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Endometrial hiperplaziler anormal uterus kanamalar›na sebep
olabilmeleri, östrojen üreten tümörlerle birlikte görülebilmeleri, hor-
monal tedavi sonras› oluflabilmeleri ve endometriyal kanserlerle bir-
likte veya prekanseröz bir lezyon olarak endometriyal kanser öncesin-
de görülebilmeleri nedeniyle klinik aç›dan oldukça önemli patolojiler-
dir.

Tan›da servikovajinal ve endometrial sitolojiler genellikle yeter-
siz kal›r. Endometrial hiperplazilerin tan›s›nda alt›n standart endo-
metrial doku örneklemesidir. Postmenapozal kad›nlarda transvaginal
ultrasonografide çift yaprak endometrium kal›nl›¤›n›n 5mm ve üstü
oldu¤u durumlarda endometrial biopsi  yap›lmas› tarama için kulla-
n›labilir. Premenapozal olgularda ise, endometriyal kal›nl›k eflik de¤e-
ri 8-10mm ve üstüdür.

Tedavi planlan›rken hastalar›n yafl›, histolojik tip, reprodüktif du-
rum göz önünde bulundurularak tedavi flemas› kiflisellefltirilmelidir.
Tedavi flekilleri medikal ve cerrahi olmak üzere 2 flekilde incelenebi-
lir. Medikal tedavide progesteron, kombine oral kontraseptifler, dana-
zol, GnRH analoglar› kullan›l›rken, cerrahi tedavide D&C, histerekto-
mi, histeroskopik endometrial ablasyon veya endometrial rezeksiyon
kullan›labilir.  

Anahtar Kelimeler: Endometrial hiperplazi, tan›, tedavi.

Endometrial hyperplasia is an important clinical pathology beca-
use of causing abnormal uterine bleeding, has been seen by tumour
which is secreting estrogen, after hormonal treatment and with endo-
metrial cancer or before endometrial cancer as a precancerous lesion.

Cervicovaginal and endometrial cytology  are insufficient in diag-
nosis. Endometrial tissue sampling is the gold standard in the diagno-
sis of endometrial hyperplasia. In postmenapausal woman in cases in
which the endometrial thickness is 5 mm or above in the transvaginal
ultrasonography; endometrial biopsy can be used for screening. In
premenapausal woman  the endometrial thickness threshold level is
8-10 mm or above.

The treatment can be planned by looking patient’s age, histologi-
cal type and reproductive condition. Treatment modalities can be exa-
mined in 2 ways; medical and surgical:  In medical treatment proges-
terone, oral contraceptives, danazol and GnRH analogues are used. In
surgical treatment D&C, hysterectomy, hysteroscopic endometrial ab-
lasion or endometrial resection can be used.
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ÖZET ABSTRACT

Endometriyal hiperplazi endometriyal stroma ve
bezlerin fizyolojik durumunun abart›l› flekli ile karsino-
ma in situ aras›nda de¤ifliklik gösteren biyolojik ve
morfolojik farkl›laflma spektrumunu yans›t›r. Klinikte
ciddi hiperplaziler s›kl›kla progesteronla karfl›lanma-
m›fl endojen veya ekzojen östrojenik stimulasyona ba¤-
l› olarak endometrial gland ve stromada oluflan morfo-
lojik ve biyolojik de¤ifliklikler sonucunda geliflir (1, 2). 

Endometrial hiperplaziler anormal uterus kana-

malar›na sebep olabilmeleri, östrojen üreten tümör-

lerle birlikte görülebilmeleri, hormonal tedavi sonra-

s› oluflabilmeleri ve endometriyal kanserlerle birlikte

veya prekanseröz bir lezyon olarak  endometriyal

kanser öncesinde görülebilmeleri nedeniyle klinik

aç›dan oldukça önemli patolojilerdir.



ENDOMETR‹AL H‹PERPLAZ‹N‹N ETYOLOJ‹S‹

Endometriyal hiperplazilerin etyolojisinde anovü-
latuar sikluslara ba¤l› de¤ifliklikler en önemli yere sa-
hiptir. Endometriyal hiperplazilerin di¤er nedenleri
Tablo 1’de s›ralanm›flt›r (3). 

ENDOMETR‹AL H‹PERPLAZ‹DE PATOLOJ‹

Endometrial hiperplazi hem endometrial bezin
hem de stroman›n proliferasyonuyla karakterizedir.
Basit hiperplazide hem bez hem de stroma art›fl› ile
endometriumun total hacminde bir art›fl vard›r (Re-
sim 1). Bezler genelde proliferatiftir, çok az bir k›s-
m›nda bölgesel veya total sekretuar de¤ifliklikler göz-
lenebilir. Stromada ekzojen östrojen kullan›m› d›fl›n-
da desidual reaksiyon görülmez, endometrit bulgula-
r›na çok s›k rastlan›r. Bezler küçük, yuvarlak ve dü-
zenlidir. Fokal kistik genifllemeler izlenir. Tomurcuk-
lanmalar olabilir (4-8).

Kompleks hiperplazide sitolojik atipi olmadan
yayg›n glandüler yap›sal atipi veya yo¤unlaflma göz-

lenir (Resim 2). Eldiven parma¤›, testere difli, papiller
görünüm, stromal bezlerde art›fl ve s›rt s›rta verme
gözlenir (8).

Atipik hiperplazi yaln›z endometriumun bezlerini
ilgilendirir, tüm endometriumu hiçbir zaman tutmaz
(Resim 3). Multifokal olabilir, aradaki endometrium
alanlar› normal, atrofik veya hiperplazik olabilir. Bez-
lerde polarite kayb› ile birlikte gerçek katl›laflma
(stratifikasyon) vard›r. Anizonükleoz, yo¤unlaflma
gösteren büyük ve düzensiz nükleusler, büyük ve
düzensiz nükleol, fokal genifl ve yo¤un eozinofilik si-
toplazma görülür (6-8).

Günümüzde endometriumun prekanseröz lez-
yonlar›na bak›fl aç›s› de¤iflmekte olup daha önceleri
atipik endometrial hiperplazi olarak tan› alanlar›n as-
l›nda Endometrial ‹ntraepitelyal Neoplazi (E‹N) ola-
rak adland›r›lmalar› gerekti¤i ifadeedilmektedir (9). 

E‹N, endometrium yüzey epitelini tutan noninva-
zif, sitolojik malign bir lezyon olarak bilinmektedir.
E‹N s›kl›kla uterin seröz karsinomla birlikte görül-
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Tablo 1—Endometriyal Hiperplazilerin Etyolojisi: Anovülasyon.

• Perimenarfliyal Dönem 
• Perimenapozal Dönem
• Polikistik Over Sendromu (PCOS)
• ‹nfertilite 
• Östrojen Replasman Tedavisi
• Genetik 
• Tamoksifen 
• Diabetes Mellitus, hipertansiyon
• Obesite
• Östrojen Salg›layan Over Tümörleri

Resim 1—Basit hiperplazi. Resim 3—Atipik hiperplazi.

Resim 2—Kompleks hiperplazi.
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mektedir ve bunun prekürsör lezyonu olabilece¤i be-
lirtilmektedir (10). E‹N adenokarsinomdan ve anovü-
lasyonda görülen endometrial hiperplazinin yayg›n
hormonal de¤iflikliklerden farkl›l›k göstermektedir.
Endometrial prekanserler monoklonal büyümeleri ile
an›msanabilen kolektif olarak tan›mlanm›fl E‹N dir
(11). E‹N oluflumu hakk›nda kan›tlanm›fl hipotezler
Tablo 2’de incelenebilir (9,12,13). 

PTEN geni (bir tümör süpressör genidir) endo-
metriumda hormonal olarak regüle edilmektedir. Bu
genin kayb› veya mutasyonlar› karsinogenesis olma-
ya yak›n dönemde oluflur, ve bunun kayb›yla prema-
lign, malign endometrial bezlerde kaybolur. Prolife-
ratif endometriumda %1 oran›nda PTEN mutasyonu-
na rastlanmaktad›r, EIN de %55, kanserde ise %83
oran›nda rastlanmaktad›r  (14,15,16).

ENDOMETR‹AL H‹PERPLAZ‹LER‹N SINIFLAMASI

Günümüzde en ra¤bet gören s›n›fland›rma, 1984
y›l›nda The International Society of Gynecological Pat-
hologists (ISGP) taraf›ndan yap›lan ve sitolojik anor-
mallikleri esas alan  klasifikasyondur  (Tablo 4) (17).

Endometriyal hiperplazinin karsinoma ilerleme
riski sitolojik atipinin varl›¤›na ve a¤›rl›¤›na ba¤l›d›r.
Kurman ve ark. (17) tedavi edilmemifl endometriyal
hiperplazisi olan ve ortalama 13.4 y›l takip edilmifl
olan 170 hastan›n endometriyal küretaj sonuçlar› üze-
rinde çal›flm›fllard›r. Bu çal›flmaya göre karsinoma
ilerleme oran› basit hiperplazili hastalarda %1, komp-
leks hiperplazili hastalarda %3, atipik basit hiperpla-
zili hastalarda %8, atipik kompleks hiperplazili hasta-

larda %29 olarak tesbit edilmifltir (17). Hiperplazile-
rin ço¤unun de¤iflmeden kald›¤› (%18) yada düzeldi-
¤i (%74) gözlenmifltir (18). Hiperplazinin kansere dö-
nüflme potansiyelini yafl, altta yatan over hastal›¤›,
endokrinopati, obesite ve ekzojen hormona maruz
kalma etkilemektedir (19,20).

ENDOMETR‹YAL H‹PERPLAZ‹LERDE
TANI VE TARAMA

Endometrium kanserindeki risk faktörleri aynen
endometrial hiperplazi gelifliminde de görülmekte-
dir. Yani obesite, diabet, kalp hastal›¤› gibi faktörler
endometrial hiperplazili hastalarda  da s›k olarak gö-
rülmektedir.

Klinik olarak endometrial hiperplaziler anormal
uterin kanamalarla (menometroraji, metroraji veya
hipermenore ) kendilerini gösterirler. Tan›da serviko-
vajinal ve endometrial sitolojiler genellikle yetersiz
kal›r. Ancak postmenapozal dönemdeki bayanlarda
smearde histiosit varl›¤›, normal endometrial hücre-
lerin varl›¤› endometrial hiperplazi yönünden bir ip
ucu olabilir.

Endometrial hiperplazilerin tan›s›nda alt›n stan-
dart endometrial doku örneklemesidir. Örnekleme
dilatasyon ve küretaj (D&C, yanl›fl negatiflik h›z›
%60) veya 4 kadran endometriyal biopsi (yanl›fl nega-
tiflik h›z› %10-15) ile konulur (21).

Postmenapozal kad›nlarda transvaginal ultraso-
nografide çift yaprak endometrium kal›nl›¤›n›n 5mm
ve üstü oldu¤u durumlarda endometrial biopsi  ya-
p›lmas› tarama için kullan›labilir. Premenapozal ol-
gularda ise, endometriyal kal›nl›k eflik de¤eri 8-
10mm ve üstüdür. Endometrial kal›nl›k ölçümü ya-
n›nda, endometrial paternin de¤iflmesi veya endo-
metrial kavitede s›v› birikimi tan›da yard›mc› olabilir.
Histeroskopi küretaj sonuçlar›n›n negatif oldu¤u ve
kanaman›n devam etti¤i durumlarda yard›mc› olabi-
lir (22).
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Tablo 2—E‹N oluflumu hakk›nda kan›tlanm›fl hipotezler.

• EIN normal dokulardan farkl›lafl›r.
• EIN karsinom ile yaln›z baz› ortakl›klar içerir.
• EIN teflhis edilebilir.
• EIN karsinoma için riski art›r›r.
• Karsinogenezis mekanizmalar› EIN de birleflirler.
• EIN genotipini bir hayvanda uygulamak premalign lezyon

oluflturur ve kanser riskini artt›r›r.

Tablo 3—EIN’nin tan› kriterleri.

• (%) Stroma Hacmi (<55 %S) (VPS)
• Lezyon büyüklü¤ü (>1mm)
• Sitolojik Demarkasyon 

Tablo 4—Endometriyal Hiperplazilerde ISGP S›n›flamas› ve Kan-
ser Progresyon Oranlar›

Hiperplazi Tipleri Kanser progresyonu (%)

Basit Hiperplazi 1
Kompleks Hiperplazi 3
Basit Atipili Hiperplazi 8
Kompleks Atipili Hiperplazi 29
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Endometrial hiperplazilerde tedavi hastan›n yafl›,
histolojik tip, reproduktif durum, takip durumu, ge-
nel sa¤l›k durumu gibi parametrelere ba¤l›d›r. Teda-
vi flekilleri medikal ve cerrahi olmak üzere 2 flekilde
incelenebilir. 
1. Medikal (Progesteron, kombine oral kontraseptif-

ler, danazol, GnRH analoglar›)
2. Cerrahi (D&C, histerektomi, histeroskopik endo-

metrial ablasyon veya endometrial rezeksiyon)

Tedavide en çok progestron türevleri kullan›l›r.
Atipisi olmayan hiperplazilerde %90 üzerinde baflar›
sa¤larlar. Danazol ve GnRH anologlar› da  ayn› oran-
da baflar›l› bulunmufllard›r (3). Hormonal tedavi seçe-
nekleri Tablo 5’de verilmifltir (3).

Endometrial hiperplazili hastalar›n medikal ve
cerrahi tedavilerini hayat›n 3 ayr› dönemi için incele-
yecek olursak;

Genç K›zl›k Döneminde
Siklik progesteron veya siklik östrojen + progeste-

ron 3-6 ay süreyle verilir. Gereken vakalarda himeno-
tomi yap›larak endometrial biopsi al›nabilir.

Do¤urganl›k Döneminde
Siklik östrojen + progesteron 3 ay verilir. Özellikle

PCOS’u olan infertil ve çocuk iste¤i olanlarda ovülas-
yon indüksiyonu uygulanabilir.

Peri ve Postmenapozal Dönemde
45 ve üzeri yafl grubunda TAH-BSO overlerinde

durumunu ortaya koymak için seçilmifl tedavidir.
Dört-kadran endometrial biopside kanser alan› yok-
sa, operasyon morbiditesinin azalt›lmas› ve anormal

uterin kanaman›n kesin tan›s› için, histerektomi isten-
meyen, çocuk istemi olmayan olgularda histeroskopi
ve histeroskopik endometrial ablasyon tedavisi düflü-
nülebilir.

Sonuç olarak; endometrial hiperplazili olgular
çok çeflitli yafl grubunda karfl›m›za ç›kabilir. Tedavi
planlan›rken hastalar›n yafl›, histolojik tip, reprodük-
tif durum, takip durumu göz önünde bulundurula-
rak tedavi flemas› kiflisellefltirilmelidir.   
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Tablo 5—Hormonal Tedavi Seçenekleri.

• Megestrol asetat 20-40mg/gün, po, 8 hafta süre ile veya
500mg/gün haftada 2 kez; 160-320 mg/gün (yüksek doz) 3-6
ay süreyle

• Medroksi progestron asetat (MPA) 10-20mg/gün veya
1gr/hafta depot MPA im 3 ayl›k dönem

• Kombine oral kontraseptifler (KOK)
• Goserelin 3.6 mg/ay, 6 ay süreyle
• Dimesthisterone 75mg 7 gün p.o, 6 hafta süreyle
• L-norgesterol içeren R‹A 1 y›l süreyle 
• Levonorgestrol içeren R‹A ( Mirena ) 3 y›l süreyle
• Danazol 200-400mg/gün, 6 ay süreyle
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