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Endometriyal karsinoma ilerleyebilen endometriyal bez prolif-
erasyonu endometriyal hiperplazi olarak tan›mlanmaktad›r.
Progesteronun dengeleme etkisi ile karfl›lanmam›fl kronik östrojen
stimülasyonu s›kl›kla endometriyal hiperplazinin esas sebebidir.
S›kl›kla 55-64 yafllar aras›ndaki kad›nlarda tan› konmaktad›r ancak
nadiren 30 yafl alt› kad›nlarda da tan› konabilir. Endometriyal hiper-
plazi 4 grupta kategorize edilir: basit atipisiz hiperplazi, kompleks
atipisiz hiperplazi, basit atipili hiperplazi, kompleks atipili hiperplazi.
Endometriyal hiperplazi tan›s› endometriyal biyopsi sonucu temeline
dayan›r. Do¤urganl›¤›n› tamamlam›fl ve atipik endometriyal hiper-
plazisi olan kad›nlar histerektomi ile tedavi edilebilir.

Anahtar Kelimeler: Endometrium; Hiperplazi; yönetim.

Proliferation of endometrial glands that may progress to endome-
trial carcinoma is defined as endometrial hyperplasia. Chronic estro-
gen stimulation unopposed by the counterbalancing effects of proges-
terone is always the main cause of endometrial hyperplasia. The diag-
nosis is most commonly made in woman age 55 to 64 years and rarely
was found in women less than age 30. Endometrial hyperplasia is cat-
egorized in four groups: simple hyperplasia without atypia, complex
hyperplasia without atypia, simple atypical hyperplasia, complex
atypical hyperplasia. Diagnosis of endometrial hyperplasia is based
on the results of an endometrial biopsy. Women with atypical
endometrial hyperplasia who completed childbearing should be treat-
ed with hysterectomy.
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ÖZET ABSTRACT
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Endometrial hiperplazi normal proliferatif endo-
metriuma k›yasla artm›fl bez ve stroma oran›, düzen-
siz flekil ve boyutlardaki bez proliferasyonu olarak ta-
n›mlan›r. Endometrial karsinomlar kad›n genital sis-
teminin en yayg›n invaziv neoplazmlar olup kad›n-
lardaki tüm kanserlerin %7’sini olusturur. Dünyada
yaklafl›k her y›l 150.000 yeni olgu tan› almaktad›r. As-
ya, Afrika, Guney Amerika ve Japonyada geliflmifl

Avrupa ve Kuzey Amerika ülkelerine oranla insidan-
s› 4-5 kat daha fazlad›r. 

Tipik olarak yafll› kad›nlar›n hastal›¤› olup %79 u
tan› an›nda postmenapozal dönemdedir. Insidans›
55-64 yafllar› aras›nda pik yapar. Endometrial karsi-
nomlar›n %79’u adenokarsinomdur. Bunlar›n %50’si
iyi diferansiye, %35’i orta derece diferansiye, %15’i
kötü diferansiyedir. Endometrial hiperplaziler özel-
likle tip I form adenokarsinomlar›n etiyolojisinden
sorumlu tutulmaktad›r. 
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Endometrial hiperplazi tan›s› alan hastalar›n en
s›k nedeni karfl›lanmam›fl östrojene maruz kalmas›-
d›r. Karfl›lanmam›fl ostrojene maruz kalman›n en s›k
nedeni ise anovulasyondur. Endometrial hiperplazi
olgular›nda, glikoz intolerans› ve hipertansiyon görü-
lebilir. Endometrial hiperplazili hastalar›n tedavi pla-
n› hastan›n yafl›na ve etyolojisine göre de¤iflir. Endo-
metrial hiperplazi en s›k premenapozal dönemdeki
hastalarda anovulasyona ba¤l› karfl›lanmam›fl östro-
jene maruz kalma sonucu meydana gelir. Endometri-
al hiperplazili hastalarda hastal›¤›n progresyonunu
bilmek önemlidir. Endometrial hiperplazili hastalar›n
bir k›sm› spontan gerileyebilmekte belirli k›sm› per-
siste kalmakta bir k›sm› ise endometrium ca ya döne-
bilmektedir. Hastal›¤›n patolojik seyrini tahmin et-
mek kllinisyenler için çok önemlidir.

Endometrial hiperplazi anormal proliferasyonun
heterojen bir grubunu olusturur. Anormal proliferas-
yon normal proliferatif faza k›yasla glandüler yap›da
de¤ifliklikle belirlenir. Bu anormal yap›sal parametre-
ye nükleer atipide eklenebilir. Bu durum de¤iflik etki-
lere ba¤l› olabilirken, östrojenik etki en önemli sebep-
tir. Östrojen etkisine endometrium cevab› kompleks
olup yap›sal, nukleer ve sitoplazmik de¤iflikliklerin
kombinasyonu fleklinde yans›r.

Endometrial hiperplazi, normal proliferaif endo-
metriuma k›yasla artm›fl bez ve stroma oran›, düzen-
siz flekil ve boyutlardaki bez proliferasyonu olarak ta-
n›mlan›r. Bu olay yayg›nd›r fakat bütün endometriu-
mu tutmas› gerekmez. Bu lezyonlar›n bir k›sm› spon-
tan veya medikal tedavi ile normale döner, bir k›s›m
hastada hiperplazi persiste eder, az bir k›s›m hastada
ise endometrial adenokarsinoma ilerler. Endometrial
hiperplazi tan›s› ancak patolojik inceleme ile konur.
Bu olay endometrial kaviteyi yayg›n olarak tutabilir
veya bir yada daha fazla odakta lokalize olarak bulu-
nabilir. Her yaflta görülebilir bazen anovulatuar per-
siste östrojene maruz kal›p düzenli progesteron üreti-
mi olmayan onlu yafllardaki hastalarda da izlenebilir. 

En yayg›n sebep anovulatuar sikluslarla kars›lafl-
ma, yo¤un eksojen östrojen uygulanmas› veya endo-
jen kaynakl› dengelenmemifl östrojenle karfl›laflma-
d›r. 1900 y›l›nda Cullen endometrium hiperplastik
lezyonlar›n›n endometrium karsinomu için öncül ol-
du¤unu bildiren bir makale yay›mlad›. Cullen’in ya-
y›n›n› 1932’de Taylar, 1932’de Novak ve 1936’da Yui
taraf›ndan desteklendi. Daha önceden stromal invaz-
yonu olan vakalar›n çal›flma d›fl› b›rak›ld›¤› bir seride

Kurman, Kaminski ve Norris endometrial hiperplazi-
de endometrium kanserine dönüflümü araflt›rd›lar.
Olgular 4 grupta topland›. 

1. Basit hiperplazi : 
Selluler atipi olmaks›z›n say›lar› artm›fl ve s›rt s›r-

ta vermifl glandular izlenir.
2. Kompleks Hiperplazi: 

Selluler atipi olmaks›z›n, s›rt s›rta vermifl kalaba-
l›klam›fl, irreguler konturlu, belirgin yap›sal
kompleksite gösteren glandlar›n izlenmesi ile
tan›n›r. 

3. Basit atipili hiperplazi: 
Glandüler de¤isiklikler basit endometrial hiperp-

lazideki gibidir, ancak sitolojik atipi efllik eder. 
4-Kompleks atipili hiperplazi: 

Glandüler de¤ifliklikler kompleks endometrial hi-
perplazideki gibidir, ancak sitolojik atipi mev-
cuttur.

Endometrial hiperplazi ile en s›k kar›san patoloji-
ler;

Endometrial Polip, Endometril metaplaziler,
Menstruel patern ve Artefaktlardan kaynaklanan gö-
rünüm’dür. Endometrial polipler hiperplastik glan-
düler patern gösterirler, fakat polip fleklinde olmalar›
ve kal›nlaflm›fl vaskuler bir sap içermeleri ile ayr›l›r-
lar.

Menstruel paternde stromal k›r›lma ile birbirleri-
ne yaklaflm›fl endometrial glandlar izlenir, ancak bu
gerçek bir glandüler kalabal›klaflma de¤ildir.

Endometrial hiperplazi menarfl sonras› ilk y›llarda
ve perimenapozal dönemde anovulatuar sikluslarda-
ki karfl›lanmam›fl östrojene ba¤l› olarak s›k izlenir.
Endometrial hiperplazinin temel semptomu genelik-
le irregular bazen yo¤un uterin kanamad›r. Endomet-
rial kavite içinde kan ve kan p›ht›lar›n›n birikmesine
ba¤l› kramp fleklinde kar›n a¤r›s› olabilir. 

Endometrial hiperplazi ayn› zamanda granüloza
hücreli tümör, ovaryen tekoma, polikistik over sen-
dromu, adrenokortikal hiperplazi ve ekzojen ostrojen
kullan›m ile iliflkili olabilir. Bu grupta tipik hikaye
siklik adetlerin kesilmesi, adetlerde atlama olmas›,
adetlerin gecikmesi olabilir. 

ENDOMETR‹AL H‹PERPLAZ‹L‹
HASTAYA YAKLAfiIM

Endometrial hiperplaziye yaklafl›mda en önemli
karar hastan›n yafl› ve hiperplastik gidiflin histolojik



özellikleridir. Tan› ço¤unlukla anormal uterin kana-
ma ile baflvuran hastada yap›lan endometrial örnek-
lemede endometrial hiperplazi tespit edilmesi ile ko-
nulur. 

20. yuzy›l›n bafl›ndan beri dilatasyon ve kuretaj
endometrial örnekleme için en cok kullan›lan metod
olmufltur. Endometrial patolojilerin tan›s›nda dilatas-
yon ve küretaj ile al›nan endometrial doku örnekleri-
nin histopatolojik incelemesi halen en önemli tan›
yöntemlerinden biridir. 

Dilatasyon ve küretaj tan›da esas yöntem olarak
kabul edilmesine ra¤men yöntemin endometrial pa-
tolojilerin de¤erlendirilmesinde yeterli duyarl›l›¤a
sahip oldu¤u söylenemez. Bu yöntemin yanl›fl nega-
tiflik oran› %2-6 aras›nda de¤iflmektedir.Bu yöntemi
kullanarak endometriumun tamam›ndan örnekleme
yap›lamaz, yöntem giriflimseldir, uterus perforasyo-
nu, enfeksiyon, kanama ve yalanc› pasaj oluflturul-
mas› gibi komplikasyonlar ile karfl›lafl›labilir.

Pap testi endometrium kanseri tan›s›nda diagnos-
tik de¤er tafl›maz. Endometrium kanserli hastalar›n
ancak yar›s›nda pozitif Pap testi bulunabilmifltir.Pap
testi ile normal endometrial hücrelerin gösterildi¤i
%5-10 hastada ise endometrial hiperplazi veya kanser
bulundu¤u gösterilmifltir.

Bütün bu tan› yöntemlerinden biriyle de¤erlendi-
rilen hastalar içinden atipi olmaks›z›n endometrial
hiperplazi olan genç hastalar konservatif tedavi için
ideal hastalar iken; perimenapozal ve postmenapozal
ciddi derecede atipili hiperplazisi olanlar ise histerek-
tomi için uygun hastalard›r.

Medikal Tedavi
Progestinler, Oral kontraseptifler,Ovulasyon in-

düksiyonu, Levanorgestrel içeren R‹A,Danazol,
GnRH Analoglar›, Aromatoz inhibitörleri, Danazol
içeren R‹A, Mifepristone olarak uygulanmaktad›r.
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