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Perimenopozal Dönemde Endometrial Hiperplaziye 
Neden Olan Risk Faktörleri ve Hemşirelik Yaklaşımı

Risk Factors for Endometrial Hyperplasia in The Perimenopausal 
Period and Nursing Approach

Meryem Öngen , Fatma Başar 

ÖZ

Endometrial hiperplazi, menopozal dönemde sık görülen ve endometrial dokuda kalınlaşmaya 
neden olan bir aşırı büyüme durumudur. Postmenopozal dönemdeki kadınların %15’inde 
görülmekte ve 50-60 yaş arasında görülme sıklığı pik yapmaktadır. Endometrial hiperplazi durumu 
klinik olarak, özellikle anormal uterin kanamaya neden olur. Patolojik olarak ise, bazı endometrial 
hiperplazi tipleri malignensi için öncü olabilir. Kansere dönüşme riskinin atipik olmayan hiperplazi 
olgularında %3, atipik hiperplazi olgularında ise %29’a kadar varabildiği belirtilmektedir. Yapılan 
araştırmalarda, diyabetes mellitus, hipertansiyon, yaş, östrojen replasman tedavisi, polikistik over 
sendromu gibi anovulatuvar bozukluklar, sigara kullanımı, medikal tedaviler, Lynch Sendromu, 
tamoksifen kullanımı, TNF-α, EGF, IGF-1, IGF-1R ve PTEN gibi faktörlerin gen ekspresyonlarında 
değişimler endometrial hiperplazi gelişimi ile ilişkilendirilmiştir. Bu sebeple postmenopozal 
dönemdeki kadınlar dikkatli bir şekilde değerlendirilmeli ve menopoz öncesi dönemde de iyi 
bir değerlendirme ve risk tanılaması yapılmalıdır. Tarama yapma, erken tanı, bakım ve toplum 
ve sağlık profesyonellerinin eğitimi konusunda hemşirelere ve kadın hastalıkları ve doğum 
alanında çalışan diğer sağlık profesyonellerine büyük sorumluluklar düşmektedir. Bu derlemenin 
amacı, perimenopozal dönemdeki endometrium kalınlığını etkileyen faktörleri incelemek ve 
bireylerin değerlendirilmesinde ve bakımında önemli bir rol oynayan hemşirelerin farkındalığını 
arttırabilmektir.
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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-α, 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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GIRIŞ

Endometrium, uterusun en iç kısmında yer glandüler 
tabakadır ve bir kadında üreme çağı boyunca 
proliferasyon, sekresyon ve menstruasyon gibi bir dizi 
değişiklik geçiren dinamik bir dokudur (1). Bu siklus 
fazlarında, kadın cinsiyet hormonları olan östradiol 
(E2) ve progesteron arasında karmaşık bir etkileşim 
gerçekleşir. Östradiol, uterusun kalınlaşmasına neden 
olan epitelyal hücre proliferasyonunu teşvik ederken, 
progestron ise epitelyal hücrelerin differansiyasyon 
ve sekresyon olaylarını gerçekleştirir (2,3). Endometrial 
proliferasyon ve apopitoz arasındaki ince denge, 
hormonal ve moleküler mekanizmalar, çevre ve 
yaş gibi faktörlerin etkisi altındadır. Bu sebeple 
endometrial doku, çeşitli endometrial anomalilere 
yol açan çeşitli rahatsızlıklara eğilimlidir (4).

Perimenopozal dönem genellikle kadınların 
premenopozdan menopoza geçtiği süre olarak ifade 
edilmektedir (5). Perimenopozun ortalama süresinin, 
son mentrual siklusu takip eden yıldan itibaren 4-11 
yıl arasında değişebileceği tahmin edilmektedir 
(6). Kadınların büyük çoğunluğu 40’lı yaşlarında 
menopoz belirtileri gösterirken, bazı kadınlar ise 50’li 
yaşlarında menopoz belirtileri gösterir (7). Sadece 
kadınların %10’u 30’lu yaşlarında menopoz belirtileri 
göstermektedir (8).

Endometrial hiperplazi (EH), menopozal dönemde sık 
görülen endometrial dokuda kalınlaşmaya neden olan 
bir durumudur (9). Postmenopozal kanama nedeniyle 
yapılan klinik incelemeler sonucunda EH tanısı 
konabilir. Postmenopozal kanaması olan kadınlarda 
endometrium kalınlığının 5 mm’nin üzerinde olması 
istenmeyen bir durumdur. Ayrıca artmış vaskülarite, 
partiküler sıvı ve 11 mm’nin üzerinde endometrial 
kalınlık tespit edilen asemptomatik postmenopozal 
kadınların da malignite riski yönünden 
değerlendirilmesi gerekmektedir (10). Görülme 
sıklığı incelendiğinde; postmenopozal dönemdeki 
kadınların %15’inde EH geliştiği ve 50-60 yaş 
arasında görülme sıklığının pik yaptığı belirlenmiştir. 
Fertil yaştaki kadınların ise %1,3’ünde EH geliştiği 
bildirilmiştir (11). EH durumunda görülen en yaygın 
semptomlar; menoraji, intermenstrüel kanama, 
postmenopozal kanama ve hormon replasman 
tedavisi veya tamoksifen kullanımı sırasında düzensiz 
kanama gibi anormal uterin kanamalardır (12). 

Endometrial hiperplazinin bazı tipleri, anormal 
epitel hücre ploriferasyonuna sahip olabileceğinden 
ve stromaya ve çevre dokulara yayılma eğilimi 

gösterebileceğinden malignansi gelişimi için risk 
oluşturmaktadır (13-16). Literatürde, endometrial 
hiperplazi için risk oluşturduğu düşünülen faktörlere 
yönelik çalışmalar bulunmaktadır (11,17-22), ancak daha 
tatmin edici sonuçlar için daha fazla araştırmaya 
ihtiyaç duyulmaktadır. Postmenopozal dönemdeki 
kadınlarda olduğu kadar perimenopozal dönemdeki 
kadınların da değerlendirilmesi ve risk tanılamasının 
yapılması önem taşımaktadır (23,24). Kadın hastalıkları 
ve doğum alanında çalışan hemşirelerin ve diğer 
sağlık profesyonellerinin perimenopozal dönemdeki 
kadınları, endometrial hiperplaziye neden 
olabilecek risk faktörleri açısından iyi bir şekilde 
değerlendirmeleri gerekmektedir (25). Endometrial 
hiperplazinin neden olabileceği endometrial 
karsinomun erken evrede tespit edilmesi ile 
mortalitenin azaltılmasına, onkoloji tedavi 
maliyetlerini azaltmada ve personel iş yükünün 
hafifleterek kaynakların etkili kullanımını sağlamada 
önemli katkılar sağlayacağı açıktır. 

Bu derlemenin amacı, endometrial hiperplaziye 
neden olabilecek risk faktörlerini literatürün 
ışığında tanımlamaya çalışmak ve erken dönemde 
tanılamanın önemini vurgulamaktır. Ayrıca, bireylerin 
değerlendirilmesinde ve bakımında önemli bir rol 
oynayan hemşirelerin endometrial hiperplazinin 
önemi ve risk faktörleri konusundaki farkındalıklarını 
arttırabilmektir.

PERİMENOPOZAL DÖNEMDE ENDOMETRİAL 
HİPERPLAZİYE NEDEN OLAN RİSK FAKTÖRLERİ

Gonadal hormonlar, menstrual siklus boyunca 
belli bir düzende salgılanırlar ve endometriumun 
fonksiyonlarını düzenler. Endometrium kalınlığı 
menstruasyon döneminin sonunda en az iken, 
dominant folikülden salgılanan östradiole bağlı olarak 
foliküler faz boyunca endometriyal proliferasyon 
artar ve progesteronun etkisiyle artan glandüler 
sekresyona bağlı olarak orta luteal fazda maksimum 
kalınlığa ulaşır (26). Östrojenler endometrial hücre 
proliferasyonu, anjiyogenez ve inflamasyon gibi 
olayların düzenlenmesinde rol oynar (27). Östrojen 
hormonu endometrial dokunun proliferasyonuna 
ek olarak, glandüler epitel tipindeki değişiklikleri, 
bezlerin sayısı ve şeklini, gland/stroma oranını ve 
epitel hücrelerinin morfolojisini içeren morfometrik 
değişimlere de neden olur (28,29).

Endometrial hiperplazi (EH); glandüler dokunun 
şekil ve boyutlarındaki değişikler ve endometrial 
gland/stroma oranının artması ile sonuçlanan, 
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endometriumun prekanseröz, fizyolojik olmayan 
ve aninvazif bir proliferasyondur (13,14). Dünya Sağlık 
Örgütü’nün 2014 yılında yaptığı son sınıflamaya 
göre EH’ler; atipik (endometrial intraepitelyal 
neoplazi/EIN) ve atipik olmayan endometrial 
hiperplazi olarak iki gruba ayrılmıştır (30). Atipik 
olmayan hiperplaziler, anormal genetik değişimlerin 
gözlenmediği, hormonal değişimler veya endokrin 
bozukluklar normale döndüğünde gerileyen iyi 
huylu değişikliklerdir. Endokrin bozukluklar uzun 
vadede devam ettiği takdirde invaziv bozukluğun 
gelişebileceği belirtilmektedir. Atipik endometrial 
hiperplaziler, invazif endometrioid endometrial 
kanser (EK) gelişimi için tipik olan mutasyonların 
çoğunu içermektedir (30). Ayrıca EH durumu klinik 
ve patolojik açıdan önem taşır. Klinik olarak, 
kadınlarda özellikle anormal uterin kanama görülür 
(17). Patolojik olarak ise, bazı endometrial hiperplazi 
tipleri malignansi için öncü olabilir (15). Müdahale 
edilmeyen endometrial hiperplazilerin kansere 
dönme riskinin, atipik olmayan EH olgularında %3, 
atipik EH olgularında ise %29’a kadar varabildiği 
belirtilmektedir (16). 

Genellikle, progesteron eksikliğine bağlı olarak 
östrojenin endometrium dokusundaki kronik 
stimülasyonu hiperplazi gelişiminde önemli bir rol 
oynar (11). EH’nin tip 1 endometrial karsinom (EK) 
için bir prekürsör olduğu düşünülmekte ve genellikle 
östrojene bağlı gelişen düşük dereceli tümörlerin 
öncüsü olarak kabul edilmektedir (29,31). EH için 
risk faktörleri tip 1 endometrial kanser ile aynıdır. 
Steroid hormon dengesizliği ile ilişkili, polikistik 
over sendromu (PKOS) gibi kronik anovulasyona 
neden olan durumlar, erken menarş, geç menopoz, 
nulliparite, infertilite ve progesteronsuz uzun süre 
östrojen kullanımı/maruziyeti gibi çeşitli durumlar EH 
riskini arttırmaktadır (11). Paritenin EK için koruyucu 
olduğu ancak EH için olmadığı belirtilmiştir. EH ve 
EK için üreme faktörleri farklılık gösterebilmektedir 
(32). Postmenopozal dönemde, ovulasyon durduğu 
ve overlerde artık progesteron üretilmediği 
için EH meydana gelebilmekte ve düzensiz 
menstruasyonun olduğu perimenopoz sırasında da 
ortaya çıkabilmektedir (12). Ayrıca menopoza geçiş 
döneminde progesteron ve inhibin A düzeylerinin 
azalması ile ilişkili olarak luteal fazda artan dominant 
folikül gelişiminin de, endometrial kalınlıkta artışa 
neden olabileceği belirtilmiştir (18). Luteal fazda 
östradiol düzeyindeki akut ve atipik yükselmelerin ve 
progesteron ve inhibin A düzeylerindeki azalmanın, 
ilerleyen yaşla birlikte antral foliküler dinamiklerde 

artan değişimler ile ilişkili olarak meydana geldiği 
belirtilmektedir (33).

Postmenopozal dönemdeki kadınlarda, over 
kaynaklı bir östrojen olan E2’nin yerini, adrenal ve 
adipoz dokularda androjenlerden üretilen östron 
(E1) hormonu alır. Adipoz dokudaki adipositler, 
aromataz enziminin etkisiyle adrenal kökenli 
androstenedionu E1’e dönüştürürler. E1 hormonu EH 
ile ilişkilendirilmektedir. Postmenopozal dönemde 
E1’in etkilerine ek olarak östrojen replasman tedavisi 
alma, diyabet, geçmiş tamoksifen ve oral kontraseptif 
kullanımı öyküsü gibi faktörlerin de endometrial 
kalınlaşma ve endometrial malignite ile ilişkili olduğu 
belirtilmektedir (19).

EH gelişimi için özellikle yüksek riskli iki hasta 
popülasyonu tanımlanmaktadır. Bunlardan ilki, 
abdominal bölgedeki aşırı yağlanma nedeniyle 
adipoz dokudaki androjenlerin aromataz enzimi 
etkisiyle östrojene dönüşümün çok fazla olduğu peri 
ya da postmenopozal dönemdeki obez kadınlardır 
(34). İnsülin büyüme faktörü 1 (IGF-1) ve bağlayıcı 
protein (IGF binding protein-1)’in endometrial 
hücre büyümesini desteklediği bilinmektedir. 
Obez kadınlarda IGF düzeylerinin yüksek olduğu 
belirtilmekte ve bu durumun endometrial kanser 
gelişimine zemin hazırlayacak EH’ye sebep 
olabileceği ifade edilmektedir (35). Ayrıca diyabetes 
mellitus (DM)’lu obez kadınlarda yüksek insülin 
dirençlerinin saptandığı ve insülin seviyelerinde 
artışa bağlı olarak seks hormonu bağlayıcı globülin 
(SHBG) konsantrasyonunun azaldığı ve bu nedenle 
östrojen düzeylerinin yükseldiği ifade edilmektedir 
(36). EH gelişimi için yüksek riskli ikinci grup ise; 
hiperandrojenik aktivitenin mevcut olduğu polikistik 
over sendromu (PKOS)’na sahip premenopozal 
dönemdeki kadınlardır. Her ne kadar endometriumun 
östrojenler tarafından uyarılması EH gelişimi için ana 
risk faktörü olarak görülse de, immünosupresyon gibi 
diğer nedenlerin de EH gelişiminde etkili olabileceği 
bildirilmektedir (34).

EH vakalarının çoğu, PKOS ve obezite gibi progesteron 
tarafından karşılanmayan östrojene kronik 
maruziyetin varlığında ortaya çıkar (37). PKOS, insülin 
direnci, hiperandrojenizm, olumsuz kardiyovasküler 
risk faktörleri ve infertilite ile ilişkili sorunlara neden 
olabilen yaygın görülen bir endokrinopatidir (38). 
PKOS hiperandrojenizm nedeniyle, akne, hirşutizm 
ve alopesi meydana gelebilmektedir. Ayrıca 
androjenlerin östrojene dönüştürülmesi ve östrojen 
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sentez fazlalığı nedeniyle ovaryen disfonksiyon 
ve kronik oligomenore, infertilite, endometrial 
hiperplazi ve endometrium kanseri gelişebilmektedir 
(39). Yapılan bir sistematik derlemede; EH riskinin 
obezite durumunda üç kata kadar arttığı ve 
PKOS’lu kadınlarda da obezitenin sık karşılaşılan bir 
durum olduğu belirtilmektedir (40). Obezite, adipoz 
dokuda androstenediondan östron sentezleyerek, 
dolaşımdaki seks hormonu bağlayıcı globülinleri 
azaltarak ve anovulasyona neden olarak östrojen 
düzeylerinde artışa neden olur (41,42). PKOS obezite 
de dâhil olmak üzere birçok anormallikle ilişkilidir 
(42). PKOS’da EH sıklığı ile ilgili yaş ortalamaları 32 
ve Beden Kitle İndeksi (BKİ) ortalamaları 27.3 olan 
58 (PKOS=43, İdiyopatik anovulasyon=15) hastanın 
incelendiği bir çalışmada; idiyopatik anovulatuvar 
olgularda EH sıklığının %35,7, PKOS olgularında ise 
%48,8 olduğu saptanmıştır (43). Başka bir çalışmada 
ise; 66 PKOS’lu olgudan %64,3’ünde endometriumda 
proliferatif değişimlerin ve %35,7’sinde EH’nin 
bulunduğu tespit edilmiştir. Proliferatif endometrium 
olgularında yaş dağılımının 21-39, PKOS’lu olgularda 
23-41 olduğu belirtilmiştir. Hiperplazik olguların 
%25’inde atipiye rastlanmıştır (44). 18-35 yaş arasındaki 
PKOS’lu 93 kadınla yapılan başka bir çalışmada ise; 
olguların %1,08’inde basit atipik EH’ye rastlanmıştır 
(45). 963 kadının dahil edildiği retrospektif bir 
çalışmadan elde edilen sonuçlara göre ise bu oranın 
%1 olduğu bildirilmiştir (46). Bu oranlar değişen tanı 
kriterleri ve PKOS’un özelliğine bağlı olarak farklılık 
gösterebilmektedir. PKOS’da üç kat artmış EK riski ve 
EH ile EK arasındaki bağlantı bulunması, EH ve PKOS 
arasında bir ilişki olduğunu düşündürmektedir (47).

Diyabetes mellitus, hipertansiyon (HT) ve obezite 
durumları da EH ile ilişkilendirilmektedir. Obezitenin 
östrojen düzeylerinde yükselmeye neden olarak 
EH ve malignansiye neden olabilecek kronik 
inflamasyona sebep olduğu belirtilmektedir (11). BKİ’si 
30’un üzerinde olan kadınlarda, androjenlerin adipoz 
dokuda düzensiz bir şekilde östrojene dönüştürülmesi 
sebebiyle, EH gelişme riskinin yaklaşık dört kat 
arttığı tahmin edilmektedir (48). Obezite ve östrojen 
replasman tedavisinin, EH için geri dönüşümlü 
risk faktörleri olduğu ifade edilmektedir. Östrojen 
replasman tedavisi ile EH riskinin doza ve kullanım 
süresine bağlı olarak artış gösterdiği belirtilmektedir 
(49,50). Randomize kontrollü bir çalışmada; tek başına 
östrojen alan kadınlarda basit (%28 vs %1), kompleks 
(%23 vs %1) ve atipik (%11,8 vs %0) EH gelişiminin 
olduğu, menstruel siklus düzeninde veya sürekli 
progestin ilavesi ile östrojen kullanımının ise EH için 
koruyucu olduğu ifade edilmiştir (51). EH ile ilişkili 

faktörlerin incelendiği bir çalışmada; BKİ indeksinin 
yüksek olmasının EH gelişimi riskini iki kat arttırdığı, 
hipertansif ve antiinflamatuvar ilaç kullanımı ve 
hormon replasman tedavisinin EH gelişimi ile 
ilişkili olduğu tespit edilmiştir (52). EH ile ilişkili 
risk faktörlerinin incelendiği başka bir çalışmanın 
sonucunda ise; sigara içenlerle içmeyenler, HT’li 
bireyler ile normotensifler ve DM’liler ile diyabetik 
olmayanlar arasında endometrial hiperplazi 
gelişimi için anlamlı bir farklılık saptanamamıştır. 
Yaş faktörü için ise elde edilen sonuçların yeterli 
olmadığı belirtilmiştir. Sadece BKİ ve endometrial 
hiperplazi arasında bir ilişki kurulabilmiş, yüksek BKİ 
nedeniyle EH riskinde artış olabileceği belirtilmiştir 
(53). Postmenopozal kadınlarda endometrium 
kalınlığını etkileyen faktörleri belirleyebilmek 
amacıyla yapılan bir çalışmada; DM ve HT gibi 
hastalıklar ile endometrium kalınlığı arasında bir 
ilişki saptanmazken, BKİ, over hacmi, uterus hacmi, 
tamoksifen kullanımı ve serum E2 düzeyleri ile 
endometrium kalınlığı arasında bir ilişki olduğu 
görülmüştür (20). Yapılan başka bir çalışmada ise, DM 
ve yüksek BKİ ile endometrial kalınlık artışı arasında 
anlamlı bir ilişki bulunamazken, HT’li hastalarda ve 
sigara içmeyen kadınlarda endometrium kalınlığının 
anlamlı derecede daha fazla olduğu saptanmıştır. 
Hormon replasman tedavisi ile endometrium 
kalınlığında artış arasında ise zayıf düzeyde anlamlı 
bir ilişki bulunmuştur. Bu çalışmada, BKİ’nin 
postmenapozal dönemdeki kadınlarda endometrium 
kalınlığını etkileyen önemli bir parametre olduğu ifade 
edilmiştir (54). Postmenapozal kanamalı hastalarda 
malignite gelişiminde yaş, endometrium kalınlığı 
ve BKİ’nin etkilerinin karşılaştırıldığı bir çalışma 
da ise; endometrium kalınlığı ve yaş ile malignite 
gelişimi arasında anlamlı bir ilişki saptanırken, BKİ ve 
malignite arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır 
(55).

Hipertansif hastalarda EH’ye sık rastlandığı ve 
ayrıca hipertansif ilaç kullanımının da EH gelişimi 
ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (56,57). DM’nin 
EH’ye neden olabileceği gibi, var olan hiperplazi 
durumunun malign forma dönmesine de neden 
olabileceği tahmin edilmektedir. Yapılan bir meta 
analiz çalışmasında; EH’ye sahip DM’li kadınlarda 
malignensi olasılığının olduğu saptanmıştır (58). 
Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) ile EH ve EK 
arasındaki ilişkinin incelendiği bir başka çalışmada 
ise; GDM’nin hem EH gelişimi ile hem de EK ile ilişkili 
olduğu görülmüştür. Ancak GDM ile EK arasındaki 
ilişkisinin, GDM ile EH arasındaki ilişkiye kıyasla daha 
güçlü olduğu belirtilmiştir (59). Kanser tedavisinde 
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kullanılan seçici bir östrojen reseptör modülatörü 
(SERM) olan tamoksifen kullanımı, endometrium 
üzerindeki östrojenik etkisi sebebiyle EH, endometrial 
polip, anormal vajinal kanama ve EK gelişimi için risk 
oluşturmaktadır (60). Lynch Sendromu olan kadınlarda 
erken yaşlarda atipik EH gelişebilmektedir. Bu 
kadınlarda DNA onarım genlerinin ekspresyonunda 
etki gösteren östrojen seviyelerinde değişimlerin 
olduğu belirtilmektedir (21). Ayrıca adrenal kortekste 
androjen salgılayan tümörler nedeniyle periferik 
östrojen sentezi artabilir ve bu durum EH’ye neden 
olabilir (17). 

Endometriumun östrojen ile uyarılmasına ek olarak, 
immünosupresyon ve enfeksiyon gibi diğer nedenlere 
bağlı olarak da EH meydana gelebilmektedir (61). 
Endometrial inflamasyon durumu EH gelişmesine 
neden olan sitokin sistemi dengesizliğine yol açar. 
İnflamasyon nedeniyle tümör nekrozis faktör-alfa 
(TNF-α) ve epitelyal büyüme faktörü (EGF) gibi 
faktörlerde azalma gerçekleşirken, insülin benzeri 
büyüme faktörü-1 reseptörü (IGF-1R) düzeyleri 
artış gösterir (62). IGF-1R’nin ekspresyonunun, EH ve 
malignansi durumlarında normale oranla çok daha 
fazla olduğu ifade edilmiştir (63). Sadece adenomatöz 
hiperplazide IGF-1’in geninin ekspresyonunun 
azaldığı belirtilmiştir (62). IGF-1’in sentezi östradiol 
tarafından indüklenir ve uterusun büyümesinde 
etki gösterir (64). EH gelişiminde etkili bir diğer 
faktör ise Fosfataz ve Tensin Homoloğu (PTEN)’dur. 
PTEN, 10q23 kromozomu üzerinde lokalize olan ve 
hem protein hem de lipid etkileri ile çift spesifiteli 
bir fosfataz kodlayan bir tümör supressör genidir. 
Büyüme faktörü ile indüklenen hücre sinyal 
yollarında bir antagonist görevi gören PTEN, hücre 
proliferasyonu ve apopitozu düzenler (65,66). PTEN 
ekspresyonu, proliferatif faz sırasında hem glandüler 
epitelde hem de stromal kompartmanlarda 
artarken, sekretuvar fazda ise glandüler epitel 
kompartmanında azalır (67). PTEN geninde fonksiyon 
kaybına neden olan bir mutasyon, endometrial 
glandüler proliferasyonun up regülasyonuna (yukarı 
doğru regülasyon) neden olabilir ve bu durum EH ve 
kanser gelişimi ile ilişkilendirilmektedir (22,68). İzole 
PTEN-null glandları, vakaların %43’ünde makroskopik 
olarak normal premenopozal endometrial örnekler 
içinde de gösterilmiştir. Bu bezler genetik mutasyon 
ve/veya delesyon nedeniyle PTEN proteini eksprese 
edemezler ve özellikle menstrual döngüler arasında 
kalırlar (69).

Endometrial hiperplazi neden olduğu olumsuz 
fiziksel ve psikolojik semptomların yanı sıra kanser 

prekürsörü olabilmesi nedeniyle de önemlidir. 
Endometrial hiperplazilerin kansere dönme riski, 
atipik olmayan olgularında %3, atipik olgularda 
ise %29’a kadar varabilmektedir (16). Bu noktada 
endometrial hiperplazi gelişmesine neden olabilecek 
risk faktörlerinin değerlendirilmesi ve erken dönemde 
gerekli müdahalelerin yapılması hayat kurtarıcı 
olabilir. Bu doğrultuda hemşirelerin öncelikle risk 
faktörlerini göz önüne alarak önleme, tarama 
kriterleri gibi konularında bireylere, topluma ve kendi 
meslektaşlarına danışmanlık yapması gerekmektedir. 
Bireylerin ve toplumun sağlık ve risk faktörleri 
konusunda eğitimi, önleme ve erken müdahale 
açısından önem taşımaktadır. Ayrıca hemşirelerin 
araştırma yapma ve elde ettikleri bulguları 
inceleme, değerlendirme ve sorunları tanımlama 
gibi bakımı geliştirmeye yönelik sorumlulukları da 
bulunmaktadır (25). Bu doğrultuda kadın sağlığı ve 
toplum sağlığı alanında hemşirelerin, endometrial 
hiperplazi ve ilişkili risk faktörleri konusunda yapılan 
çalışmaları takip etmeleri ve araştırma sonuçlarını 
değerlendirerek hemşirelik boyutu ile önleme, bakım 
ve toplumun eğitimi ile ilgili stratejileri geliştirmeleri 
önem taşımaktadır. Bunları yapabilmek için de 
hemşirelerin öncelikle yeterli donanıma sahip olması 
gerekmektedir (25). 

SONUÇ

Endometrial hiperplaziye neden olduğu düşünülen 
birçok risk faktörü bulunmaktadır. Yapılan 
araştırmalarda DM, HT, yaş, östrojen replasman 
tedavisi, PKOS gibi anovulatuvar bozukluklar, sigara 
kullanımı, medikal tedaviler, Lynch Sendromu ve 
tamoksifen kullanımı gibi birçok faktöre değinilmekle 
beraber, obezite ve endometrial hiperplazi arasında 
baskın bir ilişki olduğu görülmüştür. Ayrıca TNF-α, 
EGF, IGF-1, IGF-1R ve PTEN gibi faktörlerin genlerinin 
ekspresyonlarındaki azalma ve artışların endometrial 
hiperplazi gelişimi ile ilişkisi de incelenmiş ve IGF-
1 ve PTEN gibi faktörlerin önemli bir rol oynadığı 
düşünülmüştür. Endometrial hiperplazi için risk 
oluşturduğu düşünülen faktörler ile ilgili literatürde 
birçok çalışma bulunmakla beraber daha tatmin 
edici sonuçlar için daha fazla araştırmaya ihtiyaç 
duyulmaktadır.

Endometrial hiperplazi, hastalarda fiziksel ve 
psikolojik sıkıntılara neden olduğu gibi bazı tiplerinin 
kanser prekürsörleri olabilmesi sebebiyle erken 
dönemde yapılacak müdahaleler ilerisi için hayat 
kurtarıcı olabilir. Postmenopozal dönemde sıklığının 
artması sebebiyle bu dönemdeki kadınların iyi 
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değerlendirilmesi gerekmektedir. Ayrıca menopoz 
öncesi dönemlerde de iyi bir değerlendirme ve risk 
tanılamasının yapılması gerekmektedir. Endometrial 
hiperplazi nedeniyle gelişebilecek malignensilerin 
önlenmesi veya erken dönemde tespit edilerek 
gerekli müdahalelerin yapılması, onkolojik tedavilerin 
hastalara getireceği fiziksel ve ekonomik yükün 
azaltılmasında, kadın sağlığının iyileştirilmesinde ve 
endometrium kanseri nedeniyle meydana gelecek 
ölüm oranlarının azaltılmasında etkili olabilir.

Kadın sağlığı alanında görev alan hemşirelerin 
ve diğer sağlık profesyonellerinin bu konuda 
bilinçlenmeleri ve bilgi birikimlerini arttırmaları 
önem taşımaktadır. Ayrıca hemşirelerin, hemşirelik 
boyutunda yapılabilecek önleme, farkındalık için 
toplumun/sağlık profesyonellerinin eğitimi, risk 
gruplarını tarama ve hasta bakımı konularında 
çalışmalara ağırlık vermeleri gerekmektedir. 
Perimenopozal dönemdeki kadınlar dâhil olmak üzere 
kadın hastalıkları ve doğum poliklinik ve kliniklerine 
başvuran her kadının risk faktörleri açısından iyi bir 
şekilde değerlendirilmesi gerekmektedir.
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