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Abstrak. Hiperplasia endometrium adalah gangguan proliferasi kelenjar endometrium yang terjadi akibat stimulasi
hormon estrogen yang berlebihan tanpa diimbangi oleh efek hormon progesteron atau hormon progesteron terlalu
rendah. Kondisi ini dapat menyebabkan endometrium menebal secara tidak normal. Tulisan ini bertujuan untuk
menjelaskan mengenai mangjemen hiperplasia endometrium untuk mencegah perkembangan hyperplasia
endometrium menjadi keganasan endometrial, menyingkirkan keganasan endometrial yang ada dan rencana terapi
yang cocok untuk kebutuhan pasien. Terapi infertilitas pada pasien hiperplasia endometrium atypical adalah dengan
terapi hormonal dan pemberian progestin dosis tinggi aman dan efisien untuk atipikal hiperplasia atau karsinoma
stadium awal pada wanita muda yang menginginkan pengobatan untuk mempertahankan kesuburan, dan untuk
menilai keberhasilan penanganan infertilitas pada atipikal hiperplasia digunakan empat patokan yaitu remisi,
kekambuhan, progresitifitas, dan kehamilan.

Keywords: Hiperplasia Endometrium atipia, keganasan dan management infertilitas.

Abstract. Endometrial hyperplasia refers to a condition where proliferation of the endometrial glands occur due to
excessive stimulation of estrogen without being balanced out by the effects progesterone or when progesterone
concentration is found low. This condition can cause the endometrium to thicken abnormally. This article aims to
describe the management of endometrial hyperplasiato prevent its progression to endometrial malignancy and also to
discuss the appropriate treatment strategies according to each individual patient's needs. Treatment of infertility in
patients with atypical endometrial hyperplasia using hormonal therapy and high-dose progestin administration is safe
and efficient for atypical hyperplasia or early-stage carcinoma in young women who want to maintain fertility. In
order to assess the success of infertility treatment in atypical hyperplasia, four criteria are used, namely remission,
recurrence, progression, and pregnancy.
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Pendahuluan

Hiperplasia endometrium adalah gangguan proliferasi kelenjar endometrium yang terjadi akibat stimulasi hormon
estrogen yang berlebihan tanpa diimbangi oleh efek hormon progesteron atau hormon progesteron terlalu rendah.
Kondisi ini dapat menyebabkan endometrium menebal secara tidak normal. Penebalan endometrium akibat gangguan
ini disebut hiperplasia endometrium (HE). Ketidakseimbangan hormonal dapat dilihat pada beberapa kondisi dimana
penyebab kelebihan estrogen adalah endogenik atau eksogenik. Pertumbuhan endometrium yang tidak teratur
menghasilkan perbandingan kelenjar-stroma yang abnorma dan muncul dalam rangkaian spektrum perubahan

endometrium. Ini melibatkan berbagai tingkat kompleksitas histopatologis dan gambaran atipikal dalam sel dan inti.
1,2

Insiden hiperplasia endometrium diperkirakan tiga kali lebih tinggi daripada kanker endometrium dan jika tidak
diobati dapat berkembang menjadi kanker endometrium.® Kanker endometrium adalah keganasan ginekologi yang
paling umum dan hiperplasia endometrium adalah pencetus terjadinya keganasan endometrium. Saat ini, pendekatan
pengobatan untuk hiperplasiaendometrium terbatas, seperti histerektomi atau terapi hormon. hiperplasiaendometrium
tanpa atypia umumnya diobati dengan progestin, sedangkan histerektomi adalah pilihan pengobatan terbaik untuk
hiperplasia endometrium dengan atypical. 4

Hiperplasia endometrium didefinisikan sebagai proliferasi kelenjar yang tidak teratur bentuk dan ukuran dengan
peningkatan rasio kelenjar-stroma. Hiperplasia endometrium adalah kelainan akibat paparan estrogen eksogen atau
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endogen yang berlebihan terus menerus bersamaan dengan defisiensi relatif progesteron. Kejadian Hiperplasia
endometrium adal ah prekursor karsinomaendometrium, yang merupakan salah satu keganasan ginekol ogi yang terjadi
pada umumnya.>8

Perubahan yang terjadi pada hiperplasia endometrium mulai dari polajaringan endometrium yang tidak teratur pada
fase proliferasi akhir, hingga terjadi lesi hiperkromatik irreguler yang mirip dengan adenokarsinoma endometrioid.
Hiperplasia endometrium diartikan sebagai proliferasi pra-kanker, non-fisiologis, non-invasif yang mengakibatkan
peningkatan volume jaringan endometrium dengan perubahan arsitektur kelenjar (bentuk dan ukuran) dan rasio
kelenjar-stroma endometrium lebih besar dari satu banding satu.®

Epidemiologi

Keganasan endometrium merupakan kanker ginekologi yang paling umum dan merupakan kanker urutan keempat
pada wanita di Amerika Serikat. Diperkirakan 63.230 wanita terdiagnosis dan 11.350 wanita meninggal karena
keganasan ini pada 2018. Insiden hiperplasia endometrium diperkirakan tiga kali lipat dari jumlah kasus kanker
endometrium.®

Sebuah penelitian epidemiologi yang dilakukan pada hiperplasia endometrium melaporkan bahwa wanita yang
didiagnosis hiperplasiatanpa atypiaberada dalam kisaran 50-54 tahun. Hiperplasiadengan atypiapaling sering terlihat
pada kelompok usia 60-64 tahun, dan penyakit ini cukup langka di bawah usia 30 tahun. Saat ini, insiden hiperplasia
endometrium dilaporkan sekitar 200.000 kasus baru hiperplasia endometrium per tahun di negara-negara Barat.
Sebagian besar kasus hiperplasia endometrium muncul karena terlalu lama terpapar estrogen yang tidak diimbangi
oleh progesteron, seperti pada bentuk terapi penggantian hormon sebelumnya.*”

Penyebab hiperplasia endometrium terjadi akibat dominasi estrogen dan insufisiensi progesteron relatif. Penyebab
khas adalah kelebihan estrogen endogen termasuk siklus anovulasi pada kasus perimenopause, sindrom ovarium
polikistik (polycystic ovarian syndrome - PCOS), obesitas, dan tumor ovarium yang mensekresi estrogen. Penyebab
eksogen termasuk terapi estrogen tanpa diimbangi oleh terapi penggantian hormon (HRT), dan terapi tamoxifen yang
digunakan dalam pengobatan kanker payudara.>®

Sebagai hiperplasia sederhana atau kompleks, yang didasari ada kelainan atau tidak adanya kelainan bentuk struktur
kelenjar endometrium. Abnormalitas kelenjar yang berdesakan dan kompleksitas diberi label sebagai atipikal
hiperplasia. Jika menunjukkan atipia inti sel kelenjar endometrium jelas terkait dengan perkembangan
adenokarsinoma.®1°

Faktor risiko hiperplasia endometrium

Sebagian besar kanker endometrium muncul setelah lesi hiperplastik yang dapat dibedakan secara histologis.
Hiperplasia endometrium adalah satu-satunya prekursor langsung penyakit invasif yang diketahui. Hiperplasia
endometrium didefinisikan sebagai penebalan endometrium dengan proliferasi kelenjar berukuran dan berbentuk tidak
teratur dan peningkatan rasio kelenjar-stroma (Gambar 1.). Dengan tidak adanya penebalan, lesi ditampilkan sebagai
endometrium prolieratif yang tidak teratur atau crowding kelenjar.®*

Kelebihan produksi estrogen yang berasal dari sel-sel lemak, juga berkontribusi pada risiko hiperplasia endometrium
dan kanker endometrium ditemukan lebih tinggi pada wanita obesitas. Estrogen menginduksi proliferasi uterus dan
perubahan morfometrik uterus yang meliputi perubahan epitel luminal dan kelenjar, bentuk dan jumlah kelenjar, rasio
kelenjar terhadap stroma, dan morfologi sel epitel.#1? Setelah menopause hiperplasia endometrium juga terjadi,
ovulasi berhenti dan progesteron tidak diproduksi lagi serta periode perimenopause mengalami ovulasi yang tidak
teratur . Gejaa hiperplasia endometrium paling umum adalah perdarahan uterus abnormal termasuk, menoragia,
perdarahan intermenstrual, perdarahan pascamenopause, dan perdarahan tidak teratur saat menjalani terapi sulih
hormon atau terapi tamoxifen. 4°

Setelah menopause, sel-sel stroma ovarium terus memproduksi androgen karena peningkatan hormon LH. Androgen
utama adal ah androstenedion dan testosteron. M eskipun sekresi androgen dari ovarium pascamenopause | ebih banyak,
kadarnya di perifer berkurang karena konversi androgen menjadi estron di jaringan adiposa. Namun, efek
kumulatifnya adalah penurunan rasio estrogen-androgen. Hal ini menyebabkan peningkatan pertumbuhan rambut
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wajah dan perubahan suara. Pada pasien obesitas androgen lebih banyak dirobah menjadi estron, sehingga cenderung
tidak mengalami gejala defisiens estrogen. Tetapi rentan terhadap hiperplasia endometrium dan karsinoma
endometrium. 134

Hiperplasia endometrium adalah prekursor kanker, semua faktor risiko kanker endometrium dapat dikaitkan dengan
hiperplasia endometrium. Wanita pascamenopause, nulipara, dan infertilitas berada padarisiko yang lebih besar untuk
berkembang menjadi hiperplasia endometrium. Diabetes, hipertensi, dan obesitas juga berhubungan dengan
peningkatan risiko hiperplasia endometrium. Selain peningkatan kadar estrogen, obesitas menyebabkan peradangan
kronis yang dapat memicu hiperplasia dan perkembangan kanker. Jika dibandingkan dengan yang tidak obesitas,
wanita obesitas (indeks massa tubuh BMI >30 kg/m2) menunjukkan peningkatan hampir 4 kali lipat dalam kejadian
hiperplasia endometrium atipikal. Selanjutnya, wanita dengan BMI 40 kg/m2 menunjukkan peningkatan risiko
hiperplasia endometrium 13 kali lipat dengan atypia dan peningkatan risiko hiperplasia endometrium 23 kali lipat
tanpa atypia.

Wanita pascamenopause yang mengonsumsi suplemen estrogen telah lama diketahui memiliki peningkatan risiko
hiperplasia endometrium jika progestin tidak digunakan untuk melawan aktivitas estrogen. Risiko terjadi hiperplasia
endometrium juga meningkat dengan meningkatnya dosis dan lama pengobatan estrogen. Beberapa kondisi yang
terkait dengan ketidakseimbangan hormon steroid menyebabkan peningkatan risiko hiperplasia endometrium dan
kanker endometrium. Anovulasi kronis, menarchiperplasiaendometrium dini, menopause terlambat, sindrom ovarium
polikistik (PCOS), kanker kolon non-poliposis herediter (sindrom Lynch) mungkin memiliki hiperplasiaendometrium
atipikal kompleks pada usia lebih dini dan perubahan kadar estrogen yang mempengaruhi ekspresi gen perbaikan
DNA. Tumor yang mensekresi androgen dari korteks adrenal dapat menginduksi konversi androgen perifer menjadi
estrogen dan merupakan penyebab hiperplasia endometrium yang jarang dilaporkan.*°

M anajemen hiperplasia endometrium

Prinsip dari mangjemen hiperplasia endometrium adalah untuk mencegah perkembangan keganasan endometrial,
menyingkirkan keganasan endometrial yang ada dan rencana terapi yang cocok untuk kebutuhan pasien. Belum ada
terapi yang pasti untuk hiperplasia endometrium, panduan yang direkomendasikan adalah terapi hormonal progestin,
Gonadotropin-Releasing Hormone (GnRH)analog atau kombinasinya dan pembedahan. Kriteria pemilihan terapi
didasarkan pada usia pasien, status fertilitas dan adanya atipia-sitologi.’” Hiperplasia endometrium tanpa atipia
berespon baik terhadap progestin. Pada perempuan yang tidak mentolerir dilakukan pembedahan akibat kondisi medis
yang ada, maka terapi hormonal menjadi pilihan. Namun, hiperplasia endometrium atipikal atau hiperplasia
endometrium tanpa atipia yang memiliki gejala diterapi dengan histerektomi?8, Pada perempuan yang masih ingin
hamil, terapi hiperplasia endometrium masih menggunakan terapi konservatif terlepas apakah hiperplasia bersifat
atipia atau tanpa atipia.’61°

Progestin dengan efek mirip progesteron sering digunakan untuk menginduksi regresi hiperplasia endometrium atipia
atau pada perempuan yang masih ingin mempertahankan fertilitasnya. Kontrasepsi hormonal progestin saja maupun
dengan kombinasi estrogen dapat mencegah perkembangan hiperplasia endometrium. Selain itu, progestin diyakini
menurunkan selularitas kelenjar dengan menginduksi apoptosis dan menghambat angiogenesis pada miometrium
secara langsung pada hiperplasia endometrium kompleks. Progestin dapat diberikan secara oral, intramuskular, krim,
vagina dan intrauterin. Terapi ini dinilai cukup sukses merubah hiperplasia endometrium dengan atau tanpa atipia
pada pasien dengan terapi replacement estrogen saja, dan diyakini menurunkan hiperplasia endometrium pada 61%
pasien dengan hiperplasia atipikal .20

Durasi terapi progestin penting untuk dipertimbangkan. hiperplasia endometrium biasanya menunjukkan respon
setelah 10 minggu diberikan dosis, namun respon signifikan dapat terlihat setelah 3 bulan terapi progestin, dengan
waktu median resolusi sekitar 6 bulan. Terapi progestin dapat berlanjut atau dilakukan histerektomi pada kasus yang
tidak berespon.??23

Medroksiprogesteron asetat (MPA) merupakan hormon progesteron steroid sintetis yang sering digunakan untuk

terapi kasus tidak teratur atau tidak menstruasi dan perdarahan uterus abnormal. MPA mencegah pertumbuhan
berlebih lapisan endometrium pada perempuan post-menopause yang menerima hormon estrogen. Megestrol asetat
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(MA) merupakan progestin steroid dengan dominan berefek progestasional dan antigonadotropik yang diyakini
memiliki potensi untuk menghambat proliferasi uterus dan menterapi hiperplasia endometrium. MA pada dosis
berkisar 160 hingga 320 mg per hari efektif untuk terapi patologi endometrium tanpa menyebabkan efek pada
perubahan profil lipid atau glukosa.?+%

Levonergestrel (LNG) merupakan progestin generasi kedua (progestogen sintetis) yang sering digunakan sebagai
komponen aktif pada beberapa kontrasepsi hormonal. LNG intrauterin merupakan terapi yang paling sering
digunakan. Perangkat ini mengeluarkan LNG di dalam uterus dan secara efektif melawan efek estrogen.
Norethisterone (atau norethindrone) merupakan progestin steroid aktif oral sintetis dengan efek antiandrogen dan
antiestrogen. Terapi ini sering digunakan sebagai pil kontrasepsi oral dan untuk menterapi sindrom pre-menstruasi,
sindroma menopause dalam kombinasi dengan estrogen atau menunda periode haid.?62:28.2

Selain progestin, terapi lainnya yang digunakan yaitu danazol, genistein, metformin dan terapi GhRHanal og. Danazol
yang merupakan androgen sintetis adalah derivatif 17a-ethinyltesterone yang biasanya digunakan sebagai opsi terapi
untuk endometriosis. Danazol dapat menginduksi hipoestrogenik serta stadium hipoandrogenik dalam uterus,
menyebabkan atrofi endometrium. Genistein merupakan isoflavonoid terekstraksi dari produk keledai yang diketahui
sebagai penghambat protein tirosin kinase dan topoisomerase-11. Genistein dyakini menekan gen yang menginduksi
estrogen seperti c-fos dan c-jun serta sitokin internal IL-1a dan TNF-a melalui sitokin dan jalur mediasi ER.%03!

Metformin (N,N-demetilbigunida) yang termasuk kelas biguanida sering digunakan untuk terapi diabetes mellitustipe
2 dan PCOS, khususnya pada orang yang over-weight dan obesitas, atau kasus dimanaresistensi insulin menjadi faktor
penting. Akibat resistensi insulin berhubungan dengan terjadinya hiperlpasia endometrium atipikal dan metformin
dibuktikan memiliki efek anti-proliferatif, anti-invasif, dan anti-metastaik pada kanker multipel, penggunaan
metformin merupakan pendekatan logis dalam terapi hiperplasia endometrium. Adapun terapi lainnya yaitu GnRH.
Endometrium mengandung reseptor GNRH dan GnRH agonis dapat menurunkan reseptor GnRH selama paparan
berkepanjangan. Agonis GnRH menekan aksis hipotalamus-pituitari-ovarium sehingga menghambat produksi
estrogen. GnRHanalog memiliki efek anti-proliferatif dan apoptosis pada sel endometrium. Agonis GnRH diberikan
dengan dosis 3,75 mg secaraintramuskular setiap 28 hari selama 6 bulan untuk terapi hiperplasiaendometrium dengan
atau tanpa atipia. 323

M enagemen Infertilitas pada hiperplasia endometrium atipikal

Fertilitas didefiniskan sebagai kemampuan untuk hamil dan menghasilkan keturunan. Sebaliknya, infertilitas
didefinisikan sebagai ketidakmampuan untuk hamil setelah hubungan seksual tanpa kontrasepsi dengan frekuensi
yang wajar (3-4 kali dalam satu minggu) selama satu tahun.Infertilitas dibagi menjadi infertilitas primer yaitu
infertilitas yang tidak didahului kehamilan sebelumnya, dan infertilitas sekunder yang didahului setidaknya satu
kehamilan sebelumny 343

Infertilitas merupakan kondisi yang umum dapat diubah dan mempengaruhi sekitar 10-15% pasangan usia reproduksi,
dimana prevalensi pada wanita adalah 13% dan pada pria 10%. Penyebab infertilitas dapat terjadi akibat faktor pria
(20-30%), faktor wanita (20-35%), dan gabungan kedua faktor tersebut (25-40%). Pada 10-20% kasus penyebabnya
tidak diketahui. Prevalensi infertilitas pada wanita meningkat seiring dengan usia, terutama di atas usia 35 tahun.3637

Pada pria, penyebab infertilitas dapat berupa gangguan pada spermatogenesis, obstruksi pada saluran eferen,
ketidakmampuan untuk mengejeksi sperma secara adekuat ke dalam vagina, dan gangguan pada cairan semen.
Sedangkan pada wanita, penyebab infertilitas dapat berupa disfungsi ovulasi, penyakit padatuba, faktor uterus, faktor
serviks, serta endometriosis pelvis.®®° Beberapa masalah yang diduga menjadi penyebabnya adalah ovum yang tidak
memasuki tuba falopii pada waktu optimal untuk fertilisasi, sperma yang tidak mencapai ovum, kegagalan fertilisasi,
transportasi zigot yang terganggu, atau kegagalan implantasi.*

Karsinomaendometrium adal ah karsinomayang paling umum pada sal uran genetalia wanita, dan berhubungan dengan
hiperplasia endometrium yang disebabkan oleh stimulasi estrogen jangka panjang pada endometrium. HE ditandai
dengan proliferasi non-fisiologis endometrium yang menghasilkan kelenjar dengan bentuk tidak teratur dan ukuran
yang bervariasi. Hiperplasia atipikal menunjukkan proliferasi kelenjar yang menunjukkan atypia sitologi, di mana
terdapat berbagai tingkat atypia nukleus dan hilangnya polaritas. Risiko berkembangnya kanker endometrium paling
tinggi terdapat pada hiperplasia atipikal .*%*! Resiko terjadinya ovulatory dysfunction lebih tinggi 3,4 kali pada pasien
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dengan atipikal hiperplasia yang mana hal ini juga berhubungan dengan polycystic ovarian sydrome, obesitas dan
riwayat infertilitas sebagai faktor resiko atipikal hiperplasia® Pasien yang terkena atipikal hiperplasia memiliki
berbagai penyebab infertilitas. Pertamafaktor risiko PCOS dan obesitas, diketahui dapat mengurangi kesuburan akibat
gangguan ovulasi. Kedua endometrium yang berhubungan dengan implantasi telur, seperti adanya polip pada
endometrium.*

Telah dilaporkan bahwa progestin dosis tinggi aman dan efisien untuk atipikal hiperplasia atau karsinoma stadium
awal pada wanita muda yang menginginkan pengobatan untuk mempertahankan kesuburan. Regimen progestin
adalah 250 mg medroksiprogesteron asetat (MPA) per hari. MPA memberikan efek anti-tumor yang dimediasi
reseptor progesteron, penghambatan terhadap aksi estrogen, dan penghambatan angiogenesis. MPA juga dapat
mengurangi jumlah sel kelenjar dan desidualisasi stroma. Terapi lain yang dapat menjadi pertimbangan dalam
mencapai kehamilan bagi pasien dengan atipikal hiperplasia adalah In Vitro fertilization (IVF) dan assisted
reproductive technology (ART). Sebuah meta analisis melaporkan bahwa pasien yang melakukan ART lebih mungkin
untuk hamil dibandingkan secara spontan, Kehamilan dengan ART yaitu 39.4% sedangkan yang hamil spontan hanya
14.9%.%04 Kemungkinan faktor keberhasilan mempertahankan fertilitas adalah usia (dievaluasi sebagai variabel
kontinu), obesitas, kehamilan sebelumnya, infertilitas, histologi, dan perawatan medis.* Walaupun kehamilan spontan
dapat terjadi setelah remisi, penggunaan teknologi reproduksi berbantu (ART) dianjurkan karena meningkatkan
keberhasilan reproduksi yang cepat dengan tingkat kelangsungan hidup yang lebih baik.*2

Terapi lain yang telah dievaluasi dalam sgjumlah kasus terbatas termasuk agonis gonadotropin-releasing hormone
(GnRH), alat kontrasepsi yang mengandung progestogen atau kombinasi keduanya. Penggunaan 17-
hidroksiprogesteron, seperti medroxyprogesterone acetate (MPA), megestrol acetate (MA) dan chlormadinone
acetate (CA), sedangkan progestin generasi keempat, seperti nomegestrol acetate (NA) dan lynestrenol, belum
dievaluasi lebih lanjut. Nomegestrol telah terbukti memiliki aksi antiandrogenik yang kuat tanpa aktivitas estrogenik.
Lynestrenol diperkirakan lebih efisien dari pada MPA pada terapi hiperplasia endometrium.*?

Untuk menilai keberhasilan penanganan infertilitas pada atipikal hiperplasia digunakan empat patokan yaitu remisi,
kekambuhan, progresitifitas, dan kehamilan. Penggunaan MA dibandingkan dengan pengobatan hormonal lainnya,
termasuk MPA, levonorgestrel 1UD, dan GnRH agonis, juga dikaitkan dengan kemungkinan remisi yang lebih
tinggi.** Berbeda dengan probabilitas remisi, probabilitas kekambuhan terus meningkat seiring waktu, bahkan ketika
remisi tercapai; oleh karena itu, pengawasan jangka panjang yang ketat adalah wajib dilakukan.** Megestrol asetat
harus menjadi pengobatan pilihan karena dikaitkan dengan kemungkinan remisi yang lebih baik dan tingkat
progresifitas yang lebih rendah. Karena kemungkinan remisi tidak meningkat setelah 12 bulan pengobatan, masa
pengobatan tidak boleh melebihi 12 bulan, dan pembedahan radikal harus didiskusikan jika tidak ada remisi yang
dicapai. Hasil saat ini juga menunjukkan bahwa tindak lanjut yang ketat adalah wajib untuk semua pasien yang
dikelola secara konservatif, karena kemungkinan kekambuhan yang tinggi.** Jadwal follow-up yang optimal
mengingat risiko perkembangan menjadi kanker endometrium. Sebagian besar dokter merekomendasikan evaluasi
endometrium setiap 3 bulan pada awalnya, sampai diperoleh berturut-turut hasil dua biopsi negatif.**

Risiko kekambuhan sangat tinggi dalam 2 tahun pertama sgjak diagnosis. Jika terapi kesuburan gagal untuk
menginduksi regresi atipikal hiperplasiadalam 12 bulan atau ada bukti perkembangan menjadi kanker, pasien sangat
dianjurkan untuk menjalani histerektomi. Jika kekambuhan terjadi selama masa follow-up, pasien juga harus
disarankan untuk menjalani histerektomi karena sering dikaitkan dengan kanker endometrium pada spesimen
histerektomi.*

Kesmpulan

Hiperplasia endometrium (HE) adalah kelainan umum akibat paparan estrogen eksogen atau endogen dominan
bersama dengan insufisiensi relatif progesteron. HE adalah prekursor karsinoma endometrium, yang merupakan salah
satu keganasan ginekologi yang paling umum dan penyebab khas kelebihan estrogen endogen termasuk siklus
anovulasi. Faktor risiko seperti perimenopause, sindrom ovarium polikistik, obesitas, dan tumor ovarium yang
mensekresi estrogen. Tampilan yang paling umum adal ah perdarahan uterus abnormal dengan gejala-tanda menoragia,
metroragia, perdarahan pada terapi pengganti hormon atau perdarahan pascamenopause. Pasien dengan riwayat
tersebut menguatkan kecurigaan klinis hiperplasia endometrium dan perlu konfirmasi pemeriksaan histologisjaringan
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endometrium. Prinsip utama dari mangjemen hiperplasia endometrium ialah mencegah perkembangan keganasan
endometrial, menyingkirkan adanya keganasan endometrial yang ada dan menawarkan rencana terapi yang paling
cocok untuk kebutuhan pasien. Terapi pada hiperplasia endometrium yaitu dengan hormonal progestin, danazol dan
GnRH agonis, sampai dengan pembedahan histerektomi.
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