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Nieprawid³owe rozrosty b³ony œluzowej trzonu macicy powoduj¹ nie tylko przykre obja-
wy kliniczne, ale niekiedy s¹ te¿ pocz¹tkowym etapem kancerogenezy. W niektórych przypad-
kach stopieñ zagro¿enia procesem nowotworowym jest na tyle du¿y, ¿e konieczne jest wdro-
¿enie radykalnych dzia³añ lekarskich. Poniewa¿ jedynym rozstrzygaj¹cym badaniem jest hi-
stopatologiczna ocena stanu b³ony œluzowej trzonu macicy, niezbêdna jest bliska wspó³pra-
ca ginekologa i patomorfologa. Znajomoœæ ró¿nych form rozrostów, prawid³owe pobranie
materia³u do badania histopatologicznego i w³aœciwa interpretacja wyniku tego badania to
podstawa podjêcia odpowiednich dzia³añ leczniczych. 

S³owa kluczowe: rozrosty b³ony œluzowej trzonu macicy, menopauza

(Przegl¹d Menopauzalny 2003; 2:6–11) 

Nieprawid³owe rozrosty b³ony œluzowej jamy maci-
cy s¹ czêst¹ przyczyn¹ krwawieñ z dróg rodnych,
zw³aszcza u kobiet w okresie oko³omenopauzalnym,
a rzadziej – równie¿ po menopauzie. W normalnym cy-
klu miesiêcznym, po wyst¹pieniu jajeczkowania wzra-
sta poziom hormonów cia³ka ¿ó³tego, co powoduje za-
koñczenie fazy proliferacji b³ony œluzowej trzonu ma-
cicy i pocz¹tek fazy wydzielniczej. Stanowi to fizjolo-
giczne ograniczenie procesu rozrostu, a jeœli nie docho-
dzi do zap³odnienia, wystêpuje prawid³owe krwawienie
miesiêczne i ca³y cykl zaczyna siê od nowa. 

Je¿eli u kobiety wystêpuje wzglêdne lub bezwzglêd-
ne podwy¿szenie poziomu hormonów estrogenowych,

a zw³aszcza, je¿eli taki stan utrzymuje siê d³u¿ej – do-
chodzi do nadmiernego rozrostu b³ony œluzowej trzonu
macicy. Zdarza siê tak, je¿eli z jakichkolwiek przyczyn
nie wyst¹pi jajeczkowanie. B³ona œluzowa trzonu maci-
cy nie przechodzi wówczas w nastêpn¹ fazê, natomiast
po przekroczeniu granicy wydolnoœci uk³adu naczynio-
wego dochodzi do jej obumierania i krwawienia zbli¿o-
nego do normalnej miesi¹czki. Jest ono zwykle bardziej
obfite i trwa d³u¿ej. Jeœli przyczyny, które spowodowa-
³y wyst¹pienie cyklu bezowulacyjnego ust¹pi¹, nie do-
chodzi do trwa³ych zmian w b³onie œluzowej trzonu ma-
cicy, a w kolejnych cyklach procesy proliferacji i wy-
dzielania odbywaj¹ siê prawid³owo. 
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Nadmiernie rozroœniêta b³ona œluzowa trzonu macicy
jest z regu³y równomiernie zgrubia³a w badaniu ultraso-
nograficznym, choæ zdarzaj¹ siê przypadki, kiedy rozrost
jest polipowaty lub tylko ogniskowy. Do badania histolo-
gicznego patolog otrzymuje w tych przypadkach zwykle
doœæ du¿o materia³u, chocia¿ w przebiegu prawid³owego
cyklu miesiêcznego, w fazie wydzielniczej, zw³aszcza
przy wyst¹pieniu odczynu doczesnowego w podœcielisku
iloœæ uzyskanego materia³u mo¿e byæ wiêksza. 

Badaniem rozstrzygaj¹cym o charakterze zmiany
jest badanie histopatologiczne wyskrobin. Dla ustalenia
prawid³owego rozpoznania, zw³aszcza przy powtarza-
j¹cych siê krwawieniach, a wiêc trwaj¹cych, choæ zabu-
rzonych cyklach miesiêcznych wa¿ny jest tak¿e termin
pobrania materia³u, bowiem wkrótce po krwawieniu
zmiany mog¹ nie byæ w pe³ni charakterystyczne.
W przypadkach, kiedy rozrostom b³ony œluzowej trzo-
nu macicy towarzysz¹ miêœniaki macicy zniekszta³caj¹-
ce jej jamê, uzyskany materia³ mo¿e nie byæ w pe³ni re-
prezentatywny dla tocz¹cego siê procesu, zw³aszcza
kiedy rozrost lub atypia maj¹ charakter ogniskowy. 

Materia³ uzyskiwany bardziej oszczêdnymi metoda-
mi, np. za pomoc¹ sondy typu Pipella, niestety, nie za-
wsze pozwala na ustalenie prawid³owego rozpoznania,
chocia¿ dobrze pobrana biopsja, zw³aszcza przy rozro-
stach rozlanych mo¿e stanowiæ podstawê prawid³owego
rozpoznania [1]. Doœwiadczenie dowodzi, ¿e nawet
w materiale uzyskanym w drodze ³y¿eczkowania, nawet
w przypadkach znacznego rozrostu mo¿e siê zdarzyæ, ¿e
do badania trafiaj¹ jedynie fragmenty powierzchowne,
czêsto o mniej zaawansowanych zmianach w porówna-
niu z g³êbszymi warstwami b³ony œluzowej trzonu maci-
cy, co mo¿e byæ Ÿród³em nieprawid³owych ocen. 

W przypadkach, gdy przewaga hormonów estroge-
nowych ma charakter przejœciowy, zwykle w ocenie
b³ony œluzowej trzonu macicy widoczny jest obraz od-
powiadaj¹cy fazie prolifereacyjnej, z ogniskowo zazna-
czonymi cechami nadmiernego rozrostu, natomiast bez
zaburzenia struktury b³ony œluzowej trzonu macicy
i zmian w wygl¹dzie komórek. Obraz b³ony œluzowej
trzonu macicy jest natomiast inny, jeœli stan podwy¿-
szonego poziomu hormonów estrogenowych utrzymuje
siê przez czas d³u¿szy. Dzieje siê tak u kobiet w okresie
oko³omenopauzalnym, kiedy cykle bezowulacyjne mo-
g¹ przeplataæ siê z prawid³owymi, chocia¿ zdarza siê to
tak¿e u kobiet m³odych, np. w przebiegu zespo³u Stein-
-Leventhala lub w przypadkach hormonalnie czynnych
guzów jajnika, produkuj¹cych estrogeny, a u kobiet po
menopauzie we wszystkich stanach, przebiegaj¹cych
z podwy¿szeniem poziomu hormonów estrogenowych. 

W tych przypadkach wiêksz¹ rolê odgrywa czas,
w którym podwy¿szony poziom estrogenów dzia³a na
b³onê œluzow¹ macicy, ani¿eli bezwzglêdny poziom
hormonu w surowicy krwi. Powtarzaj¹ce siê cykle bez-
owulacyjne w okresie oko³omenopauzalnym s¹ naj-
czêstsz¹ przyczyn¹ nieprawid³owych rozrostów b³ony

œluzowej trzonu macicy, a co za tym idzie – nieprawi-
d³owych krwawieñ. W takich warunkach mo¿e docho-
dziæ do klasycznego rozrostu gruczo³owego b³ony œlu-
zowej jamy macicy, niekiedy z tworzeniem drobnych
torbielek z nadmiernie rozroœniêtych i poszerzonych
gruczo³ów. Przez wiele lat uwa¿ano, ¿e taki rozrost,
zwany hyperplasia endometrii glandularis (et cystica –
o ile dochodzi³o do tworzenia torbielek) stanowi stan
przedrakowy i wymaga radykalnych dzia³añ, a¿ do
usuniêcia macicy w³¹cznie. 

Badania wykaza³y, ¿e wiêkszoœæ raków b³ony œlu-
zowej trzonu macicy rzeczywiœcie jest poprzedzona
d³u¿ej lub krócej trwaj¹cym okresem rozrostu, zw³asz-
cza jego bardziej aktywnymi postaciami (tzw. hyper-
plasia endometrii adenomatosa), niemniej nie ka¿dy
nadmierny rozrost b³ony œluzowej trzonu macicy
stanowi istotne zagro¿enie procesem kancerogene-
zy. Rozrosty wystêpuj¹ce w cyklach bezowulacyjnych,
jakkolwiek mog¹ powodowaæ burzliwe objawy kli-
niczne nie powoduj¹ trwa³ych nastêpstw, o ile cykle
unormuj¹ siê lub, jak to czêsto zdarza siê w okresie
oko³omenopauzalnym, czynnoœæ jajników zmniejszy
siê do tego stopnia, ¿e zjawisko proliferacji b³ony œlu-
zowej jamy macicy ustanie samoistnie. Dok³adniejsze
badania wykaza³y, ¿e sam nadmierny rozrost b³ony
œluzowej trzonu macicy, bêd¹cy w istocie prawid³o-
wym odczynem na przed³u¿on¹ stymulacjê estroge-
now¹ nie zwiêksza istotnie ryzyka wyst¹pienia raka. 

Kluczowym elementem w procesie kancerogenezy
b³ony œluzowej trzonu macicy okaza³y siê zmiany
w komórkach, wyœcie³aj¹cych rozroœniête gruczo³y.
W przypadkach, gdy rozrostowi towarzyszy atypia ko-
mórek nab³onka gruczo³owego, ryzyko wyst¹pienia ra-
ka istotnie wzrasta. Wykazano, ¿e w przypadku roz-
rostów bez atypii czêstoœæ raków b³ony œluzowej
trzonu macicy nie przekracza 1%, natomiast gdy
towarzyszy im atypia cytologiczna – wówczas do-
chodzi do 25–30% [2, 3]. 

Podjêto próby opracowania klasyfikacji uwzglêd-
niaj¹cych nasilenie zmian w komórkach gruczo³o-
wych, jednak ze wzglêdu na trudnoœci w ustaleniu jed-
noznacznych kryteriów, okreœlaj¹cych stopieñ atypii
takie podzia³y nie zyska³y powszechnej akceptacji. 

Dane statystyczne, oparte na analizach obejmuj¹-
cych wiele przypadków i d³ugotrwa³e obserwacje sta³y
siê podstaw¹ do opracowania nowej klasyfikacji rozro-
stów b³ony œluzowej trzonu macicy, która uwzglêdnia
zarówno zmiany histoarchitektoniki, jak i nieprawid³o-
woœci w budowie komórek nab³onka, ale bez okreœla-
nia stopnia nasilenia zmian cytologicznych. 

Wyodrêbniono cztery postacie rozrostu b³ony
œluzowej trzonu macicy – rozrost prosty typowy
i atypowy oraz rozrost z³o¿ony typowy i atypowy [4]. 
��W postaci prostej typowej rozrost dotyczy mniej

wiêcej równomiernie zarówno gruczo³ów, jak i pod-
œcieliska b³ony œluzowej trzonu macicy, a komórki
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gruczo³owe, choæ jest ich
wiêcej ni¿ normalnie nie wy-
kazuj¹ istotnych nieprawid³o-
woœci. Postaæ ta odpowiada
najbardziej dawnemu pojêciu
hyperplasia endometrii glan-
dularis. 

��Prosty atypowy rozrost endo-
metrium ró¿ni siê od poprzed-
niego tym, ¿e przy zachowa-
nej równomiernoœci rozrostu
gruczo³ów i podœcieliska ko-
mórki nab³onka gruczo³ów wykazuj¹ cechy atypii.
Polegaj¹ one na nieregularnym uk³adzie komórek
i zwiêkszeniu ich liczby, nieprawid³owoœciach
w strukturze j¹der komórkowych oraz zwiêkszonej
aktywnoœci mitotycznej. Postaæ tê rozpoznawano
rzadko i okreœlano niekiedy mianem hyperplasia
glandularis cum atypia cytologica. 

��W rozroœcie z³o¿onym typowym zaburzeniu ulega
przede wszystkim architektonika gruczo³ów. Rozra-
staj¹c siê tworz¹ one z³o¿one struktury uciskaj¹ce
sk¹pe podœcielisko i s¹siaduj¹ ze sob¹ bezpoœrednio
(back to back – dawniejsza hyperplasia endometrii
adenomatosa). 

��W atypowym rozroœcie z³o¿onym zaburzeniom
struktury gruczo³ów towarzyszy ró¿nie nasilona aty-
pia komórek gruczo³owych, co okreœlano niekiedy
mianem hyperplasia endometrii adenomatosa atypi-
ca, a niekiedy, przy znacznie nasilonych zmianach –
carcinoma in situ. 

Wyst¹pienie cech atypii komórkowej stanowi zmia-
nê jakoœciow¹ i rozrost staje siê rzeczywistym stanem
przedrakowym. Potwierdzaj¹ to nie tylko dane staty-
styczne, ale i badania genetyczne oraz pojawienie siê
markerów nowotworowych [5, 6]. 

Okaza³o siê jednak, ¿e równie¿ ten podzia³ nie jest
pozbawiony wad. Przejœcie od rozrostów do nowo-
tworu jest procesem ci¹g³ym i odró¿nienie atypowe-
go, zw³aszcza z³o¿onego rozrostu od raka endome-
trioidalnego jest trudne, a niekiedy niemo¿liwe.
Przyjmuje siê, ¿e jedynym pewnym kryterium jest na-
ciekanie podœcieliska, tymczasem nie zawsze w mate-
riale uzyskanym drodze ³y¿eczkowania jamy macicy
i poddanym badaniu histopatologicznemu mo¿na zna-
leŸæ jednoznaczne ogniska naciekania, nawet w przy-
padkach zaawansowanych raków [7]. 

Pojawi³y siê propozycje dalszego uproszczenia kla-
syfikacji, tym bardziej uzasadnione, ¿e z praktycznego
punktu widzenia postêpowanie w przypadkach rozro-
stów o znacznej atypii cytologicznej i w przypadkach
raka endometrioidalnego jest takie samo. Ponadto, za-
obserwowane zmiany genetyczne i obecnoœæ marke-
rów nowotworowych zdaje siê œwiadczyæ, ¿e rozrosty
atypowe s¹ w rzeczywistoœci zmianami nowotworowy-
mi, a wiêc ju¿ niezale¿nymi od poziomu hormonów es-

trogenowych i przynajmniej w czêœci przypadków nie-
odwracalnymi [5, 6, 8]. 

Niemniej jednak dotychczas najpowszechniej
stosowany jest podzia³ rozrostów zaproponowany
przez Kurmana i Norrisa i zaakceptowany przez
Œwiatow¹ Organizacjê Zdrowia (ryc. 1.) [9]. 

Nowotworem powstaj¹cym na pod³o¿u atypowych
rozrostów b³ony œluzowej trzonu macicy jest rak gru-
czo³owy typu endometrioidalnego, o stosunkowo nie-
wielkiej z³oœliwoœci i doœæ powolnym rozwoju, nieza-
le¿nie od podtypu morfologicznego. 

Omówione cechy rozrostów b³ony œluzowej trzonu
macicy – stopniowe zazwyczaj narastanie zmian atypo-
wych towarzysz¹cych rozrostowi i stosunkowo nie-
wielka agresywnoœæ powstaj¹cego na ich pod³o¿u no-
wotworu determinuj¹ postêpowanie diagnostyczne i te-
rapeutyczne. W przypadku, gdy badanie histopatolo-
giczne materia³u uzyskanego w wyniku wy³y¿eczko-
wania jamy macicy z powodu nieprawid³owego krwa-
wienia ujawni zmiany czynnoœciowe lub oznaki zani-
ku, albo przeciwnie – rozrost nowotworowy – wów-
czas dalsze postêpowanie nie nasuwa w¹tpliwoœci. 

W przypadku stwierdzenia rozrostów b³ony œluzo-
wej jamy macicy decyzje terapeutyczne zale¿¹ od ich
charakteru. Rozrosty b³ony œluzowej trzonu macicy
bez oznak atypii cytologicznej nie wymagaj¹ radykal-
nego postêpowania. Odpowiednia terapia hormonalna,
eliminuj¹ca niezrównowa¿one oddzia³ywanie hormo-
nów estrogenowych, po³¹czona z dok³adn¹ kontrol¹
kliniczno-morfologiczn¹ z regu³y doprowadza do ust¹-
pienia zmian w endometrium (ryc. 2.). 

Rozrosty atypowe, zw³aszcza z³o¿one, stanowi¹ po-
wa¿ne zagro¿enie nowotworem z³oœliwym, jednak
i w tych przypadkach leczenie hormonalne mo¿e dopro-
wadziæ do ca³kowitej remisji. Postêpowanie takie jest
jednak obarczone doœæ du¿ym ryzykiem, zw³aszcza
w przypadkach, gdy zmiany atypowe w komórkach na-
b³onka gruczo³ów s¹ znacznie nasilone. Podejmowane
próby leczenia zachowawczego w tych przypadkach
dotyczy³y m³odych kobiet, którym zale¿a³o na zacho-
waniu zdolnoœci prokreacji oraz, rzadziej, kobiet star-
szych, u których istnia³y powa¿ne przeciwwskazania do
przeprowadzenia radykalnego zabiegu operacyjnego.
Przyjmuj¹c taki sposób postêpowania nale¿y wdro¿yæ

Ryc. 1. Rozrosty b³ony œluzowej trzonu macicy

KLASYFIKACJA WHO NOWE PROPOZYCJE

1. Hyperplasia simplex typica
Hyperplasia endometrii

Hyperplasia complex typica (Endometrial hyperplasia)

2. Hyperplasia simplex atypica
Neoplasia endometrialis 

3. Hyperplasia complex atypica (Endometrioid neoplasia)
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szczególnie dok³adn¹ kontrolê kliniczn¹ i czêsto powta-
rzane badania histopatologiczne materia³u wy³y¿eczko-
wanego z jamy macicy [10, 11, 12]. 

Zdarza siê niekiedy, ¿e mimo stwierdzenia niew¹t-
pliwych cech atypii w materiale pochodz¹cym z ³y-
¿eczkowania diagnostycznego w materiale poopera-
cyjnym, tzn. w usuniêtej macicy, nie udaje siê odna-
leŸæ podobnych zmian. Nie oznacza to jednak, ¿e pod-
jêta wówczas decyzja by³a nies³uszna, b¹dŸ b³êdna.
Wykazano, ¿e w tych przypadkach podczas ³y¿eczko-
wania wiêkszoœæ zmienionej b³ony œluzowej trzonu
macicy zostaje usuniêta, a pozosta³oœci tkankowe s¹
na tyle niewielkie, ¿e nie mo¿na ich odnaleŸæ. Nie-
mniej jednak, po krótszym lub d³u¿szym czasie mo¿e

dojœæ do ponownego rozrostu
i ewentualnego dalszego postê-
pu procesu. 

Nale¿y jednak pamiêtaæ, ¿e
wiêkszoœæ krwawieñ pomeno-
pauzalnych jest wynikiem zani-
ków b³ony œluzowej trzonu ma-
cicy i innych zjawisk zwi¹za-
nych z procesem starzenia siê,
a nie z rozrostami. Nawet
w przypadkach, kiedy bada-
nie ultrasonograficzne wyka-
zuje obrazy wyraŸnego posze-
rzenia b³ony œluzowej trzonu
macicy nierzadko okazuje siê,
¿e w rzeczywistoœci jest to
proces tzw. torbielkowatego
zaniku endometrium (atro-
phia cystica endometrii), a nie
rozrostu. 

Z drugiej strony, pewna grupa raków wywodz¹-
cych siê z b³ony œluzowej trzonu macicy i równie¿
powoduj¹ca nieprawid³owe krwawienia, np. raki su-
rowicze, nie jest poprzedzona nadmiernym rozro-
stem. Rozwijaj¹ siê one czêsto z b³ony œluzowej trzo-
nu macicy wykazuj¹cej cechy zaniku. Ich przebieg
jest zdecydowanie bardziej agresywny, a rokowanie
wyraŸnie gorsze. 

Jak wynika z tego, ka¿dy przypadek nieprawi-
d³owego krwawienia u kobiet m³odszych i ka¿de
krwawienie u kobiet w wieku pomenopauzalnym
wymaga wnikliwego potraktowania i bliskiej wspó³-
pracy ginekologa i patologa. 

Summary
Abnormal proliferations of the endometrium may cause not only unpleasant clinical

symptoms, but may be an early stage of carcinogenesis as well. The risk of the carcinoma
can be so high that a radical treatment is necessary. Since the only definite method of dia-
gnosis is the microscopic examination of the endometrium, a close cooperation of the gyne-
cologist and the pathologist is essential. The proper sampling of the endometrium, the know-
ledge of different forms of the endometrial hyperplasia, and the accurate interpretation 
of the pathological diagnosis are crucial for the adequate therapy. 

Key words: endometrial hyperplasia, menopause

Ryc. 2. Krwawienia oko³omenopauzalne i pomenopauzalne

TERAPIA

PRZYCZYNY KRWAWIEÑ

DYSFUNKCJE

BEZ ATYPII Z ATYPI¥

HORMONOTERAPIA HORMONOTERAPIA?

HISTERECTOMIA

ZANIKI ROZROSTY NOWOTWORY
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