volumens der Basalis und alleine schon dadurch zu
einer vermehrten Estrogenproduktionsrate [15, 16].

Hyperperistaltik und erhohter intrauterine Druck fithren zu
myometrialen Dehiszenzen, in die basales Endometrium vor-
wuchert und Adenomyoseherde bildet. Als Lisionen mit ekto-
pem basalen Endometrium verfiigen Endometriose- und Adeno-
myoseherde {iber P450-Aromataseaktivitit und produzieren
Estrogene, die iiber die exprimierten Estrogenrezeptoren das
weitere proliferative Wachstum stimulieren und im Falle der
Adenomyoseherde den archimetralen Hyperestrogenismus stei-
gern. (Abb. 2).

Die Ursachen des archimetralen Hyperestrogenismus sind nicht
bekannt. Neurogene, endokrine, hereditdre sowie Umweltfak-
toren werden diskutiert. Es ist auch unklar, ob solche Faktoren,
die iiber eine Aktivierung archimetraler Estrogenrezeptoren eine
Hyperperistaltik bewirken, grundsdtzlich kontinuierlich oder
eventuell auch nur transient wirksam sind und das Krankheits-
geschehen lediglich anstoRen. Im Rahmen der Endometriose-
forschung ist der archimetrale Hyperestrogenismus in das Zent-
rum des Interesses gelangt und die Kldarung seiner Entstehung
stellt ein Forschungsdesiderat von gro3ter Bedeutung dar.

Wie oben dargelegt, besteht eine hohe Assoziation zwischen En-
dometriose und Adenomyose und vice versa, jedoch keine kom-
plette Koinzidenz. Beide Varianten des Krankheitsbildes entste-
hen durch uterine Hyperperistaltik als Folge eines archimetralen
Hyperestrogenismus, der mit der ovariellen Kontrolle der uteri-
nen Peristaltik interferiert. Fiir die Manifestation dieser beiden
Varianten sind jeweils zusatzlich spezifische und zeitabhdngige
Faktoren notwendig [10].

Endometriose und Adenomyose als pathophysiologisches
Kontinuum

Die peritoneale Minimalendometriose der fertilen Frau sowie die
uterine Adenomyose der perimenopausalen Frau mit abge-
schlossener Familienplanung unterscheiden sich morphologisch
nicht von den jeweiligen topographischen Varianten der Sterili-
tdtspatientin. Es liegt die Vermutung nahe, dass es sich bei allen
Formen von disloziertem basalen Endometrium um ein patho-
physiologsiches Kontinuum mit gemeinsamem pathogeneti-
schem Prinzip handelt.
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Endometriose und Adenomyose
extrem distante und pleiomorphe Phiinomene der zugrunde liegenden Pathologie

Abb.2 Schematische Darstellung der
Pathogenese der Endometriose und Adeno-
myose als Dissemination von Basalisfrag-
menten in den Bauchraum bzw. als Infiltra-

tion von Basalis in das Myometrium. Das
eutope basale Endometrium, die Adeno-

myoseherde und Endometrioseherde expri-

mieren die P450-Aromatase sowie Estrogen-
und Progesteronrezeptoren. Dadurch ent-
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Die Mehrzahl dieser Frauen entwickelt keine Endometriose. Wie
oben bereits ausgefiihrt, tritt allerdings eine gewisse Desquama-
tion von Basalfragmenten auch bei gesunden Frauen auf, die aber
bei der normalerweise geringen peristaltischen Transportkapa-
zitat wdhrend der frithen Proliferationsphase nur zu einer gerin-
gen peritonealen Belastung mit endometrialem Gewebe fiihrt. Es
resultiert allenfalls eine Minimalendometriose, die mit einer
Spontankonzeption kompatibel ist.

Die ununterbrochene physiologische Peristaltik wdhrend der re-
produktiven Phase stellt eine chronische Dauerbelastung des
Uterus dar, als deren Folge sich eine perimenopausale Adeno-
myose entwickelt. Klinisch wird sie erst mit ihrer typischen
Symptomatik wie Schmerz und Blutungsstérungen manifest.
Ihr Beginn kann durchaus im letzten Drittel der reproduktiven
Phase liegen. In unserem Kontrollkollektiv von infertilen Frauen
ohne Endometriose betrug die Pravalenz der Adenomyose 28%,
wobei die Frauen mit einem Alter von mehr als 36 Jahren im We-
sentlichen betroffen waren. Schwangerschaft und Geburt kon-
nen die Entwicklung einer Adenomyose mdoglicherweise noch
fordern [20].

Die Entwicklung einer Adenomyose fiihrt zu einer Zunahme des
Volumens an basalem Endometrium und somit zu graduellen
Ausbildung eines archimetralen Hyperostrogenismus [10, 16],
der seinerseits das proliferative Wachstum des Adenomyose-
herde fordern und eine Progression der Erkrankung zur Folge ha-
ben kann. Gleichzeitig fiihrt der archimetrale Hyperestrogenis-
mus zu einer verstarkten Stimulation de Archimyometriums
und der parastromalen Muskulatur der Adenomyoseherde. Auf-
grund der ,Starre’ des adenomyotischen Uterus und der Dys-
peristaltik resultiert keine wesentliche peritoneale Belastung
mit Fragmenten basalen Endometriums, so dass die perimeno-
pausale Adenomyose, wenn iiberhaupt, nur von einer Endome-
triose geringen Grades begleitet wird.

Hyperperistaltik

Der archimetrale Hyperestrogenismus induziert eine Hyper-
peristaltik mit der Folge einer traumatisch-mechanischen Dis-
lokation von basalem Endometrium. In diesem Krankheitspro-
zess entwickelt sich die peritoneale Endometriose wahrschein-
lich zuerst und spater mehr oder weniger zeitversetzt die Adeno-
myose, die im weiteren Verlauf der Erkrankung progredient sein
kann. Bei einer schweren rekto-vaginalen Endometriose ldsst
sich die Anamnese in der Regel mit einer sehr schweren prima-
ren Dysmenorrhoe unmittelbar nach der Menarche sowie friih
aufgetretenen intestinalen Beschwerden weit zuriickverfolgen.
In diesen Fdllen finden sich hdufig ein deformierter Uterus mit
ausgedehnter Adenomyose und ein Douglas mit Adhdsionen,
hinter denen sich eine infiltrierende Endometriose verbirgt. Die
tibrigen peritonealen Herde sind abgeheilt, da die schwere Ade-
nomyose den retrograden Transport verhindert, so dass die En-
dometriose iiber eine lingere Zeit keine weitere ,Nahrung' er-
hielt.

Es ldsst sich somit feststellen, dass eine Normoperistaltik oder
geringfiigig gesteigerte Peristaltik eine Minimalendometriose
und nach Dauereinwirkung eine perimenopausale Adenomyose
verursachen kann. Diese Frauen sind in der Regel fertil. Bei Hy-
perperistaltik ist dieses Muster der Aufeinanderfolge des Auftre-
tens von Endometriose und Adenomyose in die frithe Phase der
Reproduktion vorverlegt und zeitlich ,gestaucht‘. Abhdngig von
Verlauf des individuellen Krankheitsbildes und Zeitpunkt der
Diagnosestellung prasentieren sich daher die uterinen und pelvi-
nen Phdnotypen der Erkrankung mit unterschiedlichen Graden
der Progression, bzw. im Falle der Endometriose auch mit Zei-
chen einer Riickbildung. Diese Frauen sind in der Regel in- oder
subfertil.
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Immunologische Phinomene

Die bei der Endometriose beobachteten Immunphdnomene ha-
ben Autoren veranlasst, die Endometriose als primdr immunolo-
gisch verursachtes Krankheitsbild aufzufassen. Unseres Erach-
tens sind sie sekunddrer Natur. Durch den verstarkten retrogra-
den Transport infolge der Hyperperistaltik wird neben den vita-
len Basalisfragmenten auch endometrialer Detritus in den Peri-
tonealraum gespiilt, der durch zelluldare Mechanismen abgebaut
wird. Als Autotransplantate sollten Endometrioseherde primar
keine Immunantwort induzieren. Die Lisionen sind jedoch ,Mi-
niarchimetras mit dem biochemischen und immunologischen
Potenzial des eutopen Endometriums. Die Infektabwehr ist eine
der vitalen Funktionen des Endometriums zur Aufrechterhal-
tung der reproduktionsbiologischen Gesundheit. Letztere ist
evolutionsbiologisch betrachtet am meisten gefahrdet durch die
Kopulation, die unmittelbar praovulatorisch stattfindet. Deshalb
ist die Infektabwehr in der Zyklusmitte und in der Lutealphase
z.B. durch die Bildung von MUC-1 bzw. den Einstrom von ,natu-
ral killer cells* am stdarksten ausgeprdgt. Diese Immunprozesse
laufen in dhnlicher Weise auch in den ektopen Lasionen ab, aller-
dings ohne die Moglichkeit der Externalisierung am Ende eines
Zyklus. Deshalb unterhalten Endometrioseherde einen zyklisch
auf- und abebbenden inflammatorischen Prozess, der bioche-
misch-immunologische Phidnomene produziert und klinisch
Schmerzen verusacht.

Abb.3 Vaginalsonographie der Adenomyosis uteri. a) normaler Ute-
rus. b) Verbreiterung des Halos der Uterushinterwand. c) Diffuse Ade-
nomyose der Uiterusvorderwand bei weitgehend nornaler Dicke der
Hinterwand, die aber auch von Adenomyose durchsetzt ist. d) fokale
Adenomyose der Uterushinterwand. e) und f) z. T. fokale Adenomyose
mit endometrialen Einschliissen und eingebluteten Zysten.

Durch den archimetralen Hyperestrogenismus bei Endometriose
und durch die Estrogenproduktion in den Endometrioseherden
selbst ist sowohl im Endometrium als auch in den Herden das In-
fektionsabwehrsystem gesteigert [11, 16]. Mdglichweis ist das
der Grund, dass wir bei Frauen mit Endometriose so gut wie nie
eine aszendierende Infektion beobachtet haben.

Praktische Konsequenzen fiir den Frauenarzt

Durch die neuen Ergebnisse der Endometrioseforschung hat die
Adenomyose eine neue Bedeutung fiir den Gyndkologen erlangt.
Sie ist nicht mehr alleine eine klinische Verdachtsdiagnose, die
nur histologisch verifiziert werden kann. In den letzten Jahren
sind Kriterien entwickelt worden, die es erlauben, mit bild-
gebenden Verfahren Praxis-basiert die Diagnose einer Adeno-
myose mit einem hohen Grad an Wahrscheinlichkeit zu diagnos-
tizieren. Aufgrund der hohen Assoziation der Endometriose mit
einer Adenomyose und wegen der grofSen Bedeutung der Letzte-
ren fiir die Fertilitdt, ist die sorgfdltige sonographische ,Durch-
musterung' des Uterus eine unabweisbare Notwendigkeit im
Rahmen einer Sterilititsabkldrung. Hierbei ist insbesondere auf
Grofle, Schichtung, Symmetrie und Textur zu achten. Wird die
Durchmusterung des Uterus systematisch anhand dieser Krite-
rien vorgenommen, so werden Hinweise auf eine Adenomyose
kaum entgehen (Abb. 3).
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