JAREN 2023;9(2):153-160
doi:10.55646/jaren.2023.09825

_¥

Derleme / Review

Perimenopozal Donemde Endometrial Hiperplaziye
Neden Olan Risk Faktorleri ve Hemsirelik Yaklasimi

Risk Factors for Endometrial Hyperplasia in The Perimenopausal

Period and Nursing Approach

Meryem Ongen ©, Fatma Basar
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Endometrial hiperplazi, menopozal dénemde sik gériilen ve endometrial dokuda kalinlasmaya
neden olan bir asiri biyime durumudur. Postmenopozal dénemdeki kadinlarin %15’inde
gériilmekte ve 50-60 yas arasinda gériilme sikligi pik yapmaktadir. Endometrial hiperplazi durumu
klinik olarak, 6zellikle anormal uterin kanamaya neden olur. Patolojik olarak ise, bazi endometrial
hiperplazi tipleri malignensi igin éncii olabilir. Kansere déniisme riskinin atipik olmayan hiperplazi
olgularinda %3, atipik hiperplazi olgularinda ise %29’a kadar varabildigi belirtiimektedir. Yapilan
arastirmalarda, diyabetes mellitus, hipertansiyon, yas, éstrojen replasman tedavisi, polikistik over
sendromu gibi anovulatuvar bozukluklar, sigara kullanimi, medikal tedaviler, Lynch Sendromu,
tamoksifen kullanimi, TNF-a, EGF, IGF-1, IGF-1R ve PTEN gibi faktérlerin gen ekspresyonlarinda
degisimler endometrial hiperplazi gelisimi ile iliskilendirilmistir. Bu sebeple postmenopozal
dénemdeki kadinlar dikkatli bir sekilde degerlendirilmeli ve menopoz éncesi dénemde de iyi
bir degerlendirme ve risk tanilamasi yapilmalidir. Tarama yapma, erken tani, bakim ve toplum
ve saglik profesyonellerinin egitimi konusunda hemsirelere ve kadin hastaliklari ve dogum
alaninda ¢alisan diger saglik profesyonellerine biiyiik sorumluluklar diismektedir. Bu derlemenin
amaci, perimenopozal dénemdeki endometrium kalinligini etkileyen faktérleri incelemek ve
bireylerin degerlendirilmesinde ve bakiminda énemli bir rol oynayan hemsirelerin farkindaligini
arttirabilmektir.
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ABSTRACT

Endometrial hyperplasia is an overgrowth condition that is common in the menopausal period and
causes thickening of the endometrial tissue. It is seen in 15% of women in the post-menopausal
period and its incidence peaks between the ages of 50 and 60 years. In particular, endometrial
hyperplasia condition clinically causes abnormal uterine bleeding. Pathologically, some types
of endometrial hyperplasia may be a precursor to malignancy. It is estimated that the risk of
developing cancer can reach up to 3% in cases of non-atypical hyperplasia and up to 29% in
cases of atypical hyperplasia. In various studies, anovulatory disorders such as diabetes mellitus,
hypertension, age, estrogen replacement therapy, polycystic ovary syndrome, smoking, medical
treatments, Lynch syndrome, tamoxifen use, and changes in gene expressions of factors such as
TNF-a, EGF, IGF-1, IGF-1R, and PTEN have been associated with the development of endometrial
hyperplasia. For this reason, women in the postmenopausal period should be carefully evaluated
and a good assessment and risk diagnosis should be made in the premenopausal period. Nurses
and other healthcare professionals working in the field of obstetrics and gynecology have major
responsibilities in screening, early diagnosis, care and education of the society and health
professionals. The purpose of this review is to examine the factors affecting endometrial thickness
in the perimenopausal period and to increase the awareness of nurses who play an important role
in the evaluation and care of individuals.
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GiRiS

Endometrium, uterusun en i¢ kisminda yer glandiler
tabakadir ve bir kadinda dreme c¢agl boyunca
proliferasyon, sekresyon ve menstruasyon gibi bir dizi
degisiklik geciren dinamik bir dokudur ®. Bu siklus
fazlarinda, kadin cinsiyet hormonlari olan 6stradiol
(E2) ve progesteron arasinda karmasik bir etkilesim
gerceklesir. Ostradiol, uterusun kalinlasmasina neden
olan epitelyal hiicre proliferasyonunu tesvik ederken,
progestron ise epitelyal hiicrelerin differansiyasyon
ve sekresyon olaylarini gerceklestirir 3, Endometrial
proliferasyon ve apopitoz arasindaki ince denge,
hormonal ve molekiler mekanizmalar, cevre ve
yas gibi faktorlerin etkisi altindadir. Bu sebeple
endometrial doku, cesitli endometrial anomalilere
yol acan cgesitli rahatsizliklara egilimlidir @

Perimenopozal doénem  genellikle  kadinlarin
premenopozdan menopoza gectigi slire olarak ifade
edilmektedir ®. Perimenopozun ortalama siiresinin,
son mentrual siklusu takip eden yildan itibaren 4-11
yil arasinda degisebilecegi tahmin edilmektedir
©, Kadinlarin biylik c¢ogunlugu 40’ yaslarinda
menopoz belirtileri gosterirken, bazi kadinlar ise 50’li
yaslarinda menopoz belirtileri gosterir ). Sadece
kadinlarin %10’u 30’lu yaslarinda menopoz belirtileri
gostermektedir ®,

Endometrial hiperplazi (EH), menopozal donemde sik
gorilen endometrial dokuda kalinlasmaya neden olan
bir durumudur ©. Postmenopozal kanama nedeniyle
yapilan klinik incelemeler sonucunda EH tanisi
konabilir. Postmenopozal kanamasi olan kadinlarda
endometrium kalinliginin 5 mm’nin izerinde olmasi
istenmeyen bir durumdur. Ayrica artmis vaskilarite,
partikiler sivi ve 11 mm’nin Uzerinde endometrial
kalinhk tespit edilen asemptomatik postmenopozal
kadinlarin da malignite riski yoniinden
degerlendirilmesi  gerekmektedir 9.  Gérilme
sikhgl incelendiginde; postmenopozal dénemdeki
kadinlarin %15’inde EH gelistigi ve 50-60 yas
arasinda gorilme sikhginin pik yaptigi belirlenmistir.
Fertil yastaki kadinlarin ise %1,3’tinde EH gelistigi
bildirilmistir *Y, EH durumunda goriilen en yaygin
semptomlar; menoraji, intermenstriiel kanama,
postmenopozal kanama ve hormon replasman
tedavisi veya tamoksifen kullanimi sirasinda diizensiz
kanama gibi anormal uterin kanamalardir *2,

Endometrial hiperplazinin bazi tipleri, anormal

epitel hicre ploriferasyonuna sahip olabileceginden
ve stromaya ve cevre dokulara yayilma egilimi
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gosterebileceginden malignansi gelisimi igin risk
olusturmaktadir 3% Literatirde, endometrial
hiperplazi igin risk olusturdugu distinilen faktorlere
yonelik ¢alismalar bulunmaktadir #1722 ancak daha
tatmin edici sonuglar icin daha fazla arastirmaya
ihtiyac duyulmaktadir. Postmenopozal dénemdeki
kadinlarda oldugu kadar perimenopozal dénemdeki
kadinlarin da degerlendirilmesi ve risk tanilamasinin
yapilmasi dnem tasimaktadir @24, Kadin hastaliklar
ve dogum alaninda calisan hemsirelerin ve diger
saglk profesyonellerinin perimenopozal dénemdeki
kadinlari, endometrial hiperplaziye neden
olabilecek risk faktorleri agisindan iyi bir sekilde
degerlendirmeleri gerekmektedir ?. Endometrial
hiperplazinin  neden olabilecegi endometrial
karsinomun erken evrede tespit edilmesi ile
mortalitenin azaltilmasina, onkoloji tedavi
maliyetlerini azaltmada ve personel is yikindn
hafifleterek kaynaklarin etkili kullanimini saglamada
onemli katkilar saglayacagi agiktir.

Bu derlemenin amaci, endometrial hiperplaziye
neden olabilecek risk faktorlerini literatirin
isiginda tanimlamaya calismak ve erken donemde
tanilamanin 6nemini vurgulamaktir. Ayrica, bireylerin
degerlendiriimesinde ve bakiminda 6nemli bir rol
oynayan hemsirelerin endometrial hiperplazinin
onemi ve risk faktorleri konusundaki farkindaliklarini
arttirabilmektir.

PERIMENOPOZAL DONEMDE ENDOMETRIAL
HiPERPLAZIYE NEDEN OLAN RiSK FAKTORLERI

Gonadal hormonlar, menstrual siklus boyunca
belli bir dizende salgilanirlar ve endometriumun
fonksiyonlarini  diizenler. Endometrium kahnhgi
menstruasyon doneminin sonunda en az iken,
dominant foliktilden salgilanan 6stradiole bagl olarak
folikiiler faz boyunca endometriyal proliferasyon
artar ve progesteronun etkisiyle artan glandiler
sekresyona bagl olarak orta luteal fazda maksimum
kalinliga ulasir @9, Qstrojenler endometrial hiicre
proliferasyonu, anjiyogenez ve inflamasyon gibi
olaylarin diizenlenmesinde rol oynar @. Qstrojen
hormonu endometrial dokunun proliferasyonuna
ek olarak, glandiler epitel tipindeki degisiklikleri,
bezlerin sayisi ve seklini, gland/stroma oranini ve
epitel hiicrelerinin morfolojisini iceren morfometrik
degisimlere de neden olur %29,

Endometrial hiperplazi (EH); glandiler dokunun
sekil ve boyutlarindaki degisikler ve endometrial
gland/stroma oraninin artmasi ile sonuglanan,
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endometriumun prekanserdz, fizyolojik olmayan
ve aninvazif bir proliferasyondur 3%, Diinya Saghk
Orgiiti’'niin 2014 yilinda yaptigl son siniflamaya
gore EH’ler; atipik (endometrial intraepitelyal
neoplazi/EIN) ve atipik olmayan endometrial
hiperplazi olarak iki gruba aynlmistir ©9, Atipik
olmayan hiperplaziler, anormal genetik degisimlerin
gbzlenmedigi, hormonal degisimler veya endokrin
bozukluklar normale dondiginde gerileyen iyi
huylu degisikliklerdir. Endokrin bozukluklar uzun
vadede devam ettigi takdirde invaziv bozuklugun
gelisebilecegi belirtiimektedir. Atipik endometrial
hiperplaziler, invazif endometrioid endometrial
kanser (EK) gelisimi icin tipik olan mutasyonlarin
cogunu icermektedir 9, Ayrica EH durumu klinik
ve patolojik acidan 6nem tasir. Klinik olarak,
kadinlarda ozellikle anormal uterin kanama goralar
17, patolojik olarak ise, bazi endometrial hiperplazi
tipleri malignansi icin énci olabilir ¥, Mudahale
edilmeyen endometrial hiperplazilerin kansere
doénme riskinin, atipik olmayan EH olgularinda %3,
atipik EH olgularinda ise %29’a kadar varabildigi
belirtilmektedir ),

Genellikle, progesteron eksikligine bagh olarak
Ostrojenin  endometrium  dokusundaki  kronik
stimilasyonu hiperplazi gelisiminde 6nemli bir rol
oynar Y, EH’nin tip 1 endometrial karsinom (EK)
icin bir prekursér oldugu dislinilmekte ve genellikle
Ostrojene bagh gelisen distuk dereceli timorlerin
oncisi olarak kabul edilmektedir ?*3Y, EH icin
risk faktorleri tip 1 endometrial kanser ile aynidir.
Steroid hormon dengesizligi ile iliskili, polikistik
over sendromu (PKOS) gibi kronik anovulasyona
neden olan durumlar, erken menars, ge¢ menopoz,
nulliparite, infertilite ve progesteronsuz uzun siire
Ostrojen kullanimi/maruziyeti gibi ¢esitli durumlar EH
riskini arttirmaktadir Y, Paritenin EK icin koruyucu
oldugu ancak EH icin olmadigi belirtilmistir. EH ve
EK icin Greme faktorleri farkliik gosterebilmektedir
32 postmenopozal dénemde, ovulasyon durdugu
ve overlerde artik progesteron Uretilmedigi
icin EH meydana gelebilmekte ve dizensiz
menstruasyonun oldugu perimenopoz sirasinda da
ortaya cikabilmektedir 2. Ayrica menopoza gegcis
doneminde progesteron ve inhibin A dizeylerinin
azalmasi ile iliskili olarak luteal fazda artan dominant
foliklil gelisiminin de, endometrial kalinlkta artisa
neden olabilecegi belirtilmistir 8. Luteal fazda
Ostradiol diizeyindeki akut ve atipik yikselmelerin ve
progesteron ve inhibin A dlzeylerindeki azalmanin,
ilerleyen yasla birlikte antral folikiiler dinamiklerde

artan degisimler ile iliskili olarak meydana geldigi
belirtilmektedir 3.

Postmenopozal donemdeki kadinlarda, over
kaynakli bir 6strojen olan E2’nin yerini, adrenal ve
adipoz dokularda androjenlerden (retilen &stron
(E1) hormonu alr. Adipoz dokudaki adipositler,
aromataz enziminin etkisiyle adrenal kokenli
androstenedionu E1’e dénustirurler. E1 hormonu EH
ile iliskilendiriimektedir. Postmenopozal donemde
E1’in etkilerine ek olarak 6strojen replasman tedavisi
alma, diyabet, gecmis tamoksifen ve oral kontraseptif
kullanimi 6yklsu gibi faktorlerin de endometrial
kalinlasma ve endometrial malignite ile iliskili oldugu
belirtilmektedir 9.

EH gelisimi icin Ozellikle yiksek riskli iki hasta
popilasyonu tanimlanmaktadir. Bunlardan ilki,
abdominal bolgedeki asiri yaglanma nedeniyle
adipoz dokudaki androjenlerin aromataz enzimi
etkisiyle 6strojene déntsimiin ¢ok fazla oldugu peri
ya da postmenopozal dénemdeki obez kadinlardir
(4, Insilin blylme faktdri 1 (IGF-1) ve baglayici
protein (IGF binding protein-1)'in endometrial
hicre biyUmesini  destekledigi  bilinmektedir.
Obez kadinlarda IGF dizeylerinin yiksek oldugu
belirtiimekte ve bu durumun endometrial kanser
gelisimine  zemin hazirlayacak EH’ye sebep
olabilecegi ifade edilmektedir . Ayrica diyabetes
mellitus (DM)’'lu obez kadinlarda yiksek insilin
direnglerinin saptandigi ve insiilin seviyelerinde
artisa bagli olarak seks hormonu baglayici globilin
(SHBG) konsantrasyonunun azaldigi ve bu nedenle
Ostrojen dizeylerinin yilkseldigi ifade edilmektedir
(8, EH gelisimi icin yiksek riskli ikinci grup ise;
hiperandrojenik aktivitenin mevcut oldugu polikistik
over sendromu (PKOS)'na sahip premenopozal
doénemdeki kadinlardir. Her ne kadar endometriumun
ostrojenler tarafindan uyarilmasi EH gelisimi icin ana
risk faktori olarak goriilse de, immiinosupresyon gibi
diger nedenlerin de EH gelisiminde etkili olabilecegi
bildirilmektedir ¢4,

EH vakalarinin cogu, PKOS ve obezite gibi progesteron
tarafindan karsilanmayan Ostrojene kronik
maruziyetin varliginda ortaya ¢ikar ©7. PKOS, insulin
direnci, hiperandrojenizm, olumsuz kardiyovaskiler
risk faktorleri ve infertilite ile iliskili sorunlara neden
olabilen yaygin goriilen bir endokrinopatidir 8,
PKOS hiperandrojenizm nedeniyle, akne, hirsutizm
ve alopesi meydana gelebilmektedir. Ayrica
androjenlerin 6strojene donusturilmesi ve Gstrojen
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sentez fazlahigl nedeniyle ovaryen disfonksiyon
ve kronik oligomenore, infertilite, endometrial
hiperplazi ve endometrium kanseri gelisebilmektedir
B9, Yapilan bir sistematik derlemede; EH riskinin
obezite durumunda ¢ kata kadar arttigi ve
PKOS’lu kadinlarda da obezitenin sik karsilasilan bir
durum oldugu belirtiimektedir “9. Obezite, adipoz
dokuda androstenediondan &stron sentezleyerek,
dolasimdaki seks hormonu baglayici globdlinleri
azaltarak ve anovulasyona neden olarak Gstrojen
dizeylerinde artisa neden olur “+4), PKOS obezite
de dahil olmak (zere bircok anormallikle iliskilidir
42 pKOS’da EH sikligi ile ilgili yas ortalamalari 32
ve Beden Kitle indeksi (BKi) ortalamalari 27.3 olan
58 (PKOS=43, idiyopatik anovulasyon=15) hastanin
incelendigi bir calismada; idiyopatik anovulatuvar
olgularda EH sikliginin %35,7, PKOS olgularinda ise
%48,8 oldugu saptanmistir “3. Baska bir calismada
ise; 66 PKOS'lu olgudan %64,3’iinde endometriumda
proliferatif degisimlerin ve %35,7’sinde EH’nin
bulundugu tespit edilmistir. Proliferatif endometrium
olgularinda yas dagiliminin 21-39, PKOS’lu olgularda
23-41 oldugu belirtilmistir. Hiperplazik olgularin
%25’inde atipiye rastlanmistir “4. 18-35 yas arasindaki
PKOS’lu 93 kadinla yapilan baska bir ¢alismada ise;
olgularin %1,08’inde basit atipik EH’ye rastlanmistir
#5963 kadinin dahil edildigi retrospektif bir
calismadan elde edilen sonuglara gére ise bu oranin
%1 oldugu bildirilmistir . Bu oranlar degisen tani
kriterleri ve PKOS'un 6zelligine bagl olarak farklilik
gosterebilmektedir. PKOS'da (g kat artmis EK riski ve
EH ile EK arasindaki baglanti bulunmasi, EH ve PKOS
arasinda bir iliski oldugunu disindirmektedir 47,

Diyabetes mellitus, hipertansiyon (HT) ve obezite
durumlari da EH ile iliskilendirilmektedir. Obezitenin
Ostrojen dizeylerinde ylkselmeye neden olarak
EH ve malignansiye neden olabilecek kronik
inflamasyona sebep oldugu belirtiimektedir V. BKi’si
30’un Uzerinde olan kadinlarda, androjenlerin adipoz
dokuda diizensiz bir sekilde 6strojene donustirilmesi
sebebiyle, EH gelisme riskinin yaklasik dort kat
arttigl tahmin edilmektedir ¥, Obezite ve dstrojen
replasman tedavisinin, EH igin geri doénisimla
risk faktorleri oldugu ifade edilmektedir. Ostrojen
replasman tedavisi ile EH riskinin doza ve kullanim
siiresine bagh olarak artis gosterdigi belirtilmektedir
4950 Randomize kontrolll bir ¢alismada; tek basina
Ostrojen alan kadinlarda basit (%28 vs %1), kompleks
(%23 vs %1) ve atipik (%11,8 vs %0) EH gelisiminin
oldugu, menstruel siklus dizeninde veya surekli
progestin ilavesi ile 6strojen kullaniminin ise EH icin
koruyucu oldugu ifade edilmistir ®Y. EH ile iliskili
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faktorlerin incelendigi bir calismada; BKi indeksinin
yiksek olmasinin EH gelisimi riskini iki kat arttirdigi,
hipertansif ve antiinflamatuvar ila¢ kullanimi ve
hormon replasman tedavisinin EH gelisimi ile
iliskili oldugu tespit edilmistir ©2. EH ile iliskili
risk faktorlerinin incelendigi baska bir calismanin
sonucunda ise; sigara igenlerle icmeyenler, HT'li
bireyler ile normotensifler ve DM'’liler ile diyabetik
olmayanlar  arasinda  endometrial hiperplazi
gelisimi icin anlamh bir farklilk saptanamamistir.
Yas faktort icin ise elde edilen sonuglarin yeterli
olmadigi belirtilmistir. Sadece BKi ve endometrial
hiperplazi arasinda bir iliski kurulabilmis, yiiksek BKi
nedeniyle EH riskinde artis olabilecegi belirtilmistir
3 Postmenopozal kadinlarda endometrium
kalinhgini  etkileyen  faktorleri  belirleyebilmek
amaciyla yapilan bir calismada; DM ve HT gibi
hastaliklar ile endometrium kalinhigi arasinda bir
iliski saptanmazken, BKi, over hacmi, uterus hacmi,
tamoksifen kullanimi ve serum E2 dizeyleri ile
endometrium kalinhigl arasinda bir iliski oldugu
gorilmistir @9, Yapilan baska bir calismada ise, DM
ve yiiksek BKi ile endometrial kalinlik artisi arasinda
anlamh bir iliski bulunamazken, HT’li hastalarda ve
sigara icmeyen kadinlarda endometrium kalinliginin
anlamh derecede daha fazla oldugu saptanmustir.
Hormon replasman tedavisi ile endometrium
kalinhginda artis arasinda ise zayif diizeyde anlaml
bir iliski bulunmustur. Bu calismada, BKi’nin
postmenapozal donemdeki kadinlarda endometrium
kalinhgini etkileyen 6nemlibir parametre oldugu ifade
edilmistir ©%. Postmenapozal kanamali hastalarda
malignite gelisiminde yas, endometrium kalinhg
ve BKi’'nin etkilerinin karsilastirildigi bir calisma
da ise; endometrium kalinligl ve yas ile malignite
gelisimi arasinda anlamli bir iliski saptanirken, BKi ve

malignite arasinda anlamh bir iliski bulunamamistir
(55)

Hipertansif hastalarda EH’ye sik rastlandigi ve
ayrica hipertansif ilag kullaniminin da EH gelisimi
ile iliskili oldugu belirtilmistir  ©®5,  DM’nin
EH'ye neden olabilecegi gibi, var olan hiperplazi
durumunun malign forma ddonmesine de neden
olabilecegi tahmin edilmektedir. Yapilan bir meta
analiz ¢alismasinda; EH’ye sahip DM’li kadinlarda
malignensi olasiliginin  oldugu saptanmistir ©9.
Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) ile EH ve EK
arasindaki iliskinin incelendigi bir baska calismada
ise; GDM’nin hem EH gelisimi ile hem de EK ile iliskili
oldugu gorilmistir. Ancak GDM ile EK arasindaki
iliskisinin, GDM ile EH arasindaki iliskiye kiyasla daha
gucli oldugu belirtilmistir ©°. Kanser tedavisinde
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kullanilan secici bir 6strojen reseptér modilatori
(SERM) olan tamoksifen kullanimi, endometrium
Gzerindeki 6strojenik etkisi sebebiyle EH, endometrial
polip, anormal vajinal kanama ve EK gelisimi icin risk
olusturmaktadir ., Lynch Sendromu olan kadinlarda
erken vyaslarda atipik EH gelisebilmektedir. Bu
kadinlarda DNA onarim genlerinin ekspresyonunda
etki gosteren Ostrojen seviyelerinde degisimlerin
oldugu belirtilmektedir Y, Ayrica adrenal kortekste
androjen salgilayan tumorler nedeniyle periferik
Ostrojen sentezi artabilir ve bu durum EH’ye neden
olabilir 7,

Endometriumun Gstrojen ile uyariimasina ek olarak,
imminosupresyon ve enfeksiyon gibi diger nedenlere
bagli olarak da EH meydana gelebilmektedir Y.
Endometrial inflamasyon durumu EH gelismesine
neden olan sitokin sistemi dengesizligine yol acar.
inflamasyon nedeniyle tiimér nekrozis faktor-alfa
(TNF-a) ve epitelyal blylime faktori (EGF) gibi
faktorlerde azalma gergeklesirken, insilin benzeri
blylime faktéri-1 reseptori (IGF-1R) duzeyleri
artis gosterir 2, IGF-1R’nin ekspresyonunun, EH ve
malignansi durumlarinda normale oranla ¢ok daha
fazla oldugu ifade edilmistir 3. Sadece adenomatéz
hiperplazide IGF-1’'in geninin ekspresyonunun
azaldigr belirtilmistir ©2, IGF-1’in sentezi 6stradiol
tarafindan indlklenir ve uterusun biylimesinde
etki gosterir 49, EH gelisiminde etkili bir diger
faktor ise Fosfataz ve Tensin Homologu (PTEN)'dur.
PTEN, 10923 kromozomu Uzerinde lokalize olan ve
hem protein hem de lipid etkileri ile ¢ift spesifiteli
bir fosfataz kodlayan bir timor supressér genidir.
Blylime faktéri ile indlklenen hiicre sinyal
yollarinda bir antagonist gorevi géren PTEN, hiicre
proliferasyonu ve apopitozu dizenler ©5%), PTEN
ekspresyonu, proliferatif faz sirasinda hem glandiler
epitelde hem de stromal kompartmanlarda
artarken, sekretuvar fazda ise glandiler epitel
kompartmaninda azalir /), PTEN geninde fonksiyon
kaybina neden olan bir mutasyon, endometrial
glanddler proliferasyonun up regiilasyonuna (yukari
dogru regiilasyon) neden olabilir ve bu durum EH ve
kanser gelisimi ile iliskilendirilmektedir 268, jzole
PTEN-null glandlari, vakalarin %43’tinde makroskopik
olarak normal premenopozal endometrial érnekler
icinde de gosterilmistir. Bu bezler genetik mutasyon
ve/veya delesyon nedeniyle PTEN proteini eksprese
edemezler ve 6zellikle menstrual déngller arasinda
kalrlar ),

Endometrial hiperplazi neden oldugu olumsuz
fiziksel ve psikolojik semptomlarin yani sira kanser

prekirsori  olabilmesi nedeniyle de 6nemlidir.
Endometrial hiperplazilerin kansere dénme riski,
atipik olmayan olgularinda %3, atipik olgularda
ise %29’a kadar varabilmektedir “®. Bu noktada
endometrial hiperplazi gelismesine neden olabilecek
risk faktorlerinin degerlendirilmesive erken donemde
gerekli midahalelerin yapilmasi hayat kurtaric
olabilir. Bu dogrultuda hemsirelerin 6ncelikle risk
faktorlerini gbéz o©nine alarak oOnleme, tarama
kriterleri gibi konularinda bireylere, topluma ve kendi
meslektaslarina danismanlik yapmasi gerekmektedir.
Bireylerin ve toplumun saghk ve risk faktorleri
konusunda egitimi, 6nleme ve erken mudahale
acisindan 6nem tasimaktadir. Ayrica hemsirelerin
arastirma yapma ve elde ettikleri bulgularn
inceleme, degerlendirme ve sorunlari tanimlama
gibi bakimi gelistirmeye yonelik sorumluluklari da
bulunmaktadir ?. Bu dogrultuda kadin saghgi ve
toplum saghgi alaninda hemsirelerin, endometrial
hiperplazi ve iliskili risk faktorleri konusunda yapilan
calismalari takip etmeleri ve arastirma sonuglarini
degerlendirerek hemsirelik boyutu ile 6nleme, bakim
ve toplumun egitimi ile ilgili stratejileri gelistirmeleri
onem tasimaktadir. Bunlari yapabilmek icin de
hemsirelerin 6ncelikle yeterli donanima sahip olmasi
gerekmektedir %,

SONUC

Endometrial hiperplaziye neden oldugu dislinilen
bircok risk  faktéri  bulunmaktadir.  Yapilan
arastirmalarda DM, HT, yas, Ostrojen replasman
tedavisi, PKOS gibi anovulatuvar bozukluklar, sigara
kullanimi, medikal tedaviler, Lynch Sendromu ve
tamoksifen kullanimi gibi bircok faktore deginilmekle
beraber, obezite ve endometrial hiperplazi arasinda
baskin bir iliski oldugu gorilmistir. Ayrica TNF-a,
EGF, IGF-1, IGF-1R ve PTEN gibi faktorlerin genlerinin
ekspresyonlarindaki azalma ve artislarin endometrial
hiperplazi gelisimi ile iliskisi de incelenmis ve IGF-
1 ve PTEN gibi faktorlerin 6nemli bir rol oynadigi
distntlmistir. Endometrial hiperplazi igin risk
olusturdugu distnilen faktorler ile ilgili literatlrde
bircok calisma bulunmakla beraber daha tatmin
edici sonuglar icin daha fazla arastirmaya ihtiyag
duyulmaktadir.

Endometrial hiperplazi, hastalarda fiziksel ve
psikolojik sikintilara neden oldugu gibi bazi tiplerinin
kanser prekirsorleri olabilmesi sebebiyle erken
donemde yapilacak mudahaleler ilerisi i¢in hayat
kurtarici olabilir. Postmenopozal dénemde sikliginin
artmasi sebebiyle bu doénemdeki kadinlarin iyi
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degerlendirilmesi gerekmektedir. Ayrica menopoz
oncesi donemlerde de iyi bir degerlendirme ve risk
tanilamasinin yapilmasi gerekmektedir. Endometrial
hiperplazi nedeniyle gelisebilecek malignensilerin
onlenmesi veya erken donemde tespit edilerek
gereklimiidahalelerin yapilmasi, onkolojik tedavilerin
hastalara getirecegi fiziksel ve ekonomik yukin
azaltilmasinda, kadin saghginin iyilestiriimesinde ve
endometrium kanseri nedeniyle meydana gelecek
0lum oranlarinin azaltilmasinda etkili olabilir.

Kadin saghgi alaninda goérev alan hemsirelerin
ve diger saghk profesyonellerinin bu konuda
bilinglenmeleri ve bilgi birikimlerini arttirmalari

onem tasimaktadir. Ayrica hemsirelerin, hemsirelik
boyutunda yapilabilecek ©6nleme, farkindalik icin
toplumun/saglik profesyonellerinin  egitimi, risk
gruplarini tarama ve hasta bakimi konularinda
calismalara  agirhk  vermeleri  gerekmektedir.
Perimenopozal donemdeki kadinlar dahil olmak tizere
kadin hastaliklari ve dogum poliklinik ve kliniklerine
basvuran her kadinin risk faktérleri agisindan iyi bir
sekilde degerlendirilmesi gerekmektedir.
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