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In Übereinstimmung mit aktuellen Forschungsergebnissen wird die Endometriose in der traditionellen 
Medizin als entzündlich-proliferative Ganzkörpererkrankung betrachtet. Hieraus ergeben sich einige 
grundlegende Behandlungsstrategien: 
 

• Eine Reduktion von Entzündungsförderern wird generell empfohlen, insbesondere ein Verzicht 

auf Nikotin und Zucker in jeder Form  

• Eine Sättigung mit entzündungshemmenden Substanzen wird angestrebt durch vermehrte 

Aufnahme von Lignanen (Leinöl), Vitamin D3 und aktiven Polyphenolen in frischen Blättern 

(Green Medical Smoothie / Grünsaft) 

• Eine Re-Integration der schmerzenden Körperregion "Becken" kann durch manuelle Techniken 

bei Beckenringdysfunktionen, durch Tanz, Yoga (Luna-Yoga), Hypno-Analgesie und 

Körpertherapien erreicht werden. 

 
 
 
 
Endometriose kann als eine Störung des Basis-Schutzsystems verstanden werden, speziell in den 
Gebieten Hormonregulation, Entzündungshemmung und Tumorhemmung. Das Basis-Schutzsystem ist 
ein zusammenhängendes System, das als Ganzes zu betrachten ist. 
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Dysbalancen im hormonregulierenden System: 
Das Basis-Schutzsystem ist in sich sehr stabil. Es ist aber auch anpassungsfähig durch epigenetische 
Einflüsse in speziell durchlässigen Zeitfenstern (Windows of Exposure). Gibt es in diesen durchlässigen 
Zeiten Kontakte mit hormonellen Dysregulatoren (Endocrine Disrupting Chemicals, EDC), kann es zu 
einer lang anhaltenden Störung der hormonellen, entzündungshemmenden und tumorhemmenden 
Regulation kommen, verbunden mit einer langfristigen Änderung des Immunsystems.1 
Zu diesen speziell empfindlichen Zeitfenster gehören die fetale Entwicklung, vor allem die ersten 14 
Wochen und die letzten 8 Wochen vor Geburt, die Geburt selber und die frühe Perinatalzeit, die zwei 
Jahre vor der Pubertät, die frühe Pubertät und die Perimenopause.2,3 
Die Familie der hormonellen Dysregulatoren ist gross. Schon 2013 wurde sie auf über 800 Substanzen 
geschätzt.3 Folgeprobleme sind unter anderem eine zeitliche Verschiebung des Pubertätsbeginn und der 
Menopause, eine Verminderung der männlichen Fruchtbarkeit und eine Zunahme an entzündlichen, 
immunologischen und hormonabhängigen Tumor-Erkrankungen. Dies deutet auf eine tiefgreifende 
Störung des Basis-Schutzsystems hin. Ist effektiv das Basis-Schutzsystem betroffen, werden auch 
Veränderungen im Fettstoffwechsel und der Zuckerregulation vorhanden sein. Ein erster Hinweis liefert 
die Erhöhung der Triglyceride, wie sie typisch nach Belastung mit hormonellen Dysregulatoren auftritt. 2,3 
 
Die Entstehung der Endometriose wird mit einer biochemischen Prägung während der Schwangerschaft 
und perinatal in Zusammenhang gebracht.4–6  Endometriose ist mit einer Belastung durch hormonelle 
Dysregulatoren korreliert, wie auch das Auftreten von Myomata.1–3,7–9 
Typisch für eine Störung der hormonellen Regulation im Basis-Schutzsystem ist eine veränderte Reaktion 
zu Pubertätsbeginn. Liegt eine Schwäche des ER-β-Systems vor, kann es auch durch die 
Zusatzaktivierung mit Hilfe des ER-α-Systems zu Beginn der Pubertät nicht ausgeglichen werden, so 
dass eine Reihe von entzündlichen und immunologischen Störungen die Folge ist. Exakt diese Situation 
liegt bei der Endometriose vor: mit Beginn der Pubertät wird eine Entzündungskaskade angekurbelt, die 
über die Estradiol-Produktion gesteuert ist.10–14 
Studien der zellulären, intra- und interzellulären Mediatoren, zeigen bei Endometriose-Zellen höhere 
Spiegel von 17-β-Estradiol zusammen mit höheren Aromatase-Spiegeln und einer verstärkten 
Dehydrogenase-1-Genaktivierung.15 17-β-Estradiol führt durch Förderung von oxidativem Stress zu 
entzündlich-immunologischen Prozessen wie Mesothel-Mesenchym-Transformation im Peritoneum.16 
Die Balance von Östrogen- und Progesteron-Rezeptoren wird derart verändert, dass eine weitere 
Förderung der Dysbalance resultiert.10,17 
Auch epigenetische Einflüsse auf die Entwicklung des Endometriums sind heute bekannt. Die als HOX-
Gene (Homeobox) bezeichneten Regulatoren sind bei Endometriose-Zellen weniger aktiv, speziell HOX-
A10 und HOX-A11, so dass Aufbau und Differenzierung des Endometrium verändert wird und die 
Implantationsmöglichkeit sinkt. Die HOX-Gene sind deutlich von der Progesteron-Rezeptor-A-Aktivierung 
abhängig, wie auch die Pinopoden, kleine Endometrium-Zytoplasma-Füsschen, die die Implantation 
ermöglichen. Progesteron-Rezeptoren sind intrazelluläre Protein-Rezeptoren. Im Endometrium von 
Endometriose-Betroffenen ist die Gesamtzahl von Progesteron-Rezeptoren erhöht, jedoch dysbalanciert, 
so dass eine Reduktion an HOX-A-Genaktivität resultiert.18 
 
Dysbalancen im entzündungshemmenden System: 
Von vielen wissenschaftlich Tätigen wird die Endometriose als eine proliferativ-entzündliche Erkrankung 
angesehen.11,19   
Hinweise hierzu liefern folgende Forschungsergebnisse: Endometriose-Betroffene zeigen im Blutplasma, 
der Peritonealflüssigkeit und im uterinen als auch extra-uterinen Endometrium typische entzündliche 
Dysregulationen mit intrauterin erhöhten unreifen Killer-Zellen (uNK), erhöhten Zytokinen (IL-1β, IL-6, IL-
8) und erhöhten Chemokinen (TNF-α, MCP-1 und MIF). Dieser oxidative Stress geht mit vermehrtem 
Zellabbau, Fibrosierung und Cross-Talk-Störungen einher. 
Typisch für Endometriose-Zellen ist eine Erhöhung der Mastzell-Dichte, die auch bei allergischen und 
autoimmunen Erkrankungen wie auch typischerweise nach Belastung mit hormonellen Dysregulatoren 
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auftreten.2,3 Mastzellen können via Allergene, aber auch durch Neuropeptide, Stress-Hormone und virale 
/ bakterielle Pathogene aktiviert werden. Sie verändern die Oberfläche und lassen T-Zellen und 
dendritische Zellen ihre Funktion ändern. Mastzellen sind dicht gepackt mit Granula, die pro-
inflammatorische Mediatoren enthalten, wie Histamine, Leukotriene, Prostaglandine (PgE2, PgD2), 
Proteasen (Tryptase) und Zytokine (TNF-α, IL-4).20–22 
Ob Endometriose auch mit weiteren entzündlichen Erkrankungen korreliert ist, wird diskutiert. Insgesamt 
ist die Datenlage unsicher.23 Eventuell ist Endometriose etwas häufiger mit entzündlichen 
Darmerkrankungen (M. Crohn, Colitis ulcerosa) assoziiert, eventuell mit einem erhöhten Risiko für 
koronare Herzkrankheiten.24,25  
 
Endometriose als funktionelle Störung: 
Die biochemische Dysbalance führt oft zu Funktionsstörungen wie chronischen Schmerzen, 
Tubentransport- und Einnistungsproblemen. Anatomische Strukturveränderungen können eine Folge 
sein, müssen jedoch nicht.16,26 Mit meinen Erfahrungen übereinstimmend, können schon minimale 
Änderungen in der Exposition zu deutlichen Veränderungen in der Endometriose-Aktivität führen.4 Dies 
gilt für entzündungshemmende wie auch entzündungsfördernde Substanzen. 
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