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ABKÜRZUNGEN 
 

AJCC  American Joint Committee on Cancer 

AR  Androgenrezeptor 

BRCA1  Brustkrebsgen 1 

CT  Computertomographie 

DD  differenzialdiagnostisch / Differenzialdiagnose 

DKSM  Deutsches klinisches Kompetenzzentrum für genitale Sarkome und 

Mischtumoren 

ER  Estrogenrezeptor 

FIGO  The International Federation of Gynecology and Obstetrics 

GnRH  Gonadotropin-releasing hormone 

HE  Hysterektomie 

HET  Hormonersatztherapie 

HLRCC  hereditäre Leiomyomatosis und Renalzellkarzinom 

HPF  high power field 

HSK  Hysteroskopie 

inkl.  inklusive 

LASH  laparoskopisch assistierte suprazervikale Hysterektomie 

LAVH  laparoskopisch assistierte vaginale Hysterektomie 

LK  Lymphknoten 

LM  Leiomyom 

LMS  Leiomyosarkom 

LNE  Lymphonodektomie 

LSK  Laparoskopie 

lt.  laut 

LWS  Lendenwirbelsäule 

MRT  Magnetresonanztomographie 

MSKCC  Memorial Sloan Kettering Cancer Center 

PE  Probeentnahme 

PET  Positronen-Emissions-Tomographie 

PR  Progesteronrezeptor
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RB1  Retinoblastom-Protein 

RI  Resistance-Indizes 

STUMP smooth muscle tumor of uncertain malignant potential 

TCN  Tumorzellnekrose 
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ZIELSTELLUNG 

 

Durch das Beratungsportal des DKSM wurden bis zur Abgabe dieser Promotion 1520 Fälle 

von genitalen Sarkomen vorrangig aus Deutschland aber auch aus dem übrigen Europa bis 

hin nach Asien und Übersee beraten. Mehrheitlich betraf die Beratung uterine Tumoren 

darunter wieder vor allem LMS. Insgesamt ist noch relativ wenig über diese Tumorgruppe 

bekannt. Das trifft nicht nur die Symptomatik sondern vor allem die Methodik und die 

Ergebnisse der Diagnostik. Es gibt zudem gegenwärtig kaum Publikationen, die in irgendeiner 

Weise die operativen Maßnahmen ausgewertet haben, die in einem erheblichen Masse von 

einer für diesen Tumor notwendigen adäquaten Operation abweichen. Seit einem Jahr wird 

ganz besonders ein versehentliches Morcellement oder eine Tumorenukleation bei meist 

zuvor nicht bekanntem LMS in der Literatur diskutiert. Zu der Gesamtproblematik, die schon 

aus einer unzureichenden Diagnostik resultiert gibt es gleichfalls kaum Publikationen. Ziel 

dieser Arbeit war die Auswertung einer ersten Serie von uterinen LMS.  Die Auswertung der 

erhobenen Daten soll v. a. zur Verbesserung der Diagnostik und der Indikationsstellung zur 

Operation beitragen und letztlich helfen inadäquate Operationen zu vermeiden. Eine 

weitere Zielstellung bestand auch in der allgemeinen Charakterisierung der LMS, um das 

Verständnis für diesen Tumor zu verbessern. 

 

EINLEITUNG  
 

Tumoren des Corpus uteri sind in Deutschland mit einem Anteil von 5,1 % die vierthäufigsten 

malignen Tumoren der Frau (weltweit nehmen sie den siebten Platz an) (6, 46). Sie stehen 

jedoch an der ersten Stelle des Tumorgeschehens des weiblichen Genitaltrakts. Pro Jahr 

erkranken nach Schätzungen des Robert Koch-Instituts rund 11.550 Frauen in Deutschland 

an Gebärmutterkörperkrebs (46). Weltweit sind es 142.000 Neuerkrankungen pro Jahr (6). 

Die Häufigkeit ist nach einem geringen Anstieg während der 80iger Jahre seit Mitte der 

90iger Jahre leicht rückläufig. Es zeigen sich regionale Unterschiede in der Häufigkeit des 

Auftretens, wobei Nordamerika und Westeuropa an der Spitze stehen. Die Mehrzahl der 

betroffenen Frauen erkrankt in der Postmenopause. Als Risikofaktoren gelten vor allem 

langfristig wirksame hormonelle Einflüsse (frühe Menarche, späte Menopause, Zyklen ohne 
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Eisprung wie bei polizystischen Ovarien, Nulliparität, Gabe von Östrogenen als 

Monotherapie gegen klimakterische Beschwerden) im Zusammenhang mit Adipositas, 

Diabetes und Hypertonus (metabolisches Syndrom). Jüngere Frauen sind hingegen nur 

selten von Gebärmutterkörperkrebs betroffen. Das mittlere Erkrankungsalter liegt Angaben 

des Robert Koch-Instituts zufolge bei über 69 Jahren (46). Der Anteil an allen Todesfällen 

durch Krebs fällt für den Gebärmutterkörperkrebs aufgrund der guten Prognose mit 0,5 % 

(eine von 200 Frauen) niedrig aus. Die 5-Jahres-Überlebensrate liegt zwischen 75 % und 83 % 

(46). Damit liegt Gebärmutterkörperkrebs an zehnter Stelle der durch Krebs verursachten 

Todesfälle unter Frauen. Die Sterblichkeit an Gebärmutterkörperkrebs ist in den letzten 

Jahren rückläufig.  

Außerdem kann Corpus uteri auch die Quelle maligner Weichteiltumoren sein. Die aktuelle 

WHO-Klassifikation teilt die uterinen Sarkome in 4 Entitäten: low-grade endometriales 

Stromasarkom, high-grade endometriales Stromasarkom, undifferenziertes uterines Sarkom 

und LMS ein (60, 82, 96). Karzinosarkome wurden den gemischt epithelial-mesenchymalen 

Tumoren zugeordnet, sie stellen mehrheitlich jedoch entdifferenziert bzw. hochmaligne 

Endometriumkarzinome dar. Der Anteil der LMS an allen malignen Uterustumoren liegt bei 

etwa 1 %. Mit 25-30 % ist das LMS das Häufigste uterine Sarkom (2, 113). Die Klassifikation  

unterscheidet zwischen dem spindelzelligen, dem epitheloiden und dem myxoiden LMS (60). 

Wie bei anderen uterinen Sarkomen stehen beim LMS die vaginale Blutung, 

Uterusvergrößerung und Unterbauchschmerzen als Symptome im Vordergrund (64, 102). 

Die Blutung tritt als Zusatz- oder postmenopausale Blutung meist in Kombination mit einem 

abnormen uterinen Wachstum auf. In der Literatur findet man oft den Begriff „schnell 

wachsender Uterus“ („rapidly growing uterus“). Darunter versteht man einen Uterus / ein 

Myom, der / das innerhalb eines Jahres um die Größe von 6 Schwangerschaftswochen 

zunimmt (85) oder sich innerhalb von 6 Monaten um das Doppelte vergrößert (16). Bei der 

gynäkologischen Untersuchung findet sich meist ein vergrößerter Uterus (62). Aufgrund 

seiner Größe und des schnellen Wachstums prolabiert er gerne in die Scheide. Diese 

Symptome sind meist unspezifisch und treffen auch für andere uterine Sarkome zu (23, 84). 

Die meisten uterinen LMS werden erst bei der histopathologischen Untersuchung des HE- 

oder Myomektomiepräparats nach der Operation erkannt.  
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Die gutartigen LM, die aus dysregulierten Myometriumzellen entstehen und nur bei Frauen 

im gebärfähigen Alter neu auftreten sind wie das LMS primär innerhalb des Myometriums 

gelegen. Sie sind die wichtigste Differentialdiagnose des LMS und stellen auch die häufigste 

Fehldiagnose dar (98). Generell gilt die präoperative Differenzierung als schwierig. 

Tab. 1. Vergleich der makroskopischen Eigenschaften von LM und LMS lt. Ghosh et al. (35). 

LM LMS 

 Meistens multipel  Meistens solitär 

 Variable Größe, meistens 3-5 cm  Groß, oft >10 cm 

 Fest, verwirbelte Schnittfläche  Weich, fleischige glatte oder polymorphe Schnittfläche 

 Weißlich  Gelblich oder bräunlich 

 Einblutung, Nekrose und Zysten selten  Einblutung, Nekrose und Zysten häufig 

 

LM sind keine Vorstufen von LMS (100, 101). Beide sind unabhängige Entitäten, die jedoch 

zusammen eintreten können. 

TCN, eine Mitoserate von ≥ 10 Mitosen/10 HPF (bei epitheloiden und myxoiden LMS deutlich 

niedriger) und signifikante diffuse oder multifokale moderate bis schwere Atypien sind die 

sogenannten „Stanford Kriterien“ und die entscheidenden 3 Faktoren für die Klassifizierung 

als LMS (Tab. 26). Für die Diagnose eines LMS müssen 2 von o.g. Eigenschaften vorhanden 

sein (10, 15, 67, 76).  

Die TCN sind bei 55-89 % aller LMS nachweisbar und gelten als das wichtigste diagnostische 

Kriterium (2). TCN  sind durch ihre  typischen irregulären, aber scharf  verlaufenden Grenzen 

zum vitalen Gewebe gekennzeichnet und werden auch als geographische bzw. koagulative 

Nekrose bezeichnet. Die Zahl der Mitosen, als zweites diagnostisches Kriterium, wird anhand 

der für 10 HPF gemittelten Zahl der Mitosen bestimmt. Für ein exaktes Ergebnis sollen 

mindestens 30 Felder im Bereich mit den meisten Mitosen ausgezählt werden. Die 

signifikanten diffusen oder multifokalen, moderaten bis schweren Atypien bedeuten 

Atypien, die schon bei einer Objektivvergrößerung x 10 (auch „low power field“ genannt) 

erkennbar sind (2, 15, 67, 76). Im Zweifelsfall hilft Hyperzellularität und unscharfe, invasive 

Begrenzung als zusätzliches Kriterium, das für ein LMS spricht (107). Sie reichen aber alleine 

nicht für die Diagnose eines LMS aus. 

Mit zunehmender Häufigkeit minimalinvasiver Operationstechniken nimmt die Zahl 

inadäquat operierten LMS zu. Die adäquate Therapie eines LMS ist die totale HE ohne 

Uterus- und Tumorverletzung, sie gilt gegenwärtig als Standard (44, 66). Bei einem über den 
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Uterus ausgebreitetem LMS soll eine maximale Zytoreduktion durchgeführt werden (24). 

Eine maximale Zytoreduktion ist signifikant mit krankheitsfreiem Überleben assoziiert. Ein 

Morcellement, intraoperative Tumor- oder Uterusverletzung verschlechtern die Prognose 

(28, 81). Eine Ovarektomie und / oder eine LNE haben keinen Einfluss auf Überlebensraten. 

Auch eine adjuvante Chemotherapie und / oder eine Radiotherapie verbessern die Chancen 

der Patientinnen nicht.  

Die Prognose bei einem LMS gilt als schlecht.  

 

MATERIAL UND METHODE 
 

Aus der Beratungstätigkeit des DKSM der Klinik für Frauenheilkunde und Geburtshilfe der 

Universitätsmedizin Greifswald wurden die Daten von 159 anonymisierten Patientinnen mit 

einem LMS ausgewählt, deren Unterlagen für eine Analyse ausreichend waren. Als minimale 

Einschlusskriterien  galt das Vorliegen nachfolgender Befunde: die endgültige Diagnose eines 

LMS, Vorhandensein des Operationsberichts ggf. Nachweis der durchgeführten Operation 

und ein histologischer Befund. Alle Akten wurden aufgearbeitet und in Form mehrerer 

Tabellen gebracht. Als Hauptprogramm zur Bearbeitung der Daten wurde Microsoft 

Excel®2013 verwendet.  

Die Daten wurden in 3 Gruppen eingeteilt. In die erste Gruppe wurden alle präoperativen 

Befunde eingeschlossen, die zur Diagnose des Tumors geführt haben. Es wurden folgende 

Angaben analysiert: Symptomatik, Tastbefund bei der gynäkologischen Untersuchung, 

vaginaler und abdominaler Ultraschall, CT-, MRT- und Kürettage-Befund. Die zweite Gruppe 

umfasste die operativen Maßnahmen und postoperativen Ergebnisse: primäre 

Operationsdiagnose bzw. -indikation, die unterschiedlichen Operationstypen (Arten der HE, 

Tumorenukleation), zusätzliche operative Eingriffe (Adnexektomie, Omentektomie, LNE) und 

als wichtige prognostische Kriterien: Morcellement und intraoperative Tumor- oder 

Uterusverletzung. Dem histologischen Befund wurden zusätzlich die Tumorgröße und 

Mitosezahl/10 HPF entnommen. Das postoperative Stadium nach der Primärtherapie wurde 

entweder dem histologischen Befund entnommen oder, wenn dort nicht beschrieben auf 

der Grundlage von verfügbaren Unterlagen festgelegt. Angaben zur postoperativen 

Bestrahlung oder Chemotherapie, die Zeit bis zur Metastasen bzw. Rezidiv, Metastasen- 
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oder Rezidivlokalisation und Behandlung wurden erfasst, soweit entsprechende Daten zur 

Verfügung standen. Die postoperativen Maßnahmen waren nicht das eigentliche Ziel der 

Auswertung 

Wie jede retrospektive Arbeit basiert auch diese Arbeit auf der Analyse von abgeschlossenen 

Krankenakten die zwangsläufig zahlreiche Selektions-Bias enthalten, die vor allem auf 

fehlende oder mangelhafte Dokumentation zurückzuführen sind. Da die ausgewerteten 

Daten nicht direkt am Patienten erhoben wurden, sondern aus bereits existierenden 

Patientenakten zurückgegriffen wurden, können Angaben fehlen bzw. ihre Richtigkeit 

konnte nicht überprüft werden.  

Zusammenfassend sind die häufigsten Fehler und Schwächen in der vorhandenen 

Dokumentation und präsentierter Arbeit auf Folgendes zurückzuführen: 

- unvollständige und verzerrte anamnestische Angaben 

- Fehler bei der Durchführung diagnostischer Untersuchungen 

- primäres Übersehen wichtiger Befunde 

- falsche Beurteilung diagnostischer Befunde 

- fehlerhafte Angaben über therapeutische Maßnahmen 

- Fehler bei der Übermittlung von Daten. 

 

ERGEBNISSE 
 

DEMOGRAPHISCHE DATEN 
 

Das mediane Alter bei Erstdiagnose in der untersuchten Gruppe beträgt 52 Jahre (Bereich 

zwischen 31 und 90 Jahren). Somit befanden sich etwa 50 % der Patientinnen in der 

Prämenopause, wenn man das Menopausealter etwa bei 52-53 Jahren annimmt. Das 

mittlere Alter beträgt in der untersuchten Gruppe 53,5 Jahre. Die Patientinnen wurden 

altersabhängig in 7 Gruppen geteilt: 30-39 (13 Fälle), 40-49 (46 Fälle), 50-59 (60 Fälle), 60-69 

(25 Fälle), 70-79 (13 Fälle), 80-89 (keine Fälle) und 90-99 (1 Fall). Bei 1 Patientin ist das Alter 

bei der Erstdiagnose unbekannt (Abb. 1).  
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Abb. 1. Alter der Patientinnen bei Erstdiagnose eines uterinen LMS. 

SYMPTOMATIK 
 

Von 159 Patientinnen gab es in den Unterlagen von 41 Patientinnen (41/159; 25,8 %) keine 

Angaben zur Symptomatik. Von den 118 dokumentierten Fällen (118/159; 74,2 %) hatten 

101 (101/118; 85,6 %) Beschwerden und 17 (17/118; 14,4 %) waren beschwerdefrei. Es 

traten insgesamt 154 verschiedene Symptome auf. Um den Vergleich zu vereinfachen 

wurden die Beschwerden in 12 Gruppen geteilt (Tab. 2). 

Tab. 2. Symptomatik bei einem uterinen LMS. 
Symptome Gruppe 

Postmenopausenblutung, Hypermenorrhoe, Menorrhagie, 
Metrorrhagie, Menometrorrhagie, Polymenorrhoe, 
Kontaktblutungen, Dysmenorrhoe,  ggf. Hämatometra 

  1. Blutungsstörungen 

Uterus myomatosus Symptomatik (Blutungen mit z.B. Druckgefühl)   2. Myombeschwerden 

Schmerzen (Unterbauch, Rücken, LWS, bei Miktion oder 
Defäkation) 

  3. Schmerzen 

Myom- ggf. Uteruswachstumstendenz (bzw. schneller Wachstum)   4. Wachstumstendenz 

Tumorassoziierte Beschwerden inkl. selbst getasteter  Tumor, 
Atembeschwerden, Bewegungseinschränkung 

  5. Tumorbeschwerden 

Pollaksiurie, Harnverhalt, Nierenstau, ggf. Druck auf die Blase   6. Harnwegsbeschwerden 

Sekundäre Anämie   7. Anämie 

Abdomenumfangzunahme (auch in Zusammenhang mit Aszites)   8. Abdomenumfangzunahme 

Parästhesien, Ödeme, Ischialgie, subkutane Knoten - Metastasen   9. Sonstige 

Druckgefühl im Unterbauch   10. Druckgefühl 

Gewichtsabnahme   11. Gewichtsabnahme 

Schwäche   12. Schwäche 
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Die größte Gruppe wurde von unterschiedlichen Blutungsstörungen geformt (Abb. 2). Vor 

allem wurde über Postmenopauseblutungen, Hypermenorrhoe, Menorrhagie, Metrorrhagie, 

Menometrorrhagie, Polymenorrhoe, Dysmenorrhoe, sekundäre Amenorrhoe und 

Kontaktaktblutungen berichtet. In die Gruppe wurde zusätzlich auch eine Hämatometra 

eingefügt. In einem Fall war die Blutungsstärke kreislaufwirksam. 

Da mehrmals die Beschwerden als „Uterus myomatosus Symptomatik“ oder „Beschwerden 

bei bekanntem Uterus myomatosus“ ohne weiteren Angaben beschrieben wurden, wurde 

daraus eine eigenständige Gruppe „Myombeschwerden“ gebildet. Unter dieser 

unspezifischen Bezeichnung kann man Beschwerden wie Blutungsstörungen mit z.B. 

Druckgefühl verstehen und da diese Symptome oft zusammen auftreten, war die  Erstellung 

solcher Gruppe sinnvoll.  

Die Gruppe der tumorassoziierten Beschwerden wurde auf die Beschwerden beschränkt, die 

vor allem mit der Größe des Tumors in Verbindung standen: palpabler Tumor (nicht bei der 

gynäkologischen Untersuchung sondern von Patientin selbst getastet), Atembeschwerden 

und Bewegungseinschränkung. Obwohl Abdomenumfangzunahme und Aszites auch 

tumorassoziiert sein konnten, wurden diese Symptome getrennt untersucht, weil nicht 

immer ein selbst getasteter Tumor beschrieben wurde.  

Eine besonders für die DD interessante Gruppe bilden Harnwegsbeschwerden, die in Form 

einer Pollaksiurie, eines Harnverhalts und eines Nierenstaus, eventuell eines Drucks auf die 

Blase (im Unterschied zum Druckgefühl im Unterbauch) auftraten. 

Unterschiedliche Schmerzen, die in verschiedenen Formen und  unabhängig von Lokalisation 

(aber immer im Bereich des kleinen Beckens) beschrieben wurden, wurden zusammen 

analysiert. Wachstumstendenz bzw. schnelles Wachstum des Myoms oder des Uterus, 

Druckgefühl im Unterbauch (aber nicht auf die Blase), sekundäre Anämie, Gewichtsabnahme 

und Schwäche wurden getrennt erfasst. 

Die Gruppe der sonstigen Beschwerden wurde aus Symptomen zusammengestellt, die sich 

nicht an anderer Stelle zuordnen ließen. Dazu gehören Parästhesien, Ischialgie und Ödeme, 

die tumorassoziiert sein können.  
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Abb.2. Auftreten der Symptome bei Patientinnen mit einem uterinen LMS. 

Es wurde auch der Zusammenhang zwischen schnellem Tumor- bzw. Uteruswachstum und 

Häufigkeit der Symptome untersucht (Tab. 3). Von 20 Fällen mit einer Wachstumstendenz 

des Tumors bzw. des Uterus hatten 7 Patientinnen (7/20; 35,0 %) keine zusätzlichen 

Beschwerden. Bei den übrigen 13 Patientinnen (13/20; 65,0 %) wurden 16 Symptome 

dokumentiert.  

An der anderen Seite, von 98 Fällen ohne einer Wachstumstendenz des Tumors bzw. des 

Uterus hatten 10 Patientinnen (10/98; 10,2 %) keine zusätzlichen Beschwerden. Bei den 

übrigen 88 Patientinnen (88/98; 89,8 %) wurden 118 Symptome dokumentiert. 

Zusammenfassend traten diverse Symptome relativ häufiger bei Patientinnen ohne eines 

schnell wachsenden Uterus oder Tumors auf, als bei Frauen mit einem schnellen Wachstum. 

Tab. 3. Vergleich von symptomatischen und asymptomatischen Patientinnen ohne und mit 
schnell wachsendem Tumor/Uterus bei einem LMS. 

Fälle (n=118) 
Symptomatisch 

(n=101) 
Asymptomatisch 

(n=17) 

Ohne Wachstumstendenz 
(n=98) 

88 (88/98; 89,8 %) 10 (10/98; 10,2 %) 

Mit Wachstumstendenz 
(n=20) 

13 (13/20; 65,0 %) 7 (7/20; 35,0 %) 

 

In der Gruppe von Patientinnen mit einem schnell wachsendem Tumor bzw. Uterus traten 

Blutungsstörungen, Schmerzen, Harnwegsbeschwerden, Anämie und „sonstige 

Beschwerden“ relativ öfter auf. An der anderen Seite wurden Tumorbeschwerden, 
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Abdomenumfangzunahme, Druckgefühl, Gewichtsabnahme und Schwäche nur bei fehlender 

Wachstumstendenz festgestellt (Tab. 4). 

Tab. 4. Vergleich von Symptomen bei Patientinnen ohne und mit schnell wachsendem 
Tumor/Uterus bei einem LMS. 

Symptome 
(n=124) 

Ohne Wachstumstendenz 
(n=118) 

Mit Wachstumstendenz 
(n=16) 

Blutungsstörungen 43 36,44 % (43/118) 8 50,00 % (8/16) 

Myombeschwerden 21 17,80 % (21/118) 2 12,50 % (2/16) 

Schmerzen 19 16,10 % (19/118) 3 18,75 % (3/16) 

Tumorbeschwerden 11 9,32 % (11/118) 0 0,00 % (0/16) 

Harnwegsbeschwerden 6 5,08 % (6/118) 1 6,25 % (1/16) 

Anämie 5 4,24 % (5/118) 1 6,25 % (1/16) 

Abdomenumfangzunahme 4 3,39 % (4/118) 0 0,00 % (0/16) 

Sonstige 3 2,54 % (3/118) 1 6,25 % (1/16) 

Druckgefühl 3 2,54 % (3/118) 0 0,00 % (0/16) 

Gewichtsabnahme 2 1,69 % (2/118) 0 0,00 % (0/16) 

Schwäche 1 0,85 % (1/118) 0 0,00 % (0/16) 

SUMME der Symptome 118 100,00 % (118/118) 16 100,00 % (16/16) 

 
 
 
DIAGNOSTIK 

1. Bimanuelle gynäkologische Untersuchung 

Beurteilt  wurde nur die prä- und / oder perioperativ durchgeführte bimanuelle Palpation. 

Von 159 analysierten Fällen wurde nur bei 54 (54/159; 34,0 %) die Untersuchung und der 

Befund dokumentiert. Bei 105 Patientinnen (105/159; 66,0 %) war kein Befund vorhanden 

oder es ist keine Untersuchung erfolgt.  Es wurden insgesamt 72 Untersuchungsbefunde bei 

54 Patientinnen beschrieben (Abb. 3). 

Bei der klinischen Untersuchung fand sich vor allem vergrößerter Uterus und tastbarer 

Tumor möglicherweise vom Uterus ausgehend (je 17/72; 23,6 %). Die Mobilität des Uterus 

war in 11,1 % (8/72) der untersuchten Fälle beschränkt im Vergleich zu 16,7 % (12/72), wo 

Uterus als mobil beschrieben wurde. In 13,9 % (10/72) wurde palpatorisch ein Uterus 

myomatosus diagnostiziert. Keine Auffälligkeiten wurden bei 5 der untersuchten Frauen 

(5/72; 6,9 %) gefunden. Zusätzlich gab es 3 Fälle (3/72; 4,2 %) wobei die bimanuelle 

gynäkologische Palpation keine Ergebnisse erbrachte. Ursachen waren z.B. eine extrem 

lange Scheide oder eine Adipositas.  
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Abb. 3. Befunde der bimanuellen gynäkologischen Untersuchung von Patientinnen mit 
einem uterinen LMS. 

Der eigentliche Tumor wurde bei einzelnen Untersuchungen beschrieben als: mäßig derber 

oder fester Befund (4 Fälle), prall elastischer oder zystischer Befund (2 Fälle), 

unregelmäßiger (1 Fall), durch die Bauchdecke sichtbarer (1 Fall), praktisch nicht beweglicher 

(6 Fälle) Tumor. Typische Tumoreigenschaften ließen sich aus dieser Beschreibung nicht 

erkennen. 

2. Transvaginaler Ultraschall 

Der transvaginale Ultraschall mit verfügbarem Befund war bei 57 von 159 der Fälle (35,8 %) 

vorhanden (Abb. 4). In 64,2 % (102/159) fehlte der Befund. In diesen Fällen war die 

Sonographie entweder nicht dokumentiert oder nicht durchgeführt worden. 

Der Anteil von sonographisch diagnostizierten auffälligen Tumoren betrug 47,4 % (27/57). In 

dieser Gruppe wurden auffällige Tumoren und Strukturen eingeschlossen, die sonographisch 

nicht als ein Myom identifiziert werden konnten, eine gute Vaskularisation oder eine 

pathologisch vermehrte Perfusion zeigten, oder im Zusammenhang mit einem Aszites 

auftraten. Die Befunde wurden als eine inhomogene, echoarme, unregelmäßig begrenzte 

Masse, solider Unterbauchtumor, Struktur mit zystischen oder zystisch-soliden und 

muzinösen Anteilen, polyzystische Raumforderung beschrieben. Beschrieben wurde auch ein 

erweichtes Myom mit zentral echoleeren Abschnitten oder ein das ganze Becken 

ausfüllender malignomverdächtiger Tumor. In einem Fall wurde primär ein Ovarialtumor 

vermutet. 

Der Anteil der Myome, die sonographisch als suspekt bezeichnet wurden oder größer als 4 

cm wurden betrug 29,8 % (17/57). Die Befunde wurden vor allem als ein suspektes, großes 
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Myom mit inhomogenen, nekrotisierenden, liquiden Anteilen und vermehrter 

Vaskularisation beschrieben. Immerhin wurde in insgesamt 77,2 % (47,4 % + 29,8 %) ein 

auffälliger Tumor bzw. suspektes Myom beschrieben. Im Vergleich dazu wurde die Diagnose 

eines unauffälligen Myoms bzw. eines Uterus myomatosus bei 3 Patientinnen (3/57; 5,3 %) 

gestellt. 

In 3 Untersuchungen (3/57; 5,3 %) fand sich eine Endometriumhyperplasie oder ein 

Korpuspolyp („Sonstiges“). In einem Fall (1/57; 1,8 %) war der transvaginale Ultraschall 

unauffällig. Nur 6 mal (6/57; 10,5 %) bestand ein V.a. ein Sarkom. Als DD wurde auch an ein 

nekrotisierendes Myom oder einen degenerierten zystischen Tumor gedacht.  

Abb. 4. Befund des transvaginalen Ultraschalls bei Patientinnen mit einem uterinen LMS. 

3. Computertomographie 

Das bildgebende Verfahren in Form einer CT wurde bei 37 von 159 Patientinnen (23,3 %) 

präoperativ und bei 60 (60/159; 37,7 %) postoperativ durchgeführt. In 5 Fällen (5/159; 3,2 %) 

ist die Untersuchung gar nicht erfolgt und in 57 (57/159; 35,8 %) fand sich kein Befund in der 

Unterlagen. 

Das Ergebnis der präoperativen CT zeigte bei 4 von 37 (10,8 %) Patientinnen einen 

unauffälligen Befund (Abb. 5). In 3 Fällen (3/37; 8,1 %) wurde ein Myom ggf. Uterus 

myomatosus diagnostiziert. Zwölf Untersuchungen (12/37; 32,5 %) haben einen nicht näher 

bezeichneten Tumor / tumoröse Läsion / malignomsuspekten Befund ergeben. Ein V.a. einen 

LMS oder einen sarkomatösen Tumor wurde in 4 Fällen (4/37; 10,8 %) gestellt. In genauso 

vielen Fällen (4/37; 10,8 %) wurde eine von dem Ovar ausgehende Malignität angenommen. 

Ein Endometriumkarzinom wurde in 1 Fall (1/37; 2,7 %) vermutet. Zu 9 CTs (9/37; 24,3 %) 

konnte eine metastasierte Krankheit festgestellt werden.  
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Der Tumor an sich wurde präoperativ vor allem als zystisch mit soliden Anteilen beschrieben. 

Vereinzelt wurden auch Verkalkungen, Nekrosen und Hypervaskularisation gesehen. 

Abb. 5. Ergebnisse der präoperativen CT von Patientinnen mit einem uterinen LMS. 

Die postoperative CT wurde vor allem zum Staging durchgeführt (Abb. 6). Zu 14 von 60 (23,3 

%) postoperativ durchgeführten Untersuchungen fand sich kein vollständiger Befund in der 

Unterlagen. 16 von 46 (34,8 %) zeigten einen unauffälligen Befund und 3 (3/46; 6,5 %) einen 

gutartigen Befund (z.B. Leberhämangiom oder peritoneale Zyste). Ein Resttumor wurde bei 2 

(2/46; 4,3 %) Patientinnen gefunden. Bei Zwanzig CTs (20/46; 43,5 %) wurde eine 

Metastasierung und in 5 Fällen (5/46; 10,9 %) ein Rezidiv festgestellt.  

Abb. 6. Ergebnisse der postoperativen CT von Patientinnen mit einem uterinen LMS. 

4. Magnetresonanztomographie 

Das bildgebende Verfahren in Form einer MRT wurde insgesamt bei 21 Patientinnen 

(21/159; 13,2%) durchgeführt: bei 6 (6/21; 28,6%) präoperativ und bei 15 (15/21; 71,4%) 

postoperativ (Tab. 5). In 138 Fällen (138/159; 86,8%) wurde die Untersuchung entweder gar 

nicht gemacht oder die Durchführung ist nicht bekannt. 
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Präoperativ wurde bei 3 Patientinnen (3/6; 50%) ein Myom bzw. Uterus myomatosus 

festgestellt. Drei Befunde (3/6; 50%) haben einen auffälligen Tumor beschrieben: bei einer 

Patientin konnte ein LMS diagnostiziert werden und zwei haben ein V.a. einem 

Ovarialkarzinom erweckt. Gleichzeitig wurde eine disseminierte Krankheit in 2 von diesen 6 

Fällen festgestellt (Lungenfiliae bei Uterus myomatosus und Peritonealkarzinose beim V.a. 

einem Ovarialkarzinom). Die Beschreibung des Tumors war sehr ungenau und nur in 

einzelnen Fällen wurde er als zystisch, solid oder nekrotisch charakterisiert. 

Zu 3 von 15 postoperativen Untersuchungen (3/15; 20,0%) fand sich kein vollständiger 

Befund in der vorhandenen Unterlagen. Die übrigen 12 postoperativen MRT zeigten bei 2 

(2/12; 16,7%) Patientinnen einen unauffälligen und bei 4 (4/12; 33,3%) einen gutartigen 

Befund in Form von z.B. einer Leberzyste oder nicht pathologisch vergrößerten LK. Eine 

Metastasierung wurde in 5 Fällen (5/12; 41,7%) festgestellt. In 1 Fall (1/15; 8,3%) wurde ein 

Rezidiv nachgewiesen.  

Tab. 5. MRT Befunde bei Patientinnen mit einem uterinen LMS. 
MRT (n=18) 

PRÄOPERATIV (n=6) POSTOPERATIV (n=12) 

Myom / Uterus myomatosus 50,0% (3/6) Metastasierung 41,7% (5/12) 

Auffälliger Tumor 50,0% (3/6) Gutartiger Befund 33,3% (4/12) 

 Unauffälliger Befund 16,7% (2/12) 

Rezidiv 8,3% (1/12) 

 

5. Kürettage 

Eine HSK mit fraktionierter Kürettage erfolgte bei 55 der untersuchten 159 Patientinnen 

(34,6 %). In 12 Fällen (12/159; 7,5 %) wurde diese diagnostische Maßnahme definitiv nicht 

durchgeführt. Bei 92 (92/159; 57,9 %) Patientinnen wurde eine Kürettage nicht 

vorgenommen bzw. es fand sich kein Befund in der Unterlagen. 

Der Befund der durchgeführten und dokumentierten Kürettagen war in 54,5 % (30/55) 

negativ (kein Anhalt für Malignität) und in 7,3 % (4/55) auf Grund fehlender Dokumentation 

unbekannt (Abb. 7). Bei 14 Patientinnen (14/55; 25,5 %) wurde eine Diagnose bzw. ein V.a. 

das LMS gestellt. In 7 Fällen (7/55; 12,7 %) wurde ein anderer maligner Tumor diagnostiziert: 

in 2 Fällen ein endometrioides Stromasarkom, ein pleomorphes Sarkom, ein Sarkom DD 
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Müller’scher Mischtumor, ein Endometriumkarzinom, ein Tumor unklarer Histogenese und 

Dignität sowie ein maligner nekrotisierender epitheloider Tumor.  

 

Abb. 7. Kürettagebefund bei Patientinnen mit einem uterinen LMS. 

Die pathomorphologische Beschreibung des Abrasionsgewebes des diagnostizierten LMS 

wurde vor allem auf die Feststellung des Grades („low“ oder „high“), das Vorhandensein der 

Nekrosen, eine Beschreibung der Atypien, das Mitosezahl und Differenzierungstyp 

(riesenzellig) begrenzt.  

 

THERAPIE 
 

Insgesamt wurden 158 von 159 (99,4 %) Patientinnen operiert. Bei einer Patientin (68 Jahre) 

wurde auf Grund einer fortgeschrittenen Erkrankung bei primär pulmonal, hepatisch und 

ossär metastasiertem LMS einschließlich Befall der LK und Infiltration des Plexus cervicalis 

auf eine operative Therapie verzichtet und die Patientin hat sich einer Chemotherapie mit 

Epirubicin und einer Strahlentherapie unterzogen. 

1. Operationsindikationen 

Operationsindikationen der 158 untersuchten Patientinnen konnten in 5 Hauptgruppen 

aufgeteilt werden (Abb. 8). Mit 50,6 % (80/158) der Fälle wurde die Operation am häufigsten 

unter der Diagnose eines Myoms bzw. eines Uterus myomatosus vorgenommen. Ein V.a. 

LMS wurde in 23 Fällen (23/158; 14,6 %) gestellt. Weitere Operationsindikationen, die eher 

auf einen benignen Befund hindeuteten, waren suspekte Myome, ein sehr großer Uterus 

myomatosus, Tuboovarialabszess, Ovarialzysten ggf. Ovarialkrystome und 

Unterbauchtumoren in 13,9 % (22/158) der Fälle. Unter dem V. a. ein malignes Geschehen 

wurden 12,7 % (20/158) der Patientinnen operiert. Zu diesen Diagnosen gehörten Ovarial-, 
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Zervix- oder Endometriumkarzinome, ein endometriales Stromasarkom und ein 

Kolonkarzinom. In 8,2 % (13/158) war die Diagnose unklar (unvollständige Dokumentation).  

Abb. 8. Indikation bei primärer Operation von Patientinnen mit endgültiger Diagnose eines 
uterinen LMS. 

 

2. Beschreibung der Operationssitus 

Die Beschreibung des Operationssitus wurde unter zwei Aspekten analysiert: 

Tumorbeschreibung und Uterusbeschreibung (Tab. 6). Bei 60 von operierten 158 Fällen 

(60/158; 38,0%) lag kein Operationsbericht bzw. keine Beschreibung des exakten 

Operationssitus in den Unterlagen vor. 

Es gab 63 Berichte mit einer Tumorbeschreibung (insgesamt 65 beschriebenen 

Eigenschaften). Der Tumor wurde vor allem als verletzlich zerfallend, extrem weich und 

vulnerabel beurteilt. Oft fand sich eine vermehrte Vaskularisation, die sich vor allem als 

verstärkte Blutung äußerte. Mehrmals wurden auch zystische, mehrkammerige, ggf. 

schleimige Strukturen und Anteile des Tumors gesehen. Eine Infiltration der umgebenden 

Strukturen wurde nur selten dokumentiert. 

Der Uterus wurde in 36 Berichten beschrieben (insgesamt 45 Eigenschaften). Auffällig war 

vor allem seine Vergrößerung und eine myomatöse Veränderung.  Zusätzlich Eigenschaften 

wie Verletzlichkeit, unregelmäßige Struktur und zystisch-solide Anteile und Blutungen 

wurden dokumentiert. In einem Fall hat der Uterus die Umgebung infiltriert. Es gab auch 

Fälle, wo der makroskopische Befund unauffällig war.  
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Tab. 6. In Operationsberichten beschriebene Tumor- (LMS) und Uteruseigenschaften. 

Makroskopische 

Eigenschaften 

Tumoreigenschaften (n=65) Uteruseigenschaften (n=45) 

verletzlich  37 56,9% (37/65) vergrößert 22 
48,9% 

(22/45) 

blutend 11 16,9% (11/65) myomatös 10 
22,2% 

(10/45) 

zystisch  9 13,8% (9/65) unauffällig 3 6,7% (3/45) 

infiltrierend 8 12,3% (8/65) verletzlich 3 6,7% (3/45) 

   

unregelmäßig 3 6,7% (3/45) 

blutend 2 4,4% (2/45) 

zystisch-solid 1 2,2% (1/45) 

infiltrierend 1 2,2% (1/45) 

SUMME 
 

65 
  

45 
 

 

3. Operationstyp 

Folgende primäre operative Techniken wurden angewendet: 

1. Totale abdominale HE 

2. Vaginale HE 

3. Suprazervikale abdominale HE 

4. Laparoskopische suprazervikale HE (LASH) 

5. Laparoskopisch assistierte vaginale HE (LAVH)  

6. Totale laparoskopische HE 

7. Myomenukleation 

Anhand der vorliegenden Daten kann es nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden, dass es 

bei den abdominalen und vaginalen HE nicht zur Uterusverletzungen durch z.B. scharfes 

Ankrallen des Tumors oder des Uterus gekommen ist. 

An erster Stelle der Operationstypen stand die totale abdominale HE mit 60,8 % (96/158) der 

Fälle (Abb. 9). Eine vaginale HE wurde bei 14 Patientinnen (14/158; 8,9 %) durchgeführt. Eine 

totale laparoskopische HE erfolgte in 5 Fällen (5/158; 3,2 %). Die  suprazervikale abdominale 

HE und eine LASH erreichten jeweils 5,7 % (jeweils 9/158). Eine LAVH und „sonstige“ 

Operationen wurden bei jeweils 6 Fällen (6/158; 3,8 %) beschrieben. Myomenukleation 

erfolgte bei 5,1 % der Patientinnen (8/158). 

Als „sonstige“ Operationen wurden unterschiedliche PE bezeichnet: PE Portio, PE Vagina, PE 

Musculus trapezius. Diese Gruppe schloss auch eine nicht näher bezeichnete Tumorektomie 
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mit Tubensterilisatio und Z.n. diagnostischer LSK ein. Drei Frauen (3/158; 1,9 %) haben sich 

vor Jahren einer HE unterzogen (primär falsche Diagnose) und aktuell kam es zur LMS-

Metastasierung bzw. Rezidiv. 

In 2 Fällen (2/158; 1,3 %) war die Art der operativen Therapie unbekannt: einmal wurde im 

Operationsbericht über eine totale abdominale HE berichtet im Präparat fehlte aber die 

Zervix  und in einem zweiten Fall lag kein Operationsbericht vor (der Fall wegen eines LMS-

Rezidivs eingeschlossen).  

Abb. 9. Typ der primären Operation von Patientinnen mit endgültiger Diagnose eines 
uterinen LMS. 

Bei 48 (48/158; 30,38 %) Patientinnen erfolgte eine Nachoperation, um den Restuterus bzw. 

die verbliebenen Zervix zu resezieren oder zur Durchführung eines Tumordebulkings (Tab. 

7). Re-Operationen erfolgten auch mehrmals wegen einer nachgeholten Adnexektomie, 

einer Omentektomie und einer LNE. 

Insgesamt 17,09 % wurden „überoperiert“, d. h. es wurden Maßnahmen durchgeführt, die 

beim LMS als nicht indiziert gelten (Adnexektomie, Omentektomie, Lymphonodektomie). 

Da bei LMS die intraoperative Tumor- und Uterusverletzung eine große prognostische Rolle 

spielt, ist nur eine abdominale und eine laparoskopische totale HE ohne Tumor- und 

Uterusverletzung die adäquate Operation. Im untersuchten Material wurden insgesamt 101 

prä- und postmenopausale Patientinnen vom Umfang her adäquat operiert (Tab. 8). Bei 

übrigen 46 Patientinnen erfolgte eine inadäquate Operation (vaginale HE, abdominale 

suprazervikale HE, LASH, LAVH oder Myomenukleation). In die Bewertung wurden 11 

Patientinnen nicht einbezogen, bei denen eine HE bereits erfolgte (3 Patientinnen) und eine 
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unbekannte (2 Patientinnen) oder „sonstige“ Operation (6 Patientinnen) durchgeführt 

wurde. 

Tab. 7. Typ der primären und sekundären Operation eines uterinen LMS. 

 Sekundäre Operation (n=48) 

Primäre Operation 
(n=158) 

Restuterus-
extirpation 

Zervix- 
extirpation 

Adnex-
ektomie 

Oment-
ektomie 

LNE 
Tumor- 

debulking 

abdominale totale 
HE 

96     
8 (8/96; 
8,33%) 

5 (5/96; 
5,21%) 

5 (5/96; 
5,21%) 

1 (1/96; 
1,04%) 

vaginale HE 14     
2 (2/14; 
14,29%) 

1 (1/14; 
7,14%) 

1 (1/14; 
7,14%)   

abdominale 
suprazervikale HE 

9   
4 (4/9; 

44,44%) 
 

1 (1/9; 
11,11%) 

1 (1/9; 
11,11%)   

LASH 9   
7 (7/9; 

77,77%) 
     

Myomenukleation 8 
6 (6/8; 
75,0%) 

     1 (1/8; 
12,5%) 

LAVH 6      
1 (1/6; 

16,67%) 
   

laparoskopische 
totale HE 

5       

sonstiges 6 
2 (2/6; 

33,33%) 
       

Z.n. HE 3       
1 (1/3; 

33,33%)   

Operation 
unbekannt 

2      
1 (1/2; 
50,0%)  

SUMME 158 
8  

(8/158; 
5,06%) 

 11  
(11/158; 
6,96%) 

10 
(10/158; 
6,33%) 

8  
(8/158; 
5,06%) 

9  
(9/158; 
5,7%) 

 2  
(2/158; 
1,27%) 

 

Tab. 8. Richtigkeit und Typ der primären Operation eines uterinen LMS in Bezug auf 147 
auswertbare Fälle. 

Adäquate 
Operation 

101 68,7% (101/147) 
abdominale totale HE 96 95,05% (96/101) 

laparoskopische totale HE 5 4,95% (5/101) 

Inadäquate 
Operation 

46 31,3% (46/147) 

vaginale HE 14 30,4% (14/46) 

abdominale suprazervikale HE 9 19,6% (9/46) 

LASH 9 19,6% (9/46) 

Myomenukleation 8 17,4% (8/46) 

LAVH 6 13,0% (6/46) 

SUMME 147 100,0% 
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Es wurde auch das Alter der adäquat und inadäquat operierten Patientinnen analysiert (Tab. 

9). Die adäquaten Operationen sind bei etwas älteren Frauen durchgeführt worden als die 

inadäquaten Eingriffe. 

Tab. 9. Alter bei Erstdiagnose eines uterinen LMS mit Bezug auf adäquate und inadäquate 
Operation. 
Alter (Jahre) Adäquate Operation Inadäquate Operation 

Min. 31 32 

Max. 90 72 

Mittel 55,68 48,39 

Median 55 47,5 

 

4. Zusätzliche operative Maßnahmen 

Es wurden zusätzliche operative Maßnahmen, wie eine Adnexektomie, eine Omentektomie, 

eine LNE und ein Morcellement untersucht. Zusätzlich wurden auch die Fälle unter einem 

Aspekt von einer Verletzung des Tumors bzw. des Uterus betrachtet.  

Adnexektomie 

Adnexektomie wurde bei insgesamt 101 von 158 (63,9 %) operierten Patientinnen 

durchgeführt: In 79 (79/101; 78,22 %) Fällen war das ein beidseitiger Eingriff, in 4 Fällen 

(4/101; 3,96 %) wurde nur ein Ovar entfernt und bei 18 Frauen (18/101; 17,82 %) erfolgte 

die Adnexektomie sekundär (Tab. 10). In 32,9 % (52/158) wurde keine Adnexektomie 

durchgeführt und zu 3 Frauen (3/158; 1,9 %) gibt es keine Angabe über diese Maßnahme. 

Bei 2 Patientinnen (1,3 %) wurde ein Z.n. Adnexektomie festgestellt. 

Tab. 10. Durchführung einer Adnexektomie bei Patientinnen mit einem uterinen LMS. 
Adnexektomie 

Ja 101/158 63,9% 

Einseitig 4/101 3,96% 

Beidseits 79/101 78,22% 

Sekundär 18/101 17,82% 

Nein 52/158 32,9% 

Z.n. Adnexektomie 2/158 1,3% 

Keine Angabe 3/158 1,9% 

 

Von den 18 Fällen, wo eine Adnexektomie als ein sekundärer Eingriff erfolgte, wurden 10 

Operationen nur wegen der Adnexektomie durchgeführt (10/158; 6,33 %; Tab. 7). Primär 

wurde keine ovarielle Metastasierung diagnostiziert. 
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Es wurden auch Frauen, die sich zum Zeitpunkt der Erstdiagnose in der Prä- und 

Postmenopause befanden, auf Durchführung einer Adnexektomie geprüft. Postmenopausal 

wurden alle Patientinnen älter als 52 Jahre deklariert. Insgesamt 48,7 % (77/158) der Fälle 

erfüllten dieses Kriterium. Es wurden 81 prämenopausale Patientinnen identifiziert (81/158; 

51,3 %). Eine Adnexektomie wurde bei 62 (62/77; 80,5 %) postmenopausalen und 39 (39/81; 

48,1 %) prämenopausalen Frauen durchgeführt (Tab. 11). 

An der anderen Seite, von 101 Patientinnen, die sich einer Adnexektomie unterzogen 

befanden sich 61,39 % (62/101) bereits in der Postmenopause. 

Tab. 11. Adnexektomie bei prä- und postmenopausalen Patientinnen mit einem 
uterinen LMS. 

Adnexektomie (n=101) prämenopausal postmenopausal 

einseitig 3 2,97% (3/101) 1 0,99% (1/101) 

beidseits 24 23,76% (24/101) 55 54,46% (55/101) 

sekundär 12 11,88% (12/101) 6 5,94% (6/101) 

SUMME 39 38,61% (39/101) 62 61,39% (62/101) 

 

Omentektomie 

Omentektomie wurde bei 33 von 158 (20,9 %) operierten Patientinnen durchgeführt: In 16 

Fällen (16/33; 48,5 %) war das eine vollständige Resektion des Netzes, in 4 Fällen (4/33; 12,1 

%) nur ein Teil wurde entfernt und bei 13 Frauen (13/33; 39,4 %) erfolgte die Omentektomie 

sekundär (Tab. 12). In 74,7 % (118/158) wurde keine Omentektomie durchgeführt und zu 7 

Frauen (7/158; 4,4 %) gibt es keine Angabe über diese Maßnahme.  

Tab. 12. Durchführung einer Omentektomie bei Patientinnen mit einem uterinen LMS. 

Omentektomie 

Ja 33/158 20,9% 

Komplett 16/33 48,5% 

Partiell 4/33 12,1% 

Sekundär 13/33 39,4% 

Nein 118/158 74,7% 

Keine Angabe 7/158 4,4% 

 

Von den 13 Fällen, wo eine Omentektomie als ein sekundärer Eingriff erfolgte, wurden 8 

Operationen nur wegen der Omentektomie durchgeführt (8/158; 5,06 %; Tab. 7). 

Es wurde auch der Tumorbefall des Netzes analysiert. In 5 (5/33; 15,2 %) Fällen war 

Omentum infiltriert bzw. enthielt Metastasen und in allen 5 Fällen war das Netz eins von 
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mehreren befallenen Organen. In den übrigen 28 (28/33; 84,8%) Fällen mit Omentektomie 

war das Netz tumorzellenfrei.  

Lymphonodektomie 

Eine LNE wurde in insgesamt 46 von 158 (29,1 %) operierten Fällen durchgeführt (Abb. 10). 

Davon erfolgte bei 33 (33/46; 71,7 %) Patientinnen der Eingriff primär und bei 13 (13/46; 

28,3 %) sekundär (Tab. 13). In 107 Fällen (107/158; 67,7 %) wurden die LK nicht entfernt und 

zur 5 (5/158; 3,2 %) Fällen gibt es keine Information. Mehrheitlich erfolgte eine pelvine und / 

oder paraaortale LNE. Es gab auch Fälle von LK-Sampling. 

Abb. 10. Durchführung einer pelvinen und / oder paraaortalen LNE bei Patientinnen mit 
einem uterinen LMS. 

Von den 13 Fällen, wo eine LNE als ein sekundärer Eingriff erfolgte, wurden 9 Operationen 

nur wegen der LNE durchgeführt (9/158; 5,7 %; Tab. 7).  

Es wurde auch der Tumorbefall der LK analysiert (Tab. 13). In 2 (2/46; 4,35 %) Fällen waren 

LK befallen. Einmal waren das die pelvine und paraaortale LK, im zweiten Fall nur die pelvine. 

In beiden Fällen waren die LK das einzige befallene Organ (FIGO IIIC). In den übrigen 34 

(34/46; 73,91 %) Fällen wurden keine Tumorzellen in LK gefunden und zu 10 (10/46; 21,74 

%) gab es keine Information in den Unterlagen. 

Tab. 13. Befall der pelvinen und / oder paraaortalen LK bei einem uterinen LMS. 
LNE (n=46) LK frei LK befallen Kein Befund 

  Primär 71,7% (33/46) 78,8% (26/33) 6,1% (2/33) 15,2% (5/33) 

  Sekundär 28,3% (13/46) 61,5% (8/13) 0% (0/13) 38,5% (5/13) 

  SUMME  73,91% (34/46) 4,35% (2/46) 21,74% (10/46) 
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Morcellement 

Bei 42 von 147 (28,6 %) Patientinnen erfolgte ein Morcellement (in die Bewertung wurden 

11 Patientinnen nicht einbezogen, bei denen eine HE bereits zu früherer Zeit erfolgt war 

bzw. eine unbekannte oder „sonstige“ Operation durchgeführt wurde).  

Die analysierten Operationen wurden auf Häufigkeit eines Morcellements geprüft (Quotient 

vom Morcellement zu Operation; Tab. 14). In der untersuchten Gruppe wurde bei jeder 

LASH ein Morcellement durchgeführt (M/OP=100 %). An der zweiten Stelle platziert sich eine 

vaginale HE (85,7 %) gefolgt von LAVH (66,7 %). Auch bei totalen laparoskopischen und 

abdominalen HE ist es zu einem Morcellement gekommen (entsprechend 60,0 % und 12,5 

%). Im Fall einer Myomenukleation liegt die Prozentzahl bei 12,5 % und bei suprazervikalen 

abdominalen HE bei 11,1 %. 

Tab. 14. Intraoperatives Morcellement des Uterus bei Patientinnen mit einem LMS. 

Primäre Operation Morcellement M/OP 

LASH 9 9 100,0% (9/9) 

vaginale HE 14 12 85,7% (12/14) 

LAVH 6 4 66,7% (4/6) 

totale laparoskopische HE 5 3 60,0% (3/5) 

totale abdominale HE 96 12 12,5% (12/96) 

Myomenukleation 8 1 12,5% (1/8) 

suprazervikale abdominale HE 9 1 11,1% (1/9) 

SUMME 147 42 28,6% (42/147) 

 

Es wurden auch Frauen, die sich zum Zeitpunkt der Erstdiagnose in der Postmenopause 

befanden, auf Häufigkeit adäquater Operation geprüft. Ein wesentliches Kriterium einer 

inadäquaten Operation in der Postmenopause ist die Durchführung eines Morcellements 

bzw. einer „Myomektomie“, bzw. einer Tumorextirpation. Unter 77 (77/158; 48,7 %) Frauen, 

die sich zur Zeit der Operation in einer Menopause befanden, waren auch Patientinnen, die 

sich vor Jahren einer HE unterzogen haben oder wo Typ der Operation unbekannt ist (jeweils 

2). Bei 3 wurde nur eine PE durchgeführt. Deswegen beziehen sich die Berechnungen auf 70 

Fälle (Tab. 15). 

In der Gruppe von postmenopausalen Patientinnen wurde bei jeder LASH und LAVH ein 

Morcellement durchgeführt (M/OP=100 %). An der zweiten Stelle platziert sich eine vaginale 

HE (80,0 %) gefolgt von abdominaler totaler HE (12,5 %). Es kam zu keinem Morcellement 
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bei abdominalen suprazervikalen und laparoskopischen totalen HE. Myomenukleation 

wurde in der Postmenopause nicht durchgeführt. 

Tab. 15. Operationen und Morcellement bei postmenopausalen Patientinnen mit einem 
uterinen LMS. 

Primäre Operation 

Morcellement 

Ja Nein Unklar 

 M/OP  M/OP  M/OP 

LASH 2 2 100,0% (2/2) 0 0,0% (0/2) 0 0,0% (0/2) 

LAVH 2 2 100,0% (2/2) 0 0,0% (0/2) 0 0,0% (0/2) 

vaginale HE 5 4 80,0% (4/5) 1 20,0% (1/5) 0 0,0% (0/5) 

abdominale totale HE 56 7 12,5% (7/56) 42 75,0% (42/56) 7 12,5% (7/56) 

abdominale suprazervikale HE 4 0 0,0% (0/4) 4 100,0% (4/4) 0 0,0% (0/4) 

laparoskopische totale HE 1 0 0,0% (0/1) 1 100,0% (1/1) 0 0,0% (0/1) 

Myomenukleation 0 0 0,0% (0/0) 0 0,0% (0/0) 0 0,0% (0/0) 

SUMME: 70 15 21,4% (15/70) 48 68,6% (48/70) 7 10,0%(7/70) 

 

Tumor- und Uterusverletzung 

In 79 von 158 (50,0 %) operierten Fällen kam es zur intraoperativen Tumorverletzung (davon 

42 Fälle im Zusammenhang mit Morcellement; Tab. 16). 

In 86 von 158 (54,43 %) operierten Fällen kam es zur intraoperativen Uterusverletzung 

(davon 42 Fälle im Zusammenhang mit Morcellement, sonst im Zusammenhang mit 

suprazervikaler HE, Myomektomie und einem scharfen Abklemmen). 

Tab. 16. Intraoperative Tumor und Uterusverletzung bei primärer Operation eines LMS. 

 
Tumorverletzung Uterusverletzung 

Ja 

mit 
Morcellement 

79 
50,0% 

(79/158) 

42 
53,2% 

(42/79) 
86 

54,43% 
(86/158) 

42 
48,8% 

(42/86) 

ohne 
Morcellement 

37 
46,8% 

(37/79) 
44 

51,2% 
(44/86) 

Nein 

 

57 
36,08% 

(57/158) 
 

47 
29,75% 

(47/158) 
 Unklar 

22 
13,92% 

(22/158) 
25 

15,82% 
(25/158) 

 

PATHOLOGISCH ANATOMISCHE BEFUNDE 
 

Ein kompletter histologischer Befund war in 148 (148/159; 93,1 %) Fällen vorhanden. In 

übrigen Fällen (11/159; 6,9 %) lag nur die endgültige Diagnose vor (z. B. aus einem Bericht 

einer Tumorkonferenz). 
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1. Tumorgröße 

Die Größe des Tumors war bei 118 (118/159; 74,2 %) Patientinnen bekannt, da in 41 

(41/159; 25,8 %) Fällen entweder die Information in dem histologischen Bericht fehlte oder 

die Größe nicht festgestellt werden konnte (z.B. nach Morcellement). 

Die untersuchten Tumoren waren durchschnittlich 9,1 cm groß (zwischen 0,7 cm und 30 cm). 

Der Median betrag 8,5 cm (Tab. 17). 

Tab. 17. Größe des uterinen LMS. 
 Minimal Maximal Mittelwert Median 

Größe (cm) 0,7 30 9,1 8,5 

 

2. Histologische Befunde 

Es wurden die wichtigsten histologischen Kriterien für LMS analysiert. In den 148 

analysierten Berichten wurden 198 unterschiedliche Eigenschaften gefunden, die auf 6 

Hauptgruppen beschränkt wurden: Nekrosen, Einblutungen, Hämangioinvasion, Zysten, 

Begrenzung (scharf / unscharf) und Atypien (Abb. 11). Am häufigsten wurden in 54,04 % 

(107/198) Nekrosen beschrieben, die als Koagulations-, geographische oder reaktionslose 

Nekrosen charakterisiert wurden. Häufig waren auch Einblutungen (18,18 %; 36/198) 

nachweisbar. Weiterhin wurden in 9,09 % (18/198) zystische und pseudozystische 

Abschnitte gefunden. Die mikroskopische Begrenzung des Tumors war in 8,08 % (16/198) 

überraschenderweise eher scharf und in 3,03 % (6/198) unscharf. Hämangioinvasion wurde 

in 4,04 % (8/198) der Fälle festgestellt. Die signifikante diffuse oder multifokale moderate bis 

schwere Atypien wurden in 3,54 % (7/198) nachgewiesen. 

Abb. 11. Histologische Befunde im Fall eines uterinen LMS. 
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In 41 von 148 Fällen (27,7 %) wurden neben dem LMS auch LM diagnostiziert. Somit lag bei 

107 Fällen in 72,3 % (107/148) ein solitärer Tumor vor. Zusätzlich fanden sich in 6 Fällen 

(6/148; 4,1 %) Hinweise auf einen pathogenetischen Zusammenhang zwischen dem LMS und 

einem LM, die eine Entstehung des LMS aus einem LM vermuten lassen. In diesen Fällen 

zeigte sich ein LM mit Übergang in ein zystisch verändertes LMS, ein Übergang eines 

sogenannten proliferierenden LM in ein gut differenziertes LMS, ein LMS mit randlich noch 

erkennbaren LM, ein LMS in einem großen subserösen Myom, sowie die Entwicklung eines 

LMS aus einem LM. Bei 3 Patientinnen (3/148; 2,0 %) wurde gleichzeitig ein zweites 

Malignom gefunden: Plattenepithelkarzinom, endometrioides Stromasarkom und 

Granulosazelltumor. 

Mitosezahl 

Die Mitoserate war in 90 von 148 (60,8 %) histologischen Berichten enthalten und betrug bis 

zu über 50 Mitosen/10 HPF. Der Mittelwert lag bei 16 Mitosen/10 HPF und der Median 12 

Mitosen/10 HPF. In den Fällen ohne eine exakte Angabe des Mitoseindex erfolgte die 

Beschreibung als: zahlreich / vermehrt / reichlich ggf.  mitotisch hoch aktiv / sehr hohe / 

hohe / erhöhte Mitosedichte oder als vereinzelte / wenige Mitosen. 

Überwiegend zeigten die Tumoren eine mitotische Aktivität von bis zu 29 Mitosen/10 HPF 

(insgesamt 75 von 90 Fällen; 83,3 %). Bis zu 39 Mitosen/10 HPF wurden in 8 (8/90; 8,9 %) 

Präparaten gezählt, bis zu 49 Mitosen/10 HPF wurden in 5 (5/90; 5,6 %) und eine sehr hohe 

Mitoserate von über 50 Mitosen/10 HPW wurde in 2 (2/90; 2,2 %) Fällen beschrieben. 

3. Schnellschnitt 

Insgesamt wurde 4mal (4/148; 2,7 %) eine Schnellschnittdiagnostik durchgeführt. Das 

Ergebnis war in allen 4 Fällen falsch negativ.  

Im ersten Fall konnte die endgültige Diagnose erst mittels einer Referenzpathologie gestellt 

werden. Im Schnellschnitt wurden mehrere leiomyomatöse Resektate mit ausgedehnten 

myxoiden und fokalen reaktions-nekrotischen regressiven Veränderungen ohne Anhalt für 

Malignität gesehen. Weitere Abarbeitung zeigte ein von schleimigen, grau-rötlichen Massen 

durchsetztes Myometrium mit einem intamuralen, ungewöhnlich großen, ausgeprägt 

myxoid veränderten leiomyomatösen Tumor mit reaktionslosen Nekrosen ohne eindeutig 

erkennbarer Malignität. In der Referenzpathologie wurde aufgrund umfangreicher Nekrosen 
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(teils infraktartig, teils herdförmig, teils TCN) und unscharfer Begrenzung eine LMS-Diagnose 

gestellt. 

Im zweiten Fall zeigte sich die Malignität erst nach immunohistochemischer Untersuchung. 

Im Schnellschnitt wurden nur zahlreiche derbe Knoten mit ausgedehnten Nekrosen ohne 

Atypien festgestellt, ohne dass der Tumor als maligne eingestuft wurde.. Nach vollständiger 

immunhstochemischer Analyse wurde sich auf ein LMS festgelegt.  

Bei einer dritten Patientin lag nach der Schnellschnittdiagnose ein gutartiger mesenchymaler 

Tumor mit gelbig-glasigen, fettgewebigen, knotigen Arealen und soliden Anteilen mit 

Nekrosen und spindelförmigen Tumorgewebe vor, ohne dass Mitosen nachgewiesen 

wurden. In der Enddiagnose erfolgte die Klassifizierung als LMS mit hoher proliferatorischer 

Aktivität und ausgeprägten Nekrosen. Im Myometrium wurden zusätzlich kleine weißlich 

wirblige Knoten (LM) gefunden. 

Im letzten Fall ergab die Schnellschittdiagnose ein etwas untypisch regressiv verändertes LM 

ohne Anhalt für Malignität. Im Myometrium konnte noch ein grau-weißer, wirbelartig 

aufgebauter Knoten mit zentraler pseudozystischer Struktur mit leicht getrübter grau-gelber 

Flüssigkeit gesehen werden. Letztendlich handelte es sich um ein 10 cm großes LM mit 

Übergängen in ein LMS von 4 cm  Größe. 

4. Referenzpathologie 

Eine referenzpathologische Untersuchung wurde insgesamt in 29 Fällen beantragt. Es waren 

25 Befunde in der analysierten Unterlagen vorhanden (Abb. 12). Die häufigsten Gründe für 

eine referenzpathologische Untersuchung waren die primäre Diagnose eines unklaren oder 

leiomyomatösen Tumors (9/25; 36,0 %) bzw. eine definitive  Absicherung der Diagnose eines 

LMS (8/25; 32,0 %). In 3 (3/25; 12,0 %) Fällen wurde trotz fehlender Malignität im primären 

histologischen Befund eine Referenzpathologie beantragt. Bei einer Patientin (1/25; 4,0 %) 

war primär ein endometrioides Stromasarkom diagnostiziert worden. In einem Fall (1/25; 4,0 

%) fehlte in der Unterlagen das primäre histologische Ergebnis und die Indikation konnte 

nicht identifiziert werden. Jede referenzpathologische Untersuchung führte zur Diagnose 

eines LMS.  
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Abb. 12. Indikation für eine referenzpathologische Untersuchung bei Patientinnen mit 
endgültiger Diagnose eines uterinen LMS. 

 

STAGING 
 

Das Staging erfolgte nach der Stadieneinteilung der FIGO für uterine LMS aus dem Jahr 2009 

(Tab. 25).  

In 11 (11/159; 6,9 %) Fällen war eine Klassifizierung nicht möglich, da der histologische 

Befund fehlte. 

Die meisten Patientinnen (102/148; 68,9 %) befanden sich bei der Erstdiagnose im Stadium I: 

IA 20, IB 64 Fälle, und IA bzw. B (fehlende Tumorgröße) 18 Fälle (Tab. 18). An zweiter Stelle 

folgte mit 21 von 148 Patientinnen (14,2 %) das Stadium IV (2 Fälle IVA und 19 Fälle IVB). In 

das Stadium II wurden insgesamt 14 (14/148; 9,5 %) Patientinnen eingeordnet (3 zu IIA und 

11 zu IIB). Das Stadium III (11/148; 7,4 %) wurde 8mal als IIIA, 1mal als IIIB und 2mal als IIIC 

diagnostiziert. 

 
Tab. 18. Verteilung der LMS-Stadien nach FIGO 2009 (n=148). 

I 

A 20 13,5% (20/148) 

102 68,9% (102/148) B 64 43,2% (64/148) 

A oder B 18 12,2% (18/148) 

II 
A 3 2,1% (3/148) 

14 9,5% (14/148) 
B 11 7,4% (11/148) 

III 

A 8 5,3% (8/148) 

11 7,4% (11/148) B 1 0,7% (1/148) 

C 2 1,4% (2/148) 

IV 
A 2 1,4% (2/148) 

21 14,2% (21/148) 
B 19 12,8% (19/148) 
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METASTASEN 
 

Insgesamt liegen Daten zur Metastasierung von 76 (76/159; 47,8 %) Fällen vor. 

 

1. Zeitpunkt der Metastasierung 

Bei 6 Patientinnen gab es keine Angabe über den Zeitpunkt zur ersten Metastasen. Von 70 

Frauen, bei denen dieser bekannt war, lag bei 29 Fällen (29/70; 41,4 %) bereits eine primäre 

Metastasierung bei der Ersterkrankung vor.  Bei den übrigen 41 Patientinnen (41/70; 58,6 %) 

betrug die Zeit bis zur Metastasierung von weniger als 1 Monat bis maximal 120 Monate (10 

Jahre) mit einem Mittelwert von 20 Monaten und einem Median von 11 Monaten (Abb. 13). 

Zur Metastasierung bzw. Rezidiv bis zu 3 Monaten nach der ersten Operation kam es bei 9 

Patientinnen (9/41; 21,95 %). In den nächsten 3 Monaten wurden 3 Frauen (3/41; 7,32 %) 

erneut befallen. Weitere 10 Patientinnen (10/41; 24,39 %) erkrankten bis Ende des ersten 

Jahres. In 8 Fällen (8/41; 19,51 %) zeigten sich die ersten Metastasen bzw. Rezidiv zwischen 

dem 13. und 18. postoperativen Monat. Jeweils 4 Patientinnen (4/41; 9,76 %) erkrankten 

zwischen 19.-24. Monat und zwischen 3.-5. Jahr erneut. In 3 Fällen (3/41; 7,32 %) kam es erst 

nach 5 Jahren zur Metastasierung ggf. Rezidiv (darunter befand sich eine Patientin mit 10 

krankheitsfreien Jahren). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 13. Zeit bis zur Metastasierung bzw. Rezidiv nach primärer Operation eines uterinen 
LMS. 
 
Von 101 adäquat operierten Fällen kam es zur Metastasierung bzw. Rezidiv bei 28 

Patientinnen (27,7 %; 28/101). Nach inadäquater Operation wurde in 28,3 % (13/46) ein 

Krankheitsprogress nachgewiesen. Die Tumorgröße war bei 76 adäquat und bei 36 

inadäquat operierten Patientinnen bekannt (in restlichen Fällen fehlende Information bzw. 

eine Feststellung der Größe nicht möglich; Tab. 19). Die Tumoren in der Gruppe von 
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adäquaten Operationen waren zwischen 1,5-30 cm groß. Im Vergleich dazu war die LMS-

Größe bei inadäquat operierten Patientinnen durchschnittlich kleiner und lag zwischen 0,7-

20 cm. 

 

Tab. 19. Tumorgröße bei Patientinnen mit Metastasen bzw. Rezidiv eines uterinen LMS nach 
adäquaten und inadäquaten Operationen. 

Tumorgröße 
Adäquate Operation 

(n=76) 
Inadäquate Operation 

(n=36) 

Min. 1,5 cm 0,7 cm 

Max. 30 cm 20 cm 

Mittel 9,98 cm 6,84 cm 

Median 9 cm 6,5 cm 

 

Es wurde auch die Zeit zur Metastasierung in der Gruppen von adäquat und inadäquat 

operierten Patientinnen getrennt analysiert (Tab. 20). Bei Patientinnen die adäquat 

(abdominale oder laparoskopische totale HE) operiert wurden kam es zu Metastasen vor 

allem in ersten 3 postoperativen Monaten. Dann waren die Metastasen bzw. Rezidiv immer 

seltener, es konnte sogar eine Tendenz festgestellt werden: Je mehr Zeit nach der Operation 

verging, desto seltener kam es zur Metastasen bzw. Rezidiv (über 5 Jahre 0,00 %). In der 

Gruppe von inadäquaten Operationen sind die Metastasen / Rezidiv vor allem zwischen 7. 

und 12. Monat entstanden (4/13; 30,77%).  

 

2. Lokalisation der Metastasen 

Es wurden sowohl primär als auch sekundär metastasierte Fälle zusammen analysiert. 

Anhand vorhandener Dokumentation wurden bei 76 Patientinnen insgesamt 102 

Lokalisationen von Metastasen des LMS festgestellt (Abb. 14). Die Metastasen konnten in 

41,2 % (42/102) vor allem  in den Lungen (inkl. Pleura) gefunden werden. Dann folgten 

Tab. 20. Zeit zur Metastasen eines uterinen LMS bei adäquat und inadäquat operierten 
Patientinnen. 

Zeit zur Metastasen bis 3 M. 4 bis 6 M. 7 bis 12 M. 13 bis 18 M. 19 bis 24 M. 3 bis 5 J. über 5 J. 

Adäquate Operation 
(n=28) 

9 1 6 6 3 3 0 

32,14% 
(9/28) 

3,57% 
(1/28) 

21,43% 
(6/28) 

21,43% 
(6/28) 

10,71% 
(3/28) 

10,71% 
(3/28) 

0,00% 
(0/28) 

Zeit zur Metastasen bis 3 M. 4 bis 6 M. 7 bis 12 M. 13 bis 18 M. 19 bis 24 M. 3 bis 5 J. über 5 J. 

Inadäquate Operation 
(n=13) 

0 2 4 2 1 1 3 

0,00% 
(0/13) 

15,38% 
(2/13) 

30,77% 
(4/13) 

15,38% 
(2/13) 

7,69% 
(1/13) 

7,69% 
(1/13) 

23,08% 
(3/13) 
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Metastasen in Rektum, Kolon, Sigma, Appendix (13,7 %; 14/102) und in der Leber (11,8 %; 

12/102).  

 

Abb. 14. Lokalisation von Metastasen eines uterinen LMS. 

 
Wie schon früher bei zusätzlichen operativen Maßnahmen erwähnt, wurde eine primäre 

Metastasierung am Ovar nie festgestellt. Das Omentum war schon bei der Erstdiagnose in 5 

Fällen befallen und die LK bei 2 Patientinnen. 

 

3. Behandlung der Metastasen 

Die Behandlung von Metastasen bzw. Rezidiv erfolgte in unterschiedlichen Kombinationen 

aus Operation und / oder Bestrahlung (RTX) und / oder Chemotherapie (CHT). Eine 

ausführliche Angabe über durchgeführten Maßnahmen gab es nur zu 46 von 76 Patientinnen 

mit Metastasen (Tab. 21). 

Operiert wurden insgesamt 34 von 46 Frauen (73,9 %), darunter unterzogen sich 9 (26,5 %; 

9/34) auch adjuvanter Chemotherapie und 2 (5,9 %; 2/34) sowohl adjuvanter 

Chemotherapie als auch einer Strahlentherapie.  

In 12 Fällen (26,1 %; 12/46) wurde keine Operation durchgeführt. Darunter erfolgte eine 

palliative Chemotherapie bei 8 Patientinnen (66,7 %; 8/12) und in 1 Fall (8,3 %; 1/12) wurde 

eine Chemotherapie mit Bestrahlung kombiniert. Eine alleinige Bestrahlung fand in 3 Fällen 

(25,0 %; 3/12) statt. 
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Tab. 21. Therapie der Metastasen bei 46 Patientinnen mit einem uterinen LMS. 

n=46 
keine CHT oder RTX CHT RTX CHT + RTX 

n % n % n % n % 

Operation 
(73,9%; 34/46) 

23/34 67,6% 9/34 26,5% 0 0,0% 2/34 5,9% 

keine 
Operation 
(26,1%; 12/46) 

0 0,0% 8/12 66,7% 3/12 25,0% 1/12 8,3% 

 

 

PROGNOSE 
 

Die Wahrscheinlichkeit der Gesamtüberlebensdauer von 5 Jahren nach der primären 

Operation wurde auf der Basis von „Uterine Leiomyosarcoma Nomogram: Overall Survival 

Probability“ des MSKCC berechnet (124, 125). Die zur Berechnung notwendige Faktoren 

waren: Alter (bei der Erstdiagnose), Tumorgröße (Größe des primären Tumor des Uterus in 

cm), Tumorgrade (LMS werden immer als „high-grade“ klassifiziert), Zervixbeteiligung (ja / 

nein), loco-regionale Metastasen (Ausbreitung des Tumors in die benachbarte Organe wie 

Harnblase, Darm, LK, Parametrien, Ovarien, Tuben ja / nein), Fernmetastasen (Beteiligung 

von Lungen, Leber oder Knochen ja / nein), mitotischer Index (Mitosen/10 HPF).  

Die Berechnung der Prognose laut o.g. Nomogramm war wegen fehlender Angaben zur 

Mitosezahl und / oder Tumorgröße nur bei 73 Patientinnen (73/159; 45,9 %) möglich (Tab. 

22). Die prospektiv prognostizierte 5-Jahres Gesamtüberlebensdauer („Overall Survival“) im 

bearbeiteten Datenmaterial betrug zwischen 2 und 73 % mit einem Mittelwert von 46 %. Der 

Median lag bei 50 %. Für die meisten Patientinnen (28/73; 38,4 %) konnte eine 5-Jahres-

Überlebensarate von 50-59 % prognostiziert werden. An zweiter Stelle lag der Bereich 

Bereich zwischen 40-49 % mit 19 Fällen (19/73; 26,0 %). Jeweils 9 Patientinnen (9/73; 12,3 

%) wurden zwischen 20-29 % und 60-69 % eingeordnet. Sehr hohe (≥ 70 %) und niedrige (≤ 

19 %) Überlebensraten wurden selten errechnet (entsprechend 1/73; 1,4 % und 7/73; 9,5 

%). 

Es wurden auch die o. g. 5-Jahres-Überlebensraten in Bezug auf adäquate und inadäquate 

Operation interpretiert (Tab 23). Die Patientinnen, bei denen eine totale abdominale oder 

eine totale laparoskopische HE durchgeführt wurde, hatten trotz besseren Minimal- und 

Maximalwerten insgesamt eine etwas schlechtere Prognose (niedrigere Mittel- und 

Medianwerte). Die Raten sind aber vergleichbar. Es muss jedoch betont werden, dass Frauen 
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die sich einer adäquaten Operation unterzogen vom Anfang an eine schlechtere Prognose 

hatten (das Alter bei der Erstdiagnose und die Tumorgröße größer als bei Patientinnen nach 

einem inadäquaten Eingriff). 

Tab. 22. Die 5-Jahres-Überlebensraten („Overall Survival“) nach Nomogram des MSKCC 
für uterine LMS. 

„Overall Survival“ n % 

0-9% 2 2,7% (2/73) 

10-19% 5 6,8% (5/73) 

20-29% 9 12,3% (9/73) 

30-39% 0 0,0% (0/73) 

40-49% 19 26,0% (19/73) 

50-59% 28 38,4% (28/73) 

60-69% 9 12,3% (9/73) 

70-79% 1 1,4% (1/73) 

80-89% 0 0,0% (0/73) 

90-99% 0 0,0% (0/73) 

SUMME 73 100,0% (73/73) 

 

Tab. 23 Die 5-Jahres-Überlebensraten („Overall Survival“) nach Nomogram des MSKCC für 
uterine LMS in Bezug auf adäquate und inadäquate Operation. 
„Overall Survival“ Adäquate Operation Inadäquate Operation 

Min. 4 % 2 % 

Max. 73 % 67 % 

Mittel 44,88 % 48,48 % 

Median 50 % 51 % 

 

 

DISKUSSION 
 

Die LMS sind mit 23,9 % die häufigsten Weichteilsarkome mit einer Liniendifferenzierung, 

etwa 40 % sind uterinen Ursprungs (113). Der Anteil der LMS an allen malignen 

Uterustumoren liegt bei etwa 1 %. Mit 25-30 % ist das LMS das häufigste uterine Sarkom (2, 

113). Die neue WHO-Klassifikation unterscheidet zwischen dem spindelzelligen, dem 

epitheloiden und dem myxoiden LMS (60). 

LMS sind Tumoren mit unklarer Ätiologie und Pathogenese (97). Das LMS-Risiko soll nach 

einigen Quellen in einem Zusammenhang mit langfristig wirksamen hormonellen Einflüssen, 

vor allem mit einer HET mit Östrogenen und Gestagenen über 5 Jahre im Zusammenhang 
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stehen (50, 113). Allerdings zeigten LMS aber auch eine Progredienz unter einer Therapie mit 

GnRH-Analoga, was auf eine Estrogenunabhängigkeit hindeutet (61). Bei betroffenen 

Patientinnen findet man häufiger in der Anamnese eine Tamoxifeneinnahme (106, 122). 

Genetische Belastung (Funktionsverlust von BRCA1, Li-Fraumeni-Syndrom, RB1-Mutation, 

HLRCC) ist pathogenetisch ebenso von Bedeutung (30, 42, 120). Eine vorangegangene 

pelvine Bestrahlung spielt offensichtliche keine Rolle in der Pathogenese (37). Es gibt 

Hinweise, dass schwarze Patientinnen häufiger als  weiße an einem LMS des Uterus 

erkranken (42). Auch potentielle Risikofaktoren wie Familienstand „ledig“ (in englischer 

Literatur interessanterweise eher als „never married status“) sollen erwähnt werden (103). 

Es gibt zusätzlich Berufe (Schuh- und Lederarbeiter, Bauern), die auf Grund einer Exposition 

auf bestimmte Chemikalien (vor allem Benzen, Toluen, 1,1,1-Trichloroethan, 

Methylenchlorid, Trichloroethyn) oder Stoffe (tierische Hautpartikel, agrarische Substanzen) 

ein erhöhtes LMS-Risiko zeigen sollen (56). 

Die Erkrankungshäufigkeit an einem LMS nimmt mit dem Alter zu. In Nordeuropa wird die 

höchste Inzidenz zwischen dem 45. und 59. Lebensjahr beobachtet (56). In der von uns 

untersuchten Gruppe lag der Alter bei Erstdiagnose zwischen 31 und 90 Jahren (median 52, 

im Mittel 53,5 Jahre). Die Altersverteilung korreliert nicht mit der der LM, bei denen das 

mediane Alter etwa 34-41,5 Jahre beträgt (14, 21, 25, 85). Der Unterschied im medianen 

Alter zwischen den LMS auf der einen und den LM auf der anderen Seite kann als wichtiger 

Faktor für die Risikostratifizierung verwendet werden. Die Befunde von Leibsohn et al. 

zeigten eine mit zunehmendem Alter direkt proportionale Zunahme der  LMS an allen 

Uterustumoren von 0,2 % in der 5. bis auf 1,4 % in der 7. Lebensdekade (62).  Nach unseren 

Angaben erkranken vor allem Frauen an einem LMS, die sich zum Zeitpunkt der Erstdiagnose 

in der 6. (38,0 %), 5. (29,1 %) und 7. (15,8 %) Lebensdekade befanden. Wenn man das 

Menopausealter etwa bei 52-53 Jahren annimmt, befinden sich etwa 50 % der Patientinnen 

bereits in der Postmenopause. Es gibt auch Daten, wo das mediane Alter bei 48-57 Jahren 

liegt (2, 5, 56, 102). Das mediane Alter bei Erstdiagnose eines LMS liegt dennoch etwa 10 

Jahre höher als bei einem LM. Erwähnenswert ist, dass das mediane Alter bei den myxoiden 

und epitheloiden LMS dem des regelhaften LMS entspricht (2, 15).  

Meistens entstehen LMS „de novo". Die Genese aus einem gewöhnlichen LM durch eine 

maligne Transformation wird heute allgemein abgelehnt (117). Ganz selten ist allerdings die 
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Entwicklung  aus einem LM möglich (78). In solchen Fällen sind eindeutig benigne, gut 

differenzierte Areale, die höchstwahrscheinlich aus einem LM kommen, im LMS-Gewebe zu 

finden. Es ist denkbar, dass die Dedifferenzierung schon in relativ kleinen Myomen (≤ 4 cm) 

stattfinden kann. Möglicherweise können auch zellreiche oder bizarre LM Ausgangspunkt 

eines LMS sein (121). Manche Autoren vertreten die Meinung, dass bis zu 50 % aller LMS mit 

LM assoziiert sind (77), Beweise dafür stehen aber aus. Nach unserer Analyse  wurden in 41 

von 148 Fällen (27,7 %) neben einem LMS ein oder mehrere LM gefunden. In 6 Fällen (4,1 %) 

fanden sich Hinweise auf einen pathogenetischen Zusammenhang zwischen einem LMS und 

einem LM (ein LM mit Übergang in ein zystisch verändertes LMS, ein Übergang eines 

sogenannten proliferierenden LM in ein gut differenziertes LMS, ein LMS mit randlich noch 

erkennbaren LM, ein LMS in einem großen subserösen Myom, sowie die Entwicklung eines 

LMS aus einem LM). In LMS finden sich im Gegensatz zu den LM häufig chormosomale 

Aberrationen und eine genomische Instabilität. Auch unterschiedliche 

Genexpressionsmuster sprechen dafür, dass diese Entitäten jeweils einer eigenständigen 

Pathogenese unterliegen (91). Wenn sich ein LMS in einem gewöhnlichen LM findet 

unterscheiden sich beide Anteile vor allem durch den stark unterschiedlichen 

Proliferationsindex Ki67 (121). Insgesamt muss jedoch davon ausgegangen werden, dass LM 

keine Vorstufen des LMS darstellen und dass die Inzidenz der LMS in keinem Zusammenhang 

mit der der LM steht. Abgesehen davon sollen alle LM unabhängig von ihrer Größe klinisch 

beobachtet werden. Eine besonders engmaschige Kontrolle ist bei neu aufgetretenen LM 

und bei LM mit Wachstumstendenz in der Postmenopause erforderlich (47, 88). 

Bis 2008 wurden alle uterinen Sarkome nach der Stadieneinteilung des 

Endometriumkarzinoms klassifiziert (68; Tab. 24). Ab  2009 gilt eine neue Stadieneinteilung 

(90, 109), die sich auf das uterine LMS und die uterinen stromalen Sarkome bezieht (68; Tab. 

25). Sie enthält  den wichtigen Prognosefaktor Tumorgröße und berücksichtigt die Tatsache, 

dass LMS auch primär in der Zervix entstehen können. Während z. B. das Stadium II der alten 

Einteilung eine zervikale Beteiligung eines auf den Uterus begrenzten LMS beinhaltete, 

repräsentiert das aktuelle Stadium II eine extrauterine, wenn auch auf das Becken 

beschränkte Erkrankung. Eine deutliche Veränderung hat auch das Stadium III erfahren. Die 

gegenwärtig als Stadium III eingestuften Tumoren wurden nach der alten Einteilung dem 

Stadium IV zugeordnet.  
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Es gibt auch Versuche die uterinen LMS nach den Kriterien des AJCC einzustufen (125). 

Dieses Staging weist für die uterinen LMS eine Reihe von Schwächen auf, so dass es aktuell 

kaum verwendet wird. Es werden zudem die Begriffe low- und high-grade LMS verwendet. 

Nach der neuen WHO-Nomenklatur sollen uterine LMS jedoch kein Grading erhalten (60). 

Tab. 24. Stadieneinteilung des 
Endometriumkarzinoms FIGO 1988. 

 I Tumor auf Corpus uteri begrenzt 

 IA 
Tumor begrenzt auf das 

Endometrium 

 IB 
Tumor infiltriert weniger als die 

Hälfte des Myometriums 

 IC 
Tumor infiltriert die Hälfte oder 

mehr des Myometriums 

 II 

Tumor infiltriert das Stroma der 

Cervix uteri, breitet sich aber 

nicht jenseits des Uterus aus 

IIA  
Nur endozervikaler 

Drüsenbefall 
 

IIA  Zervixstromainvasion  

 III 
Lokale und/oder regionale 

Ausbreitung 

 IIIA 

Tumor befällt die Serosa des 

Corpus uteri und/oder die 

Adnexen und/oder Tumorzellen in 

Aszites/Peritoneallavage 

 IIIB 

Vaginalbefall und/oder Befall der 

Parametrien (direkte Ausbreitung 

oder Metastasen) 

 IIIC 
Metastasen in Becken- und/oder 

paraaortalen LK 

 IVA 
Tumor infiltriert Blasen- und/oder 

Rektumschleimhaut 

 IVB Fernmetastasen 
 

Tab. 25. Stadieneinteilung des uterinen LMS 
FIGO 2009. 

 I Tumor auf Uterus begrenzt 

 IA Tumor ≤ 5 cm 

 IB Tumor > 5 cm 

 II Tumor auf Becken begrenzt 

 IIA Befall der Adnexe 

 IIB 
Befall extrauteriner Organe des 

Beckens 

 III Intraabdominale Metastasen 

 IIIA Ein befallenes Organ 

 IIIB Mehr als ein befallenes Organ 

 IIIC 
Positive pelvine und/oder 

paraaortale LK 

 IV 
Tumorbefall Blase und/oder 

Rektum und/oder Fernmetastasen 

 IVA 
Tumorbefall Blase und/oder 

Rektum 

 IVB Fernmetastasen 
 

 

Mit Bezug auf die aktuelle Stadieneinteilung wird die Erstdiagnose vor allem im Stadium I 

(42,6-55,0 %) gestellt, gefolgt vom Stadium IV (30,0-40,9 %), Stadium III (11,0-12,0 %) und 

letztlich Stadium II (4,0-4,3 %) (92, 93).  Im eigenen Untersuchungsgut  befanden sich die 

Frauen bei der Erstdiagnose überwiegend im Stadium I (68,9 %). An zweiter Stelle folgt das 

Stadium IV (14,2 %). In das Stadium II wurden insgesamt 9,5 % der Patientinnen eingeordnet. 

Das Stadium III wurde in 7,4 % diagnostiziert (Stadieneinteilung ab 2009). Diese Daten 
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weichen von den Angaben in der Literatur (92, 93) ab und lassen sich gegenwärtig nicht 

erklären. Beim LMS gilt das Stadium altersunabhängig als wichtigster Prognosefaktor (5, 32). 

Die LMS entstehen innerhalb des Myometriums als eine solitäre Geschwulst und wachsen 

schnell in Richtung der Serosa oder des Kavums vor. Das LMS tritt per se praktisch nie in der 

Mehrzahl auf und ist fast ausnahmslos bei simultan vorhandenen „LM“ auch der größte 

Tumor (102). Im eigenen Material lag in 72,3 % ein solitärer Tumor vor. In den restlichen 

27,7 % wurden neben dem LMS auch LM diagnostiziert. Nach unseren Daten liegt die 

beobachtete Tumorgröße zwischen 0,7 und 30 cm und der mediane und der mittlere 

Durchmesser beträgt 8,5 bzw. 9,1 cm. Somit sind 50 % der Tumoren > 8,5 cm groß. Nach 

anderen Quellen sind 67-74 % der LMS > 5 cm und 25-34,3 % > 10 cm (2, 94). Es gibt Berichte 

über einen medianen Durchmesser von sogar 9 bzw. 10 cm (93, 124). Eine Aussage, ob das 

LMS bei simultan vorhandenen LM der größte Tumor war, ist anhand eigener Daten nicht 

möglich. 

Im Gegensatz zur Pseudokapsel ist bei LMS keine definierte Kapsel nachweisbar (53, 54). Die 

LMS  sind dementsprechend auch nicht ausschälbar. Bei einer scheinbar vorhandenen Kapsel 

handelt es sich vorrangig um komprimiertes Tumorgewebe. Dazu kommen noch eine meist 

fleischig weiche Konsistenz und unscharfe Grenzen zum Myometrium (35). Makroskopisch 

sind die LMS durch Einblutungen und blutgefüllten Zysten und Nekrosen, die von meist 

grünlich-gelblicher Farbe sind, charakterisiert (35). Die Tumoren sind dementsprechend sehr 

leicht verletzlich und können schon bei geringer Druckausübung aufbrechen. Die 

beschriebenen und bereits bekannten makroskopischen und klinischen Charakteristika 

ähneln den Eigenschaften, wie sie im eigenen Untersuchungstut gefunden wurden: Der 

Tumor wurde im Beratungsmaterial vor allem als leicht verletzlich, zerfallend, extrem weich 

und vulnerabel beschrieben (56,9 %). Oft fand sich eine vermehrte Vaskularisation, die sich 

vor allem als verstärkte Tumorblutung intraoperativ äußerte (16,9 %). Mehrmals wurden auch 

zystische, mehrkammerige, ggf. schleimige Anteile des Tumors gesehen (13,8%). Der Uterus 

war vor allem aufgrund seiner Vergrößerung durch das LMS und zusätzlicher myomatöser 

Veränderungen auffällig (48,9 und 22,2 %). Uteruseigenschaften wie Verletzlichkeit und 

unregelmäßige Struktur konnten in ebenso vielen Fällen, wie ein makroskopisch 

unauffälliges Organ gefunden werden (je 6,7 %). Zusätzlich wurden zystisch-solide Anteile 

und Blutungen dokumentiert (2,2 und 4,4 %). 
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Wie bei jeder onkologischen Erkrankung wird die endgültige Diagnose eines LMS erst 

aufgrund eines histopathologischen Befunds erstellt. Die Diagnose erfolgt anhand der 

Kriterien: TCN, Zahl der Mitosen und der nukleären und zytologischen Atypien (15, 67, 76; 

Tab. 26). 

Tab. 26. Pathomorphologische Kriterien des uterinen LMS. 

1. Eindeutig vorhandene Tumorzellnekrosen 

2. Eine Mitoserate von ≥10 Mitosen/10 HPF 

3. Signifikante diffuse oder multifokale moderate bis schwere Atypien 

 

Für die Diagnose eines LMS müssen mindestens 2 der o.g. Merkmale erfüllt sein. TCN (im 

Vergleich zu ischämischen oder hyalinen Nekrosen, die sowohl bei benignen als auch bei 

malignen glattmuskulären Tumoren auftreten) sind typisch für LMS (2, 53), wobei ihre 

histopathologische Erkennung subjektiv beeinflusst ist (kein 100%iger Konsensus zwischen 

Pathologen) (67). Manche Autoren sehen das Ausmaß der TCN als einen prädiktiven Faktor 

für das Potenzial einer Metastasierung an (2). Die Mitoserate ist die Zahl der Mitosen/10 

HPF. Der mitotische Index ist ein wichtiger Faktor zur Festlegung der Prognose nach der 

Prognosescore für LMS (124, 125). Unter signifikanten Atypien werden nuklearer 

Pleomorphismus, Hyperchromasie, irreguläre Kernmembranen, Nukleomegalie und 

prominente Nukleoli verstanden, die schon bei einer Objektivvergrößerung x 10 erkennbar 

sind. Es muss erwähnt werden, dass schon mehrere eindeutige TCN bei jeglicher Mitoserate 

auch ohne nukleäre und zytologische Atypien für die LMS-Diagnose ausreichen (54). Im 

eigenen Untersuchungsmaterial wurden am häufigsten  Nekrosen (ca. 54 %) beschrieben, 

die als Koagulations-, geographische oder reaktionslose Nekrosen charakterisiert wurden, 

die synonym für die TCN stehen. Häufig werden auch Einblutungen und Hämangioinvasion 

(insgesamt 22,2 %) gesehen. Zystische und pseudozystische Abschnitte wurden in 9,1 % 

gefunden. Signifikante diffuse oder multifokale moderate bis schwere Atypien wurden in 3,5 

% nachgewiesen. Die unter dem Mikroskop beurteilte Begrenzung des Tumors zur 

Umgebung wurde vor allem als „scharf“ beschrieben (8,1 % vs. 3,0 %). Es muss jedoch 

ausdrücklich betont werden, dass LMS keine Kapsel besitzt, sondern ist von einem 

komprimierten Tumorgewebe umgeben (Pseudokapsel). 

Zur Festlegung der endgültigen Diagnose wurde im Beratungsmaterial eine 

referenzpathologische Untersuchung in 29 Fällen (19,6 %) durchgeführt. Die häufigsten 

Gründe dafür waren die primäre Diagnose als unklarer leiomyomatöser Tumor und eine 
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definitive Absicherung der Diagnose eines LMS (36,0 und 32,0 %). In 12,0 % der 

referenzpathologischen Untersuchungen war ein Verdacht auf ein LMS der Grund für 

weitere Untersuchungen. In ebenso vielen Fällen wurde trotz fehlender Malignität im 

primären histologischen Befund eine Referenzpathologie beantragt. Insgesamt war in 52 % 

die primäre Diagnose in den nachbeurteilten Fällen falsch. 

Eine präoperative LMS-Diagnose ist deshalb so schwer, weil die Symptome unspezifisch sind 

(23, 84).  Bei einem LMS präsentiert sich das erste Symptom meist als  eine abnormale 

uterine Blutung. Sie kann mit einer Reihe von zusätzlichen Beschwerden wie 

Beckenschmerzen, Druckgefühl und Dysmenorrhoe verbunden sein. Die Blutungsstörungen 

treten insgesamt in 43-53 % aller LMS auf und sind somit das wichtigste Symptom (64). In 

unserer Kohorte stehen unterschiedliche Blutungsstörungen mit 33,1 % aller 154 

dokumentierten Beschwerden im Vordergrund. An zweiter Stelle folgen mit 14,9 % 

„Myombeschwerden" (eine Kombination von unterschiedlichen Beschwerden die oft 

zusammen mit Blutungsstörungen und z.B. einem Druckgefühl im Unterbauch auftreten). 

Sonst werden Schmerzen (14,3 %), Wachstumstendenz (13,0 %), tumorgrößenbedingte 

Beschwerden (7,1 %) und Symptome aus den Nachbarorganen beobachtet. Die 

Beschwerden können aus dem ganzen urogenitalen System kommen und sich, besonders 

wenn der Uterus oder der Tumor ein schnelles Wachstum zeigt, auch in Form eines 

Harnverhaltes oder einer Pollaksiurie präsentieren (102). Insbesondere 

Harnwegsbeschwerden bilden eine interessante Gruppe, die in unserem 

Beobachtungsmaterial in Form von einer Pollaksiurie, eines Harnverhalts und eines 

Nierenstaus, sowie eines Drucks auf die Blase in insgesamt 4,5 % auftrat. Die in 3,9 % der 

Fälle diagnostizierte Anämie steht offensichtlich im Zusammenhang mit den bereits 

beschriebenen Blutungsstörungen. Nur selten wird eine Gewichtsabnahme festgestellt (62). 

Laut unserer Daten kam es zu einer Gewichtsabnahme in 1,3 %. Trotz aller beschriebenen 

Symptome bleiben in 11-14 % die LMS völlig asymptomatisch und werden zufällig entdeckt 

(9), was mit 14,4 % komplett symptomlosen LMS  in unserer Untersuchungsgruppe 

übereinstimmt.  

Die erwähnten Symptome mit abnormaler Blutung und Uterusvergrösserung an erster Stelle 

sind aber zu unspezifisch um sofort den Verdacht auf ein LMS zu lenken. Die meisten LMS 

fallen durch ihre Größe, eher selten durch ein schnelles Wachstum, auf. Parker et al. haben 
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in Jahren 1962-1993 insgesamt 26 Studien analysiert, in denen die Hauptsymptome aus 

einer vaginalen Blutung, gefolgt von Unterbauchschmerzen bestanden und ein 

Unterbauchtumor nachweisbar war (85). In der gleichen Studie wurde festgestellt, dass 

„rapidly growing uterus“ (Uterus mit schnellem Wachstum) eher selten  mit Diagnose eines 

LMS korreliert. Insgesamt wurde nur bei einer von 371 (0,27 %) untersuchten Frauen mit 

einem schnellen Tumorwachstum ein LMS diagnostiziert. Anhand unserer Daten war eine  

Wachstumstendenz nicht vordergründig mit der Diagnose eines LMS verbunden. Ein 

schnelles Tumor- bzw. Uteruswachstum wurde 20mal bei symptomatischen Patientinnen 

gesehen und befand sich mit 13,0 % erst auf dem vierten Platz aller 154 dokumentierten 

Symptome (die erste Stelle standen die  Blutungsstörungen, gefolgt von „Uterus 

myomatosus Symptomatik“ und Schmerzen). Von 20 Fällen, bei denen eine 

Wachstumstendenz nachgewiesen wurde, hatten 35,0 % keine zusätzlichen Beschwerden. In 

den übrigen 65,0 % wurden neben einer Wachstumstendenz vor allem Symptome wie 

Blutungsstörungen, Schmerzen und Myombeschwerden festgestellt. Interessanteweise 

traten im Vergleich zur Gruppe ohne Wachstumstendenz die Blutungsstörungen, die 

Schmerzen, die Harnwegsbeschwerden und die Anämie relativ häufiger in der Gruppe der 

Patientinnen mit einem schnellen Uterus- bzw. Tumorwachstum auf. Man muss jedoch 

berücksichtigen, dass die Fallzahl von 16 Symptomen bei Wachstumstendenz im Vergleich zu 

118 Symptomen, die im keinen Zusammenhang mit einer  Wachstumstendenz standen, 

diese Aussage deutlich einschränkt. 

Eine präoperative histologische Sicherung ist immer erwünscht, ist jedoch beim LMS nur 

eingeschränkt möglich. Da die LMS innerhalb des Myometriums entstehen, ist eine 

repräsentative PE oder eine Diagnose mittels Abrasio oft nicht möglich (114). Schwartz et al. 

haben bei 5 von 14 ihren LMS-Patientinnen eine Endometriumbiopsie durchgeführt, wobei 

alle 5 Frauen einen submukösen Tumor hatten. In 4 Fällen (80 %) konnte die richtige 

Diagnose gestellt werden (103). In anderer Studie haben Leibsohn et al. 1429 

Hysterektomiepräparate untersucht (62). Es wurden 7 LMS in 1429 Präparaten gefunden 

(0,5 %), von denen drei (42,9 %; 3/7) bereits präoperativ diagnostiziert worden sind: in zwei 

Fällen mittels einer Endometriumbiopsie und in einem Fall im Kürettagematerial. Der 

histologische Befund einer Endometriumbiopsie bzw. einer Abrasio ist jedoch häufig wegen 

der primär intramuralen Lokalisation des LMS falsch negativ, wodurch die Diagnose 

wesentlich verzögert werden kann. Die Erfolgsrate einer Abrasio wird  insgesamt auf ca. 33% 
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geschätzt (20, 23, 38). Im eigenen untersuchten Material hatten sich  55 Patientinnen einer 

Kürettage unterzogen. In 54,5 % war der Befund falsch negativ. Bei 25,5 % der o.g. 55 Frauen 

wurde die Diagnose richtig gestellt oder es wurde in 12,7 % zunächst ein anderes Malignom 

diagnostiziert (zwei low-grade endometriale Stromasarkome, ein pleomorphes Sarkom, ein 

Sarkom DD Müller ’scher Mischtumor, ein Endometriumkarzinom, ein Tumor unklarer 

Histogenese und Dignität, sowie ein maligner nekrotisierender epitheloider Tumor). 

Trotzdem ist bei Blutungsstörungen eine HSK mit fraktionierter Abrasio generell indiziert und 

eine Unterlassung bei Blutungen in der Postmenopause unter Berücksichtigung der 

Sonographie nur ausnahmsweise zulässig (80). 

Eine korrekte Diagnose wird auch am Schnellschnitt nur in 19-28 % der Fälle gestellt (102). In 

dem von uns untersuchten Material wurde insgesamt 4mal (4/148; 2,7 %) eine 

Schnellschnittdiagnostik durchgeführt. Das Ergebnis war in allen 4 Fällen falsch negativ. 

Leider gibt es in der Literatur kaum Quellen, die das Thema der LMS-Schnellschnittdiagnose 

genauer erläutern. 

Zur gynäkologischen Diagnostik stehen verschiedene Untersuchungsmethoden zur 

Verfügung. Die erste Maßnahme besteht nach der Speculumuntersuchung aus der 

bimanuellen Palpation, deren genaue Spezifität und Sensibilität im Fall eines LMS noch nicht 

festgestellt wurde. Es gibt keine Daten die nachweisen, dass eine bimanuelle gynäkologische 

Untersuchung eine Rolle für die LMS-Diagnose spielt (11, 43, 118). Nach Leibsohn et al. kann 

durch Abtasten vor allem eine unspezifische Vergrößerung des Uterus festgestellt werden 

(62). Dieses Ergebnis ähnelt den Daten der eigenen Untersuchungen: Sowohl ein 

vergrößerter Uterus, als auch ein möglicherweise vom Uterus ausgehender Tumor (je 23,6 

%) konnten palpiert werden. Der eigentliche Tumor wurde bei einzelnen Untersuchungen 

beschrieben als: Mäßig derber oder fester Befund, prall elastischer oder zystischer Befund, 

unregelmäßiger, durch die Bauchdecke sichtbarer, praktisch nicht beweglicher Tumor. 

Typische Tumoreigenschaften lassen sich aus dieser Beschreibung leider nicht erkennen. 

Uterus an sich wurde in 16,7 % als mobiler und in 11,1 % als immobiler beschrieben. In 13,9 

% wurde ein Uterus myomatosus diagnostiziert. Ein unauffälliger Befund wurde in 6,9 % 

festgestellt.  

Vor jeder geplanten Therapie eines uterinen Tumors soll ein sonographischer Befund 

vorliegen. Das bildgebende Verfahren in Form einer abdominellen oder transvaginalen 
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Sonographie hilft in der Diagnostik, ist aber keine zuverlässige diagnostische Methode, da es 

keine spezifischen pathognomonischen Ultraschallzeichen gibt, die eine sichere LMS-

Diagnose möglich machen (41). Die sonographische Untersuchung soll sich vor allem auf 

dem größten Tumor konzentrieren, besonders wenn er einen Zusammenhang mit schnellem 

Wachstum aufweist.  Laut unseren Daten wurden (erst pathomorphologisch) in insgesamt 

27,7 % neben dem LMS auch LM diagnostiziert. Die Größe von LMS konnte mit Sicherheit 

auch erst anhand histopathologischer Befunde beurteilt werden und betrug 9,1 cm (der 

kleinste Tumor 0,7 cm und der größte 30 cm). In der Sonographie darstellbare LMS-

Charakteristika sind eher unspezifisch: Große (≥ 6-8 cm), entrundete, solitäre Tumoren mit 

bizarrer interner Echogenität und echofreien Lücken (ein Zeichen von Nekrosen, zystischer 

Degeneration und interner Blutung) und unscharfen Grenzen (Tab. 27). Eine 

Hypervaskularität ist typisch für alle uterinen Sarkome. Die Gefäße zeigen in der 

Dopplersonographie eine irreguläre Verteilung (29, 57, 58). Die Septen zwischen zystischen 

Abschnitten zeigen typischerweise ebenso eine erhöhte Blutversorgung. Nicht einzelne 

sonographische Eigenschaften sondern erst eine Kombination von o.g. Charakteristika kann 

zu einer Sensitivität von 50 % und einer Spezifität von 99 % führen (29). Es gibt Daten, nach 

denen ein LMS in 30 % als ein normaler und in 45 % als abnormer sonographischer Befund 

beurteilt wurde (102).  

In der von uns untersuchten Gruppe wurde sonographisch in 47,4 % ein auffälliger Tumor 

gesehen. Die Befunde wurden als eine inhomogene, echoarme, unregelmäßig begrenzte 

Masse, ein solider Unterbauchtumor, eine Struktur mit zystischen oder zystisch-soliden und 

muzinösen Anteilen oder eine polyzystische Raumforderung beschrieben. In einigen Fällen 

lagen auffällige Strukturen vor. Das waren Tumoren und Strukturen, die eine gute 

Vaskularisation oder eine pathologisch vermehrte Perfusion zeigten oder im Zusammenhang 

mit einem Aszites auftraten. In 29,8 % wurde ein suspektes und in 5,3 % ein unauffälliges 

Myom bzw. ein Uterus myomatosus diagnostiziert. Nur in 10,5 % der Fälle bestand ein V.a. 

ein Sarkom, was die fehlende Spezifität der Sonographie bestätigt. Dazu zeigte sich ein völlig 

unauffälliges sonographisches Bild in 6,9 % aller Untersuchungen. Immerhin wurde aber in 

insgesamt 77,2 % ein auffälliger Tumor bzw. suspektes Myom beschrieben. Es wird immer 

öfter berichtet, dass eine Messung des RI eine hilfreiche Untersuchungsmethode ist. 

Generell nimmt der RI vom normalen Myometrium über das LM bis hin zu den Sarkomen 

kontinuierlich ab, sodass ein RI < 0,4 prinzipiell mit einer Malignität und RI > 0,7 mit 
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benignen Befunden assoziiert ist (29, 57, 59). Eine Zusammenfassung der LMS-assoziierten 

sonographischen Eigenschaften wurde in der Tabelle 27 aufgelistet. 

Tab. 27. Sonographische Charakteristika von uterinen LMS lt. Köhler et al. (54)  

Grenzen zum Myometrium unscharf, entrundet, häufig bizarr bzw. spitz auslaufend 

Tumor deutlich heterogen echogen mit größeren prädominant hyperechogene Zonen  

lückenhafte oder dominierende hypo- bis anechogene Zonen über den gesamten Tumor 

Grenzen zwischen unterschiedlichen Echogenitäten entrundet, häufig bizarr bzw. spitz 
auslaufend 

Serosa erreicht oder durchbrochen 

markante periphere und irreguläre zentrale Hypervaskularität   

RI < 0,4  

Es gibt in der Literatur wenig Information bezüglich CT-morphologischen Kriterien zur 

Diagnose eines LMS. In der von uns untersuchten Gruppe wurde eine CT bei 37 von 159 

Patientinnen präoperativ und bei 60 postoperativ durchgeführt. Dieses bildgebende 

Verfahren ist vor allem im Sinne einer Ausbreitungsdiagnostik bzw. in der Stadienfestlegung 

sinnvoll, da die Unterscheidung zwischen einem LM (vor allem einem degenerativ 

veränderten) und einem LMS nicht hinreichend möglich ist. Als CT-DD kommen noch eine 

Adenomyose, eine uterine Leiomyomatose, Lymphome und Endometriumkarzinome infrage 

(42, 70). In den eigenen analysierten 37 Fällen, bei denen eine präoperative Bildgebung in 

Form einer CT vorlag, wurde zu je 10,8 % ein V.a. auf ein LMS und auf ein vom Ovar 

ausgehendes Malignom sowie auf einen unauffälligen Befund dokumentiert. Ein Uterus 

myomatosus wurde in 8,1 % der Untersuchungen beschrieben. In 32,5 % wurde ein nicht 

näher bezeichneter Tumor / tumoröse Läsion / malignomsuspekter Befund und in 2,7 % ein 

Endometriumkarzinom vermutet. Eine bereits metastasierte Erkrankung wurde in 24,3 % 

bildmorphologisch gesichert. Unsere Befunde stimmen im Wesentlichen mit den Angaben  

von Sagae et al. überein, die beim LMS in 10 % einen normalen und in 22,5 % einen 

zumindest abnormen Befund diagnostiziert haben (98). Generell kann mittels einer CT keine 

spezifische Diagnose gestellt werden. Die postoperativ durchgeführte Bildgebung mittels CT 

zeigte vor allem Metastasen und Rezidive bzw. einen Resttumor (insgesamt 58,7 %) an. 

Obwohl die MRT besonders gut für die Beurteilung von Organen des kleinen Beckens 

geeignet ist, bleibt die Diagnose eines LMS auch mittels dieser Methode schwierig. In der 

MRT werden 7,5 % der LMS als normale und 30 % als abnorme Befunde beurteilt (98). Die 

vorliegenden Beratungsfälle ergaben in 50 % einen gutartigen und in 50 % einen bösartigen 

Befund, die relativ kleine Fallzahl von 6 präoperativen MRT-Befunden schränkt diese 
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Aussage allerdings ein. Das Hauptproblem der LMS-Erkennung in der MRT besteht darin, 

dass bei gutartigen und bösartigen Tumoren viele gemeinsame MRT-morphologische 

Eigenschaften existieren (42). Für ein Sarkom sprechen irreguläre Tumorstrukturen, Zysten 

und Nekrosen. Laut Van den Bosch et al. sollen Kalzifikationen einen LMS ausschließen (114). 

Bei den von uns analysierten Fällen wurden LMS vor allem als zystische, solide oder 

nekrotische Tumoren beschrieben. In der Literatur wird berichtet, dass erst eine 

Kombination einer MRT mit einer LDH-Bestimmung im Serum die Diagnose eines LMS 

sicherer macht und mit einer Sensitivität von 100 % verbunden ist (39). Möglich soll sowohl 

eine Abgrenzung gegenüber LMS und LM als auch eine Unterscheidung zwischen einem 

zellreichen und einem degenerierten LM möglich sein (39). LDH ist bei bis zu 80 % der LMS 

erhöht (39, 52). Bei zahlreichen LM können sich zwar die LDH-Werte im oberen 

Referenzbereich befinden, erreichen sie aber nur selten einen pathologischen Wert (52). Bei 

den 12 postoperativ durchgeführten MRT konnten bei unseren Patientinnen vor allem 

Metastasen und Rezidive festgestellt werden (50,0%). Sonst zeigten sich regelhafte Befunde 

oder keine weiteren Auffälligkeiten. 

Durchführung einer PET-Untersuchung ist laut Dafopoulos et al. für eine spezifische 

Diagnose wertlos (20). Zurzeit gibt es für eine generelle primäre Anwendung eines PET-CT 

keine Berechtigung (95). Im Fall des Verdachts auf ein LMS-Rezidiv bzw. auf Metastasen 

kann eine PET-CT für die weitere Therapieentscheidung und bei der Effektivitätskontrolle 

einer palliativen Behandlung hilfreich sein (27). Im eigenen Untersuchungsgut liegen keine 

PET-Befunde vor. 

Obwohl die pathologisch-anatomischen Kriterien für ein LMS eindeutig sind, ist das Stellen 

einer korrekten Diagnose aufgrund der Vielfalt der glattmuskulären Tumoren mitunter 

kompliziert. Eine besonders schwierige Differentialdiagnose stellt der atypische 

glattmuskuläre Tumor (Synonym: STUMP – smooth muscle tumor of uncertain malignant 

potential) dar. Der STUMP und das LMS sind sich morphologisch sehr ähnlich wobei das 

klinische Verhalten deutlich unterschiedlich ist. Die histologischen Kriterien für die 

Festlegung als atypischer glattmuskulärer Tumor sind die Mitoserate, das Vorhandensein 

von Zell- und Kernatypien und die Abwesenheit von sicheren TCN (10, 18, 48, 49, 60). Das 

Fehlen von eindeutigen TCN ist der wichtigste histologische Unterschied zum LMS. LMS 

haben eine schlechte Prognose und hohes Rezidivrisiko während sich der atypische 
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leiomyomatöse Tumor eher gutartig verhält und Lokalrezidive wie Metastasen selten sind. 

Auf der einen Seite liegt die Rezidivrate bei den STUMP nach unterschiedlichen Quellen 

zwischen 7,7 und 26,7 % (41, 48, 87, 110). Auf der anderen Seite rezidiviert und metastasiert 

ein nicht unwesentlicher Teil der STUMP auch als LMS (6, 7, 40, 41, 89, 105).  

Da die präoperative Differenzierung zwischen gut- und bösartigen leiomyomatösen Tumoren 

des Uterus so schwierig ist, besteht immer das Risiko einer falschen Diagnose und konsekutiv 

fehlerhafter Operation. Anhand eigener Daten werden die LMS in 50,6 % unter der Diagnose 

Myom bzw. Uterus myomatosus operiert. In Literatur gibt es Angaben, laut denen sogar in 

68 % unter der Indikation LM operiert wird (98). Die wichtigste DD für das LMS ist somit das 

LM. Die LM treten 10 bis 15 Jahre früher als das LMS auf (14, 21, 25, 85) und machen 

vorwiegend zyklische Beschwerden, während beim LMS eher zyklusunabhängige Symptome 

im Vordergrund stehen (21, 79). Wie bereits vorher erwähnt wurden laut unseren Angaben 

in nur 27,7 % neben dem LMS auch LM diagnostiziert. Somit ist ein solitärer Tumor eher für 

LMS charakteristisch. Weitere Operationsindikationen unter der Annahme eines eher 

benignen Befundes waren in unserem Material suspekte Myome, ein sehr großer Uterus 

myomatosus, ein Tuboovarialabszess, Ovarialzysten, Ovarialkrystome und nicht näher 

bezeichnete Unterbauchtumoren in insgesamt 13,9 % der Fälle. Unter dem V.a. ein malignes 

Geschehen werden 12,7 % der Patientinnen operiert (im Einzelnen handelte es sich um ein 

Ovarial-, Zervix- oder Endometriumkarzinom, low-grade endometriales  Stromasarkom und 

ein Kolonkarzinom). Die Verdachtsdiagnose LMS wird nur in 14,6 % gestellt.  

LMS breiten sich vorrangig hämatogen aus. Schon bei der Erstdiagnose werden zu 18,9-30 % 

Fernmetastasen nachgewiesen (5, 31, 93). In unserer Patientengruppe lag in 18,24 % bereits 

eine primäre Metastasierung vor. Bei fast 50 % der Patientinnen im Stadium I oder II kommt 

es im Verlauf der Krankheit zum Rezidiv oder Metastasen (111). Laut unserer Daten beträgt 

die Zeit bis zum Auftreten der ersten Metastasen weniger als 1 Monat bis maximal 120 

Monate (10 Jahre) mit einem Mittelwert von 20 und einem Median von 11 Monaten. Die 

meisten Tumoren (bei 73 % der 70 Frauen war der Zeitpunkt zur ersten Metastasen bekannt) 

metastasierten in den ersten 18. Monaten nach der primären Operation. Erst nach 1,5 

Jahren kam es immer seltener zum erneuten Befall. 

Die Überlebensraten bei Metastasen bzw. Rezidiven hängen von der Zahl der Mitosen (< 25 

vs. ≥ 25 M/10 HPF) bei der Primärdiagnose, einem progressionsfreien Intervall von > 6 
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Monate nach der chirurgischen Erstbehandlung und von der Resektion der Metastasen und 

Rezidive ab (92). Das Alter, das Stadium und eine adjuvante Therapie bei der 

Primärbehandlung, sowie der Ort und die Zahl der Metastasen / Rezidive soll nach dieser 

Studie keine Rolle spielen (92). Es gibt jedoch Daten, die eine bessere Prognose mit einem 

Stadium I bei der Erstdiagnose, einer kompletten Resektion des primären Tumors, einer R0-

Resektion der Metastasen/Rezidive, einem solitären metastatischen Tumor und einem 

tumorfreien Intervall nach der Erstbehandlung von > 12 Monate verbinden (45). Die 

Stadieneinteilung alleine reicht nicht aus die Prognose für das LMS festzulegen (94). 

Von 101 adäquat operierten Fällen im untersuchten Datenmaterial kam es zur 

Metastasierung bzw. Rezidiv bei 27,7 % der von uns analysierten Patientinnen. Nach 

inadäquater Operation wurde in 28,3 % der 46 Fälle ein Progress nachgewiesen. Entgegen 

den Erwartungen gleichen sich diese Zahlen. Berücksichtigt man jedoch die Tumorgröße bei 

den adäquaten und inadäquaten Operationen fällt auf, dass maximale Tumorgröße im Mittel 

wie auch Median deutlich unterschiedlich war. Die adäquat operierte LMS waren im Mittel 

9,98 cm und im Median 9,0 cm groß, wobei inadäquate Operationen bei entsprechenden 

Größen von 6,84 cm und 6,5 cm erfolgten. Die Tumorgröße ist jedoch ein wichtiger 

Prognosefaktor, so dass eigentlich die Patientinnen mit adäquaten Operationen von Beginn 

an eine schlechtere Prognose hatten (2, 33, 93). Zudem waren die Patientinnen in dieser 

Gruppe auch älter. Das mittlere und das mediane Alter lagen bei 55,7 bzw. 55 Jahren (bei 

inadäquat operierten Frauen bei 48,4 bzw. 47,5 Jahren). Ein höheres Alter ist gleichfalls mit 

einer ungünstigeren Prognose verbunden (2, 33, 93).  Auch nach dem Prognosescore nach 

Zivanovic war das errechnete 5 Jahresüberleben in der Gruppe der adäquat operierten 

Patientinnen primär tatsächlich, wenn auch geringgradig, schlechter. Der Mittelwert lag bei 

44,9 % und der Medianwert bei 50 % (bei inadäquat operierten Frauen 48,5 und 51 %). 

Unter diesem Aspekt hat die, wenn auch nur etwas höhere, Rezidivrate bei den inadäquat 

operierten Frauen ein anderes Gewicht, so dass von einer wahrscheinlichen 

Prognoseverschlechterung durch diese Operationsmethoden ausgegangen werden kann. Zur 

Metastasierung bzw. Rezidivierung bei Patientinnen die adäquat operiert wurden kam es vor 

allem in ersten 18 postoperativen Monaten. Danach wurde eine erneute Tumorausbreitung 

immer seltener. Im Trend konnte festgestellt werden, dass mit zunehmendem Abstand zur 

Operation Metastasen bzw. Rezidive deutlich seltener wurden (über 5 Jahre 0,00 %). In der 

Gruppe von inadäquaten Operationen sind die Metastasen / Rezidiv vor allem zwischen 4. 
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und 18. Monat entstanden um dann nach 5 postoperativen Jahren erneut anzusteigen (über 

5 Jahre 23,08 %). Eine Aussage zum Gesamtüberleben ist anhand der vorliegenden Daten 

nicht möglich. Sie ist gegenwärtig Gegenstand weiterer Untersuchungen (53). 

Da die LMS-Metastasen vorrangig hämatogen auftreten, dominieren generell Lungen- und 

Lebermetastasen mit 65 bzw. 23 % aller Fälle, gefolgt von Metastasen in den Nieren, im 

Gehirn und in den Knochen (93, 96). Anhand unserer Daten fanden sich 41,2 % der 

Metastasen in der Lunge (inkl. Pleura). Als weitere Lokalisation folgten jedoch Darm und  

Leber mit 13,7 bzw. 11,8 %. Das Gehirn und die Knochen wurden in 1,0 bzw. 2,0 % befallen. 

Nierenmetastasen wurden nicht nachgewiesen. Im unseren Material waren weiterhin die 

Vagina (7,8 %), das Netz und die Lymphknoten befallen (je 5,9 %). Ovarielle Metastasen sind 

selten. Laut Major et al. kommen die Ovarialmetastasen im Stadium I nur in 3,5 % der Fälle 

vor (73). Im unseren Material wurde keine primäre ovarielle Metastasierung nachgewiesen. 

Erst im weiteren Krankheitsverlauf kam es in einem Fall zu einer Metastase am Ovar (ca. 1 % 

aller Lokalisationen). Positive Lymphknoten werden Stadien-unabhängig in bis zu 3,3 % der 

Fälle beobachtet (18, 38, 64). In 4,35 % wurde bei den von uns analysierten Patientinnen mit 

einer LNE ein primärer LK-Befall festgestellt. Im ersten Fall waren sowohl pelvine, als auch 

paraaortale LK befallen, im zweiten nur die pelvine Lymphknoten. Bei beiden Frauen lag 

dementsprechend Stadium FIGO IIIC vor und die LK waren das einzige befallene Organ. LK-

Metastasen stehen meistens im Zusammenhang mit einem LMS, welches schon eine 

extrauterine Ausbreitung zeigt und ein Befall der LK ist immer mit einem raschen Progress 

assoziiert (18, 38, 64).  

Mehr als 20 Mitosen/10 HPF sollen mit einem erheblich verringerten progressionsfreien 

Überleben verbunden sein (73). Das 5-Jahres-Überlebensrate beträgt z.B. bei 6-10 Mitosen 

60 % und bei über 20 Mitosen nur noch 23 % (2). Nach neueren Angaben ist schon eine 

Mitoserate ab 12 signifikant mit einer erhöhten Rezidivrate verbunden (32). In unserer 

Kohorte lag der Medianwert bei 12 Mitosen/10 HPF und der Mittelwert bei 16 Mitosen/10 

HPF. 

Zur Errechnung der Prognose bzw. der 5-Jahres-Überlebenszeiten wurde ein Nomogramm 

entwickelt: „Uterine Leiomyosarcoma Nomogramm: Overall Survival Probability“ (124, 125). 

In die Berechnung gehen das Alter bei der Erstdiagnose, die Tumorgröße (Größe des 

primären Tumors des Uterus in cm), das Grading (LMS werden immer als „high-grade“ 
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klassifiziert), eine Zervixbeteiligung (ja / nein), lokoregionale Metastasen (Ausbreitung des 

Tumors in die benachbarten Organe wie Harnblase, Darm, LK, Parametrien, Ovarien, Tuben 

ja / nein), Fernmetastasen (Beteiligung von Lungen, Leber oder Knochen ja / nein) und der 

mitotische Index (Mitosen/10 HPF) ein (124). Sehr hohe (≥ 70 %) und sehr niedrige (≤ 9 %) 

Überlebensraten wurden in der von uns untersuchten Gruppe selten beobachtet (1,4 bzw. 

2,7 %). Für die meisten Patientinnen (38,4 %) konnte eine 5-Jahres-Überlebensarate 

zwischen 50-59 % prognostiziert werden. In 26,0 % der Fälle fand sich ein Bereich zwischen 

40-49 % und bei jeweils 12,3 % der Patientinnen wurde ein Bereich zwischen 20-29% und 60-

69% ermittelt. Die Prognose der LMS ist allgemein schon im Stadium I sehr schlecht (71). 

Unabhängig von operativem Vorgehen haben jüngere Frauen, mit niedrigem Stadium bzw. 

mitotischem Index und kleinerem Tumordurchmesser ohne zervikale Beteiligung sowie ohne 

extrauterine Ausbreitung die günstigste Prognose. Dennoch wurden selbst in diesen Fällen 

gelegentlich Überlebenszeiten von weniger als einem Jahr ermittelt (38, 75, 114, 124). 

Makroskopische Tumorreste, R1-Resektion und Tumorrupturen (auch intraoperative Tumor- 

bzw. Uterusverletzung) gelten als signifikante unabhängige prädiktive Faktoren für ein 

verschlechtertes Überleben (13). LMS sollen generell nicht uteruserhaltend operiert werden. 

Da das LMS keine Kapsel besitzt bzw. eine scheinbare Kapsel aus komprimiertem 

Tumorgewebe besteht, ist eine R1- zumindest aber eine RX-Resektion die zwangsläufige 

Folge eines entsprechenden Vorgehens. Bei laparoskopischer HE und Myomektomie wird in 

den meisten Fällen der Tumor morcelliert um das fragmentierte Präparat durch die 

Portinzision entfernen zu können. Die Elektromorcellatoren verteilen das Gewebe bzw. die 

Tumorzellen mit hoher Geschwindigkeit zusätzlich im Abdomen. Mit dieser Methode 

entstehen mikroskopische Fragmente, die auf dem Peritoneum verteilt werden. Als Folge 

der iatrogenen Dissemination sind anschließende Metastasierungen beschrieben. In der 

Studie von Seidman et al. betrug das geschätzte Auftreten der Morcellator-basierten LMS-

Verbreitung 57,1 % (104). Ein Morcellement von uterinen LMS steht offensichtlich im 

direkten Zusammenhang mit der Prognoseverschlechterung (28, 86). Das Rezidivrisiko ist 

gegenüber einer totalen abdominalen HE ohne Tumorverletzung deutlich erhöht und auch 

die Rezidive treten früher auf (34). Laut Park et al. beträgt das 5-Jahre-krankheitsfreie 

Überleben 65 % für die non-Morcellement Gruppe und 40 % für die Morcellement Gruppe, 

der Unterschied im krankheitsfeien Überleben war signifikant (84). Die 5-Jahre-

Gesamtüberlebenszeit wurde in gleicher Studie auf 73 % für die Gruppe ohne Morcellement 
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und 46 % für die mit Morcellement errechnet. Die Rezidive nach Morcellement in Form von 

peritonealer Sarkomatose entstehen vor allem im Abdomen, Becken und am Zervixstumpf 

(104). Es gibt auch Fälle, bei denen es zu einer Rezidiv an einer Trokarteinstichstelle 

gekommen ist (84, 86). Da LMS mehrheitlich falsch als LM diagnostiziert werden, kommt ein 

unabsichtliches Morcellement des LMS relativ häufig vor. Es werden fast 30 % aller LMS 

morcelliert, was generell zu einer deutlichen Prognoseverschlechterung führt (28, 86). In den 

Unterlagen des DKSM wurden 42 Fälle eines LMS-Morcellements dokumentiert (28,6 % aller 

durchgeführten Operationen). Das Morcellement ist praktisch immer operationstechnisch 

bedingt und bei der LASH ein notwendiger Bestandteil der Operation. In unserem 

Untersuchungsmaterial wurde bei jeder LASH der Uterus morcelliert (M/OP-Ratio bei 100 

%). Auch bei einer vaginalen HE und einer LAVH kommt ein Morcellement mit 85,7 bzw. 66,7 

% relativ häufig vor. Wenn man nur die postmenopausalen Frauen in unserer Studie 

betrachtet, bleiben die Zahlen ähnlich: Bei jeder LASH und jeder LAVH wurde das Uterus 

morcelliert, auch bei 80 % der vaginalen HE ist diese Maßnahme erfolgt.  

Neben einem Morcellement sollen Tumorverletzungen und ein tumorfreier Rand von < 1 

mm als unabhängige Risikofaktoren signifikant mit Lokalrezidiven und einem verkürzten 

Überleben assoziiert sein (119). Ein erhöhtes Risiko einer iatrogenen 

Tumorzellverschleppung gilt offensichtlich auch dann, wenn es nur zu Uterusverletzungen 

mit einem scharfen Instrument gekommen ist (86). In der von uns untersuchten Gruppe kam 

es intraoperativ in 50,0 % zu einer Tumorverletzung (davon 46,8 % unabhängig von 

Morcellement) und in 54,43 % zu einer Uterusverletzung (davon 51,2 % unabhängig von 

Morcellement). Anhand der vorliegenden Daten kann nicht mit Sicherheit ausgeschlossen 

werden, dass es bei den abdominalen und vaginalen HE nicht zur Uterusverletzungen durch 

z.B. scharfes Ankrallen des Tumors oder des Uterus gekommen ist. 

Im Fall eines symptomatischen Uterus myomatosus gelten aufgrund rascher postoperativer 

Erholung minimal invasiven Operationstechniken heute als Therapie der Wahl (26, 116). Ein 

minimal invasives Vorgehen ist bei relativ wenigen postoperativen Komplikationen und 

einem kurzen Krankenhausaufenthalt vor allem betreffs der Lebensqualität ein günstiges 

Verfahren. Vor allem bei prämenopausalen Frauen mit bestehendem Kinderwunsch und 

einzelnen Myomen wird eine Myomenukleation als sichere und effektive Methode 

bevorzugt (22, 83). Im untersuchten Datenmaterial erfolgte eine Myomenukleation in 5,1 % 
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der 158 LMS-Fälle, alle Frauen befanden sich zum Zeitpunkt der Operation in der 

Prämenopause. Sizzi et al. haben 2050 Fälle interpretiert, bei denen Myome (Größe 

zwischen 1 und 20 cm) bei Infertilität, vergrößertem Uterus und symptomatischen Uterus 

myomatosus laparoskopisch entfernt wurden (108). Alle Patientinnen waren < 42 Jahre alt 

und hatten ein mindestens 1 cm großes, nicht submuköses Myom. Insgesamt traten in 225 

Fällen (11,1 %) Komplikationen auf. Es handelte sich vor allem um „leichte Komplikationen“ 

(„minor complications“: 9,1 %; 187/2050) aber auch “schwere Komplikationen“ („major 

complications“: 2,02 %; 38/2050). Die häufigsten leichten Komplikationen waren: Fieber 

(5,11 %) und eine Zystitis (3,41 %). Die schweren Komplikationen zeigten sich als Blutungen 

(0,68 %, transfusionspflichtig 0,14 %), postoperative Hämatome (0,48 %), Darmverletzungen 

(0,04 %) und als akute Niereninsuffizienz (0,04 %). Es wurde zusätzlich nachgewiesen, dass 

das Komplikationsrisiko mit der Zahl der enukleierten Myome zunahm und bei intramuralen 

oder intraligamentären Myomen größer war. Die Myomgröße wurde mit dem Risiko des 

„major complications“ assoziiert (108). Eine unerwartete Diagnose eines Sarkoms trat in 2 

(0,09 %) Fällen auf.  Im ersten Fall wurde Sarkom intraoperativ diagnostiziert und es erfolgte 

eine Konversion auf eine Laparotomie. Im zweiten Fall war Schnellschnitt falsch negativ und 

der Tumor wurde unter der Diagnose Myom morcelliert. Eine ergänzende Laparotomie mit 

HE erfolgte 7 Tage später. Unter Berücksichtigung der Komplikationsrate bleibt aber die 

laparoskopische Myomektomie dennoch eine sichere und zuverlässige Operationsmethode. 

Das Risiko einer zufälligen LMS-Diagnose ist zwar gering, für die Patientin aber folgenschwer. 

Laut vorhandener Literatur beträgt die LMS-Inzidenz bei Patientinnen nach konservativer 

Myomtherapie 0,09-0,5 % (42, 108) und das erwartete Auftreten eines Sarkoms in einem 

Myom wird auf 0,13-0,29 % geschätzt (62, 85). Wie schon zuvor erwähnt, lassen sich die 

Symptome, die bei einem Uterus myomatosus und einem LMS auftreten gegenwärtig nicht 

mit Sicherheit unterscheiden. Zusätzlich können LMS simultan mit LM auftreten und werden 

überwiegend unter einer falschen Diagnose operiert. Deshalb muss vor allen konservativen 

Therapien eine Bewertung des Malignitätsrisikos (Symptome, Untersuchung, bildgebendes 

Verfahren) durchgeführt werden (17).  

Eine therapeutische Herausforderung bilden junge Patientinnen mit dringendem 

Kinderwunsch, die sich oft eine uteruserhaltende Operation wünschen. Laut Lissoni et al. 

kann diese in Form von einer Tumorektomie mit Uteruserhalt durchgeführt werden (69). Die 

Voraussetzung ist jedoch eine ausführliche Aufklärung über möglichen Risiken und 
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Komplikationen (schneller Progress, hohe Wahrscheinlichkeit von Rezidiven und 

Metastasen). Eine enge onkologische Nachsorge ist essentiell und nach Erfüllung des 

Kinderwunsches muss die totale HE nachgeholt werden (31, 69, 99). Die wenigen bekannten 

Fälle sind in der Regel trotz postoperativer Chemotherapie und Bestrahlung ungünstig 

verlaufen. Auch das Risiko von Rezidiven und Metastasen nimmt in solchen Fällen deutlich 

zu (19, 115).  

Alle uterinen Tumoren, die in irgendeiner Weise präoperativ auf ein LMS verdächtig sind, 

sollen unabhängig vom Alter ohne Tumor- bzw. Uterusverletzung mittels totaler HE operiert 

werden. Bei LMS spielt eine intraoperative Tumor- und Uterusverletzung eine große 

prognostische Rolle und es muss von in vivo Biopsien oder diagnostischen Keilexzisionen bei 

einem V.a. ein LMS abgesehen werden (66, 86, 119). Ein Morcellement und ein scharfes 

Ankrallen des Uterus sind in jedem Fall kontraindiziert (1, 44, 80). Die totale HE ohne Tumor- 

und Uterusverletzung ist daher die Therapie der Wahl beim V.a. malignes Geschehen (44, 

66). Eine laparoskopische totale HE ohne Tumor- und Uterusverletzung liefert vergleichbare 

Ergebnisse. Beide Eingriffe gelten daher als eine adäquate Operation bei einem LMS (20, 74). 

In dem von uns untersuchten Material wurden insgesamt 101 von 147 Patientinnen (68,7 %) 

vom Umfang (!) her adäquat operiert: In 95,05 % dieser Fälle erfolgte eine abdominale totale 

HE und in 4,95 % eine laparoskopische totale HE, die Zahlen entsprechen etwa den Angaben 

in der Literatur (92). Bei restlichen 46 Patientinnen (31,3 %) war die durchgeführte 

Operation inadäquat. Dazu gehörten: eine vaginale HE in 30,4 %, eine abdominale 

suprazervikale HE und eine LASH in jeweils 19,6 %, eine LAVH in 13,0 % und eine 

Myomenukleation in 17,4 % der Fälle. Ein primär vaginales Vorgehen ist auf Grund der 

Verletzungsgefahr des Uterus oder des Tumors und der fehlenden Möglichkeit zur 

Inspektion des Abdomens nicht indiziert. Sowohl eine abdominale als auch eine 

laparoskopisch assistierte suprazervikale HE ist immer mit einer Uterusverletzung verbunden 

und muss als inadäquates Vorgehen bezeichnet werden. Nach einer inadäquaten Operation 

in Form von einer suprazervikalen HE oder einer Myomenukleation soll immer eine 

Nachresektion der Zervix- bzw. des Restuterus vorgenommen werden (28). Es besteht 

generell das Risiko, dass Tumorinfiltrationen im Uterusstumpf verbleiben (8, 86). In der von 

uns untersuchten Gruppe wurde im Verlauf bei einer Patientin eine Zervixstumpfmetastase 

nachgewiesen. Bei den analysierten 158 Patientinnen unserer Studie erfolgte eine Re-

Operation in ca. 30,4 % (48 Fälle). Das Ziel war eine Exstirpation des Restuterus bzw. der 
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verbliebenen Zervix und / oder ein Tumordebulking. Es wurden auch Patientinnen 

ausschließlich wegen einer (nicht erforderlichen) Adnexektomie, einer Omentektomie oder 

einer LNE re-operiert. Das bedeutet, dass 17,09 % „überoperiert“ wurden d. h. es wurden 

Maßnahmen durchgeführt, die beim LMS als nicht indiziert gelten. Aus der vorhandenen 

Dokumentation lässt sich nicht klären, warum nicht alle Patientinnen nach einer 

suprazervikalen HE, einer Myomenukleation und sonstigen inadäquaten Operationen erneut 

operiert wurden. 

Ein negativer Einfluss des Verzichts auf eine bilaterale Adnexektomie auf die Prognose und 

die Überlebensraten wurde bislang nicht nachgewiesen (37, 51). Der Erhalt der Ovarien ist 

möglicherweise sogar mit besseren Überlebenschancen verbunden (33, 37). Die 

Sexualhormone können einen potentiellen protektiven Einfluss haben, da positive ER, PR 

und AR bei einem auf den Uterus begrenzten LMS die Prognose begünstigen sollen (4, 12, 

63, 123). Aus den vorliegenden Daten kann man schlussfolgern, dass bei auf den Uterus 

begrenzten Tumor und bei klinisch unauffälligen Ovarien keine Indikation für eine bilaterale 

Adnexektomie besteht (33, 51, 64). Der Entscheid zur Entfernung der Ovarien soll sich nach 

dem Wunsch der Patientin, dem Menopausestatus oder den operationstechnischen 

Bedingungen richten (33). Es gibt auch Meinungen, dass eine Ovarektomie ausschließlich bei 

postmenopausalen Patientinnen durchgeführt werden soll (64, 73). Laut aktuellen Quellen 

erfolgt in Deutschland bei 67 % der LMS eine bilaterale Adnexektomie (92). In unserer 

Patientengruppe wurden die Ovarien in 63,9 % der operierten Frauen vorwiegend über eine 

bilaterale Ovarektomie entfernt. Die dokumentierten Adnexektomien erfolgten vor allem in 

der Postmenopause (61,4 % vs. 38,6 %). Bei etwa 6 % der Frauen wurde eine Re-Operation 

alleine wegen einer (nicht erforderlichen) Ovarektomie durchgeführt. 

Da der Einfluss einer LNE auf die Prognose und das Überleben bis jetzt nicht nachgewiesen 

werden konnte (3, 20, 51), besteht beim LMS gegenwärtig keine Indikation für eine 

systematische bzw. selektive LNE. Zusätzlich können zurzeit keine therapeutischen 

Konsequenzen aus dem Nodalstatus gezogen werden. Es ist weiterhin unbewiesen, ob eine 

selektive Entfernung von suspekten LK von Nutzen ist (64). Trotzdem erfolgte eine LNE in 

29,1 % von uns untersuchten Frauen. Bei etwa 6 % aller Fälle erfolgte eine Re-Operation 

ausschließlich zum Zwecke einer nicht erforderlichen LNE.  
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Eine Omentektomie soll nur beim Tumorbefall durchgeführt werden (80). In der Datenbank 

des DKSM lassen sich 33 Fälle nachweisen (20,9 %), bei denen eine komplette ggf. partielle 

Omentektomie erfolgte. Netzmetastasen wurden bei 5 Frauen  gefunden. In allen Fällen war 

das Netz nur eines von mehreren befallenen Organen. Es erfolgte in ca. 5 % eine Re-

Operation nur zwecks einer nicht erforderlichen Omentektomie. 

Zusammenfassend sind operative Maßnahmen wie eine Adnexektomie, eine LNE und eine 

Omentektomie bei auf den Uterus begrenzten LMS nicht indiziert und gemäß der aktuellen 

NCCN-Guidelines nicht als Standard definiert (80). Sie sollen, wenn die entsprechenden 

Strukturen befallen sind, nur im Rahmen eines optimalen Tumordebulkings erfolgen (37, 55). 

Eine selektive LNE ist auch in diesen Fällen umstritten. 

Wenn ein extrauterin ausgebreitetes LMS auf das Becken bzw. die Bauchhöhle beschränkt ist 

und keine Fernmetastasen vorliegen, soll eine maximale Zytoreduktion angestrebt werden 

(24). Mit postoperativer klinischer Tumorfreiheit verbessern sich offensichtlich die 

Überlebenschancen (65). Bei 2 von den analysierten 158 Patientinnen wurde ein 

Tumordebulking dokumentiert: in einem Fall bei Z. n. abdominaler totaler HE und einmal 

nach einer Myomenukleation. 

Der Nutzen einer adjuvanten Chemotherapie und einer postoperativen Bestrahlung eines 

LMS gilt bis jetzt als nicht bewiesen (20, 74). Laut Matoda et al. und Tore at al. gibt es keinen 

signifikanten Unterschied zwischen Patientinnen, die eine Chemotherapie erhalten und 

denen, die keine adjuvante Behandlung erhalten haben (36, 74, 112). Sowohl Strahlen- als 

auch Chemotherapie sind fast ausschließlich in der palliativen Situation indiziert (71). Mittels 

einer Strahlentherapie kann bestenfalls ein lokalisierter Tumor (z. B. bei einer allgemeinen 

Inoperabilität) ohne Einfluss auf das Überleben kontrolliert werden (72, 112). Anhand 

unseren Daten erfolgte die Behandlung von Metastasen bzw. Rezidiv bei 46 Patientinnen in 

unterschiedlichen Kombinationen aus Operation und/oder Bestrahlung und/oder 

Chemotherapie. Operiert wurden 73,9 % (darunter unterzogen sich 26,5 % auch einer 

postoperativen Chemotherapie und 5,9 % sowohl einer Chemo- als auch einer 

Strahlentherapie). Bei den restlichen 26,1 % wurde keine Operation durchgeführt. An erster 

Stelle stand eine palliative Chemotherapie (66,7 %), gefolgt von einer alleinigen Bestrahlung 

(25,0 %) und einer Radiochemotherapie (8,3 %).  
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Das größte Problem der operativen Therapie besteht darin ein LMS präoperativ zu erkennen. 

In Deutschland werden 50 % der LMS unter der Diagnose Myom operiert (53). Nach unseren 

Daten werden LMS nur in 14,6 % tatsächlich als LMS und in 12,7 % als anderer maligner 

Tumor diagnostiziert. Demzufolge ist in 72,7 % die Operationsindikation von Anfang an 

falsch und die meisten LMS sind intraoperative Zufallsbefunde. Wegen der hohen Rate von 

Myomenukleationen bzw. einem Morcellement und inadäquaten Operationen bei LMS muss 

die prätherapeutische Selektion deutlich verbessert und die Operationsindikation 

gründlicher überdacht werden. Von Seiten des DKSM wurde ein entsprechendes 

diagnostisches Fließschema vorgeschlagen (54). Danach soll jede über 50jährige Frau 

generell von uteruserhaltender (inadäquater!) Operationen ausgeschlossen bzw. ihnen von 

entsprechenden Eingriff abgeraten werden vermeiden. Bei Frauen vor der Menopause oder 

< 50 Jahren, kann nach der klinischen Untersuchung die Selektion betreffs eines 

Organerhalts durch die Sonographie erfolgen. Finden sich in der Grauwertsonographie 

Hinweiszeichen auf ein Sarkom (Tab. 27) sollte primär eine totale HE ohne Uterusverletzung 

durchgeführt werden. Besteht weiterhin der Wunsch nach einem organerhaltenden Eingriff 

ist der nächste Schritt laut Flieschema eine  Dopplersonographie am besten in Kombination 

mit einer LDH-Bestimmung. Bei suspektem oder pathologischen Befund und 

fortbestehendem Wunsch nach einer konservativen Operation muss eine MRT erfolgen. Bei 

unklarem MRT-Befund besonders in Kombination mit einem erhöhen LDH-Wert und 

weiterhin bestehender Ablehnung einer totalen HE kann dann noch eine transzervikale 

Stanzbiopsie veranlasst werden. Bei einem schnellem Tumorwachstum bei Frauen > 45 Jahre 

oder in Kombination mit einem primären Tumordurchmesser von > 5 cm bzw. mit neu 

auftretender Symptomatik wird so verfahren, wie bei einer primär auffälligen Sonographie. 

Das gilt gleichermaßen für einen Tumordurchmesser ≥ 8 cm insbesondere in Kombination 

mit einem solitären Tumor oder bei auffälliger weicher Konsistenz. Zusatzblutungen und 

Blutungen in der Postmenopause erfordern immer eine Abrasio. Die wichtigsten primären 

Entscheidungskriterien für das Fließschema sind somit das Alter der Frau und die 

Grauwertsonographie. Eine Auswertung des Fließschemas erfolgt durch eine weitere 

Promotion aus der Promotions- und Forschungsgruppe genitale Sarkome an der Frauenklinik 

Greifswald (53). 

 



56 
 

ZUSAMMENFASSUNG 
 

Das LMS ist das häufigste uterine Sarkom. Nach unseren Daten liegt der Alter bei 

Erstdiagnose zwischen 31 und 90 Jahren (median 52, im Mittel 53,5 Jahre). Das LMS tritt im 

Vergleich zum LM damit etwa 10-15 Jahre später auf. Wenn man das Menopausealter etwa 

bei 52-53 Jahren annimmt, befinden sich etwa 50 % der LMS-Patientinnen bereits in der 

Postmenopause. 

Es gibt mehrere Gründe, warum sich eine präoperative LMS-Diagnose schwierig gestaltet. 

Erstens sind die LMS-Symptome sehr unspezifisch. Mit Blutungsstörungen (33,1 %), Myom-

ähnlichen Beschwerden (14,9 %) und Schmerzen (14,3 %) im Vordergrund passt der Bild zu 

anderen, nicht zwingend malignen, Krankheiten. Zweitens liefert die bei Blutungsstörungen 

indizierte HSK mit fraktionierter Abrasio im Fall des regelhaft innerhalb des Myometriums 

entstehenden LMS in 54,5 % falsch negative und nur etwa 25 % richtig positive Ergebnisse.  

Bei der regulären gynäkologischen Untersuchung werden die o.g. Symptome meist nur 

bestätigt und in 23,6 % ein vergrößerter Uterus bzw. ein Uterustumor getastet. Erst eine 

ausführliche sonographische Abklärung unter Berücksichtigung sonographischer 

Charakteristika von uterinen LMS kann behilflich sein. In der von uns untersuchten Gruppe 

wurde im Ultraschall in 77,2 % ein auffälliger Tumor bzw. suspektes Myom beschrieben. 

Mittels einer CT kann keine spezifische Diagnose gestellt werden. Sie  eignet sich am besten 

einer Ausbreitungsdiagnostik. Die Aussage über den Nutzen von MRT ist bei einer Fallzahl 

von 6 Befunden sehr eingeschränkt. 

Das LM ist das wichtigste Differentialdiagnose beim Verdacht auf ein LMS. In insgesamt 72,3 

% aller analysierten Fälle war das LMS ein Tumor mit einer mittleren Größe von 9,1 cm. In 41 

von 148 Fällen (27,7 %) wurden neben einem LMS ein oder mehrere LM diagnostiziert. 

Obwohl die LM keine Vorstufen des LMS darstellen und die Inzidenz der LMS in keinem 

Zusammenhang mit der der LM steht, fanden sich in unserer Kohorte in 6 Fällen  Hinweise 

auf einen pathogenetischen Zusammenhang zwischen diesen zwei Entitäten.  

Nur in 14,6 % wird präoperativ die Verdachtsdiagnose LMS richtig gestellt. Vorrangig aus 

diesem Grund werden die  LMS  in 50,6 % der Fälle unter der Diagnose eines Myoms bzw. 

Uterus myomatosus operiert. Die Folge ist zwangsläufig eine für LMS inadäquate operative 

Therapie. Diese Ergebnisse zeigen, dass bei jedem neu aufgetretenen LM und bei jedem LM 



57 
 

mit auffälligem Wachstum nach Risikofaktoren für ein LMS gesucht werden bzw. eine exakte 

Anamnese erhoben werden muss. 

Die LMS-Prognose ist insgesamt schlecht und hängt von mehreren Faktoren ab. Laut unseren 

Daten wird die Erstdiagnose vor allem im Stadium I (68,9 %) und im Stadium IV (14,2 %) 

gestellt (FIGO Stadieneinteilung ab 2009). Eine primäre Metastasierung liegt bei ca. 18 % der 

Patientinnen vor. Sonst beträgt Zeit bis zum Auftreten der ersten Metastasen weniger als 1 

Monat bis maximal 10 Jahre, die meisten Tumoren metastasieren jedoch in den ersten 18. 

Monaten nach der primären Operation. Die Prognose hängt von der Korrektheit der 

primären Operation, der Tumorgröße und dem Alter der Patientinnen ab. Bei  27,7 % der 

adäquat operierten und bei 28,3 % der inadäquat operierten Patientinnen kam zu einem 

Progress. Dabei fiel auf, dass in der Gruppe mit adäquater Operation die Tumoren primär 

größer und  die Frauen älter waren. Aufgrund dieser Befunde errechnete sich nach dem 

Prognosescore nach Zivanovic eine primär schlechtere Prognose für diese Tumorentität. 

Tatsächlich war diese, wenn auch nur im Trend besser als nach einer inadäquaten Operation. 

Diese Daten lassen einen ungünstigen prognostischen Einfluss inadäquater Operationen auf 

die Prognose vermuten. Nach adäquater Therapie wurden mit zunehmenden Abstand zur 

Operation die Metastasen bzw. Rezidive zudem deutlich seltener (über 5 Jahre 0,00 %). 

Anhand unserer Daten fanden sich die LMS-Metastasen mehrheitlich in der Lunge (41,2 %), 

in dem Darm (13,7 %) und in der Leber (11,8 %). 

Alle uterinen Tumoren, die in irgendeiner Weise auf ein LMS im Besonderen bzw. auf ein 

uterines Sarkom im Allgemeinen verdächtig sind, sollen ohne Tumor- bzw. Uterusverletzung 

mittels totaler HE operiert werden. In dem von uns untersuchten Material wurden insgesamt 

101 von 147 Patientinnen (68,7 %) vom Umfang (!) her mittels totaler abdominaler bzw. 

laparoskopische HE adäquat operiert. Trotzdem erfolgte auch in diesen Fällen in etwa 15 % 

ein Morcellement. Zusätzliche operative Maßnahmen wie eine Adnexektomie, eine LNE und 

eine Omentektomie sind bei auf den Uterus begrenzten LMS nicht indiziert. In unserer 

Gruppe wurden sie trotzdem in 63,9 %, 29,1 % und 20,9 % aller operierten Patientinnen 

durchgeführt. Bei der Ovarektomie muss aber bedacht werden, dass sich ein großer Teil der 

Frauen in der Postmenopause befunden hat.  

Zusammenfassend besteht das größte Problem für die exakte operative Therapie eines LMS 

darin, diesen Tumor präoperativ zu erkennen. Laut der vorliegenden Analyse ist in 72,7 % die 
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primäre Operationsindikation nicht korrekt. Die  meisten LMS sind somit intraoperative 

Zufallsbefunde. Um diese unbefriedigende Situation zu ändern, wurde von Seiten des DKSM 

ein entsprechendes diagnostisches Fließschema vorgeschlagen. 

 

Diese Arbeit ist in Rahmen der „Promotions- und Forschungsgruppe genitale Sarkome“ des 

DKSM entstanden (http://www.medizin.uni-greifswald.de/gyn/dksm/). 
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