
Endometriumpolypen
Polypen (altgriechisch: Vielfüssler [1]) können aus je-
dem mukösen Epithel entstehen. Die Prävalenz der
Endometriumpolypen beträgt zwischen 7,8 und
34,9% (2). 79,8% der Patientinnen mit diagnostizier-
ten Endometriumpolypen waren in einer neueren
Studie (2014) von Ricciardi unter 60 Jahren (3). 82%
der Endometriumpolypen sind asymptomatisch (4)
und bis zu 25% spontan regredient (5). Insbesondere
Endometriumpolypen unter 10 mm sind innerhalb
eines Jahres regredient und haben ein sehr kleines
Entartungsrisiko (6). Bei bis zu 68% der Patientinnen
mit abnormen uterinen Blutungen können Endome-
triumpolypen diagnostiziert werden.

Assoziierte Symptome und Risikofaktoren
Durch das Vorhandensein von Endometriumpolypen
kommt es zu abnormen uterinen Blutungen, meist zu
postmenopausalen Blutungen (2). Insbesondere Un-
terbauchschmerzen oder Spotting ohne andere dia-

gnostizierbare Ursache sind bei prämenopausalen
Patientinnen auf Endometriumpolypen zurückzu-
führen. In mehreren Studien besteht auch ein direkter
Zusammenhang zwischen dem Vorhandensein von
Endometriumpolypen in der transvaginalen Sonogra-
fie und Infertilität (7). 
Zu den Risikofaktoren gehören Alter, Adipositas, Dia-
betes mellitus, Hypertonie und die Einnahme eines se-
lektiven Östrogen-Rezeptor-Modulators (Tamoxifen). 
Protektiv wirken orale Kontrazeptiva und Levonor-
gestrel-haltige IUD (intrauterine device).

Pathogenese
Endometriumpolypen entstehen durch hyperplasti-
sches Wachstum von Stromazellen und endometria-
len Drüsen. Das basiert auf einem Wachstumsvorteil
durch Östrogen-Rezeptor-Persistenz, welche durch
eine vermehrte Reaktion der Basalis auf Steroide be-
günstigt wird. Diese Reaktion verstärkt den oxidati-
ven Stress über COX-2 und die Angiogenese, welche
den Östrogen-Betarezeptor und Wachstumsfaktoren
in der späten Sekretionsphase unterstützen. Der
Apoptosemarker Bcl 2 (Hemmung der Apoptose) ist
in den Endometriumpolypen hoch exprimiert und
führt in der späten Sekretionsphase zu einer Hem-
mung der Apoptose. Einzelne «Inseln» von Endome-
trium werden von der Menstruationsblutung isoliert.
Um die initial umschriebene Hyperplasie mit einer
breiten Basis werden durch das regelmässig abgezo-
gene umgebene Endometrium ein «Polypenstiel»
und ein «Polypenkopf» gebildet. Im Spätstadium
kommt es durch eine zystische Transformation zu
glandulär zystischen Polypen und bei fortgeschritte-
ner Atrophie zu fibrös zystischen Polypen. Endome-
triumpolypen sind meist an der fundalen Hinterwand
zu finden. Die Mukosa ist rötlich glatt und glänzend.

Polypen und Präkanzerosen
des Endometriums
Diagnostik und Therapie

Endometriumpolypen können asymptomatisch oder aber für eine Vielzahl von Symptomen verantwortlich

sein. Da die Entartungsraten sehr klein sind, sollten interventionelle Therapien hinsichtlich des zu er-

wartenden Therapieerfolgs abgewogen werden. Bei Präkanzerosen sind die internationalen Guidelines

und insbesondere die Richtlinien hinsichtlich der transvaginalen Sonografie bei asymptomatischen Pati-

entinnen zu beachten, um eine nicht notwendige Intervention zu vermeiden. «Nur weil man es gut meint,

tut man nicht immer Gutes».
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Merkpunkte
�   Symptomatische Endometriumpolypen sollten operativ entfernt werden, da die post-

interventionellen Vorteile hinsichtlich der assoziierten Symptome und der Fertilität dem
konservativen Management überwiegen.

�   Die gefürchteten intrakavitären Adhäsionen korrelieren nicht mit der angewandten
Methode (bipolare Resektion mit Endometriumläsionen/einfache Kürettage), sondern
mit der Art der entfernten Struktur (Polypen 3,6%/Myome 37%.

�   Eine transvaginalsonografische Untersuchung von asymptomatischen Patientinnen
in der Routineuntersuchung soll nicht durchgeführt werden, um unnötige Interventio-
nen der zufällig diagnostizierten Befunde zu verhindern.

�   Eine Hyperplasie ohne Atypien bedarf (wie ein asymptomatischer prämenopausaler
Endometriumpolyp) aufgrund der spontanen Regressionsrate keiner operativen Inter-
vention.
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Die COX-2-Überexpression ist in malignen Polypen
grösser als in benignen Endomtriumpolypen (7).
Endometriumpolypen sind mit einer grossen Anzahl
von inhibierenden Faktoren assoziiert. Das Glycode-
lin vermindert die Perfusion im Endometrium, führt
zu einer gestörten Implantation und dadurch zu einer
höheren Rate an Aborten (7). 
Die chronische endometriale Entzündung führt zur
Ausbildung von oberflächlichen Erosionen an den
endometrialen Gefässen und konsekutiv zu Blutungs-
anomalien.

Diagnosestellung
Postmenopausale Patientinnen
Asymptomatische postmenopausale Patientinnen
Das atrophe postmenopausale Endometrium sollte
ohne exogene Hormonersatztherapie oder Tamoxi-
fen-Einnahme keine Endometriumpolypen ent-
wickeln. Das Risiko für eine atypische Hyperplasie
oder Malignität beträgt 0 bis 12,9% (8). 
Die alleinige Tamoxifen-Einnahme erhöht die Inzi-
denz für Endometriumpolypen auf 8 bis 36%. Die
postmenopausal diagnostizierten Endometriumpo-
lypen sollten immer histologisch abgeklärt werden,
da das Risiko für prämaligne oder maligne Verände-
rungen postmenopausal um das 10-Fache erhöht
ist.

Exspektatives Vorgehen
Ein exspektatives Vorgehen unter transvaginalsono-
grafischen Kontrollen muss mit der Patientin indivi-
duell diskutiert werden. Endometriumpolypen unter
18 mm können unter Beachtung der Risikofaktoren
(Adipositas, Hormonersatztherapie, Diabetes, Hyper-
tonie, Tamoxifen-Einnahme) in regelmässigen trans-
vaginalsonografischen Untersuchungen kontrolliert
werden.

Patientinnen mit postmenopausalen Blutungen
Vaginale Blutungen, die Grösse des Endometrium-
polypen und das Alter erhöhen die Wahrscheinlich-
keit für eine Malignität. Atypische Hyperplasien
treten vermehrt in Anwesenheit von Endometrium-
polypen auf. 
Es sollte eine hysteroskopische Resektion bzw. eine
Hysteroskopie mit Kürettage zur Entfernung der En-
dometriumpolypen durchgeführt werden, um atypi-
sche oder maligne Zellen im Bereich der Basis des
Polypen nicht zu verpassen. 

Prämenopausale Patientinnen
Die transvaginale Sonografie sollte am 10. Tag des
Menstruationszyklus durchgeführt werden, da das zu
einer höheren Anzahl diagnostizierter Endometrium-
polypen führt. Die Detektion kann mit einer Hydro-
sonografie noch verbessert werden (4). 

Exspektatives Vorgehen
Bei jungen asymptomatischen Patientinnen ist ein
exspektatives Vorgehen mit regelmässigen transva-
ginalsonografischen Nachkontrollen zu empfehlen.
Die Inzidenz von atypischen Hyperplasien bzw. einer
malignen Entartung liegt unter 1,5% und ist bei
Endometriumpolypen unter 10 mm noch tiefer. Die
spontane Regressionsrate liegt bei 25% (2) und ist bei
Endometriumpolypen von einer Grösse um 10,7 mm
innerhalb eines Jahres zu erwarten. Ab einer Grösse
von 15,1 mm ist das innerhalb eines Jahres sehr un-
wahrscheinlich (9). Symptomatische Endometrium-
polypen mit Unterbauchschmerzen, abnormen uteri-
nen Blutungen oder Dysmenorrhö sollten durch eine
operative Intervention entfernt werden.

Spezialfall Infertilität
Die Endometriumpolypen können nicht nur ein me-
chanisches Problem darstellen. Die Entfernung der
tubokornualen Endometriumpolypen ist mit den
höchsten postinterventionellen Schwangerschafts-
raten assoziiert. Durch die chronische endometriale
Entzündung, das Glycodelin, welches die Spermien-
Oozyten-Bindung reduziert, die verminderten Werte
an TNF-α und Insulin-Growth-Factor-Binding-Protein
1 (IGFBP-1), welche eine mittzyklische Implantation
verhindern, entsteht ein negativer Einfluss auf die
Fertilität (10). Diese Werte normalisieren sich nach ei-
ner operativen Polypektomie (11).
Insbesondere die transvaginalsonografische Unter-
suchung bei infertilen Patientinnen zeigt eine direkte
Korrelation zwischen reduzierter Fertilität und den
diagnostizierten Endometriumpolypen. Bei 32% der
infertilen Patientinnen, welche eine transvaginal-
sonografische Untersuchung erhielten, fanden sich
Endometriumpolypen.
Bei Patientinnen mit Infertilität ohne abnorme ute-
rine Blutungen können in 6 bis 15% der Fälle Endo-
metriumpolypen diagnostiziert werden. Während
einer zur Infertilitätsabklärung durchgeführten Hys-
teroskopie konnten in 16,5 bis 26,5% der Fälle Endo-
metriumpolypen diagnostiziert werden (12). Bei
infertilen Patientinnen mit einer diagnostizierten En-
dometriose fanden sich bei 46,7% (13) Endometrium-
polypen. Bei Patientinnen mit habituellen Aborten
konnten in 0,6 bis 5% der Fälle Endometriumpolypen
diagnostiziert werden. 
Die Schwangerschaftsraten erhöhten sich nach der
Entfernung der Polypen. 
Die Resektion von Endometriumpolypen über 16 mm
erhöht die Schwangerschaftsraten signifikant (14).
Eine vor der ersten IVF/ICSI-Behandlung durchge-
führte Hysteroskopie und Therapie der intrakavitären
Strukturen führt allerdings nicht zu einer Verbesse-
rung des reproduktiven Outcomes.
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Therapie
Chirurgisches Vorgehen
Die hysteroskopische bipolare Resektion stellt die
Standardtherapie für die Entfernung von Endome-
triumpolypen dar. Ebenso können aber auch eine
Hysteroskopie und die Abtragung des Polypen durch
Kürettage erfolgen. Bei der bipolaren Resektion
sollte immer auch eine Kürettage des umgebenden
Endometriums durchgeführt werden, um atypische
Hyperplasien respektive Endometriumkarzinome,
welche vermehrt um den Polypenstiel auftreten, nicht
zu verpassen.
Durch die Hysteroskopie können insbesondere bei
postmenopausalen Patientinnen die perioperativen
Komplikationen (Via falsa, zervikale Läsionen, Uterus-
perforationen) reduziert werden. Durch eine bipolare
hysteroskopische Resektion können Rezidive der En-
dometriumpolypen im Vergleich zur Kürettage um
15% reduziert werden.
Die Methoden (bipolare Schere, bipolare Schlinge,
Zange, Morcellator) sind hinsichtlich der Rezidivrate
und der Entfernung der Endometriumpolypen
gleichwertig.
Bei Endometriumpolypen über 20 mm ist die Resek-
tion mit der bipolaren Schlinge den anderen Metho-
den überlegen.
Die bipolare Resektion weist wegen des isotonen
Distensionsmediums verringerte perioperative Kom-
plikationsraten auf. Ein Flüssigkeitsdefizit von über
1500 ml sollte zur Prävention der «Wasserintoxika-
tion» nicht überschritten werden. 
Die Schädigung des Endometriums ist durch die bi-
polare Resektion gerade bei prämenopausalen Pati-
entinnen bezüglich der Schwangerschaftsraten nicht
signifikant (15). Trotz der reduzierten Endometriums-
dicke von 10,7 mm auf 9,5 mm durch die bipolare
Resektion eines Endometriumpolypen konnten die
Schwangerschaftsraten nach IVF/ICSI von 19,5% auf
24,4% erhöht werden.
Aufgrund des benötigten Distensionsmediums und
der konsekutiv vermehrten perioperativen Komplika-
tionen durch das «Hysteroskopie- oder Einschwemm-
syndrom» mit Lungenödem, Hyponatriämie, Hirn-
ödem, Azidose und Koagulopathien sollten keine

monopolaren Schlingen mehr verwendet werden
(Abbildungen 1 und 2).

Konservative Therapie
Die Verwendung von Levonorgestrel-haltigen IUD
reduziert beziehungsweise verhindert die Entwick-
lung von Endometriumpolypen und atypischen
Hyperplasien aufgrund des antiinflammatorischen
Effekts des Progesterons (16). 
Ebenso konnte gezeigt werden, dass die orale kom-
binierte Kontrazeptiva die Entstehung von Endome-
triumpolypen durch die gleichbleibenden Östrogen-
und Progesteronwerte reduzieren oder sogar verhin-
dern (17).

Nachkontrollen
Die Wahrscheinlichkeit für Rezidive von Endome-
triumpolypen liegt in Studien zwischen 3 und 11%.
Bei der hysteroskopischen Verwendung der bipola-
ren Schlinge wurden teilweise keine Rezidive beob-
achtet (18). 75% der symptomatischen Patientinnen
sind nach der Resektion des Endometriumpolypen
beschwerdefrei.
Die Schwangerschaftsraten konnten durch die Re-
sektion von Endometriumpolypen im Bereich der Tu-
benostien um 50 bis 60% erhöht werden (19).
Intrakavitäre Adhäsionen nach Resektion eines Endo-
metriumpolypen korrelieren nicht mit der angewen-
deten Methode, sondern vielmehr mit der entfernten
Struktur (20). So treten intrakavitäre Adhäsionen nach
Resektion eines Polypen in 3,6% der Fälle, in 37% der
Fälle bei singulären Myomektomien und in 45% der
Fälle bei multiplen Myomektomien auf.

Präkanzerosen
Diagnose durch Früherkennungsuntersuchungen
Asymptomatische Frauen ohne erhöhtes Risiko
Früherkennungsuntersuchungen mit transvaginaler
Sonografie von asymptomatischen Frauen ohne er-
höhtes Risiko für ein Endometriumkarzinom (Lynch-
Syndrom, Adipositas, Diabetes mellitus, Hormon-
therapie, metabolisches Syndrom, PCO-Syndrom)
senken nicht die Mortalität (21, 22).
Eine transvaginalsonografische Untersuchung sollte
bei diesen Frauen nicht durchgeführt werden.

Asymptomatische Frauen mit erhöhtem Risiko
Früherkennungsuntersuchungen mit transvaginaler
Sonografie von asymptomatischen Frauen mit er-
höhtem Risiko für ein Endometriumkarzinom
(Lynch-Syndrom, Adipositas, Diabetes mellitus, Hor-
montherapie, metabolisches Syndrom, PCO-Syn-
drom) senken nicht die endometriumkarzinomspe-
zifische Mortalität. Eine transvaginalsonografische
Routineuntersuchung zur Früherkennung eines En-
dometriumkarzinoms soll nicht durchgeführt wer-
den (21–24).

Abbildung 1: Hysteroskopische
Diagnose eines Endometrium-
polypen

Abbildung 2: Hysteroskopische
bipolare Resektion eines Endometrium-
polypen
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Ebenso senken interventionelle Früherkennungsun-
tersuchungen mit Endometriumbiopsie, Pipelle, Tao
Brush, Tumormarkern, Kürettage oder Hysteroskopie
bei asymptomatischen Frauen mit erhöhtem Risiko
für ein Endometriumkarzinom (Lynch-Syndrom, Adi-
positas, Diabetes mellitus, Hormontherapie, meta-
bolisches Syndrom, PCO-Syndrom) nicht die endo-
metriumkarzinomspezifische Mortalität (25). Diese
Untersuchungen sollen nicht durchgeführt werden.

Asymptomatische Frauen unter
Tamoxifen-Therapie*
Bei asymptomatischen Patientinnen, welche Tamoxi-
fen einnehmen, soll die transvaginalsonografische
Routineuntersuchung ohne weitere Gründe nicht
durchgeführt werden (26).

Interventionelle Untersuchungen bei prämenopau-
salen Frauen mit abnormen uterinen Blutungen 
Bei prämenopausalen Patientinnen mit abnormen
uterinen Blutungen (AUB) liegt das relative Risiko für
eine atypische Hyperplasie beziehungsweise für ein
Endometriumkarzinom unter 1,5%. Bei Menorrha-
gien beträgt das Endometriumkarzinomrisiko 0,11%,
bei Menometrorrhagien 0,52% (27). Bei präme-
nopausalen Patientinnen mit abnormen hämodyna-
misch nicht relevanten AUB ohne Risikofaktoren
(suspekte Zytologie, Adipositas, Lynch-Syndrom,
Diabetes, Polypen u. a.) soll primär ein konservativer
Therapieversuch durchgeführt werden. Bei persistie-
renden AUB sollte eine interventionelle Untersu-
chung mit diagnostischer Hysteroskopie und Küret-
tage erfolgen.
Bei prämenopausalen Patientinnen mit abnormen
hämodynamisch nicht relevanten AUB mit Risikofak-
toren (s.o.) sollte eine histologische Diagnose vor ei-
ner medikamentösen Therapie stattfinden.

Patientinnen mit postmenopausalen Blutungen
Bei erstmaliger postmenopausaler Blutung und einer
transvaginalsonografisch durchgeführten Beurtei-
lung des Endometriums unter 3 mm kann primär eine
erneute transvaginalsonografische und klinische Ver-
laufskontrolle nach 3 Monaten erfolgen. Ein Endo-
metrium unter 3 mm schliesst eine Pathologie mit
einer Sensitivität von 98% aus (28). 
Bei persistierenden oder erneuten postmenopausa-
len Blutungen sollen eine diagnostische Hysterosko-
pie und eine Kürettage zur histologischen Diagnose
durchgeführt werden.

Risikofaktoren für ein Endometriumkarzinom
(endometrioides Adenokarzinom Typ I)
Die permanente Stimulation des Endometriums mit
Östrogen durch frühe Menarche, späte Menopause,
Adipositas, Nulliparität, Syndrom der polyzystischen
Ovarien, Diabetes mellitus Typ II (Insulinresistenz),
Östrogen-produzierende Tumoren oder die exogene
Stimulation durch Hormonersatztherapie, Tibolon und
Tamoxifen sind wie die hereditären Lynch- und Cow-
den-Syndrome ebenso wie eine positive Familienana-
mnese Risikofaktoren für ein Endometriumkarzinom.
Die Einnahme von Tamoxifen erhöht nur postme-
nopausal und abhängig von der Anwendungsdauer
das Risiko für ein Endometriumkarzinom (29).

Protektive Faktoren
Vorbeugend wirken orale Kontrazeptiva und Hor-
mon-IUD. Ebenso erhöht die Einnahme von Metfor-
min die Regression von Endometriumkarzinomen
und verbessert das Überleben. Diät und sportliche
Betätigung, Rauchen, Kaffeekonsum (4 Tassen über
26 Jahre reduzieren das Risiko um 25%) und Teekon-
sum haben ebenso einen protektiven Effekt.

Histologische Diagnosen
Endometriumhyperplasie ohne Atypien 
Die Endometriumhyperplasie ohne Atypien (EH) ist
eine gutartige Veränderung, die beobachtet oder
auch konservativ mit systemischen Gestagenen, ora-
len Kontrazeptiva, Levonorgestrel-haltigen IUD und
Gewichtsreduktion therapiert werden kann. Eine
Hysterektomie ist nicht notwendig. Das Risiko für ein
Endometriumkarzinom beträgt etwa 1%, und die
spontane Remissionrate liegt bei über 80% (30) (Ab-
bildung 3).

Atypische Endometriumhyperplasie
(AEH) 
Bei der AEH (auch endometrioide intraepitheliale
Hyperplasie [EIN] genannt) liegt das Risiko für ein
Endometriumkarzinom bei 30%. Eine EH entwickelt
sich unter andauernder Östrogen-Exposition ohne
das mitoseinhibierende Progesteron zur AEH und

* Gao W.L., Zhang L.P., Feng L.M.: Comparative study of
transvaginal ultrasonographic and diagnostic hystero-
scopic findings in postmenopausal breast cancer patients
treated with tamoxifen. Chin Med J (Engl), 2011. 124(15):
p. 2335–9.

Abbildung 3: Endometriumhyperplasie ohne Atypien (EH)
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weiter zum Endometriumkarzinom Typ I. Das Durch-
schnittsalter der Betroffenen liegt bei 53 Jahren. In
Hysterektomiepräparaten kann bei Vorliegen einer
AEH in 25 bis 60% der Fälle bereits ein Endometrium-
karzinom diagnostiziert werden. Das Risiko ist mit
einer AEH um das 45-Fache erhöht (Abbildung 4).

Endometriumkarzinom 
Das Endometriumkarzinom ist das fünfthäufigste
gynäkologische Karzinom weltweit.
5% der betroffenen Patientinnen sind unter 40 Jah-
ren. 10% haben eine hereditäre Prädisposition
(Lynch- oder Cowden-Syndrom). Das frühe hormon-
sensitive Endometriumkarzinom Typ I (pT1a G1) und
die AEH können mit der totalen Hysterektomie und
Adnexektomie beidseits mit einem 5-Jahres-Überle-
ben von 93,5% therapiert werden. Eine suprazervi-
kale Hysterektomie respektive eine Endometriumre-
sektion wird nicht empfohlen, da Endometrium im
Uterus (bzw. in der Zervix) persistiert.

Therapieoptionen bei Präkanzerosen
Prämenopausale Patientinnen mit Kinderwunsch
Eine medikamentöse Therapie der AEH kann bei Kin-
derwunsch und nach ausführlicher Aufklärung, dass
die eigentliche Therapie die Hysterektomie ist, dass
engmaschige interventionelle Kontrolluntersuchun-
gen (Hysteroskopie und Kürettage) notwendig sind
und dass nach Erfüllung des Kinderwunsches eine Hy-
sterektomie empfohlen wird, diskutiert werden. Wich-
tig ist die prätherapeutische Abklärung zum Aus-
schluss eines ovariellen Befalls (2 bis 5%) (31, 32) durch
eine diagnostische Laparoskopie, zur Beurteilung der
myometranen Infiltration durch eine Magnetresonanz-
tomografie (Sensitivität 89%) oder durch eine transva-
ginalsonografische Untersuchung (Sensitivität 79%).
Die Beurteilung der Fertilität durch einen Reproduk-
tionsmediziner sollte empfohlen werden. Eine an-
schliessende reproduktionsmedizinische Unterstüt-
zung führt zu früheren und erfolgreicheren Konzep-
tionen.

Therapie 
Die Gestagentherapie (endometriales Stroma wird
dezidualisiert und die Estradioldehydrogenase de-
aktiviert) mit Medroxyprogesteronacetat (500 bis
1000 mg täglich), Megestrolacetat (80 bis 160 mg
täglich), Hydroxyprogesteron (500 mg täglich), natür-
lichem Progesteron (200 mg täglich vom 14. bis zum
25. Zyklustag) oder mit Levonorgestrel-haltigen IUD
ist hinsichtlich der Regredienz der AEH von 83 bis
94% und einer Rezidivrate von 13% die empfohlene
Therapie mit einem durchschnittlichen Ansprechen
innerhalb von 6 Monaten. Die Hormon-IUD allein be-
wirkt bei einer AEH eine Regression von 94,2%, das
bei einer Rezidivrate von nur 3,9% gegenüber Me-
droxyprogesteronacetat, jedoch führt diese Therapie

nur zu einer reduzierten Geburtenrate von 18% (33).
Die GnRH-Analoga führen zu einer Regredienz der
AEH von 77% mit einer zu erwartenden Rezidivrate
von 15% und den konsekutiv menopausalen Neben-
wirkungen.
Bei Progression respektive Persistenz der AEH, wel-
che bis zu maximal 24 Monate toleriert werden kann,
sollte eine Hysterektomie erfolgen (34).

Nachkontrollen
Unter der medikamentösen Therapie sollte nach 6 Mo-
naten histologisch eine Komplettremission diagnosti-
ziert werden können. Bei nur prospektivem Kinder-
wunsch soll eine Erhaltungstherapie mit 6-monatlicher
Hysteroskopie und Kürettage sowie magnetoreso-
nanztomografischen Kontrollen durchgeführt werden. 

Postmenopausale Patientinnen
Bei diesen sowie bei prämenopausalen Patientinnen
mit abgeschlossener Familienplanung ist die totale
Hysterektomie und gegebenenfalls eine beidseitige
Adnexektomie die empfohlene Therapie.
Bei Vorliegen einer AEH können bei einer Hysterek-
tomie und beidseitiger Salpingektomie die Ovarien
belassen werden, wenn eine hereditäre Disposition
für ein Ovarialkarzinom (BRCA-Mutation oder Lynch-
Syndrom) ausgeschlossen wurde.

Synchrones Endometrium- und Ovarial-
karzinom 
Das Surveillance, Epidemiology and End Results Pro-
gram (SEER) zeigte, dass junge Frauen mit Endome-
triumkarzinom ein deutlich höheres Risiko für ein syn-
chrones Endometrium- und Ovarialkarzinom (SEOC)
haben, welches in der Literatur mit 11 bis 36% ange-
geben wird (35).                                                            �
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Abbildung 4: Atypische Endometriumhyperplasie (AEH)



SCHWERPUNKT

GYNÄKOLOGIE 4/2020                                                                             21

Quellen: 
1.     Kanthi JM, et al.: Clinical study of endometrial polyp and role of diagnostic hy-
steroscopy and blind avulsion of polyp. J Clin Diagn Re. 2016; 10(6).
2.     Salim S, Won H, Nesbitt-Hawes E, Campbell N, Abbott J.: Diagnosis and ma-
nagement of endometrial polyps: a critical review of the literature. J Minim Invasive
Gynecol 2011; 18(5): 569–581.
3.     Ricciardi E, Vecchione A, Marci R, Shimberni M, Frega A, Maniglio P, et al.: Cini-
cal factors and malignancy in endometrial polyps, Analysis of 1027 cases. Eur J Ob-
stetr Gynaecol Reprod Biol 2014; 183: 121–124.
4.     Dreisler E, Stampe Sorensen S, Ibsen PH, Lose G.: Prevalence of endometrial
polyps and abnormal uterine bleeding in a Danish population aged 20–74 years. Ul-
trasound Obstet Gynecol 2009; 33(1): 102–108. doi: 10.1002/uog.6259.
5.     Lieng M, Istre O, Sandvik L, et al.: Prevalence, 1-year regression rate, and clinical
significance of asymptomatic endometrial polyps: cross-sectional study. J Minim In-
vasive Gynecol 2009; 16(4): 465–471.
6.     Lieng M, Istre O, Sandvik L, et al.: Prevalence, 1-year regression rate, and clinical
significance of asymptomatic endometrial polyps: cross-sectional study. J Minim In-
vasive Gynecol 2009; 16(4): 465–471.
7.     Fritz MA, Speroff L.: Clinical Gynecologic Endocrinology and Infertility (eighth
ed.). 2010.
8.     Lieng M, Istre O, Qvigstad E.: Treatment of endometrial polyps: a systematic re-
view. Acta Obstet Gynecol Scand 2010; 89(8): 992–1002.
9.     McIlwaine P, McElhinney B et al.: A prospective study of the use of the Myosure
resectoscope to manage endometrial polyps in an outpatient setting. Aust N Z J Ob-
stet Gynaecol 2015; 55(5): 482–486.
10.   Bosteels J, Kasius J, et al.: Hysteroscopy for treating subfertility associated with
suspected major uterine cavity abnormalities. Cochrane Database Syst Rev 2015; 2:
CD009461. 
11.   Ben-Nagi J, Miell J, Yazbek J, Holland T, Jurkovic D.: The effect of hysteroscopic
polypectomy on the concentrations of endometrial implantation factors in uterine
flushings. Reprod Biomed Online 2009; 19(5): 737–744.
12.   Fatemi HM, et al.: Prevalence of unsuspected uterine cavity abnormalities dia-
gnosed by office hysteroscopy prior to in vitro fertilization. Hum Reprod 2010; 25(8):
1959–1965.
13.   Ben-Nagi J, Miell J, Yazbek J, Holland T, Jurkovic D.: The effect of hysteroscopic
polypectomy on the concentrations of endometrial implantation factors in uterine
flushings. Reprod Biomed Onlin, 2009; 19(5): 737–744.
14.   Perez-Medina T, et al.: Endometrial polyps and their implication in the pre-
gnancy rates of patients undergoing intrauterine insemination: a prospective, rando-
mized study. Hum Reprod 2005; 20(6): 1632–1635.
15.   Kogan L, et al.: Operative hysteroscopy for treatment of intrauterine patholo-
gies does not interfere with later endometrial development in patients undergoing
in vitro fertilization. Arch Gynecol Obstet 2016; 293(5): 1097–1100.
16.   Fraser IS.: The promise and reality of the intrauterine route for hormone delivery
for prevention and therapy of gynecological disease. Contraception 2007; 75(6 Suppl):
S112–S117.
17.   Wada-Hiraike O, Osuga Y, Hiroi H, et al.: Sessile polyps and pedunculated polyps
respond differently to oral contraceptives. Gynecol Endocrinol 2011; 27(5): 351–355.

18.   Lieng M, Istre O, Qvigstad E.: Treatment of endometrial polyps: a systematic re-
view. Acta Obstet Gynecol Scand 2010; 89(8): 992–1002.
19.   Yanaihara A, Yorimitsu T, Motoyama H, et al.: Location of endometrial polyp and
pregnancy rate in infertility patients. Fertil Steril 2008; 90(1): 180–182. doi: 10.1016/j.
fertnstert.2007.05.072.
20.   Taskin O, Sadik S, Onoglu A, et al.: Role of endometrial suppression on the fre-
quency of intrauterine adhesions after resectoscopic surgery. J Am Assoc Gynecol
Laparosc 2000; 7(3): 351-354. doi: 10.1016/s1074-3804(05)60478-1
21.   S3-Leitlinie, Diagnostik, Therapie und Nachsorge der Patientinnen mit Endome-
triumkarzinom, Version 1.0 – April 2018 AWMF-Registernummer: 032/034-OL. 
22.   Jacobs I, et al.: Sensitivity of transvaginal ultrasound screening for endometrial
cancer in postmenopausal women: a case-control study within the UKCTOCS cohort.
Lancet Oncol 2011; 12(1): 38–48.
23.   Smith-Bindman R, et al.: Endovaginal ultrasound to exclude endometrial cancer
and other endometrial abnormalities. JAMA 1998; 280(17): 1510–1517. 
24.   Breijer M C, et al.: Capacity of endometrial thickness measurement to diagnose
endometrial carcinoma in asymptomatic postmenopausal women: a systematic re-
view and meta-analysis. Ultrasound Obstet Gynecol 2012; 40(6): 621–629. 
25.   Fan B, et al.: Assessment of transvaginal sonography combined with endome-
trial cytology as a mass screening method for endometrial cancer in Beijing. J Int
Med Res 2010; 38(3): 803–809. 
26.   Gao WL, Zhang P, Feng LM.: Comparative study of transvaginal ultrasono-
graphic and diagnostic hysteroscopic findings in postmenopausal breast cancer
patients treated with tamoxifen. Chin Med J (Engl). 2011; 124(15): 2335–2339. 
27.   Pennant ME, et al.: Premenopausal abnormal uterine bleeding and risk of endo-
metrial cancer. BJOG 2017; 124(3): 404–411.
28.   Timmermans A, et al.: Endometrial thickness measurement for detecting endo-
metrial cancer in women with postmenopausal bleeding: a systematic review and
meta-analysis. Obstet Gynecol 2010 116(1): 160–167.
29.   Clarke MJ.: WITHDRAWN: Tamoxifen for early breast cancer. Cochrane Data-
base Syst Rev 2008(4): CD000486. 
30.   Zaino R, et al.: Tumours of the uterine Corpus: epithelial Tumours and Precur-
sors. In: WHO Classification of Tumours of Female Reproductive Tract. (Kurman, Her-
rington, Young; Eds.), 2014 (IARC Press: Lyon): 125–126. 
31.   Walsh C, et al.: Coexisting ovarian malignancy in young women with endome-
trial cancer. Obstet Gynecol 2005 Oct; 106(4): 693–699.
32.   Soliman PT, et al.: Risk factors for young premenopausal women with endome-
trial cancer. Obstet Gynecol 2005; 105(3): 575-580. doi: 10.1097/ 01.AOG.
0000154151.14516.f7
33.   Luo L, et al.: Levonorgestrel-releasing intrauterine system for atypical endome-
trial hyperplasia. Cochrane Database Syst Rev 2013. 6: CD009458. 
34.   Trimble CL, et al.: Management of endometrial precancers. Obstet Gynecol
2012; 120(5): 1160–1175. 
35.   Williams MG, et al.: Synchronous primary ovarian and endometrial cancers: a
population-based assessment of survival. Obstet Gynecol 2009; 113(4): 783–789. 


