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Summary

Amag: Klinigimizde teshis ve tedavi edilen Basit Endometrial

Hiperplazi (BEH) olgularinin degerlendirilmesi.

Calismamin  yapildigr  yer: Yiiziincii Yil Universitesi Tip
Fakiiltesi Kadin ~ Hastaliklart ~ ve  Dogum AD  ve Patoloji

AD, VAN.

Materyal ve Metod: 1 Ocak 1995 ile 30 Haziran 1996 tarihleri

arasinda yapilan 162 tamsa! kiiretajin 32'sinde patolojik
tam BEH olarak geldi. Bu olgulardan yeterli verisi bu-
lunabilen 26 BEH olgusu ¢alisina grubu olarak alind:.
Tanmisal kiirelaj uygulamip patolojik  tanist  benign gelen/er
arasindan rastgele secgilen 32 olgu kontrol grubunu olus-

turdu.

Bulgular: Klinigimizde vapilau tamisal  kiiretujlur  arasinda
BEH sikligi  %J9.fi olarak bulundu. BEH ve kontrol
grubunda en sik klinige gelis nedenini diizensiz kanama
olusturdu.  Yirmnialtt BEH olgusundan 9'una (".4,34.6) te-
davi igin  histerektoni  uygulandi.  Histerektoni yapilan 9
olgudan 3 'linde ilave endikasyon bulunmakta olup bu
vakalar  ¢ikartildiginda  BEH grubu igin  diizeltilmis  cer-
ralii tedavi orami  %23.1 olarak bulundu. Ouiki ("446.2)
olguya tbbi tedavi olarak progesleron verildigi saptandi.
5 olgu tamsal kiiretajdan  sonra  klinige  basvurmadigin-
dan tedavi verilemedi. Histerektoini yapilan 9 olgudan
ancak 4 'linde operasyon sonrast patoloji BEH olarak
geldi. Kontrol grubunda histerektoini yapilan 5 olgunun
ise 2 'sinde operasyon sonrasi patolojik tami BEH olarak

geldi.
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"[25-2H  Evlil 1996  tarihleri arasinda istanbul 'da  gerceklestiri-
len 5. Ulusal Jinekolojik Onkoloji Kongresi 'nele poster olarak
teblig  edildi.
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Objective: The evaluation of simple endometrial hyperplasia

cases that were diagnosed and treated in our department.

Institution:  VYiiziincii  Yd University Faculty of  Medicine,

Departments of Gynecology  and  Obstetrics, and

Pathology, Van.

Materials and Method: The histopathologic diagnosis was
simple endometrial hyperplasia in 32 of 162 endometrial
biopsies that performed between 1 January 1995 and 30
June 1996. Twenty-six of these eases w/io had adequate
data were comprised as  study group. Thirty-two cases

who were randomly selected among women who had be-

nign endometrial histopathology were comprised as con-

trol group.

Results:  The frequency of simple endometrial hyperplasia
among endometrial biopsies was found as 19.H%. The
most frequent complaint was menstrual disorder in both
groups. In 9 of 26 (34.6%) simple endometrial hyperpla-
sia cases were performed hysterectomy for treatment.
Three of 9 hysterectomy cases had additional reason for
surgery: corrected rate ofsurgeiy for simple endometrial
hyperplasia was found as 23.1% when these cases were
omitted, ft was noticed that 12 (46.2%,) cases were given
progesterone as medical treatment. Management could
not given because of 5 cases do not refer to our clinic af-
ter endometrial biopsy. The histopathological diagnosis-
was simple endometrial hyperplasia in only 4 of 9 cases
after hysterectomy in study group; whereas simple en-
dometrial hyperplasia was found in 2 of 5 cases after

surgeiy in control group.

Conclusion: The most frequent complaint in the cenes of sim-
ple endometrial hyperplasia was menstrual disorder. Of
approximately a half of these cases had hypermenorrhea.
Hysterectomy was performed in a high rate for manage-
ment of 'simple endometrial hyperplasia and histopatho-
logical diagnosis was found different from endometrial

biopsy in more than halfofthem. It ma)' be suggested that
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Sonug:  BEH olgularimla en sik  klinige gelis nedeni  diizensiz
kanama  olup  bunlunu da yariya yakimini  hipermenore
olusturmaktadir. BEH

uygulanmis  olup

olgularinin onemli  bir  kismina

cerrahi  tedavi operasyon  sonrasi

histopatolojik tani olgularin varigindan fazlasinda

tamsa! kiiretajdan farkli  gelmistir.  Hastalarin  tedavi son-
rast takibe gelmemesi ve yetersiz tedavi uyumu onemli bir

sorundur.

Anahtar Kelimeler: Basit endometrial hiperplazi,
Tanisal kiiretaj. Klinik, Tedavi

T Klin Jinekol Obst 1997, 7:227-233

Noninvaziv endometrial proliferasyon olan en-
dometrial hipcerplazilerin tanimlarindan tedaviler-
ine kadar tam bir fikir birligi bulunmamaktadir.
Kesin tani ancak tanisal kiiretaj ile konulmakta
olup erken tani koyduracak giivenilir bir tarama
ydntemi bulunmamaktadir (1). ISGP'in
(International Society of  Gynecological
Pathologists), Diinya Saglik Teskilatt (WHO)'nm
organizasyonu altinda olusturdugu endometriyal
hiperplazi siniflamasinda ii¢ grup tarif edilmekte-
dir: 1. Basit hiperplazi, 2. Kompleks hiperplazi
(atipisiz adenomatdz hiperplazi), 3. Atipik hiper-
plazi (atipili adenomatdz hiperplazi) (1).

Endometrial hipcrplazilerin etyolojisinde en-
dometriumun asir1 veya karsilanmamis estrojen ile
uyarilmasi sorumlu tutulmaktadir (2-4).
Endometrial hipeplazilerin klinik énemi endometri-
um kanseri ile olan iliskilerinden ileri gelmektedir.
Yapilan calismalarda 6zellikle menopoz sonrasinda
ve atipik hiperplazilerde endometrium kanseri
gelisme riskinin arttigi gosterilmistir (5-7). Buna
karsilik basit endometrial hiperplazilerde malignité
riskinin oldukga diisiik oldugu bildirilmistir (6,7).

Endometrial hiperplazilerde en sik goriilen
yakinma diizensiz kanamalardir (6). Tedavide ise
spontan takipten histerektomiyc kadar genis bir
yaklasim yelpazesi mevcuttur. Bu g¢alismada klin-
igimizde basit endometrial hiperplazi teshisi alan
olgular1 klinik 6zellikleri ve tedavi sekilleri acisin-
dan degerlendirmeyi amacladik.

Materyel ve Metod

Bir Ocak 1995 ile 30 Haziran 1996 tarihleri
arasinda klinigimizde toplam 162 olguya tanisal
kiiretaj yapildi. Toplam 35 olguda endometrial
hiperplazi tanisi1 geldi. Patolojik tanist kompleks
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noncompliance is an important problem in follow-up of

simple  endometrial hyperplasia.

Key Words: Simple endometrial hyperplasia.
Endometrial biopsy, Clinics, Treatment

T Klin J Gynecol Obst 1997, 7:227-233

hiperplazi olan 2 olgu ve atipik hiperplazi olan 1 ol-
gu ¢ikartildi. Kalan 32 BEH olgusundan dosyas1 ve
yeterli verileri bulunabilen 26 olgu c¢alisma grubu
olarak alindi. Patoloji sonucu benign gelen olgular
arasindan rastgele secilen 32 olgu ise kontrol
grubunu olusturdu. BEH grubunda 1 olgu, kontrol
grubunda ise 2 olgu menopozda olup kalan tiim ol-
gular perimenopozal yas grubuna dahildi.

Normalden fazla kanama Oykiisiiniin olmasi
hipermenore, fazla ve wuzamis kanama Oykiisii
menoraji, hi¢cbir diizeni olmayan  kanama
menometroraji, 3 haftadan kisa araliklar ile olan
kanama polimenore, 5 haftadan uzun araliklar ile
olan kanama oligomenore olarak degerlendirildi.

Ultrasonografik incelemeler Hitachi EUB 315
marka cihazda, 3.5 mHz konveks prob ile transab-
dominal olarak yapildi. Endometrial eko uterusun
uzun ekseni iizerinde, en kaim yerden, cift duvar
kalinlig1 olarak 6lciildii.

Endometrial hiperplazi grubunda progesteron
tedavisi 3-6 ay siireyle siklusun 5-25 veya 16-25.
giinleri arasinda medroksiprogesteron asetat veya
didrogesteron verilerek yapildi. Olgularin hepsine
tedavi bitimini izleyen 3 ay igerisinde kontrol kiire-
taj icin gelmesi Onerildi.

Istatistiksel degerlendirmeler X2 ve Student t
testi ile yapildi. Anlamlilik sinir1 olarak p<0.05
alind1.

Bulgular

Endometrial hiperplazi ve kontrol grubunda
yas, parite, sikayetlerinin siiresi vc endometrial
kalinlik ol¢iimi Tablo 1'de verildi. Bu parametrel-
er iki grup arasinda anlamli bir farklilik gésterme-
di.

T Klin Jinekol Ohsl 1997, 7
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Tablo 1. Olgularda yas, paritc, sikayet siiresi ve endometrial kalinlik Slgiimii

Endometriyal Hiperplazi* Kontrol* t P
(N=26) (N=32)
Yas 40.4. (£9.2 40.6+9.2 0.10 >0.05
Gravida 8.1+3.2 7.8+3.5 0.34 >0.05
Paritc 6.9+3.1 6.6+3.3 0.38 >0.05
Abortus 1.2+1.3 1.2+1.4 0.01 >0.05
Sikayet siiresi (hi) 80.7+131.3 1 12.7+137.2 0.52 >0.05
Endometrial 10.35+5.4 11.7+5.8 0.52 >0.0)5

kalinlik (mm)**

*Ortalama+Standart Sapma

**Endometrial hiperplazi grubunda 17, kontrol grubunda ise 6 olguda ultrasonografi ile

endometrial kalinlik 6l¢iimi mevcuttur.

Tablo 2. Olgularda basvuru nedeni ve kontrasepsiyon

Endometrial Hiperplazi

Kontrol

Basvuru nedeni (x’=1.2, p>0.05)
Diizensiz kanama
Postmenopozal kanama
Pelvik agrn

Diizensiz kanama

25 (%96.2)
1 (%3.8)

29 (%90.6)
2 (%6.3)
1(%3.1)

Hipermenore 11 (%45.8) 17 (%60.7)
Mcnoraji 6 (%25.0) 6 (%21.4)
Menometroraji 3 (%12.6) 4(%14.3)

Polimenore 2 (%8.3) 1 (%3.6)

Oligonienore 2 (%8.3)

Kontrasepsiyon (x’=0.U6, p>0.()5)

Var 13 (%50.0) 15 (%46.9)
Yok 13 (%50.0) 17 (%53.1)

Kontraseptif yontem

Oral kontraseptit 1 (%6.7)
Rahim i¢i arag 2 (%15.4) 3 (%20.0)
Prezervatif / geri ¢ekme 9 (%69.2) 10 (%66.6)
Diger* 2(%15.4) 1 (%6.7)

*Tip ligasyonu ve fitil bulunmaktadir.

Olgularin gelis nedeni ve kontraseptif kul-
lanimt ile ilgili 6zellikler Tablo 2'de verildi. Her iki
grupta da olgularin tamamina yakininda gelis ne-
deninin  diizensiz kanama oldugu go6zlendi.
Endometrial hiperplazi grubunda 1 olgu (%3.8),
kontrol grubunda ise 2 olgunun (%6.3) gelis nedeni
postmenopozal kanama olup operasyon Oncesi
degerlendirme amaciyla kiiretaj yapilan bir olgu-
nun ise gelis nedenini pelvik agri olusturup/ordu.
Kontraseptif kullanimi iki grup arasinda anlamli
bir farklilik gostermedi.

Tablo 3'de endometrial hiperplazi ve kontrol
grubunda uygulanan tedavi verildi. Endometrial
hiperplazi grubunda cerrahi tedavi anlamli olarak

TKlin J Gynecol Oh.il 1997. 7

yiksek iken kontrol grubunda tibbi tedavinin an-
laml1 olarak yiiksek oldugu gozlendi. Tanisal kiirc-
tajdan sonra regrese olmus vakalar olabilir. Ancak
bir olgunun disinda kontrol kiiretaj icin gelen ol-
madigindan bu olgulart saptama imkanimiz olmadi.
Bu nedenle cerrahi tedavi grubuna sadece histerek-
tomi yapilan olgular dahil edildi. BEH grubunda 9
(%34.6) olguya histerektomi yapilirken kontrol
grubunda 5 (%15.6) olguya ¢esitli endikasyonlar ile
histerektomi uyguland:i (p<0.0T). BEH grubunda
histerektomi yapilan 9 olgudan 3'iinde ilave
endikasyon bulunmaktaydi. Bir olguda preoperatif
myoma uteri tanist olup operasyon sonrasi patolo-
jisi adenomyozis olarak geldi. Kalan iki olguda ise
tedaviye direngli menometroraji tanist bulunmak-
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Tablo 3. Basit endometrial hiperplazi (BEH) ve
kontrol grubunda uygu anan tedavi

BEH Kontrol

Tedavi (x'=8.43, p<0.il)

T1bbi 12 (%46.2) 26 (%81.3)

Cerrahi 9 (%34.6) 5 (%15.6)

Yok 5 (%19.2) 1 (%3.1)
Tibbi tedavi

Progesteron 12 (%100) 19(%73.1)

Diger* - 7 (%26.9)
Cerrahi tedavi

TAH + BSO** 9 (% 100) 2 (%40.0)

TVH £ BSO*** - 3 (%60.0)

lguda antianemik tedavi uygu-
lanmistir. Esas tedaviye ilave ol.arak verilen antianemik tedav
ayrica gosterilmemistir.
** TAH + BSO=Total Abdomin;il Histerektomi + Biiatcral sal-
pingoofercktomi
*** TVH + BSO=Total Vaginal Histerektomi + Bilateral sal-
pingooferektomi

Tablo 4. Olgularda tamsa! kiiretaj patolojisinin

Basit
Endometrial

Hiperplazi Kontrol

26 (%100) -
16 (%50.0)
12 (%37.5)
4 (%12.5)

Endometrial hiperplazi
Sckretuar endometrium * -
Proli lerati f endometrium -

Endometril -

'ssMenstruel endometri
metriuma dahil edildi.

Tablo 5. Operasyon sonrasi patolojik degerlendir-

me
Basit
Endometrial
Hiperplazi Kontrol
Endometrial hipcrplazi

Sekrctuar endometrium
Proli feratif endometrium
Bazal endometrium

Skuamoz metaplazi
Adenomyozis

Leiyomyoma uteri
Leiyomyoma uteri + endometrial

hipcrplazi

taydi. Bu olgular hari¢ tutuldugunda BEH grubu
icin cerrahi tedavi orani %?23.1 bulundu. Tibbi te-
davi oram1 BEH grubunda 9%46.2 iken kontrol
grubunda "»SI .3 olarak saptand.
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Tablo 4'de yapilan tanisal kiiretajlarm patolo-
jik sonuglart verildi. Kontrol grubunda patoloji
sonuclarinin dagilimi 16 (%50) olguda sekrctuar
endometrium, 12 (%37.5) olguda proliferatif en-
dometrium ve 4 (% 12.5) olguda endometrit sek-
lindeydi.

Cerrahi tedavi uygulanan olgularda operasyon
sonrasi patolojik degerlendirme Tablo 5'de verildi.
Kontrol grubunda iki olguda operasyondan sonra
patolojik tan1t BEH geldi. Basit endometrial hiper-
plazi grubunda ise cerrahi tedavi uygulanan 9 olgu-
dan sadece 4'iinde operasyon Oncesi tani ile uyum-
lu olarak BEH geldi.

Olgularin ultrasonograilk incelemesinde BEH
grabunda 3 olguda (1 myoma uteri, 2 over kisti),
kontrol grubunda ise 6 olguda (5 myoma uteri, 1
over kisti) patoloji saptandi.

Tibbi tedavi verilen olgularin tiimiine tedavi
bitiminde kontrol kiiretaj i¢in gelmesi Onerildigi
halde bir olgunun disinda gelen olmadi. Kontrol
kiiretaj i¢in gelen tek olguda 3 aylik tibbi tedaviden
sonra patolojik tam sekretuar endometrium olarak
geldi.

Calismamizda tanisal kiiretaj sonrasi basit en-
dometrial hiperplazi olarak degerlendirilen 24 ol-
gudan 4'iinde hipertansiyon, 2'sinde astim
bronsiale, Tinde hipertansiyon + astim bronsiale,
I'inde diabet ve 2'sinde gecirilmis tiiberkiiloz
oykiisii meveuttu. Ozgegmislerinde bir dzellik olup
olmamas1 iki grup arasinda anlamli bir farklilik
gostermedi.

Tartisma

Endometrium hiperplazileri endometrium
kanser riskinde artig ile birlikte olduklarindan
klinik olarak dnemlidirler. Hiperplazmin kansere il-
erleme riski tipine gore degisme gosterir.
Endometrial hiperplazinin gelismesinden sorumlu
tutulan en Onemli faktdr progesteron ile karsilan-
mamis endojen veya ekzojen kaynakli artmis estro-
jen olup klinikte estrojene progesteron ilavesi ile
riskte anlamli azalmanin oldugu gosterilmistir
(2,3).

Calismamizda cesitli endikasyonlar ile tanisal
kiiretaj yapilan 162 olguda basit endometrial hiper-
plazi sikligin1 %19.8 olarak saptadik. Kurt ve ark.
(8), gercek disfonksiyonel uterin kanama olarak
degerlendirilen olgularinin  %53.5'mde  kistik

T Klin Jinekoi Ohsl 1997, 7
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glandiiler hipcrplazi, %20'sinde estrojen etkisinde
endometrium, %13.3'linde adenomatdz hiperplazi,
%6.6'smda polipdz hiperplazi, %3.3"linde ise fokal
hiperplazi saptadiklarii bildirmislerdir. Ug aylik
gestagen tedavisine cevap vermeyen disfonksiy-
onel uterin kanama, ciddi menometroraji ve post-
menopozal kanama sikayeti ile bagvuran 370 has-
taya diagnostik ve terapdtik histeroskop:r uygulan-
mis ve histopatolojik inceleme sonucunda
%22.97'sinde endometrial hiperplazi bildirilmistir
).

ISGP'm endometrial hiperplazi siniflandir-
masinin basit olmasina ragmen klinikte heniiz tam
yerlesmedigi goriildi. BEH  grubuna dahil et-
tigimiz 26 olguda ona yakin farkli tanim ile
kargilastik. Bunlarin baslicalari: hafif derecede
hiperplazi, basit endometrial hiperplazi, endometri-
um hiperplazisi, fokal kistik glandiiler hiperplazi,
kistik glandiiler endometrium hiperplazisi,’ kistik
glandiiler hiperplazi, myomatdz hiperplazi, atipisiz
basit endometrial hiperplazidir. Bu sekilde farkli
tanimlarin konulmasinin klinisyene sagladigi bir
fayda olmadigi gibi teshis asamasindan itibaren
olay1r karmasik bir hale getirmektedir. Winkler vc
ark. (10), calismalarinda klinisyenin neredeyse
gergekei bir tedavi yaklagimina engel olacak kadar
endometrium hiperplazileri ile ilgili farkli termi-
noloji ile karsilastiklarini bildirdiler. Yapilan calig-
malarda basit ve kompleks hiperplazide endometri-
um kanserine ilerleme riskinin oldukg¢a diisiik
oldugu (6) hatta olmadigi (7) bildirilmistir. Buna
karsilik atipik hiperplazilerde endometrium kanser-
ine ilerleme riskini Kurman ve ark (6), %23;
Sherman (11), %57.1 olarak vermistir. Dolayist ile
tanimlamada en Snemli konu atipinin saptanilmasi
ve tanida belirtilmesidir.

Kurman vc ark. (6), basit hiperplazi olgularin-
da ortalama yas1 42 olarak bildirdiler. Kendi c¢alis-
mamizda da ortalama yas 40.4+9.2 olup kontrol
grubu ile anlamli bir fark géstermedi. Bu yas kendi
toplumumuzda endometrium kanseri i¢in bildirilen
ortalama yas olan 55.9'dan yaklasik 15 yas Once-
sine uymaktadir (12).

Kurt ve ark. (8), kistik glandiiler hiperplazi ol-
gularinda endometrium kalinligim 14.03 (5-32)
mm olarak bildirdiler. Malpani ve ark (13), en-
dometrial hiperplazi olgularinda endometrial kalin-

TKlin J Gynecol Oh.sl 1997, 7
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lik ortalamasini 18.8 mm ile kontrol grubundan
(54 mm)
Normalin st sinirt olarak 10 mm alindiginda en-
endometrial

anlamli olarak yiiksek saptadilar.

dometrial hiperplazilerin teshisinde
kalinlik tayininin sensitivitesini %81, spesifisitesini
%100 olarak bildirdiler. Kendi ¢alismamizda BEH
olgular1 ile kontrol grubu arasinda endometrium
kalinlig1 agisindan anlamli bir farklilik bulunamada.
Bundan sorumlu olabilecek iki faktoér: olgu
sayisinin az olmasi ve sadece BEH olgularinin

¢aligmaya dahil edilmis olmasidir.

Preoperatif tanisal kiiretaj yapilan ve kronik
pelvik agris1 bulunan bir olgunun disinda tim olgu-
larin klinige bagvurma nedenini kanama sikayeti
olusturmaktaydi. Menopozda bulunan 3 olgu post-
menopozal kanama nedeniyle miiracaat ederken
kalan olgular diizensiz kanama nedeniyle basvurdu.
Diizensiz kanama nedeniyle klinige bagvurma orani
BEH grubunda %96.2, kontrol grubunda %90.6
olup anlamli bir farklilik géstermedi. Kurman ve
ark (6), basit hiperplazi olarak degerlendirilen 93
olgudan 90'mm anormal kanama nedeniyle klinige
miiracaat ettigini ve kanama siiresinin 2 ay ile 4 yil
arasinda oldugunu bildirdiler. Kendi ¢alismamizda
sikayet siiresi ortalamasi endometrium hiperplazi si
grubunda 80.7U31.3 hafta olup kontrol grubu ile
anlamli bir farklilik gostermedi.

Kurman ve ark. (6), degisik derecelerde hiper-
plazisi olan ve histerektomi yapilmayan 170 olguyu
1-26.7 yil siireyle takip ettiler. Bu uzun siireli tak-
ibin sonunda atipisiz endometrial hiperplazisi olan
122 olgudan sadece 2 (%1.6)'sinde, atipik hiper-
plazisi olan 48 olgudan ise 11 (%23)'mdc karsino-
ma ilerleme oldugunu bildirdiler. Basit hiperplazi
olarak degerlendirilen 93 olgudan ise l'inde karsi-
nom gelisti. Kansere ilerleme riski (%I1-3) oldukca
diisiik oldugundan basit veya kompleks hiperpiazisi
olan kadinlarda yas veya pariteye bakilmaksmin
konservatif olarak tedavi edilebilecegini bildirdiler.
Kendi olgularimiza baktigimizda basit hiperpiazisi
olan olgularin %34.6'sinda cerrahi tedavi olarak
histerektomi uygulandigi gorilmektedir.
Histerektomi yapilan 9 olgudan 3'iinde ilave
endikasyon bulunmaktadir. Bir olguda uterus 3
aylik cesamette olup ilave myoma uteri vardir vc
olarak

postoperatif patolojisi adenomyozis

gelmistir. Kalan 2 olguda ise tedaviye direncli

231



Selwhai ATAK GUREL ve Ark

menomctroraji tanisi mevcuttur. Bu olgulart ¢ikart-
tigimizda BEH grubunda diizeltilmis cerrahi tedavi
orant %?23.1'dir. BEH olgularinda cerrahi tedavinin
hizmet
verdigimiz grubun disiik,
takip imkani gii¢ olan hastalar olmasidir. Nitekim

tercih edilmesinin en Onemli nedeni

sosyokiiltirel diizeyi
tibbi tedavi verdigimiz 12 olgudan sadece birisi
kontrol kiiretaj i¢in gelmis kalan olgular takipten
c¢ikmistir. Gene tanrsal kiiretajdan sonra 5 olgu
muhtemelen sikayetlerinin ge¢mesi iizerine patolo-
ji sonucunu almak igin dahi gelmemis ve bu guru-
ba hi¢ tedavi verilememistir. Endomctriyal hiper-
plazisi olan olgularin %34'iniin tanisal kiiretajdan
sonra ascmptomatik olup regrese oldugu ve baska
tedavi gerektirmedigi bildirilmistir (6). Kendi olgu-
larimizda da muhtemelen tanisal kiiretajdan sonra
ve tibbi tedaviden sonra hastalar asemptomatik ol-
mus ve takibe gelmemislerdir.

BEH tanisi alan 26 olgudan 12 (%46.2)'sine
tibbi tedavi verilmistir. Endometrial hiperplazilerin
tibbi tedavisinde danazol (14 ), GnRH-agonist (15)
verilebilecegi bildirilmekle birlikte olgularin hep-
sine progesteron verildigi saptanilmusgtir.

Operasyon gelen patoloji sonucu

tanisal kiiretaj sonucu ile karsilastirildiginda dnem-

sonrasi

li  olglide  uyumsuzluk oldugu  godzlendi.
Operasyondan dnce BEH tanist konulan 9 olgunun
sadece 4'iindc bununla uyumlu olarak operasyon
sonrast patoloji sonucu BEH gelirken 5 olguda
(%55.5) farkli sonug¢ geldi. Ayni sekilde kontrol
grubunda olup histerektomi yapilan 5 olguda
tanisal kiiretaj sonucundan farkli olarak operasyon
sonrasi patoloji sonucu, 2 olguda BEH olarak geldi.
Patoloji sonucundaki bu 6nemli uyumsuzlugun ne-
deni farkli patologlar tarafindan farkli olarak deger-
lendirmenin sonucu olabilir. Winkler ve ark. (10),
adenomatdz hiperplazi tanisi alan ve patolojik
degerlendirme igin konsiiltasyon istenilen 100 ol-
guda konsiiltasyon sonrast konulan patolojik
tanilart refere tanilar ile karsilastirdilar. Bu deger-
lendirmenin sonunda 69 (%69) olguda konsiiltasy-
on tanisinin refere tanidan daha alt diizeyde oldugu
yani daha benign yapida degerlendirildigini sap-
tadilar. Olgularin sadece 3'iinde daha ileri agamada
patoloji saptanirken 24 olguda tanilar ayni olup 4

olgu belirsiz olarak degerlendirildi. Calismamizda

232

BASIT ENDOMETRIAL HIPERPLAZI OLGULARINDA KLINIK VE TEDAVI

operasyon sonrast patolojisi farkli gelen 5 olguda
tanisal kiiretaj tarihi ile operasyon tarihi arasindaki
ortalama siire 36 giin olup bu siire zarfinda basit
hiperplazi regrese olmus olabilir. Kurman ve ark,
(6), basit hiperplazisi olan 93 olgudan 34'iniin
tanisal kiiretajdan sonra asemptomatik olup bir te-
uygulanmadigint ve hepsinin

davi regrese

oldugunu bildirmislerdir.

Klinigimizde tanisal kiiretaj yapilan olgularda
basit endometrium hiperplazi sikligr %19.8'dir.
BEH olgularinin tamamina yakini diizensiz kanama
veya postmenopozal kanama yakinmasi ile klinige
basvurmaktadir. BEH olgularinda tedavi yak-
lasimimiz agresif ve geleneksel bir goriis dogrul-
tusunda olup bunda etkili faktorlerden en 6nemlisi
hasta takibi ve hasta tedavi uyumunun kisitlt ol-

masidir.
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