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Az endometrialis hyperplasidk 1994-es WHO felosztdsa citolégiailag atipusos és tipusos hyperplasidt és
ezeken beliil a mirigyek komplexitdsa szerint simplex és complex hyperplasidt kiilonboztet meg. A felosz-
tds legnagyobb hibdja, hogy gyenge a reprodukdlhatésdga, és a klinikummal sincs teljesen dsszhangban.
Az azdta elvégzett molekuldris és szamitogépes morfometriai vizsgdlatokkal sikeriilt azonositani azt az
elvdltozast, mely az endometrium 1. tipusii carcinomdjinak prekurzora lehet. Az elvdltozdst endomet-
rialis intraepithelialis neoplasidnak (EIN) nevezték el. Definicié szerint az EIN olyan monoklondlis, a
kornyezettdl szerkezetileg és citolégiailag is eltérd mirigyszaporulat, mely endometrioid adenocarcinoma
kialakuldsdra hajlamosit. Az EIN diagnézis morfometriai alapjat a D-érték képezi (DS), mely hdrom
morfometriai tényezd logikai kombindcidja. Ezek a jegyek a mirigyek szerkezeti komplexitdsdt, a mirigy
és a stroma ardnydt és a sejtmagok vdltozatossdgat reprezentdljak. A lézidkban mdr igen kordn kimu-
tathaté genetikai eltérés a PTEN-inaktivdcid és K-ras-mutdcié. Az EIN-be nem sorolhaté hyperplasids
eseteket benignus endometrialis hyperplasidnak tartjak. Ezzel az endometrium rdkmegel6z6 dllapotd-
nak egy 1j szemléletii felosztdsdt valdsitottik meg. A retrospektiv vizsgilatok bebizonyitottdk, hogy az
1j szisztéma sokkal jobban korreldl a klinikummal, igy megbizhatébban lehet terdpidt alapozni rd. A
WHO a 2003-ban kiadott , Kék konyv”-ben részletezi az elvdltozdst, annak diagnosztikus kritériumait,
és a jelenleg legelterjedtebb 94-es felosztds mellett ajanlja a rendszer bevezetését. Magyar Onkoldgia
52:35-40, 2008
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The WHO 1994 classification for endometrial hyperplasias is based on the morphologic features of the
lesions. This system characterizes the nuclear cytologic morphology as typical or atypical and describes
the glandular architectural pattern as simple or complex. The main problem of this classification is the
poor reproducibility. Although the predictive value of the atypical category is high, there are many typical
hyperplasia cases with cancer progression. Modern molecular data related to endometrial tumorigenesis
and precise computerized morphometric analysis have identified the lesion that may be considered as
a precursor of endometrioid adenocarcinoma. By definition, this endometrial intraepithelial neoplasia
(EIN) is a clonal proliferation of architecturally and cytologically altered endometrial glands which are
prone to malignant transformation to endometrioid (type 1) endometrial adenocarcinoma. The morpho-
metric basis of EIN diagnosis is the D-score (DS), which is a logical combination of three morphometric
features that represent the glandular complexity, glandular volume and cytological alterations. PTEN
inactivation and K-ras mutation are the earliest genetic changes that can be revealed in these lesions.
Hyperplasia cases that do not fit into the EIN categories are considered as benign or hormonal endome-
trial hyperplasia. This is the theoretical basis of a new classification system in premalignant endometrial
diseases. Retrospective clinical data proved the high predictive value of the EIN scheme, so the decision
on therapy can be more established. The reproducibility is excellent with application of precise definitions
and PTEN immunohistochemistry. In the , Blue book” published in 2003 the WHO introduces the new
morphometric- and molecular-based EIN system, and recommends it as an alternative classification
method. Francz M. The premalignant disease of the endometrium: endometrial intraepithelial
neoplasia. Hungarian Oncology 52:35-40, 2008
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AZ ENDOMETRIALIS HYPERPLASIAK

Az endometrium a legvaltozékonyabb human szévet-
tipus, gondoljunk a proliferdcids és szekrécids fazisu
endometrium szoveti képére, vagy a terhességi deci-
dudra, az atrophids endometriumra. A ciklusos atala-
kulast hormonok bonyolult 6sszjatéka vezérli, melynek
felboruldsa vezet a kéros szoveti jelenségek, a kiilonbo-
z6 metaplasidk és hyperplasiak kialakuldsdhoz.

Az endometrialis hyperplasidk kimutatottan Oszt-
rogéntulsuly, egész pontosan progeszteronnal nem ki-
egyensulyozott Osztrogénhatds kovetkeztében jonnek
létre tobbnyire anovulacios ciklus, perzisztalo tiiszo,
perimenopauzalis hormonalis zavarok, esetleg 6sztro-
géntermel6 daganat mellett. A hormondlis egyensuly
helyreélltaval altalaban rendezédnek a strukturalis el-
térések. Viszont sulyossaguktdl fiiggéen a hyperplasi-
ak 1-28%-a I. tipust endometrialis carcinomava alakul
at (2).

A hyperplasidk 6nmagukban is valtozatos szoveti
képet mutatnak és nyilvanvaldéan vannak olyan morfo-
logiai és egyéb jegyek, melyek dsszefiiggésbe hozhatdk
a rosszabb kimenetellel. Valamennyi felosztdsnak az a
célja, hogy ezeket a jellemzdéket megragadva minél pon-
tosabban josolja meg a kimenetelt, és segitse a kliniku-
sokat a megfeleld terdpia kivalasztasaban.

AZ 1994-ES WHO BEOSZTAS

Az endometrialis hyperplasidk ma leginkabb elter-
jedt beosztasat 1994-ben fogadta el a WHO az akkor
hasznalatban 1évé szamos beosztas koziil. Eszerint a
mirigyek citoldgiai képét figyelembe véve beszéliink
tipusos hyperplasiardl és atipusos hyperplasiardl, és
mindegyikben megkiilénboztetiink a mirigyek archi-
tekturalis eltérései alapjan simplex és complex (adeno-
matosus) variaciot (19).

A klasszifikacio egyszeri, részben ezért is népsze-
ri, viszont gyenge pontjai hamar kideriiltek. A leg-
nagyobb hibdjanak az alacsony reprodukalhatésagot
tartjak, mely a meghatarozasok egyszertiségébdl faka-
do nagyfokt szubjektivitasra vezethetd vissza (6, 10).
Szintén egyértelmii hidnyossaga, hogy semmilyen mo-
lekularis hattérrel nem rendelkezik, hiszen 1étrehozasa
idején még nem alltak rendelkezésre az endometrialis
tumorkialakulast magyarazo genetikai adatok.

MORFOMETRIAI VIZSGALATOK

A tipusos vs. atipusos hyperplasia beosztas szubjek-
tiv definicié elemeinek pontositdsa és igy a reprodu-
kalhatosag javitdsa érdekében Baak J. és munkatdrsai
a kordbban diagnosztizalt endometrialis hyperplasids
esetek metszeteit részletes szamitdgépes morfometriai
analizisnek vetették ald. A vizsgalatok éveken at tobb
lépcsében zajlottak, szamos jellemz6t vizsgaltak (3, 5).

Ezek koziil a kovetkezd morfologiai jegyek bizonyultak
a leginkabb reprezentativnak (4):

1. Az endometriumszévetbdl a stroma altal elfoglalt
hanyad, angolul ,volumen percentage stroma”
(VPS). Ez az endometrium mirigydussagarol ad
felvilagositast.

2. A bazalis membran hossza az endometrialis miri-
gyek koriil, mely a mirigyek komplexitasat vizs-
galja. Ez az ,outer surface density” (OSD).

3. A sejtmag legrovidebb tengelyének standard de-
viacidja (SD-SNA: standard deviation of shortest
nuclear axis), mely a mag polimorfizmusat repre-
zentalja.

A harom értéket szamitogépes morfometriai ana-
lizald programmal mérték, €s olyan Osszefliggéseket
kerestek, melyek hasznosithatdk a klinikai kimenetel
megjoslasban. Igy talaltak ra az alabbi bonyolult kép-
letre, melynek segitségével kiszamoltak az ugynevezett
D-score-t (DS értéket):

D-score= 0,6229 + (0,0439VPS-3,9934 InSD-SNA-
0,15920SD)

A DS értéke -5 és +6 kozott valtozhat.

Azt talaltak, hogy azon betegeknél, akiknél ez a DS
érték egyenld, vagy nagyobb volt, mint 1, az I. tipusa
endometriumrak kialakulasanak valdszintisége elenyé-
sz0. Azoknal viszont, akiknél a DS érték 1-nél kisebb
volt, szignifikansan nagyobb eséllyel alakult ki ilyen
malignitas.

MOLEKULARIS PATOLOGIAI
VIZSGALATOK

Mar a 90-es évek elején szamos kutatés foglalkozott az
endometrialis carcinoma kialakuldsanak genetikai hat-
terével. Ennek soran tobb, egymasra épiil6, a daganat
kialakuldsa szempontjabdl kiilonb6zé jelentéségii el-
térést azonositottak mind bizonyos hyperplasidkban,
mind a mar kialakult endometrioid adenocarcinomak-
ban. A K-ras (18) és p53 (7) gén mutacioja mellett az
elvaltozasok egy részében mikroszatellita-instabilitast
(14, 17) mutattak ki, és monoklonalitast (8, 13) talaltak.

A kutatasok szerint a legkorabban kimutathaté ge-
netikai hiba a PTEN inkativacidja (11, 12). A PTEN gén
egy olyan tumorszuppresszor gén a 10. kromoszéman,
melynek terméke egy kettds miikodésti, részben prote-
infoszfataz, részben foszfolipid-foszfatdz enzim (PTEN=
phosphatase és tensin homolog). A fehérje normalisan
mikodve a sejtek osztédasat leallitja és apoptdzis felé
tereli a sejtet. Ezen kiviil szerepe van a sejtmigracioban
és a sejt kornyez6 szoveti elemekhez vald kitapadasa-
ban. PTEN-veszté mutacid, vagy delécid soran ezek a
funkciok sériilnek, mely kontrollalatlan sejtnévekedés-
hez és tumorpropagaciohoz vezetnek. A PTEN igazan
Osztrogéndus kornyezetben aktivalodik, ezzel magya-
razhatd, hogy a PTEN-mutdci¢ is leggyakrabban el6ze-
tes dsztrogentulsuly mellett alakul ki. Megjegyzendd,
hogy a PTEN mutaciéjat mar nagyon sok daganatban
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kimutattak, tehat nem specifikus az eltérés az endomet-
rialis neoplasmakra!

A PTEN gén terméke immunhisztokémiailag kimu-
tathat6, mutaci6 esetén viszont hianyzik a hamsejtbdl.
Az immunhisztokémiai reakci6 értékelésénél azonban
fontos tudni, hogy a PTEN-expresszid jelentésen val-
tozik a normalis ciklus soran is, igy nincs jelen az en-
dometrialis mirigyekben a szekrécid idején. A stroma
viszont egyenletes PTEN-expresssziot mutat a ciklus
soran.

A PTEN mutacié miatti hidnya kimutathaté morfo-
logiailag szabalyos proliferacios fazisi endometrium
egyes mirigyeiben is a nék 44%-aban (13)! Ez a latens
génhiba évekig, évtizedekig meghuzodik a bazalis
endometrialis mirigyekben, és innen a menstruacios
ciklus proliferaciés szakaban keriil a rendszeresen at-
alakulo6 rétegbe. A PTEN-inaktivacié 6nmagaban nem
elegendd a tumoros atalakulashoz.

ENDOMETRIALIS INTRAEPITHELIALIS
NEOPLASIA (EIN)

A molekuldris patoldgiai és a morfometriai vonalon
haladé vizsgalatok eredményeinek 0Osszevetésével
arra jutottak, hogy az 1-nél kisebb DS-értékii elvalto-
zasokban egyértelmlien magas aranyban mutathatok
ki a tumorkialakulds utjat képez6 molekularis eltéré-
sek. Sikeriilt tehat két iranybdl is azonositani azokat a
jelenségeket, melyek valddi rakmegel6z6 allapotként
neoplasztikus jegyeket mutatnak. Ezzel megsziiletett
az endometrialis intraepithelialis neoplasia (EIN) fo-
galma (16).

Definicié szerint az EIN olyan architekturalisan és
citolégiailag eltéré mirigyek monoklondlis proliferacio-
ja, mely L. tipusti endometriumcarcinoma kialakuldsara
hajlamosit. Az EIN nem tagolddik tovabb, és nem tarto-
zik bele a bizonyithatéan malignus elvaltozas. Azon el-
valtozasokat, melyek feltehetSleg csupdn progeszteron-
nal nem ellenstlyozott 0sztrogénhatds kovetkeztében
alakultak ki, benignus endometrialis hyperplasiaknak
nevezték el, a szakirodalomban sokszor egyszeriien no-
EIN-ként emlegetve.

Az endometrialis intraepithelialis neoplasia jol beil-
leszkedik az endometrioid adenocarcinoma keletkezé-
sének molekuldaris vizsgalatokkal felallitott modelljébe.
Eszerint elsé lépésként a szovetileg ép endometrium
egyes mirigysejtjeiben — f6leg Osztrogéntulsulyos kor-
nyezetben — olyan mutdcidk keletkeznek, melyek on-
magukban nem elegenddk a daganatos atalakuldshoz
(pl. PTEN-inaktivacio). E sejtek a bazalis endometrium-
ban megbujva, az aktudlis hormonalis hatdsokra vagy
eliminadlédnak, vagy monoklonalis szaporodasnak in-
dulnak. A mar lathatd méret(i, architekturalis és citolo-
giai elvaltozdsokat mutaté monoklonalis szaporulat az
endometrialis intraepithelialis neoplasia, melyben to-
vabbi genetikai eltéréseknek kell bekovetkezni ahhoz,
hogy valédi malignus tumor alakuljon ki.

AZ EIN SZOVETI DIAGNOSZTIKAJA

Az EIN-t tehat az tgynevezett D-score meghataroza-
saval morfometriai tton, és molekuldris vizsgalatok-
kal lehet biztonsadggal diagnosztizalni. Ez a mddszer
bonyolult, és nehezen hozzaférhetd eszkozoket — mo-
toros mikroszképot, digitalis képrogzitést, specialis
képelemz6, morfometriai vizsgélatokra alkalmas szoft-
vert, molekuldris patoldgiai jartassagot — igényel.

Az eljarast kidolgozé munkacsoport tagjai azonban
igen hamar megtanultdk a képelemz6 technika nél-
kiil is azonositani azokat az elvaltozasokat, melyeket a
computer késébb EIN-nek mindsitett (9). Ez azt jelentet-
te, hogy ha sikeriil jol meghatarozni a kritériumokat,
és lehetdség van ezek felismerésének begyakorlasara,
akkor a fenti eszkdzos hattér nélkiil is azonosithato az
elvaltozas, igy beépiilhet a mindennapi diagnosztikus
rutinba.

A megfigyelések alapjan Osszegezték a morfoldgiai
diagnosztikus kritériumokat (1. tdbldzat). Ezek szerint
legalabb 1 mm &atmérdjli teriileten a kornyezd miri-
gyektdl citoldgiailag jelentdsen eltérd, altalaban foko-
zottan tagolt szerkezet(i mirigyeket kell latni. Ezek a
mirigyek fokalisan felszaporodtak, és nagyobb teriile-
tet foglalnak el, mint a stroma (lasd: VPS). Az 1. dbra
egy ilyen mirigycsoportot mutat egy perimenopauzalis
vérzészavar miatt vizsgalt 51 éves né endometriumabdl
vett mintaban (a szerzd sajat anyaga). A fokozottan ta-
golt szerkezet jol azonosithatd, ha kovetjiik egy-egy mi-
rigy kiils6 konturjat, azaz a mirigyet koriilvevé bazalis
membrant (lasd: OSD).

1. tabldazat. Az EIN morfoldgiai diagnosztikus kritériumai (19)

EIN kritérium Meghatéarozas

Architektira A mirigyek nagyobb teriiletet
foglalnak el, mint a stroma
(VPS<55%)

Citologia A gyanus goc citoldgiailag egy-

értelmtien és jelentdsen eltér a
kornyez6 ép tertilettdl

Méret >1 mm A goc legnagyobb atmérdje na-

gyobb mint 1 mm

Differencialdiagnosztika Az EIN-t utanzé metaplasiak,
polypok és hormonalis hatasok

kizarasa

Az endometrialis in situ és inva-
ziv carcinoma kizarasa

A citologiai eltérések értékelésénél érdemes a mag-
atmérdkre koncentralni. Ha a szabalyos esetre gondo-
lunk, a megnyult magok rendelkeznek egy hosszt, és
egy erre merGleges, lényegesen rovidebb atmérdvel.
Koros esetben a mag kromatinszerkezetén tul ezek az
atmérdk is megvaltoznak, a kisebb atmérd jelentGsen
megnovekszik, azaz a mag megnagyobbodik, és leke-
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1. dbra. Osszetett, szabdlytalan szerkezetii mirigyek felszaporoddsa.
HE-festés, eredeti nagyitds: 10x (a szerzd sajit anyagabol)

2. dbra. A szabdlyostdl citoldgiailag jelentdsen eltérd sejtekbdl dllé
mirigyek. A magok megnagyobbodtak, kerekek, kifejezett alaki
és nagysdgbeli viltozatossagot mutatnak, a ham tébbmagsorossa vdlt.
HE-festés, eredeti nagyitds: 40x (a szerzd sajdt anyagdbol)

3. dbra. PTEN immunhisztokémiai reakcié: A kéros morfologidjii
mirigycsoport hamsejtjei negativak, a stroma pozitiv.
A kritériumok alapjin megfelel EIN-nek. PTEN IHK,
eredeti nagyitds: 10x (a szerzd sajdt anyagdabol)

rekedik (lasd: SD-SNA). A fenti esetbdl szarmazo 2. dbra
szemlélteti a lekerekedett, valtozatos alakt és nagysagu
magokat.

A differencialdiagnosztika soran fontos elkiilonite-
ni az egyes metaplasiakat (pl. tuba tipusu), hormonalis
hatasokat (pl.: Arias-Stella jelenség), mirigyszaporula-
tot nem tartalmazd endometrialis polypot. Nem szabad
ide sorolni az in situ carcinomakat és a valodi endomet-
riumcarcinoma részleteit sem (19).

Foleg a differencialdiagnosztikai szempontokkal
egyltt igen koriiltekinté mérlegelést igényld, nehéz di-
agnozisrdl van szo tehat. Igéretes segitdeszkoz a PTEN
immunhisztokémiai vizsgalata. Mivel a PTEN a karci-
nogenezis korai fazisaban inaktivalodik, a morfoldgi-
ailag EIN-nek megfelel6 koriilirt gécokban a mirigyek
altalaban negativak lesznek. A 3. dbrdn jol megfigyel-
hetd, hogy a normalisan pozitiv endometrialis stroma
hatterébdl , kivilagitanak” a teljesen negativ, koros mor-
fologiaju mirigyek (a fenti esetbdl szarmazd abra).

A jelenség azonban nem teljesen konzekvens, sét
néhany esetben kifejlett endometriumcarcinomaban is
megmarad a pozitivitas, ezért Snmagaban nem ajanljak
diagnosztikus eszkozként. Mindenesetre a PTEN-nega-
tivitas tovabbi diagndzist erdsito jel akkor, ha morfolo-
giailag mar gyanus az elvaltozas.

, AZ EIN ,
ES A "94-ES WHO BEOSZTAS
OSSZEVETESE

Szamos olyan cikk jelent meg az irodalomban, mely
Osszeveti a két felosztast (2, 9). Modszertik az volt, hogy
az eredetileg a '94-es WHO beosztassal diagnosztizalt
egyes eseteket Ujraértékelték az EIN rendszer alkal-
mazasaval. Azt talaltak, hogy az atipusos hyperpla-
siak 78%-a, a nem atipusos complex hyperplasias ese-
tek 44%-a EIN-nek felel meg, de még a nem atipusos
simplex hyperplasiak 4%-a is ide sorolhaté. Ugyanezek
a vizsgalatok foglalkoztak azzal a kérdéssel is, hogy
melyik beosztds josolja meg megbizhatobban a daganat
kifejlodését. A 2. tiblizat ezeket az adatokat Osszegzi. A
vizsgalt 477 esetet eredetileg a WHO '94-es rendszeré-
vel soroltak be a hyperplasiak kiilonb6z6 altipusaiba.
Ezeket reklasszifikaltak az EIN rendszer szerint. A ko-
vetésiid6 13-216 honap kozott valtozott (atlag 68 honap)
azokban az esetekben, ahol nem talaltak progressziot,
és 13-120 hénap (atlag 48 honap) volt a daganatos prog-
ressziot mutatd betegeknél. Kizartak a feldolgozasbol
azokat az eseteket, melyeknél 1 éven beliil jelentkezett
endometrialis carcinoma, mert valoszintileg a mintavé-
tel hibajabol eredden fel nem tart konkurens dagana-
tokrol lehetett szo6. Lathatjuk, hogy az atipusos hyper-
plasianak mindsitett esetekben igen magas a daganatos
atalakulas aranya: az atipusos simplex hyperplasias
esetek 75%-aban, az atipusos complex hyperplasias
esetek 20%-aban jelentkezett 1 éven tul endometrium-
carcinoma. Erdemes azonban megfigyelni, hogy a tipu-
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sos hyperplasiak kozott is nem elhanyagolhat6 arany-
ban akadt tumoros progresszid (a simplex hyperplasiak
0,7%-a, a complex hyperplasiak 9%-a). Az EIN rendszer
alkalmazasaval a kép letisztul, és minimalis (0,6%) a
nem EIN-nek mindsitett esetek daganatos progresszi-
6ja, mig az EIN esetek 19%-aban volt progresszid egy
éven tul. Erre nyilvanvaléan megbizhatdbban lehet ala-
pozni a tovabbi terapiat.

2. tdbldzat. Daganatprogresszid a hyperplasia diagnozisdt kovetd
1 éven tul. A WHO "94 és az EIN séma eredményeinek
dsszevetése (2)

Esetszdm Progresszi6 Arény (%)
SH 289 2 0,7
CH 65 6 9,0
A-SH 67 5 7,5
A-CH 56 11 20,0
No-EIN 359 2 0,6
EIN 118 22 19,0
Osszes eset 477 24 5,0

SH - simplex hyperplasia; CH — complex hyperplasia; A-SH - atipu-
sos simplex hyperplasia, A-CH - atipusos complex hyperplasia; No-
EIN - benignus hormonalis hyperplasia; EIN — endometrialis intrae-
pithelialis neoplasia

) AZ EIN )
ES A BENIGNUS HYPERPLASIAK
JAVASOLT TERAPIAJA

Ajavasolt kezelés 1ényegében megegyezik a WHO 1994-
es klasszifikacidja szerinti hyperplasidk terapiajaval (1).
A kiilénbség csupan annyi, hogy varhatéan batrabban
lehet hormonalis terdpiat javasolni a nem EIN-es, be-
nignus endometrialis hyperplasids esetekben, mint
a régi beosztassal tipusos hyperplasianak mindsitett
esetekben. A progeszteronnal torténd tiineti terdpia
eredményességét UH-vizsgalattal, vagy ismételt minta-
vétellel kell ellendrizni.

A diagnosztizalt EIN esetekben a magas rakriziko-
nak megfeleléen elsésorban a hysterectomia a valasz-
tando eljards. Ezt indokolja az is, hogy az ilyen elval-
tozasok altaldban szovettani spektrumot képeznek az
endometriumban, igy nem zarhatd ki annak lehet6sége
sem, hogy az 6hatatlan mintavételi hiba folytan az eld-
zetes szovettani anyagba nem keriilt bele a mar eset-
leg jelenlévéd carcinomat reprezentdlo teriilet. Fiatalabb
ndéknél, akik még gyermeket szeretnének vallalni, vagy
akiknél a mitét egyéb kontraindikacidja all fenn, szin-
tén hormonalis kezeléssel kell prébalkozni. Ilyenkor a
kezelés megkezdése el6tt ismételt igen alapos curettage
javasolt a fentebb emlitett mintavételi hiba lehetd leg-
biztosabb kizdrasdra. Az ezek utan elinditott erdteljes

hormonterapiaval megfelel6 idét kell biztositani arra,
hogy a koros endometriumréteg biztosan levaljon. Csak
tobb hét elteltével kell megismételni a szoveti mintavé-
telt a terapia hatékonysaganak lemérésére. Az EIN je-
lenléte esetén tijra meg kell kisérelni a hormonkezelést.
Megjegyzendd, hogy a progeszteron-kezelés jelentGsen
modosithatja az EIN morfologidjat, és megnehezitheti a
szoveti diagnozist.

Mindezekbdl lathatd, hogy a terapia igen szoros kon-
zultacids kapcsolatot igényel a patologus és a négyo-
gyasz kozott.

A WHO 2003-AS AJANLASA

A nemzetkozi szaktekintélynek 6rvend6 négyogyasza-
ti patolégusokat tomoritd Endometrial Collaborative
Group is részt vett a 2003-as kiaddst, a négyogyasza-
ti- és eml6tumorok WHO klasszifikaciojat taglald ki-
advany szerkesztésében (19). A népszerti nevén ,kék
konyv”-ként ismert publikdcidban az EIN-séma, mint
masodlagosan ajanlott beosztds szerepel. A kiadvany-
ban a szerzok részletezik a '94-es WHO klasszifikacio
hidnyossagait, de elismerik, hogy napjainkban ez a leg-
elterjedtebb beosztas. Ismertetik az EIN klasszifikacio
molekuldris és morfometriai alapjait, diagnosztikus kri-
tériumait és a szamos eddigi pozitiv tapasztalatra hivat-
kozva javasoljdk az Gj metédus minél szélesebb korben
valé alkalmazasat. George L. Mutter professzor, vala-
mint a csoport szamos tagja igen aktivan publikalja az
eredményeket, és az 6 szerkesztése alatt all a barki altal
szabadon latogathaté www.endometrium.org, a kivalo
elméleti és gyakorlati ismeretanyag mellett nagyszamu,
jol fotdédokumentalt esetet bemutatoé honlap, melyek at-
nézésével, elemzésével mindenki elsajatithatja az EIN
diagnosztikdjanak legfontosabb elemeit.

OSSZEFOGLALAS

Az endometrialis hyperplasidk jelenleg is alkalmazott
felosztasa széles korben elterjedt ugyan, de nem nyuijt
teljesen megbizhat6é tampontot a klinikusok szdmara
a kezelés megvalasztasahoz. Az 1994-ben a WHO altal
ajanlott beosztassal szemben az EIN séma olyan morfo-
metriai és molekularis alapokon nyugvé klasszifikacios
rendszer, mely helyes alkalmazasa esetén jol elkiiloniti
a rakmegel6z6 allapotot a hormondlis eredetti elvalto-
zasoktol. Az egyre szélesebb korli pozitiv eredmények
alapjan a WHO 2003-ban megjelentetett kiadvanyaban
mar javasolja a klasszifikacié hasznalatét.

Az eddigi eredmények meggy6zden bizonyitjak az
4j szemléletti felosztds létjogosultsagat. A hazai tapasz-
talatok azonban hidnyoznak. Az els6 1épéseket morfo-
metriai lehet6ségekkel rendelkezd intézményben lenne
célszeri megtenni, mely tudomanyos alapot teremthet-
ne a metddus hazai bevezetéséhez.
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