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Endometriyal karsinoma ilerleyebilen endometriyal bez prolif-
erasyonu endometriyal hiperplazi olarak tanimlanmaktadir.
Progesteronun dengeleme etkisi ile karsilanmamis kronik Ostrojen
stimiilasyonu siklikla endometriyal hiperplazinin esas sebebidir.
Siklikla 55-64 yaglar arasindaki kadinlarda tam konmaktadir ancak
nadiren 30 yas alt1 kadinlarda da tan1 konabilir. Endometriyal hiper-
plazi 4 grupta kategorize edilir: basit atipisiz hiperplazi, kompleks
atipisiz hiperplazi, basit atipili hiperplazi, kompleks atipili hiperplazi.
Endometriyal hiperplazi tanis1 endometriyal biyopsi sonucu temeline
dayanur. Dogurganligini tamamlamis ve atipik endometriyal hiper-
plazisi olan kadimnlar histerektomi ile tedavi edilebilir.
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ABSTRACT

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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ENDOMETRIAL HiPERPLAZI

Endometrial hiperplazi normal proliferatif endo-
metriuma kiyasla artmig bez ve stroma orani, diizen-
siz sekil ve boyutlardaki bez proliferasyonu olarak ta-
nimlanir. Endometrial karsinomlar kadin genital sis-
teminin en yaygin invaziv neoplazmlar olup kadin-
lardaki tiim kanserlerin %7’sini olusturur. Diinyada
yaklasik her y11 150.000 yeni olgu tan1 almaktadir. As-
ya, Afrika, Guney Amerika ve Japonyada gelismis

Avrupa ve Kuzey Amerika tilkelerine oranla insidan-
s1 4-5 kat daha fazladur.

Tipik olarak yash kadinlarin hastalig1 olup %79 u
tan1 aninda postmenapozal dénemdedir. Insidans:
55-64 yaslar1 arasinda pik yapar. Endometrial karsi-
nomlarin %79"u adenokarsinomdur. Bunlarin %50’si
iyi diferansiye, %35’i orta derece diferansiye, %151
kotti diferansiyedir. Endometrial hiperplaziler 6zel-
likle tip I form adenokarsinomlarin etiyolojisinden
sorumlu tutulmaktadir.
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Endometrial hiperplazi tanisi alan hastalarin en
sik nedeni karsilanmamis Ostrojene maruz kalmasi-
dir. Karsilanmamis ostrojene maruz kalmanin en sik
nedeni ise anovulasyondur. Endometrial hiperplazi
olgularinda, glikoz intoleransi ve hipertansiyon gorii-
lebilir. Endometrial hiperplazili hastalarin tedavi pla-
n1 hastanin yasina ve etyolojisine gore degisir. Endo-
metrial hiperplazi en sik premenapozal dénemdeki
hastalarda anovulasyona bagl karsilanmamig Ostro-
jene maruz kalma sonucu meydana gelir. Endometri-
al hiperplazili hastalarda hastaligin progresyonunu
bilmek 6nemlidir. Endometrial hiperplazili hastalarin
bir kism1 spontan gerileyebilmekte belirli kismi1 per-
siste kalmakta bir kismi1 ise endometrium ca ya done-
bilmektedir. Hastaligin patolojik seyrini tahmin et-
mek kllinisyenler i¢in ¢ok onemlidir.

Endometrial hiperplazi anormal proliferasyonun
heterojen bir grubunu olusturur. Anormal proliferas-
yon normal proliferatif faza kiyasla glandiiler yapida
degisiklikle belirlenir. Bu anormal yapisal parametre-
ye niikleer atipide eklenebilir. Bu durum degisik etki-
lere bagli olabilirken, dstrojenik etki en 6nemli sebep-
tir. Ostrojen etkisine endometrium cevabi kompleks
olup yapisal, nukleer ve sitoplazmik degisikliklerin
kombinasyonu seklinde yansir.

Endometrial hiperplazi, normal proliferaif endo-
metriuma kiyasla artmig bez ve stroma orani, diizen-
siz sekil ve boyutlardaki bez proliferasyonu olarak ta-
nimlanir. Bu olay yaygindir fakat biitiin endometriu-
mu tutmasi gerekmez. Bu lezyonlarin bir kismi spon-
tan veya medikal tedavi ile normale doner, bir kisim
hastada hiperplazi persiste eder, az bir kistm hastada
ise endometrial adenokarsinoma ilerler. Endometrial
hiperplazi tanis1 ancak patolojik inceleme ile konur.
Bu olay endometrial kaviteyi yaygin olarak tutabilir
veya bir yada daha fazla odakta lokalize olarak bulu-
nabilir. Her yasta goriilebilir bazen anovulatuar per-
siste Ostrojene maruz kalip diizenli progesteron iireti-
mi olmayan onlu yaslardaki hastalarda da izlenebilir.

En yaygin sebep anovulatuar sikluslarla karsilas-
ma, yogun eksojen Ostrojen uygulanmasi veya endo-
jen kaynakli dengelenmemis &strojenle karsilasma-
dir. 1900 yilinda Cullen endometrium hiperplastik
lezyonlarinin endometrium karsinomu igin 6nctil ol-
dugunu bildiren bir makale yayimladi. Cullen’in ya-
yinin 1932’de Taylar, 1932’de Novak ve 1936’da Yui
tarafindan desteklendi. Daha 6nceden stromal invaz-
yonu olan vakalarin ¢alisma dis1 birakildig: bir seride

Kurman, Kaminski ve Norris endometrial hiperplazi-
de endometrium kanserine dontisiimii arastirdilar.
Olgular 4 grupta toplandi.

1. Basit hiperplazi :

Selluler atipi olmaksizin sayilar1 artmis ve sirt sir-

ta vermis glandular izlenir.
2. Kompleks Hiperplazi:

Selluler atipi olmaksizin, sirt sirta vermis kalaba-
Iiklamus, irreguler konturlu, belirgin yapisal
kompleksite gosteren glandlarin izlenmesi ile
taninir.

3. Basit atipili hiperplazi:

Glandiiler degisiklikler basit endometrial hiperp-
lazideki gibidir, ancak sitolojik atipi eslik eder.

4-Kompleks atipili hiperplazi:

Glandiiler degisiklikler kompleks endometrial hi-
perplazideki gibidir, ancak sitolojik atipi mev-
cuttur.

Endometrial hiperplazi ile en sik karisan patoloji-
ler;

Endometrial Polip, Endometril metaplaziler,
Menstruel patern ve Artefaktlardan kaynaklanan go-
rintim’diir. Endometrial polipler hiperplastik glan-
diiler patern gosterirler, fakat polip seklinde olmalar:
ve kalinlasmis vaskuler bir sap icermeleri ile ayrilir-
lar.

Menstruel paternde stromal kirilma ile birbirleri-
ne yaklasmis endometrial glandlar izlenir, ancak bu
gercek bir glandiiler kalabaliklasma degildir.

Endometrial hiperplazi menars sonrast ilk yillarda
ve perimenapozal dénemde anovulatuar sikluslarda-
ki karsilanmamis Ostrojene baglh olarak sik izlenir.
Endometrial hiperplazinin temel semptomu genelik-
le irregular bazen yogun uterin kanamadir. Endomet-
rial kavite iginde kan ve kan pihtilarmin birikmesine
bagl kramp seklinde karin agrisi olabilir.

Endometrial hiperplazi aynmi zamanda graniiloza
hiicreli tiimor, ovaryen tekoma, polikistik over sen-
dromu, adrenokortikal hiperplazi ve ekzojen ostrojen
kullanim ile iliskili olabilir. Bu grupta tipik hikaye
siklik adetlerin kesilmesi, adetlerde atlama olmasi,
adetlerin gecikmesi olabilir.

ENDOMETRIAL HiPERPLAZILI
HASTAYA YAKLASIM

Endometrial hiperplaziye yaklasimda en onemli
karar hastanin yas1 ve hiperplastik gidisin histolojik



ozellikleridir. Tan1 ¢ogunlukla anormal uterin kana-
ma ile bagvuran hastada yapilan endometrial 6rnek-
lemede endometrial hiperplazi tespit edilmesi ile ko-
nulur.

20. yuzyilin bagindan beri dilatasyon ve kuretaj
endometrial 6rnekleme ig¢in en cok kullanilan metod
olmustur. Endometrial patolojilerin tanisinda dilatas-
yon ve kiiretaj ile alinan endometrial doku 6rnekleri-
nin histopatolojik incelemesi halen en 6nemli tani
yontemlerinden biridir.

Dilatasyon ve kiiretaj tanida esas yontem olarak
kabul edilmesine ragmen yéntemin endometrial pa-
tolojilerin degerlendirilmesinde yeterli duyarliliga
sahip oldugu sdylenemez. Bu yontemin yanlis nega-
tiflik oran1 %2-6 arasinda degismektedir.Bu yontemi
kullanarak endometriumun tamamindan drnekleme
yapilamaz, yontem girisimseldir, uterus perforasyo-
nu, enfeksiyon, kanama ve yalanci pasaj olusturul-
mast gibi komplikasyonlar ile karsilagilabilir.

Pap testi endometrium kanseri tanisinda diagnos-
tik deger tasimaz. Endometrium kanserli hastalarin
ancak yarisinda pozitif Pap testi bulunabilmistir.Pap
testi ile normal endometrial hiicrelerin gosterildigi
%>5-10 hastada ise endometrial hiperplazi veya kanser
bulundugu gosterilmistir.

Biitlin bu tan1 yontemlerinden biriyle degerlendi-
rilen hastalar i¢inden atipi olmaksizin endometrial
hiperplazi olan geng hastalar konservatif tedavi igin
ideal hastalar iken; perimenapozal ve postmenapozal
ciddi derecede atipili hiperplazisi olanlar ise histerek-
tomi i¢in uygun hastalardur.

Medikal Tedavi

Progestinler, Oral kontraseptifler,Ovulasyon in-
diiksiyonu, Levanorgestrel iceren RIA,Danazol,
GnRH Analoglari, Aromatoz inhibitorleri, Danazol
iceren RIA, Mifepristone olarak uygulanmaktadir.
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