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SSttrreesszzcczzeenniiee  

Rozrosty endometrium najczęściej występują u kobiet w wieku okołomenopauzalnym. Podstawową
przyczyną ich powstawania jest działanie estrogenów niezrównoważone przez progesteron. Największą
wartość diagnostyczną w rozpoznawaniu rozrostów endometrium ma histeroskopia w połączeniu z celowanym
pobraniem materiału do badania histopatologicznego. Sposób leczenia jest dostosowywany indywidualnie do
każdej pacjentki i zależy od jej wieku, ogólnego stanu zdrowia, chęci urodzenia w przyszłości dziecka oraz
stwierdzenia w pobranej próbce endometrium atypii komórkowej. Postępowanie lecznicze ma wiele opcji 
– można stosować różne metody terapii hormonalnej, destrukcji endometrium i wycięcia macicy.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  rozrost endometrium, diagnostyka, leczenie

SSuummmmaarryy

Endometrial hyperplasias most often occur in perimenopausal women. The basic cause is action of
oestrogens uncompensated by progesterone. Hysteroscopy with selective endometrial biopsy has the highest
diagnostic value in diagnosis of endometrial hyperplasias. Treatment is individual and depends on patient’s age,
her general health status, procreative plans and detection of cell atypia in an endometrial sample. Treatment
options involve various methods of hormonal therapy, endometrial destruction and hysterectomy.   

KKeeyy  wwoorrddss::  endometrial hyperplasia, diagnosis, treatment
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Rozrost endometrium (endometrial hyperplasia) jest
rozpoznaniem histopatologicznym, charakteryzującym
nadmierną proliferację gruczołów błony śluzowej maci-
cy z towarzyszącym zwiększeniem stosunku gruczołów
do zrębu [1]. Rozrosty błony śluzowej trzonu macicy są
klasyfikowane na podstawie oceny budowy gruczołów
oraz zmian w jądrze komórkowym. Aktualna klasyfika-
cja zaakceptowana przez Światową Organizację Zdrowia
wyróżnia 4 rodzaje rozrostów endometrium [2]:
• rozrost prosty (hyperplasia simplex),
• rozrost złożony (hyperplasia complex),
• rozrost prosty atypowy (hyperplasia simplex atypica),
• rozrost złożony atypowy (hyperplasia complex atypica).

Rozrost prosty jest zmianą proliferacyjną, z minimal-
nym skręceniem i zagęszczeniem gruczołów oraz obfi-
tym podścieliskiem pomiędzy gruczołami. Od prawidło-
wego endometrium w fazie wzrostowej różni się zani-
kiem granicy między podstawową a czynnościową

warstwą błony śluzowej macicy. W przypadku rozrostu
złożonego gruczoły charakteryzują się dużym stopniem
skręcenia i zagęszczenia, mogą się różnić rozmiarem
i zajmują powierzchnię znacznie większą niż uciskane
przez nie skąpe podścielisko. Oba rodzaje rozrostów do-
datkowo klasyfikuje się na podstawie występowania aty-
pii komórkowej, której cechami jest powiększenie komó-
rek nabłonka; zwiększenie stosunku jądra do cytopla-
zmy; powiększenie, zaokrąglenie i pleomorfizm jąder;
hiperchromatyzm z wydatnym jąderkiem; zwiększona
aktywność mitotyczna; aneuploidia [1, 3, 4]. Do oceny ry-
zyka przemiany rozrostu endometrium w raka podstawo-
we znaczenie ma atypia komórkowa. Według Kurman
i wsp. [5] przemianie takiej ulega mniej niż 2% przypad-
ków rozrostu bez atypii (odpowiednio 1% dla hyperplasia
simplex i 3% dla hyperplasia complex). Dlatego rozrosty
endometrium bez cech atypii nie są uważane za stany
przednowotworowe. Inaczej jest w przypadku rozrostu
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atypowego, gdzie do rozwoju raka dochodzi w 23% przy-
padków (8% dla hyperplasia simplex atypica i aż 29% dla
hyperplasia complex atypica). Atypia komórkowa powo-
duje, że rozrost endometrium staje się rzeczywistym sta-
nem przedrakowym. Nowotworem powstającym na pod-
łożu atypowych rozrostów błony śluzowej trzonu macicy
jest rak gruczołowy typu endometrioidalnego, o stosun-
kowo niewielkiej złośliwości i dość powolnym rozwoju,
niezależnie od podtypu morfologicznego [3]. 

Przyczyną rozrostów jest działanie estrogenów, któ-
re nie jest zrównoważone przez progesteron. Estrogeny
powodują proliferację, a progesteron – przemianę wy-
dzielniczą, poprzedzającą złuszczenie błony śluzowej
macicy. W normalnym cyklu miesiączkowym w fazie
proliferacji działanie estrogenów powoduje wzrost i wy-
kształcenie się gruczołów endometrium, nasilenie mito-
zy, pogrubienie podścieliska, wzrost naczyń spiralnych,
pojawienie się receptorów estrogenowych i progestero-
nowych, a po wystąpieniu jajeczkowania rozpoczyna się
wydzielanie przez ciałko żółte progesteronu, który mimo
stałej stymulacji estrogenowej blokuje dalszy wzrost
błony śluzowej trzonu macicy, czyli kończy się faza pro-
liferacji i zaczyna się faza wydzielnicza [3, 6]. Stanowi to
fizjologiczne ograniczenie procesu rozrostu, a jeśli nie
dochodzi do zapłodnienia, występuje prawidłowe krwa-
wienie miesięczne i cały cykl zaczyna się od nowa. Jeżeli
jednak, z jakichkolwiek przyczyn, nie wystąpi owulacja,
faza proliferacyjna przedłuża się na cały cykl, endome-
trium nie przechodzi w fazę wydzielniczą, a po przekro-
czeniu granicy wydolności układu naczyniowego docho-
dzi do obumierania błony śluzowej trzonu macicy i krwa-
wienia zbliżonego do normalnej miesiączki. Jest ono
zwykle bardziej obfite i trwa dłużej. Jeśli przyczyny, któ-
re spowodowały wystąpienie cyklu bezowulacyjnego
ustąpią, nie dochodzi do trwałych zmian w endome-
trium, a w kolejnych cyklach procesy proliferacji i wy-
dzielania odbywają się prawidłowo. W taki sposób sa-

moistnie zanika np. rozrost współistniejący z krótkimi
cyklami bezowulacyjnymi w okresie dojrzewania [7].
Inaczej jest jeśli stan przedłużonego wyłącznego działa-
nia estrogenów utrzymuje się przez dłuższy czas. Do-
chodzi wtedy do rozrostów endometrium, które są wy-
nikiem tkankowej reakcji na nadmierną, przedłużoną
stymulację estrogenową przy braku równowagi proge-
steronowej. W okresie okołomenopauzalnym powtarza-
jące się cykle bezowulacyjne są najczęstszą przyczyną
nieprawidłowych rozrostów błony śluzowej trzonu maci-
cy, ale zdarza się to także u kobiet młodych, np. z powo-
du braku owulacji w przebiegu zespołu policystycznych
jajników lub na skutek produkcji estrogenów przez hor-
monalnie czynne guzy jajnika. Zwiększone stężenie 
estrogenów może być spowodowane też konwersją 
androstendionu do estronu i estradiolu w tkance tłusz-
czowej otyłych kobiet. Rzadszą przyczyną rozrostów en-
dometrium jest obwodowa konwersja androgenów
do estrogenów w przypadku guzów kory nadnerczy pro-
dukujących androgeny. U kobiet po menopauzie rozrosty
endometrium mogą mieć miejsce we wszystkich sta-
nach, przebiegających z podwyższeniem poziomu hor-
monów estrogenowych, zwłaszcza w wyniku terapii 
estrogenowej, niezrównoważonej przez podawanie ge-
stagenów [8, 9]. Do rozwoju rozrostu atypowego może
przyczyniać się również leczenie tamoksyfenem, stoso-
wanym w terapii raka sutka [10]. Przyczyny rozrostów
endometrium zestawiono w tab. I.

Najczęstszym objawem klinicznym rozrostu endo-
metrium jest nieprawidłowe krwawienie z jamy macicy.
Proces diagnostyczny zaczyna się od badania ginekolo-
gicznego, które pozwala stwierdzić lub wykluczyć inne
niż jama macicy źródło krwawienia z dróg rodnych oraz
obecność mięśniaków macicy, często współistniejących
z rozrostem endometrium. 

Badanie cytologiczne wymazów z szyjki macicy nie
jest specyficznym narzędziem diagnostycznym rozro-

TTaabb..  II..  Etiologia rozrostów endometrium   

PPrrzzyycczzyynnyy UUwwaaggii

działanie estrogenów cykle bezowulacyjne w okresie dojrzewania rozrost zwykle zanika samoistnie
niezrównoważone

w okresie okołomenopauzalnym najczęstsza przyczynaprzez progesteron

w zespole policystycznych jajników częsta przyczyna

guzy jajnika produkujące estrogeny rzadka przyczyna

zwiększona obwodowa konwersja otyłość częsta przyczyna
androgenów do estrogenów

guzy kory nadnerczy produkujące rzadka przyczyna
androgeny

terapia estrogenowa zwykle w hormonalnej terapii 
zastępczej

leczenie tamoksyfenem zwykle w terapii raka sutka
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stów endometrium, jednak obecność komórek atypo-
wych gruczołowych (AGC wg systemu Bethesda 2001),
szczególnie z kategorii prawdopodobnie nowotworowe
(favor neoplastic), powinna skłaniać do rozpoczęcia
wczesnej i dokładnej diagnostyki, ponieważ u pacjentek
z takim rozpoznaniem cytologicznym w badaniu histo-
patologicznym stwierdzano zarówno rozrost, jak i raka
endometrium [11, 12].

Nieinwazyjną metodą wstępnej oceny błony śluzo-
wej macicy u kobiet z nieprawidłowymi krwawieniami
jest badanie ultrasonograficzne, obecnie standardowo
wykonywane z wykorzystaniem głowicy dopochwowej.
Podstawowym parametrem w tym badaniu jest grubość
obu warstw endometrium (mierzona od przedniej ścia-
ny macicy do tylnej), która u kobiet po menopauzie nie
powinna przekraczać 5 mm – jeśli nie stosują one hor-
monalnej terapii zastępczej lub 8 mm – jeśli tę terapię
stosują [13]. Krwawienie z jamy macicy przy grubości en-
dometrium poniżej 5 mm zwykle jest spowodowane je-
go atrofią [14]. W okresie okołomenopauzalnym wska-
zaniem do dalszej diagnostyki jest grubość błony śluzo-
wej macicy powyżej 14 mm [6]. Szafranko [15],
przyjmując za próg grubości endometrium 6 mm dla ko-
biet po menopauzie bez substytucji hormonalnej i 10 mm
z substytucją, z patologii znalezionych ultrasonograficz-
nie właśnie dla podejrzenia przerostu błony śluzowej
macicy uzyskał największą zgodność z badaniem histo-
logicznym, bowiem w 61,8% przypadkach. Grubość en-
dometrium w ultrasonografii, w przypadkach rozrostu
potwierdzonego histologicznie, wynosiła w tym badaniu
7,4–18,5 mm, średnio 12,6 mm. Inni autorzy stwierdzali
rozrost błony śluzowej macicy u pacjentek z krwawie-
niem po menopauzie przy średniej grubości endome-
trium w ultrasonografii 9,5–15,6 mm [16–20]. Poza gru-
bością endometrium ocenia się jego echostrukturę i gra-
nice, kształt jamy macicy, obecność i symetryczność
echa środkowego oraz obecność płynu w jamie macicy.
Na proces rozrostowy lub raka wskazuje wzmożona lub
zróżnicowana echogenność endometrium, brak lub
zniekształcenie echa środkowego, obecność płynu w ja-
mie macicy [6]. Cennym uzupełnieniem ultrasonografii
standardowej jest badanie dopplerowskie. Wielu auto-
rów stwierdzało niższy opór naczyniowy w tętnicy ma-
cicznej oraz częstsze występowanie nieprawidłowych
naczyń w obrębie błony śluzowej macicy u pacjentek
z rozrostami w porównaniu do kobiet z prawidłowym
endometrium [21–24]. 

Badanie ultrasonograficzne w diagnostyce rozrostów
błony śluzowej macicy jest jednak obarczone sporym od-
setkiem wyników fałszywych zarówno pozytywnych, jak
i negatywnych. Na rozpoznania fałszywie pozytywne ma-
ją wpływ poszerzenia endometrium w przypadkach poli-
powatości, mięśniaków podśluzówkowych, nadmiernej
proliferacji czy sekrecji w wyniku działania hormonów.
Obrazy wyraźnego poszerzenia błony śluzowej trzonu
macicy w ultrasonografii zdarzają się w przypadkach tzw.

torbielowatego zaniku endometrium (atrophia cystica
endometrii) [3]. Rozpoznania fałszywie negatywne mogą
mieć miejsce w przypadkach rozrostu ogniskowego, co
zdarza się nawet przy zmierzonej w ultrasonografii grubo-
ści endometrium poniżej 5 mm [25–27]. Trudności diagno-
styczne konwencjonalnej dwuwymiarowej ultrasonogra-
fii ma przezwyciężyć wprowadzana ostatnio ultrasono-
grafia trójwymiarowa, która umożliwia uwidocznienie
całej błony śluzowej macicy i ułatwia wykrywanie nawet
niewielkich miejsc podejrzanych o patologiczny rozrost
[17]. Pozwala ona również na dokonanie dokładnego po-
miaru objętości błony śluzowej macicy, co wg niektórych
autorów może być lepszym parametrem diagnostycznym
w przewidywaniu rozpoznania nowotworów endome-
trium, niż pomiar samej jej grubości [28, 29].

Ultrasonografia nie daje jednak informacji o typie hi-
stologicznym uwidocznionego przerostu błony śluzowej
macicy, dlatego badaniem rozstrzygającym o charakterze
zmiany jest badanie histopatologiczne. Podstawowym
zabiegiem diagnostycznym, wykonywanym w przypad-
kach nieprawidłowych krwawień z macicy, stanowi frak-
cjonowane wyłyżeczkowanie kanału szyjki i jamy maci-
cy. To metoda inwazyjna, zwykle wymagająca hospitali-
zacji, znieczulenia ogólnego i rozszerzenia kanału szyjki
macicy. Mało inwazyjnym sposobem pobierania próbek
endometrium jest biopsja aspiracyjna za pomocą przy-
rządu pipelle, czyli cienkiej, giętkiej kaniuli jednorazowe-
go użytku, którą wprowadza się do jamy macicy bez roz-
szerzenia kanału szyjki, a próbkę pobiera się przez wy-
tworzenie podciśnienia. To metoda stosunkowo tania
i dobrze tolerowana przez pacjentki, może być wykony-
wana ambulatoryjnie. Biopsja za pomocą aspiratora 
pipelle bywa bardzo skuteczna w rozpoznawaniu raka en-
dometrium (99–100%), ale czułość tej metody u kobiet
z rozrostem błony śluzowej macicy jest jednak mniejsza
– 75–83% [30–32]. W 12–13% przypadków otrzymuje się
zbyt mało materiału do przeprowadzenia miarodajnej
oceny histopatologicznej, w porównaniu do 6,4–9,5%
przy zastosowaniu wyłyżeczkowania jamy macicy [32, 33].
W przypadkach bardzo cienkiego endometrium (<5 mm
w badaniu ultrasonograficznym) adekwatną próbkę ma-
teriału za pomocą aspiratora pipelle udało się uzyskać
jedynie w 27% [31]. 

Przeprowadzano próby łączenia biopsji aspiracyjnej
z sonohisterografią przezpochwową. Ta ostatnia metoda
polega na badaniu ultrasonograficznym bezpośrednio
po podaniu środków cieniujących do jamy macicy, najczę-
ściej 4–10 ml jałowego roztworu 0,9% NaCl [34]. Zastoso-
wanie kontrastu daje możliwość lepszej oceny zmian we-
wnątrzmacicznych, szczególnie mięśniaków podśluzów-
kowych i polipów endometrialnych, ale w rozpoznawaniu
rozrostu i raka endometrium sama sonohisterografia ma
ograniczoną wartość. Połączenie tych dwóch tanich me-
tod diagnostycznych, czyli biopsji za pomocą aspiratora
pipelle i sonohisterografii, może natomiast być użyteczne
w rozpoznawaniu przyczyny nieprawidłowego krwawie-
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nia z jamy macicy, ponieważ w porównaniu z histerosko-
pią i łyżeczkowaniem jamy macicy charakteryzuje się czu-
łością na poziomie 94–97% [35, 36]. 

Innym mało inwazyjnym sposobem diagnostyki bło-
ny śluzowej macicy jest biopsja szczoteczkowa, czyli po-
bieranie wymazów z jamy macicy do badania cytologicz-
nego za pomocą walcowatej szczoteczki, zakończonej
kulką zabezpieczającą przed uszkodzeniem ściany maci-
cy (uterobrush, inaczej Tao brush). Szczoteczka ta, cienka
i łatwa do wprowadzenia, jest lepiej akceptowana przez
pacjentki, niż aspirator pipelle [37]. Czułość biopsji szczo-
teczkowej oceniano na 95,5%, a specyficzność na 100%
[38]. Jeżeli jednak biopsja szczoteczkowa okaże się nie-
wystarczająca z przyczyn technicznych lub diagnostycz-
nych, powinna być uzupełniona badaniem histologicz-
nym. Wyniki wielu badań wskazują, że w przypadkach
zmian objawowych, podejrzanych o rozrost lub raka en-
dometrium samo wyłyżeczkowanie jamy macicy, bez
kontroli wzrokowej, może być niewystarczające [39–41].
Metoda ta obarczona jest dużym błędem, ze względu
na możliwość ominięcia z przyczyn technicznych frag-
mentów błony śluzowej w obrębie ujść macicznych jajo-
wodów, lub (rzadziej) dna macicy, a właśnie w tych ob-
szarach często znajdują się początkowe stadia rozwoju
rozrostu i wczesne postacie raka endometrium [42]. 

Najdoskonalszą metodą pobierania materiału do ba-
dania histologicznego z błony śluzowej macicy jest celo-
wane wyłyżeczkowanie, poprzedzone histeroskopią,
która obecnie stanowi złoty standard w ocenie jamy maci-
cy. Najważniejszymi wskazaniami do wykonania histero-
skopii są nieprawidłowe krwawienia maciczne i niepra-
widłowe obrazy ultrasonograficzne jamy macicy. Rozrost
endometrium stwierdza się u 8,5% wszystkich kobiet
poddanych histeroskopii [43]. Wartość histeroskopii po-
lega na uwidocznieniu kanału szyjki i całej błony śluzo-
wej macicy oraz makroskopowym lokalizowaniu i okre-
ślaniu rozległości zmian, w celu precyzyjnego pobierania
materiału do badania histopatologicznego. W makro-
skopowym rozpoznaniu rozrostów endometrium punk-
tem odniesienia jest obraz histeroskopowy w fazie pro-
liferacyjnej prawidłowego cyklu miesiączkowego, kiedy
błona śluzowa macicy bywa cienka, o różowym zabar-
wieniu, a naczynia powierzchniowe w powiększonym
obrazie są delikatnie zarysowane i linijne. W przypadku
rozrostu prostego błona śluzowa macicy ma kolor biały,
żółty lub różowoczerwony, często o budowie pseudopo-
lipowatej. W powiększonym obrazie widoczne są rozsze-
rzone naczynia, często pękające, z wynaczynioną krwią
– płaczące endometrium [6]. W rozrostach złożonych
błona śluzowa macicy ma budowę pseudopolipowatą,
często przypominającą budowę mózgu, a w powiększe-
niu stwierdza się nieregularny przebieg szerokich naczyń
krwionośnych. Jednak obraz histeroskopowy rozrostów
atypowych i wczesnych postaci raka jest prawie iden-
tyczny, a rozpoznanie hiperplazji endometrium na pod-
stawie samej oceny makroskopowej obarczone jest du-

żym błędem, dlatego zawsze są konieczne badania hi-
stopatologiczne [6].

Wprowadzenie instrumentarium minihisteroskopo-
wego pozwala na wykonanie zabiegu w warunkach am-
bulatoryjnych, bez rozszerzenia kanału szyjki macicy
i znieczulenia [44]. Potwierdzono znamiennie większą
czułość i wartość predykcyjną wyników ujemnych w po-
równaniu ze zwykłym wyłyżeczkowaniem jamy macicy
dla histeroskopii ambulatoryjnej w połączeniu z celowa-
nymi biopsjami [45]. W porównaniu z badaniem histolo-
gicznym po histerektomii czułość, swoistość, wartość
predykcyjna wyników dodatnich i ujemnych dla histero-
skopii ambulatoryjnej wynosiła odpowiednio 98, 95, 96
i 98%.

Wykonanie histeroskopii wiąże się z możliwością
przemieszczenia komórek błony śluzowej macicy przez
jajowody do jamy otrzewnowej i ryzykiem rozsiewu ko-
mórek nowotworowych w przypadku raka endometrium.
Jedni autorzy uzyskali dodatni wynik cytologii otrzewno-
wej po histeroskopii u 25% pacjentek [46], inni u wszyst-
kich badanych uzyskali wynik ujemny [47]. Niewątpliwie
mniejsze ciśnienie w jamie macicy przy histeroskopii
wiąże się z mniejszym prawdopodobieństwem przedo-
stania się komórek endometrium do jamy otrzewnowej,
niektórzy za taką bezpieczną granicę uważają 80 mmHg
[48]. Jednak nawet w przypadku rozsiewu komórek no-
wotworowych w jamie otrzewnowej na skutek histero-
skopii brak przekonujących dowodów, żeby taki rozsiew
miał jakiekolwiek znaczenie kliniczne [46, 49]. Dlatego
histeroskopia, jako najbardziej wartościowe narzędzie
diagnostyczne patologii jamy macicy, powinna być wyko-
nywana nawet w przypadkach wysokiego ryzyka wystą-
pienia raka endometrium. Różne metody diagnostyczne
rozrostów endometrium przedstawia tab. II.

Zdarza się też, że rozpoznanie histopatologiczne roz-
rostu endometrium w badaniu wyskrobin z jamy macicy
nie znajduje potwierdzenia w pooperacyjnym badaniu
usuniętej macicy. Można to tłumaczyć tzw. przediagno-
zowaniem, ale również i tym, że w tych przypadkach
podczas łyżeczkowania większość zmienionej błony ślu-
zowej trzonu macicy zostaje usunięta, a pozostałości
tkankowe są na tyle niewielkie, że nie można ich odna-
leźć [3]. 

Sposób leczenia rozrostów błony śluzowej macicy
zależy od wieku pacjentki, jej ogólnego stanu zdrowia,
chęci urodzenia w przyszłości dziecka oraz stwierdzenia
w pobranej próbce endometrium atypii komórkowej.
Wyróżnia się 3 sposoby postępowania leczniczego
w rozrostach endometrium: 
• leczenie zachowawcze (terapia hormonalna),
• operacyjne pośrednie (destrukcja endometrium),
• operacyjne radykalne (wycięcie macicy) [50].

Szczegółowy wykaz metod leczenia rozrostów błony
śluzowej macicy podano w tab. III.

W przypadkach rozrostów bez oznak atypii i w przy-
padkach rozrostu atypowego u kobiet w okresie rozrod-
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TTaabb..  IIII..  Metody diagnostyczne rozrostów endometrium     

MMeettooddaa  ddiiaaggnnoossttyycczznnaa IInnwwaazzyyjjnnoośśćć  mmeettooddyy WWaarrttoośśćć  mmeettooddyy

badanie ginekologiczne żadna niska

badanie cytologiczne żadna niska

ultrasonografia (dwuwymiarowa, z badaniem dopplerowskim, trójwymiarowa) żadna średnia

sonohisterografia mała niska

biopsja szczoteczkowa mała dość wysoka

biopsja aspiracyjna mała dość wysoka

sonohisterografia + biopsja aspiracyjna mała wysoka

frakcjonowane wyłyżeczkowanie kanału szyjki i jamy macicy duża wysoka

histeroskopia ambulatoryjna z biopsją celowaną dość mała bardzo wysoka

histeroskopia z celowanym wyłyżeczkowaniem największa najwyższa

czym, pragnących zachować płodność oraz u kobiet
starszych z przeciwwskazaniami do zabiegu operacyjne-
go leczeniem z wyboru jest terapia hormonalna. Celem
leczenia hormonalnego jest uzyskanie prawidłowych
przemian w obrębie błony śluzowej macicy u kobiet
miesiączkujących lub atrofii endometrium u kobiet
po menopauzie. Ponieważ przyczyną rozrostów jest
nadmierna stymulacja estrogenowa, w terapii hormo-
nalnej stosuje się progesteron i jego pochodne. Bez-
pieczną opcję leczniczą stanowi terapia nienowotworo-
wych rozrostów endometrium naturalnym mikronizo-
wanym progesteronem podawanym w formie tabletek
dopochwowych po 100 mg 2 razy na dobę. Po 3 mies. ta-
kiego leczenia w 94% przypadków uzyskano prawidło-
wy wynik histopatologiczny [51]. Skuteczne i bezpieczne
jest leczenie octanem megestrolu w dawce dobowej
160–320 mg podawanym doustnie 4 razy dziennie przez
2–3 mies. [7, 52]. Innym schematem może być podawa-
nie octanu megestrolu 40 mg na dobę przez znacznie
dłuższy czas. W 52-osobowej grupie kobiet po meno-
pauzie leczonych tym sposobem przez 9–104 mies.
(średnio 42 mies.) u ponad 90% uzyskano pełną remisję
rozrostu endometrium [53]. Doustne podawanie octanu
noretisteronu 5 mg dziennie lub octanu medroksyproge-
steronu 10 mg dziennie zwykle stosuje się przez 14 dni
każdego miesiąca lub w terapii ciągłej [4, 54–56]. Są też
schematy leczenia wysokimi dawkami octanu medrok-
syprogesteronu, np. po 500 mg domięśniowo 2 razy
w tyg. przez 3 mies. [57]. Rzadziej stosowany jest kapro-
nian 17-hydroksyprogesteronu podawany domięśniowo
w dawce 150 mg na dobę lub 1000 mg na tydz. przez 
3 mies. [50]. Zwykły rozrost endometrium bez atypii
można też cofnąć, stosując doustne tabletki antykon-
cepcyjne. Do leczenia rozrostu z atypią trzeba wybrać
gestagen silniej działający (np. megestrol) i podawać go

w większych dawkach, przez dłuższy czas [4]. W przypad-
kach, gdy gestageny są przeciwwskazane, można zasto-
sować danazol. Mariani i wsp. podawali danazol kobietom
po menopauzie z rozrostem endometrium bez atypii
w dawce dobowej 400 mg przez 3 mies., uzyskując cof-
nięcie rozrostu u 83% pacjentek [58]. Przeprowadzono też
udane próby leczenia rozrostów endometrium analogami
GnRH [59, 60]. W przypadkach rozrostu złożonego szcze-
gólnie skuteczna okazała się 6-miesięczna terapia octa-
nem leuproreliny lub triptoreliną, gdzie w grupie 12 kobiet
(w tym 2 z rozrostem atypowym) u żadnej nie stwierdzo-
no nawrotu po średnio 19 mies. obserwacji histopatolo-
gicznej; w grupie 30 pacjentek z rozrostem prostym 
u 7 doszło do nawrotu i przeprowadzenia histerektomii
[59]. W innym badaniu oceniano skuteczność leczenia
rozrostu atypowego przez łączne podawanie gestage-
nów i analogów GnRH. Stosowano 500 mg octanu nore-
tisteronu tygodniowo przez 3 mies. i 3,75 mg triptoreliny
depot co miesiąc przez 6 mies. Po 5 latach obserwacji
wśród 19 pacjentek u 16 stwierdzono regresję, u 1 utrzy-
mywanie się zmian, u 1 nawrót i u 1 progresję [60]. 

Za uznaną metodę uważa się miejscowe leczenie
hormonalne za pomocą wkładki wewnątrzmacicznej
uwalniającej lewonorgestrel w dawce 20 μg na dobę.
Ten rodzaj terapii już po kilku miesiącach powodował re-
gresję różnych typów rozrostów błony śluzowej macicy
[61, 62]. Skutecznym postępowaniem u pacjentek
w wieku rozrodczym, u których stwierdza się rozrost en-
dometrium bez atypii, może być indukcja owulacji [6, 7].

Leczenie zachowawcze powinno być monitorowane
przez badanie histologiczne próbek endometrium prze-
prowadzane co 3–6 mies. W przypadku utrzymywania
się rozrostu zwiększa się dawkę leku, podając go przez
kolejne 3 mies. Przy braku regresji zalecane jest postę-
powanie operacyjne pośrednie lub radykalne [6].
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TTaabb..  IIIIII..  Leczenie rozrostów endometrium    

II  LLeecczzeenniiee  zzaacchhoowwaawwcczzee  ––  tteerraappiiaa  hhoorrmmoonnaallnnaa

wwsskkaazzaanniiaa lleekk ddaawwkkaa  ssppoossóóbb  ppooddaawwaanniiaa ddłłuuggoośśćć  ppooddaawwaanniiaa

rozrost bez atypii tabletki zwykła doustnie minimum 3 mies.
antykoncepcyjne

lewonorgestrel 20 μg/dobę wkładka minimum rok
wewnątrzmaciczna

progesteron 200 mg/dobę dopochwowo 3 mies.

octan noretisteronu 5 mg/dobę doustnie 3–6 mies.

octan 10 mg/dobę
medroksyprogesteronu

octan megestrolu 160–320 mg/dobę doustnie 3 mies.

40 mg/dobę doustnie 9–104 mies.

analogi GnRH 3,75 mg/mies. domięśniowo 6 mies.
(leuprorelina lub 
triptorelina) 

rozrost bez atypii danazol 400 mg/dobę doustnie 3 mies.
+ przeciwwskazania 
do gestagenów

rozrost z atypią w wieku octan 500–1000 mg/dobę doustnie 3 mies.
rozrodczym medroksyprogesteronu

rozrost z atypią octan megestrolu 160–320 mg/dobę doustnie minimum 9 mies.
+ przeciwwskazania 
do operacji

octan 1000 mg/tyg. domięśniowo minimum 3 mies.
medroksyprogesteronu

kapronian 17-hydro- 150 mg/dobę
ksyprogesteronu

1000 mg/tyg.

500 mg/tyg. domięśniowo 3 mies.

3,75 mg/mies. 6 mies.

IIII  LLeecczzeenniiee  ooppeerraaccyyjjnnee  ppoośśrreeddnniiee  ––  ddeessttrruukkccjjaa  eennddoommeettrriiuumm

wwsskkaazzaanniiaa mmeettooddyy  mmoożżlliiwwoośśćć  oocceennyy  hhiissttooppaattoollooggiicczznneejj  
mmaatteerriiaałłuu  ppoozzyysskkaanneeggoo  ww  cczzaassiiee  zzaabbiieegguu  

rozrost bez atypii elektroresekcja tak
po nieskutecznej 

elektrokoagulacja niehormonoterapii 

termoablacja

ablacja mikrofalowa

laserowa ablacja

destrukcja bipolarna

kriodestrukcja

IIIIII  LLeecczzeenniiee  ooppeerraaccyyjjnnee  rraaddyykkaallnnee  ––  wwyycciięęcciiee  mmaacciiccyy

wwsskkaazzaanniiaa mmeettooddyy

rozrost z atypią po menopauzie lub w wieku rozrodczym histerektomia pochwowa

po nieskutecznej hormonoterapii histerektomia laparoskopowa

rozrost bez atypii po nieskutecznej hormonoterapii histerektomia brzuszna

gestageny (octan
noretisteronu) + analogi
GnR (triptorelina) 
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Leczenie operacyjne pośrednie rozrostów błony ślu-
zowej macicy polega na destrukcji endometrium. Do te-
go sposobu postępowania kwalifikuje się pacjentki
po nieskutecznej hormonoterapii lub z nawracającymi
krwawieniami z jamy macicy, u których w badaniu histo-
patologicznym endometrium wykluczono raka lub aty-
pię. Do metod destrukcji błony śluzowej macicy należą: 
• histeroskopowa elektroresekcja endometrium za po-

mocą pętli elektrycznej,
• histeroskopowa elektrokoagulacja endometrium z uży-

ciem obrotowej elektrody kulkowej,
• termoablacja endometrium za pomocą gorących me-

diów płynnych, podgrzewanych poza organizmem pa-
cjentki i tłoczonych pompą wewnątrzmacicznie do ba-
lonów gumowo-lateksowych lub (rzadziej) bezpośred-
nio do jamy macicy bez osłonki balonu,

• niszczenie endometrium przy użyciu energii mikrofalo-
wej, lasera, siatki metalowej przewodzącej prąd (de-
strukcja bipolarna),

• kriodestrukcja endometrium [50].
Ze wszystkich wymienionych metod tylko elektrore-

sekcja endometrium pozwala na ocenę histopatologicz-
ną materiału pozyskanego w czasie zabiegu. Leczenie
operacyjne pośrednie, w porównaniu do radykalnego,
pozwala zachować macicę i wiąże się, w porównaniu
do histerektomii, z krótszym pobytem pacjentki w szpi-
talu i szybszym powrotem do pełnej aktywności życio-
wej. W celu uzyskania większej skuteczności i skrócenia
czasu zabiegu oraz zmniejszenia krwawienia śródopera-
cyjnego zaleca się przygotowanie farmakologiczne pa-
cjentek do elektroresekcji endometrium przez podawa-
nie przez co najmniej 4 tyg. gestagenów, antyestroge-
nów lub analogów GnRH [6]. Powoduje to zmniejszenie
grubości błony śluzowej macicy i jej unaczynienia.

Kobiety po menopauzie z atypowym rozrostem,
u których nie stwierdza się przeciwwskazań do operacji,
od razu powinny być kwalifikowane do wycięcia macicy
drogą pochwową, przy zastosowaniu technik laparosko-
powych, lub brzuszną. U pacjentek w wieku rozrodczym
można dokonać próby leczenia rozrostu atypowego wy-
sokimi dawkami gestagenów (np. doustnie 500–1000 mg
octanu medroksyprogesteronu dziennie), jednak jeśli
po 3 mies. takiej terapii atypia się utrzymuje, zalecane
jest operacyjne leczenie radykalne [6, 7]. 
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