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ÖZET 

Amaç: Erken evre endometrioid tip endometrium kanserli olgularda uterus alt 

segment tutulumunun anjiyolenfatik invazyon, sağkalım ve lenf nodu tutulumu 

açısından prediktif değer olup olmadığının saptanması.  

Materyal ve Metod: ÇalıĢma Gazi Üniversitesi Hastanesi Kadın Hastalıkları ve 

Doğum Kliniğinde 01 Ocak 2009 ile 15 Nisan 2017 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Jinekolojik Onkoloji Kliniğinde opere edilmiş (total abdominal 

histerektomi+bilateral salpingooferektomi±lenf nodu diseksiyonu) endometrioid tip 

endometrium kanserli evre 1a ve 1b olan 98 hasta ile retrospektif klinik çalıĢma 

formatında gerçekleĢtirildi. 

Endometrium kanseri nedeniyle opere olan (total abdominal histerektomi ve 

bilateral salpingo-ooferektomi (TAH+BSO) , bilateral pelvik lenf nodu disseksiyonu ± 

paraaortik lenf nodu disseksiyonu) Erken Evre Endometrioid Tip Endometrium  

Kanserli olgularda uterus alt segment tutulumunun anjiyolenfatik invazyon, sağkalım ve 

evreleme üzerine etkileri açısından prediktif değere sahip olup olmadıklarına bakıldı. 

 

Bulgular: ÇalıĢmaya dahil edilen 98 hastanın 17(%17,3)‟si Evre 1a iken, 65 

(%66,3)‟i Evre 1b, 7(%7,1)‟si Evre 3c1, 8(%8,2)‟i Evre 3c2 idi. ÇalıĢmaya dahil edilen 

98 hastanın 30(%30,6)‟unda sadece pelvik lenf nodu diseksiyonu, 59(%60,2)‟unda 

pelvik + paraaortik lenf nodu diseksiyonu yapılırken, sadece paraaortik lenf nodu 

diseksiyonu yapılan hasta yoktur. 76(%83,5) hastada lenf nodu metastazı saptanmazken, 

7(%7,6) hastada sadece pelvik lenf nodu metastazı, 5(%5,4) hastada pelvik + paraaortik 

lenf nodu metastazı saptanmıĢtır. ÇalıĢmaya dahil edilen 98 hastanın 42(%42,9)‟sinde 

myometrial invazyon derinliği ½‟den az, 56(%57,1)‟sında ½‟den fazla olarak 

saptanırken; myometrial invazyon olmayan hasta yoktu. Myometrial invazyon derinliği 

½‟den fazla olan 56(%57,1) hastanın 25‟inde alt uterin segment tutulumu mevcuttu, 

myometrial invazyon derinliği ½‟den az olan 42(%42,9) hastada ise alt uterin segment 

tutulumu yoktu ve bu istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,030). ÇalıĢmaya dahil 

edilen 98 hastanın 43(%43,8)‟ünde tümör çapı 4 cm‟den küçük, 55(%56,1)‟inde tümör 
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çapı 4 cm‟den büyük olarak saptanmıĢtır. Tümör çapı 4 cm‟den büyük  55(%56,1) 

hastanın 38‟inde alt uterin segment tutulumu mevcuttu, tümör çapı 4 cm‟den küçük 

43(%43,8) hastada  ise alt uterin segment tutulumu yoktu ve bu istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu  (p=0,001). 

Ayrıca diğer prognostik faktörlerden olan; lenfovasküler alan invazyonu 

(p=0,852), tümör grade (p=0,392) ve yaĢ (p=0,543) ın alt uterin segment tutulumu ile 

iliĢkisi olmadığı izlenmiĢtir. 

Sonuç: Endometrium kanseri nedeniyle lenf nodu diseksiyonu içeren tümör 

cerrahisi operasyonu olan hastaların patoloji sonuçları takiplerinde alt uterin segment 

tutulumu olan hastalarda myometrial invazyon derinliği (>1/2) istatistiksel olarak 

anlamlı bulunurken, tümör çapı büyüklüğü (>4cm) ve pelvik lenf nodu tutulumu da 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Ayrıca alt uterin segment tutulumu diğer 

prognostik faktörlerden LVAI, tümör grade ve yaĢ için belirleyici olarak izlenmedi.  
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ABSTRACT 

Aim: This study aims to determine the predictability of lower uterine segment to 

angiolymphatic invasion, survival and lymph node involvement  for early stage 

endometrioid endometrial cancer.  

Materials and Methods: The study was performed retrospectively in Gazi University 

Hospital Obstetrics and Gynecology Clinic  including 98 patients who were operated at 

Gazi University Medical Faculty Gynecological Oncology Clinic from january 2009 to 

april 2017 (total abdominal hysterectomy + bilateral salpingooferectomy ± lymph node 

dissection) and  had diagnosed stage of 1a and stage 1b endometrioid type endometrial 

cancer.  

The purpose of this study to evalute the predictive value of lower segment 

involvement  to survival, lymph node and angiolymphatic invasion in the cases which 

were opereted (total abdominal hysterectomy and bilateral salpingo-oophorectomy, 

bilateral pelvic lymph node dissection and paraaortic lymph node dissection) for early 

stage (stage 1a and 1b) endometrioid type endometrial cancer.  

Results: The study includes 98 patients with endometrioid type endometrial cancer. In 

the study 17(17.3%) patients were stage 1a, 65(66.3%) patients were stage 1b, 7(7.1%) 

patients  were stage 3c1 and 8(8.2%) patients were stage 3c2. In the study we performed 

an operation to 30 patients (30.6%) containing only pelvic lymph node dissection, 59 

(60.2%) patients pelvic + paraaortic lymph node dissection and we do not have any 

patients who were opereted including only paraaortic lymph node dissection.  

In 7 (7.6%) patients, only pelvic lymph node metastasis and in 5 (5.4%) patients, pelvic 

+ paraaortic lymph node metastasis were detected. None of 76 (83.5%) patient had 

lymph node metastases.   

 42 (42.9%) patients of the study had less than ½ myometrial invasion depth and 56 

(57.1%) had more than ½ and we did not detect any patients who has not myometrial 

invasion. 
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We found 56 patients (57.1%) with a myometrial invasion depth greater than ½ and 25 

of this patients had lower uterine segment involvement. 42 (42.9%) patients with less 

than ½ of the depth of myometrial invasion had no lower uterine segment involvement. 

The difference between the results was statistically significant (p = 0.030). 

 In 43 patients (43.8%) the tumor diameter was less than 4 cm and 55 (56.1%) had 

tumor diameter greater than 4 cm. Lower uterine segment involvement was detected in 

38 of 55 (56.1%) patients with a tumor diameter greater than 4 cm. There was no lower 

uterine segment involvement in 43 (43.8%) patients with a tumor diameter less than 4 

cm. This was also statistically significant (p = 0.001).  

It was also observed that other prognostic factors; lymphovascular invasion (p = 0.852), 

tumor grade (p = 0.392) and age (p = 0.543) were not associated with lower uterine 

segment involvement. 

  

Conclusion: Myometrial invasion depth more than 50% was statistically significant as a 

prognostic factor for lower uterine segment involvement in follow-up pathology results 

including the patients who were operated with lymph node dissection due to 

endometrium carcinoma. The size of tumor diameter (> 4 cm) and pelvic lymph 

node  invasion was also found to be statistically significant for lower uterine segment 

involvement. Furthermore, lower uterine segment involvement was not an independent 

prognostic factor for LVAI, tumor grade, and age. 
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1. GĠRĠġ  

 

Endometrium kanseri geliĢmiĢ ülkelerde kadın üreme sisteminin en sık görülen 

malignitesidir ve meme, akciğer ve kolorektal kanserden sonra kadınlarda en sık 

görülen dördüncü kanserdir (1). Amerika BirleĢik Devletleri‟nde 2014 yılında 53.630 

yeni vaka olacağı ve hastalığa bağlı 8590 ölüm olacağı öngörülmüĢtür (2). Ülkemizde 

kadın kanserlerinde 4.; jinekolojik kanserlerde ise ilk sıradadır (3). YaĢam boyu 

endometrium kanseri geliĢme riski %2,6 olup, ortalama görülme yaĢı 62‟dir (4). 

Endometrium kanseri tanısı alan hastaların %70-80‟i tanı esnasında Evre 1‟dir (5). 

Endometrium kanserinin tanımlanmıĢ iki klinikopatolojik alt tipi vardır: 

Östrojene bağımlı (Tip 1, endometrioid) ve Östrojen bağımsız (Tip 2, 

nonendometrioid).  

GeliĢmiĢ ülkelerde tanı alan endometrium kanserlerinin yaklaĢık %80‟i 

endometrioid tiptedir (6). Prognoz, nüks ve sağkalım esas olarak tümörün cerrahi 

evresine bağlıdır. Endometrium kanseri geliĢimine sebep olan birçok risk faktörü 

bulunmaktadır, çoğunluğunu karĢılanmamıĢ östrojen ve nedenleri oluĢturur. Bunlar 

arasında endometrial hiperplazi, polikistik over sendromu, obezite, nulliparite, 

infertilite, infertilite tedavisi öyküsü, erken menarĢ-geç menapoz, menapozda östrojen 

tedavisinin progesteronsuz kullanımı gibi uzun süreli östrojene maruziyet sebepleri 

endometrium kanseri risk faktörlerini oluĢturur. Diyabet, hipertansiyon ve hipotiroidi 

gibi medikal durumların da endometrium kanseri ile birlikteliği gösterilmiĢtir. Östrojen 

maruziyetini azaltan ya da progesteron düzeyini arttıran durumlar (oral kontraseptifler 

ya da sigara kullanımı gibi) koruyucu etkiye sahiptir (1).  

Endometrial kanserlerinin yaklaĢık olarak %90 ı sporadik ,%10 kadarı da 

genetik orjinlidir (7). Her iki alt tipin spesifik genetik değiĢiklikleri mevcuttur. Bu 

değiĢiklikler endometrioid tiplerde mikrosatellit instabilitesi ve PTEN, PIK3CA, K-ras 

ve CTNNBI (β-catenin) mutasyonları Ģeklindeyken; nonendometrioid tiplerde (daha çok 

seröz ve berrak hücreli tip) p53 mutasyonu ve kromozomal instabilite Ģeklindedir (8).  
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MLH1, MSH2, MSH6, PMS1 veya PMS2 gibi gen mutasyonları olan Lynch 

sendromlu (herediter nonpolipozis kolorektal kanser; HNPCC ) kadınlarda yaĢam boyu 

endometrium kanser riski %40-60 artmıĢtır (9). Lynch sendromu ile iliĢkili 

endometrium kanseri sporadik endometrium kanserine göre 2 dekat daha erken yaĢta 

görülmektedir (10). 

Endometrial kanser hastalarının %90‟ında baĢlıca Ģikayet anormal vaginal 

kanama olup en sık postmenopozal kanama Ģeklindedir. Perimenopozal ve anovulatuar 

premenopozal hastalarda intermenstrüel kanama ya da uzun süreli yoğun kanama 

durumlarında da Ģüphe duyulmalıdır.  

Endometrial kanserden Ģüphe duyulan her hastadan endoservikal küretaj ve 

endometrial biyopsi alınmalıdır. Pozitif endometrial biyopsi durumunda tanımlayıcı 

tedavi için planlama yapılır. YaklaĢık %10‟luk yalancı negatiflik olasılığından dolayı 

ağır kanaması olan ya da endometrial kalınlığı 4 mm‟den fazla olan hastalarda genel 

anestezi altında fraksiyonel küretaj yapılmalıdır (11). Endometrium kanserinde 

myometrial invazyon ve grade en önemli prognostik faktördür. Ġnvazyon derinliği ve 

grade arttıkça ekstrauterin yayılım ve lenf nodu metastaz olasılığı artmaktadır. YaĢ, 

histolojik tip, lenfovasküler alan tutulumu, servikal tutulum (evre 2), lenf nodu 

metastazı ve tümör boyutu diğer önemli prognostik faktörlerdir. Endometrium kanserli 

gençlerde, yaĢlılara göre daha iyi prognoz beklenmektedir (12). Endometrium kanserli 

hastaların %70-80 „i tanı anında evre 1 dir. Evre 3 ve evre 4 kanser ise daha az görülür. 

Evre 1 endometrium kanserinde 5 yıllık sağkalım %90ların üzerindedir (13). Buna 

karĢılık nonendometrioid tipte hastaların tanı alma yaĢı ortalama 69 iken en az yarısında 

hastalık tanı anında korpus dıĢına yayılmıĢ durumdadır. BeĢ yıllık sağkalım berrak 

hücreli tipte yaklaĢık %62, seröz tipte %53‟tür (14). Endometrium kanseri tedavisinde 

ilk yaklaĢım cerrahidir. Cerrahi yaklaĢım erken evrede total abdominal histerektomi –

bilateral salpingooferektomi, seçili olgularda bilateral pelvik paraaortik lenfadenektomi-

omentektomi ve ileri evrede debulking Ģeklindedir (13). Sistematik pelvik ve paraaortik 

lenfadenektominin terapotik olarak yararlılığı tartıĢmalıdır (15).  
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Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Derneği ve Uluslararası Kanser ÇalıĢma 

Biriminin ortak kararı sistemik lenfadenektomi uygulamasının lenf nodu biyopsi 

örneklemesine göre daha fazla yarar sağladığı yönündedir (16,17). Buna rağmen çoğu 

ülkede bu prosedür uygulanmamaktadır. Daha önceki protokoller; lenf nodu 

örneklemesini paraaortik bölgenin inferior mesenterik arterin (IMA) insersiosunun 

olduğu yere kadar yapılmasını önerirlerdi. Son yapılan çalıĢmalarda önerilen protokol 

ise IMA üzerinden sol renal ven seviyesine kadar lenf nodu diseksiyonu yapılmasıdır. 

Bu alanda pozitif lenf nodu görülme oranı da daha fazladır (18,19). Cerrahi evreleme 

nodal metastazı tanımlamada en önemli methoddur. Standart bir cerrahi evreleme bize 

prognostik ve uygun tedavi yaklaĢımlarında fayda sağlar. Lenf nodu metastazı 

endometrium kanserinin ekstrauterin olarak yayıldığı ilk alandır. Detaylı cerrahi 

evreleme ve nodal metastazlı hastanın tanımlanması; hastalığın progronuzunu, 

yaygınlığını belirlemek ve hangi grup hastalara rekürrensi önlemek için adjuvan 

radyoterapi verip vermeyeceğimizi belirlemek için yapılmalıdır. Bu yaklaĢım erken evre 

hastada gereksiz radyoterapi verilmesini önleyebilir (20,21).  

Uterusun lenfatik drenajı 3 yolla olur ; 1) Pelvik lenf nodlarına 2) Ġnguinal bölge 

3) Ġnfundibulopelvik ligament aracılığıyla paraaortik lenf nodları. Endometrium 

kanserinde lenf nodu metastazının sıklığı %7.7 -21 arasında değiĢmektedir. Bu oranın 

%3.3-12‟sini sadece pelvik lenf nodu metastazı; %2.5-8.8 hem pelvik hem paraaortik 

metastazı; %0.7-2‟de sadece paraaortik metastazı oluĢturmaktadır. Yukarıdaki verilere 

göre pelvik lenf nodu tutulumu arttıkça paraaortik lenf nodu tutulumu da artmaktadır 

(22,23,24).  

Endometrium kanseri tanısı alan hastalarda prognostik faktör olarak paraaortik 

lenf nodu metastazı en önemli tartıĢmalı konulardan biridir (22,24,25,26,27). Paraaortik 

lenf nodu metastazı %3.4 - 11.5 arasında değiĢir. Pelvik lenf nodu metastazı olan 

hastaların %28- 67‟sinde eĢ zamalı paraaortik metastaz saptanmıĢtır. Bu görüĢten yola 

çıkarak hastalara sadece pelvik lenfadenektomi yapmak; pozitif olan paraaortik lenf 

nodlarını gözden kaçırmamıza sebep olabilir (22,28). Bu sebepten dolayı pelvik lenf 

nodu metastazı saptanan hastada eĢ zamanlı paraaortik lenf nodu metastazı olabileceği 

yapılan araĢtırmalarda gösterilmiĢ olduğundan bu hasta grubuna ya adjuvan radyoterapi 

vermeli yada paraaortik lenf nodu diseksiyonu yapmalıyız. 
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 Kanser myometrium dıĢ yarısına invaze olduğunda lenfatik sisteme geçiĢ arttığı 

için, myomatrial invazyon derinliğindeki artıĢ eksrauterin yayılım ve nüks olasılığını da 

artırmaktadır (29,30,31). Myometrial invazyon derinliğinin ekstrauterin yayılım ve lenf 

nodu metastazı ile iliĢkisi doğrulanmıĢtır (29). Myometrial invazyon saptanmayan 

hastaların yalnızca %1‟inde pelvik lenf nodu metastazı varken, dıĢ üçte bir myometrial 

invazyonu olan hastalar %25 pelvik ve %17 paraaortik lenf nodu metastazına 

sahiptirler. Myometrial invazyon derinliğinin artıĢıyla birlikte sağkalım oranları da 

azalmaktadır. Genel olarak noninvaziv veya yüzeyel invazyonlu tümörlerde 5 yıllık 

sağkalım oranı %80-90 iken; derin myometrial invazyonlu tümörlerde %60‟tır. 

Myometrial invazyonun sağ kalım üzerindeki etkisinin en hassas belirteci tümör-

myometrium sınırının serozaya olan uzaklığıdır. Serozaya 5 mm‟den daha az 

uzaklıktaki tümörlerde, 5 mm‟den daha uzak tümörlere göre nüks ve ölüm riski çok 

daha fazladır (32,33). Tümör büyüklüğü lenf nodu metastazı ve endometrial kanserli 

hastalarda sağ kalım için önemli bir prognostik faktördür (34,35). Tümör büyüklüğü 

lenf nodu metastazı açısından orta risk grubu olanlarda (grade 2 tümörlü hastalarda 

miyometriyumun yarısına invazyon yapmıĢlardan daha az) daha iyi belirlenir. Bu 

hastalar lenf nodu metastazı açısından %10 riske sahiplerken, tümör 2 cm olduğunda 

risk %18 dir. Tümörün 2 cm olduğu hastalar için sağ kalım %84 ve tümörün tüm uterin 

kaviteyi kaplamıĢ olduğu hastalar için %64 bulunmuĢtur. 

Endometrial karsinom uterin korpus ve fundustan kaynaklanır ancak vakaların % 

3-6‟ sında alt uterin segment (AUS) tutulumu gözlenir (36). 

AUS kaynaklı tümörler uterin korpus ve serviks arasında bulunur ve bu iki 

bölümün de histolojik özelliklerini gösterir. Bundan dolayı bazen ileri tetkik ve prognoz 

için primer tümörün saptanması gerektiğinde uterin korpus ve servikal 

adenokarsinomların ayırıcı tanısını zorlaĢtırır (37). AUS‟ ten kaynaklanan veya AUS‟i 

de içeren tümörler; aynı zamanda ince mukozal ve myometrial tabakaları ile uterin 

korpus tümörlerinden; östrojene zayıf hormonal yanıttan dolayı farklılık gösterir (38). 

 Bazı raporlarda, AUS karsinomu tip I endometrium kanserinin özellikleri 

taĢımamaktadır ancak AUS‟in ince endometrial tabakasına ve östrojene zayıf bir 

endometrial yanıttan dolayı olduğu düĢünülen tip II karakteristiklerini gösterme 

eğilimindedir (39). Klinik olarak, tip I olguların, düzensiz menstrüasyon, karĢılanmamıĢ 
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östrojen, nulliparite, infertilite ve PCOS (polikistik over sendromu) sıklığı ile 

karakterizedir. Buna karĢılık, tip II vakalar östrojen ve progesteron reseptörlerinin zayıf 

ekspresyonunu ve p53 mutasyonu gösterir ve AUS karsinoması ile benzer özellikler 

gösterir (40, 41-44). 

AUS karsinomunun endometriyal tabakası, hücre dağılımı ve histokimya 

bakımından endometriyuma benzer ancak endometriyumun hacmi AUS‟ te daha küçük 

olma eğilimindedir (45). Endoservikal mukoza histolojik olarak AUS  

endometriyumuna kademeli olarak geçiĢ yaptığı için; endoservikal ve endometrial 

epitelyal özellikler AUS'te kombinasyonlar gösterir.  

AUS kaynaklı endometrium kanseri olguları nadir olduğu için, az sayıda çalıĢma 

AUS tümörlerinin özelliklerini uterin korpus kaynaklı tümörlerle karĢılaĢtırmıĢtır. AUS 

tutulumunun endometrium kanserinde prognostik bir faktör olarak etkisi üzerine 

çeliĢkili raporlar bulunmaktadır. 

Örneğin evre 1 endometrial kanseri olan 481 hastalık geniĢ bir çalıĢmada 

hastaların %46,4 ünde alt uterin segment tutulumu vardır. Bu çalıĢmada alt uterin 

segment tutulumunun sağkalımı azaltmakla iliĢkili olduğu raporlanmıĢtır (46). 

Diğer yandan evre1 endometrium karsinomunda Disaia ve arkadaĢları yaptıkları 

bir çalıĢmada sadece fundustaki tümörde nüks oranı %13 bulurken, alt uterin segment 

veya servikste gizli tümör varlığında nüks oranının %44 olduğu gösterilmiĢtir (47). 

 Biz bu çalıĢmada erken evre endometrioid tip endometrium kanserli olgularda 

uterus alt segment tutulumunun lenf nodu tutulumu, anjiyolenfatik invazyon ve 

sağkalım üzerine etkilerinin incelenmesini hedefledik. 
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2. GENEL BĠLGĠLER  

2.1. Epidemiyoloji  

2012 yılında dünyada 320.000 kadın uterin kanser tanısı almıĢtır (1). GeliĢmiĢ 

ülkelerde kadın genital sisteminin 100.000'de 12.9 insidans ve 100.000'de 2.4 mortalite 

oranı ile en sık görülen kanseridir (48). GeliĢmekte olan ülkelerde ise serviks 

kanserinden sonra 100.000 'de 5.9 insidans ve 100.000 de 1.7 mortalite oranı ile 2. 

Sırada yer alır (48). 

Ülkemizde endometrium kanseri meme, tiroit, kolorektal ve mide kanseri 

takiben 5. sırada yer almaktadır ve ülkemizde endometrium kanseri insidansı 3787 

(6,1/100,000), mortalite ise 951 (2,9/100,000) olarak bulunmuĢtur (49,50). Genellikle 

bir ileri yaĢ hastalığı olup olguların çoğunluğu postmenopozal dönemde tanı alırlar. 

Ortalama görülme yaĢı 61 olup, en sık görülen yaĢ aralığı 55 ile 64 yaĢ arasıdır (51). 

Bir kadında yaĢam boyunca endometrium kanseri geliĢme riski kabaca %2.6 

oranındadır (51). Endometrium kanserli kadınların büyük çoğunluğu erken evrede tanı 

alırlar ve %68 uterusa sınırlıdır. KomĢu organlar ve lenf noduna metastaz %20 

oranındadır. Uzak metastaz ise %8 oranında görülür (51). Endometrium kanserlerinin 

en sık görülen patolojik tipi endometrioid tip adenokarsinomdur. BeĢ yıllık sağkalım 

erken evrede tanı alan hastalarda %90 civarında iken, ileri evrede bu oran %20'ye 

düĢmektedir (52). 

 

2.2. Histopatoloji ve Patogenez  

Endometrial karsinomlar içinde insidans, östrojene yanıt ve prognoz açısından 

farklılıklar gösteren iki histolojik alt tip mevcuttur (53,54);  

 

Tip 1: Endometrioid histolojide grade 1 ya da 2 tümörleri içerir; tüm endometrial 

karsinomların yaklaĢık %80‟ini oluĢtururlar. Bu tümörler tipik olarak iyi prognozludur, 

östrojene duyarlıdırlar ve endometrial bir neoplazi zemininde geliĢmiĢlerdir (basit ya da 

kompleks atipili endometrial hiperplazi).  
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Tip 2: Endometrial kanserlerin %10-20‟sini oluĢturur. Grade 3 endometrioid 

tümörleri ve ek olarak, endometrioid histolojide olmayan tümörleri içerir (seröz, berrak 

hücreli, müsinöz, skuamöz, tranzisyonel hücreli, mezonefrik ve andiferansiye). Bu 

tümörler genellikle yükek grade‟li, kötü prognozlu, östrojene yanıtı tam ortaya 

konamamıĢ tümörlerdir ve prekürsör lezyon nadiren ortaya konur.  

 

Tablo 1. Tip 1 ve Tip 2 endometrium kanserlerinin klinik ve moleküler özellikleri 

 Tip 1 endometrial karsinom Tip 2 endometrial karsinom 

YaĢ 55-65y 65-75y 

Klinik KarĢılanmamıĢ östrojen  

Obezite  

Hipertansiyon  

Diyabet  

Atrofi  

 

Öncü lezyon  

 

Endometrial intraepitelyal 

neoplazi  

 

Endometrial intraepitelyal 

karsinom  

 

Non-neoplastik 

endometrium  

 

Endometrial hiperplazi   

 

Atrofik endometrium 

Klinik  

 

DüĢük grade, evre  

YavaĢ progresyon  

Daha iyi prognoz  

Yüksek grade, evre  

Kötü prognoz  

Morfoloji  

 

Endometrioid  

 

Non endometrioid  

 

Moleküler genetik  

 

PTEN Ġnaktivasyonu  

KRAS  

Mikrosatellit Ġnstabilitesi  

ᵝ-katenin  

PIK3CA  

P53  

Her2/neu  

P16INK4A  

E-kadherin  

Genetik instabilite  

 

2.1.1. Histopatoloji  

Endometrium kanseri genel olarak endometrial gland ve endometrial yüzeyden 

geliĢmekle beraber, endometrial polip zemininden de geliĢebilmektedir. Endometrium 

karsinomu sıklıkla fundustan köken alır. Endometrial kavitenin herhangi bir yerinde 

küçük bir odak Ģeklinde ya da tüm endometriumu kaplayacak Ģekilde diffüz olarak 

geliĢebilir. Yüksek dereceli endometrioid, seröz ve berrak hücreli karsinom ayrımı 
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genellikle sınırlı bir immünohistokimyasal çalıĢma üzerinden yapılır. 5 yıllık sağ kalım 

en yüksek %91.2 ile adenoakantomda, sonrasında % 74.1 ile endometroid tiptedir. En 

kötü 5 yıllık sağ kalım ise %27 ile seröz papiller karsinomda izlenmiĢtir. 

Endometrial kanserler histolojik olarak Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ve 

Uluslararası Jinekolojik Patologlar Birliği (ISGP)‟nin sınıflamalarına göre ayrılır.  

 

Tablo 2.Endometrial karsinomun WHO 2003 histoloji sınıflaması 

Histolojik tip  

 

Yüzdesi  

 

1.Endometrioid adenokarsinom  

 Skuamoz diferansiasyon gösteren 

adenokarsinom  

 Silialı adenokarsinom  

 Sekretuar adenokarsinom  

 Villoglanduler adenokarsinom  

 Diğer  

 

75-80 

2.Müsinöz adenokarsinom  

 

1 

3.Seröz adenokarsinom  

(Uterin papiller seröz karsinom )  

5-10 

4.ġeffaf hücreli adenokarsinom  

 

5 

5.Mikst adenokarsinom   

  

 

<1 

6.Skuamoz hücreli karsinom <1 

7.Transizyonel hücreli karsinom <1 

8.Küçük hücreli karsinom <1 

9.Andiferansiye karsinom <1 

 

 

2.1.1.1. Endometrioid Karsinom  

Endometrial karsinomun bu en sık görülen tipinde endometrioid büyüme paterni 

mevcuttur (vakaların %70-80‟i). Endometrioid karsinomların çoğu iyi diferansiye, 
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gland formasyonu gösteren neoplazilerdir. Endometriumda invazyonu belirlemek 

güçtür; ve araya giren stroma görülmeksizin peĢpeĢe glandların izlenmesi ya da 

kribriform büyüme paterni çoğu kez invazyon lehine yorumlanan özelliklerdir.  

Endometrioid karsinomlar iyi diferansiasyondan, az –solid diferansiasyona kadar 

uzayan geniĢ bir spektrum içerebilir. Uluslararası jinekoloji ve obstetri federasyonu 

(FIGO) tümörde skuamoz alanlar dıĢında izlenen solid büyüme alanlarının miktarına 

göre histolojik derecelendirme belirlemiĢtir (55). 

Endometrium Karsinomunda FIGO‟nun Grade Tanımlaması-1989  

Diferansiyasyonun histopatolojik derecesi  

Grade 1: Nonskuamöz veya nonmorüler solid büyüme Ģekilleri    < % 5  

Grade 2: Nonskuamöz veya nonmorüler solid büyüme Ģekilleri   % 5 - 50  

Grade 3: Nonskuamöz veya nonmorüler solid büyüme Ģekilleri    > % 50 

  

(1) Yapısal grade ile uyumsuz belirgin nükleer atipi grade‟i 1 puan yükseltir.  

(2) Seröz adenokarsinom, berrak hücreli adenokarsinom ve skuamöz 

adenokarsinomda nükleer gradeleme kullanılır.  

(3) Skuamöz diferansiasyonlu adenokarsinomlarda grade, glandüler 

komponentin nükleer gradine göre yapılır.   

 

2.1.1.2. Seröz ve Berrak Hücreli Karsinom  

Seröz ve berrak hücreli karsinomlar genellikle endometrioid karsinomlardan 

daha ileri evrede kendilerini gösteren son derece agresif tümörlerdir. Myometrial ve 

vasküler invazyon daha sıktır ve metastaz bunların yokluğunda bile görülebilir. Bu alt 

tipler endometrial kanserlerin sırasıyla %1-5 ve %5-10‟unu oluĢturur. Ġkisi de yüksek 

dereceli kabul edilir ve endometrioid karsinomlardan daha kötü prognoza sahiptir (56).  
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Seröz karsinomlar overin seröz karsinomuna benzer kompleks papiller yapıya 

sahiptir ve her zaman dikkat çeken nükleer atipi görülür; Psammoma cisimleri 

izlenebilir.  

Berrak hücreli karsinomlar tubulokistik, papiller ya da solid paternlerle 

karakterizedir. Seröz karsinomlardan farklı olarak Psammoma cisimleri çok daha az 

görülür. Glikojen varlığına bağlı olarak sitoplazmaları berraktır. Bazı patologlar 

neoplaziyi berrak hücreli olarak sınıflamak için %50‟ lik berrak hücre görünümü 

gerektiğini belirtirken (57), bazıları için bu oran en az %25‟ tir (58,59).  

Myometrial invazyon berrak hücreli ve seröz karsinomların yaklaĢık %80‟inde 

mevcuttur. 

 2.1.1.3. Mikst Karsinomlar  

Hem endometrioid hem seröz pattern gösteren mikst karsinomlar da görülebilir. 

Eğer karsinomun %50 ya da fazlasında seröz komponent varsa seröz olarak, %10-50 

arası seröz komponent varsa mikst karsinom olarak sınıflandırılır. Mikst karsinomların 

prognozu hasta sayısının azlığından dolayı tartıĢmalı olup, tedavi yaklaĢımı seçiminde 

dikkatli olunmalıdır (60-62).  

Skuamoz hücreli karsinom, endometrial karsinomların %1‟inden azını 

oluĢturmaktadır, endometrioid tümörün skuamoz farklılaĢma gösteren varyantından ve 

primer serviks skuamoz hücreli karsinomun endometrial yayılımından ayırımı mutlaka 

yapılmalıdır. Endometrial karsinomun diğer nadir görülen tipleri transizyonel hücreli 

karsinom, küçük hücreli karsinom ve andiferansiye karsinomdur. 

 

2.1.2. Patogenez  

Endometrial karsinomun moleküler patogenezi her histolojik alt tip için farklıdır.  

2.1.2.1. Endometrioid Karsinom  

Endometrioid histoloji karĢılanmamıĢ östrojen, endometrial hiperplazi 

(intraepitelyal neoplazi) ve daha genç hasta yaĢıyla iliĢkilidir. Bu karsinomların 
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hormonal faktörler ve mutajenik olayların kombinasyonları sonucu oluĢtuğu düĢünülür. 

Endometrial epiteldeki gen ekspresyonu hormonal faz ile değiĢiklik gösterir (63); 

sekretuar endometriumda en fazla eksprese edilen gen grupları endometrial karsinomda 

düĢük düzeylerdedir. Genetik ekspresyon profilinden yola çıkılırsa bu neoplaziler 

sekretuardan çok proliferatif epitele benzemektedirler. Bu durum progestinlerin anti-

neoplastik etkilerini kısmen açıklayabilir (64).  

Endometrioid neoplazilerde (intraepitelyal neoplazi/hiperplazi ve endometrioid 

karsinom)tanımlanan ve sık görülen genetik anormallikler mikrosatellit instabilitesi, K-

ras ve PTEN mutasyonları ve DNA mismatch tamir defektlerini içerir (65-67). p53 

mutasyonları nadirdir; tip 1 karsinomlarda geç dönemde, tip 2 karsinomlarda ise erken 

dönemde ortaya çıkar ve bu iki endometrial karsinom tipinin progresyon özelliklerinin 

ortaya çıkmasında kısmi rol oynuyor olabilir (66). Epigenetik alanındaki keĢiflerin 

klinik uygulamaları endometrial karsinomun önlenmesi tanısı ve tedavisinde önemli 

hale gelebilir (68).  

2.1.2.2. Nonendometrioid Histoloji  

Endometrioid histolojiden farklı olarak, nonendometrioid karsinomlar genellikle 

p53 mutasyonlarıyla birliktelik gösterirler, ki bu durum anormal p53 proteini birikimine 

ve yüksek Ki-67 etiketlemesine neden olur (69-72). Bu karsinomların diğer çeliĢen 

özellikleri nondiploid karyotip ve human epidermal growth factor receptor 2 (HER-

2)/neu (c-erbB-2) overekspresyonudur (73).  

Seröz karsinomların endometrial atrofi zemininde, yüzey epitelinin neoplastik 

transformasyonu sonucu geliĢen bir lezyon olan “Endometrial Ġntraepitelyal Karsinom” 

(EIC) geliĢtiğine inanılmaktadır (65).  

Berrak hücreli karsinomlar için ise tanımlanmıĢ herhangi bir prekürsör lezyon ya 

da epidemiyolojik risk faktörü yoktur. Varsayılan bir prekürsör lezyon mevcuttur ancak 

konfirmasyon için daha çalıĢmaya ihtiyaç var görünmektedir (74). Bu karsinomlar gen 

ekspresyon profili bakımından belirgin bir patern gösterirler (75). Genellikle östrojen ya 

da progesteron reseptörü eksprese etmezler ve seröz karsinomlara kontrast olarak p53 

mutasyonu içermezler.  
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2.3. Risk Faktörleri  

2.1.3. Tip 1 Tümörler  

Endometrioid endometrial tümörler östrojene duyarlıdır ve bu hastalık için ana 

risk faktörü endojen ya da eksojen östrojene progestin olmaksızın uzun süreli 

maruziyettir (76). Diğer risk faktörleri obezite, nulliparite, diabetes mellitus ve 

hipertansiyon gibi durumları içerir. Endometrioid tümörler için risk faktörleri Tablo 

1‟de görülmektedir.  

Tablo 3. Endometrioid tümörler için risk faktörleri 

Risk faktörü Relatif risk 

Artan yaĢ 50-70 yaĢ arası kadınlarda 

%1.4 

KarĢılanmamıĢ östrojen tedavisi 2-10 

Tamoksifen tedavisi 2 

Erken menarĢ Bilinmiyor 

Geç menopoz (55 yaĢtan sonra) 2 

Nulliparite 2 

Polikistik over sendromu 

(kronik anovulasyon) 

3 

Obezite 2-4 

Diabetes mellitus 2 

Östrojen salgılayan tümör Bilinmiyor 

Lynch sendromu 

(herediter nonpolipozis kolorektal kanser) 

YaĢam boyu risk %22-50 

Cowden sendromu YaĢam boyu risk %13-19 

Ailede endometrium,over,meme yada 

kolon kanseri öyküsü 

Bilinmiyor 

Smith ve ark. Amerikan Kanser Cemiyeti Endomerial Kanserde Erken Tanı 

Kılavuzları 2001 güncellemesinden uyarlanmıĢtır. 
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Eksojen östrojen maruziyeti postmenopozal östrojen terapisi ya da tamoksifen 

yoluyla gerçekleĢebilirken, endojen östrojen maruziyeti obezite, anovulatuar menstrüel 

sikluslar ya da östrojen salgılayan tümörlere bağlı olarak geliĢebilir.  

 

2.1.3.1. Uzun süreli karĢılanmamıĢ östrojene maruz kalma  

KarĢılanmamıĢ östrojen eksojen olabileceği gibi endojen de olabilir. 

KarĢılanmamıĢ östrojene maruz kalmayı arttıran tüm faktörler, endometrium kanser 

riskini artırır. Patogenetik olarak endometriyum kanserinin iki farklı tipinin olduğu ileri 

sürülmektedir (77,78). En sık rastlanan tipi karĢılanmamıĢ östrojene maruz kalma 

öyküsü olan daha genç perimenopozal kadınlarda görülmektedir. Bu kadınlarda tümör 

hiperplazik endometrium olarak baĢlamakta ve kansere ilerlemektedir. Bu "östrojen 

bağımlı" tümörler daha iyi diferansiye olma eğilimindedirler ve hiperöstrojenizm ile 

birlikte olmayan tümörlere oranla daha iyi prognoza sahiptirler. Diğer endometrium 

karsinomu tipi, endometriumu stimüle edecek östrojen kaynağı bulunmayan kadınlarda 

ortaya çıkmaktadır. Kendiliğinden oluĢan bu kanserler patolojik olarak endometrial 

hiperplazi ile birlikte değildirler, ancak atrofik endometrium zemininde geliĢebilirler. 

Bunlar daha az diferansiyedir ve östrojen bağımlı tümörlere göre daha kötü 

prognozludurlar. Bu "östrojen-bağımlı olmayan" tümörler daha yaĢlı postmenopozal 

zayıf kadınlarda görülme eğilimindedir ve orantısız olarak Afrikalı-Amerikalı ve Asyalı 

kadınlarda daha fazla görülmektedir (79). Menopoza genç bir yaĢta girilmesi ve östrojen 

replasman tedavisinin verilmesiyle endometrium daha uzun bir süre ekzojen östrojen 

stimülasyonunu maruz kalır. KarĢılıksız östrojenin iki yıldan fazla kullanılmasıyla 

endometrium kanser geliĢme riski 2-3 kat artmakta, tedaviye progestasyonel ajanların 

eklenmesi ile risk artıĢı olmamaktadır (80,81). Endojen östrojen maruziyeti; obezite 

varlığında, kronik anovulasyonda (polikistik over sendromunda olduğu gibi) ve östrojen 

salgılayan granüloza-teka hücreli neoplazilerde geliĢebilir. Böylece obezite, geç 

menopoz ve ekzojen östrojen kullanımı gibi majör risk faktörleri ve infertilite, 

anovulatuar sikluslar ve polikistik over sendromu gibi minör risk faktörlerinin hepsi, 

teorik ve açık olmayan bir Ģekilde "endometrial kavitenin artmıĢ östrojen uyarımı" 

Ģeklindeki ortak bir noktada birleĢmektedir.  
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2.1.3.2. Obezite  

Endometrium karsinomu ile iliĢkili majör bir risk faktörüdür. Ekstraglandüler 

alanda özellikle yağ dokusundaki androjenler, endometrium karsinomu oluĢumu için 

oldukça uygun bir çevre yaratacağı varsayılan östrona çevrilebilir. Wynder ve 

arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada; 21-50 pound (10-13 kg) fazla kilosu olan 

kadınlarda endometrium karsinomu riski 3 kat, 50 pound ve üzerinde fazla kilosu 

olanlarda risk 9-10 kat artmıĢtır (82,83,84,85). Onsrud ve arkadaĢları, ideal kilosunun % 

30 fazlası bulunan kadınlarda prognozun daha kötü olduğunu göstermiĢlerdir (86). 

Obezite ayrıca, seks hormon bağlayıcı globulin düzeylerindeki azalma nedeniyle artmıĢ 

serbest östrojen düzeyleriyle de iliĢkilidir. Obezitenin derecesiyle paralel olarak östrojen 

biyoyararlanımında artıĢ söz konusudur.  

2.1.3.3. Erken MenarĢ - Geç Menopoz  

              Yapılan prospektif çalıĢmalarla ortalama menopoz yaĢı 50-52 olarak tespit 

edilmiĢtir (86). Kaplan ve Cole yaptıkları epidemiyolojik bir çalıĢmada; 52 yaĢından 

sonra menopoza giren kadınlarda, 49 yaĢından önce menopoza girenlere oranla 

endometrium karsinomu riskinin 2,4 kat arttığını göstermiĢlerdir (87). Bu durum, 

endometriyal kavitenin daha uzun süre östrojen ile uyarılması sonucunu doğurur. 

Olasılıkla daha çok anovulatuar siklusa neden olmaktadır . Ayrıca bazı çalıĢmalarda 12 

yaĢından önce menarĢ olanlarda, endometrium kanseri riskinin 1,6 kat arttığı 

bulunmuĢtur (88).  

2.1.3.4. Nulliparite  

Nulliparlarda daha çok anovulasyonun olması risk artıĢının olası nedenidir. 

Gebelik esnasında progesteronun yüksek düzeyde seyretmesi östrojeni dengelemesi ve 

endometriumu proliferatif etkiden uzak tutması sonucu gebelik sayısı arttıkça 

endometrium kanseri sıklığının düĢmesi beklenebilir. BeĢ ve daha fazla sayıda doğum 

yapmıĢ kadınlara göre risk 5 kat fazladır. Eğer gebe kalmamıĢ kadında neden infertilite 

ise ve bu nedenle medikal tedavi uygulanmıĢ ise risk yaklaĢık 8 kat artmıĢtır. Meme 

kanserinde olduğunun aksine endometriyal kanser ilk doğumun yapıldığı yaĢla 

bağlantılı değildir (89). Bununla birlikte son doğumdaki geç yaĢın bu kanserin görülme 

riskini azalttığı gösterilmiĢtir (90).  
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2.1.3.5. Diyabet  

Diyabetik kadınlarda endometrium kanserinin 2.8 kat arttığı iddia edilmiĢtir, 

ancak istatistiki olarak kanser için risk faktörü değildir. Kaplan ve Cole‟nin 

çalıĢmalarında, anormal glukoz toleransı varlığında riskin 2.4 kat arttığı bildirilmektedir 

(87). Frick ve ark. hastaların % 5-41'inde anormal glukoz toleransı saptamıĢtır. 

Endometrium kanseri-diyabet iliĢkisi etiyolojik bir gösterge değil, önemli bir tarama 

göstergesidir. 

2.1.3.6. Polikistik over sendromu ve hormon salgılayan tümörler  

ArtmıĢ endojen östrojen seviyelerine sahip kadınlar artmıĢ endometriyal kanser 

riskine sahiptir. Risk artıĢı kronik anovulasyon ve aynı zamanda obezite ile iliĢkilidir. 

Kronik anovulasyonu olan kadınlarda rölatif risk 3.1 olarak bulunmuĢtur (91,92). 

Premenopozal kadınlardan oluĢan bir grupta polikistik over sendromu ile endometriyum 

kanseri birlikteliği %30 oranında saptanmıĢtır (77). En iyi bilinen östrojen üreten 

tümörler granüloza-teka hücreli tümörlerdir. Granüloza-teka hücreli tümörlerde insidans 

%3.5 - %27 arasında değiĢmektedir. Endometrium karsinomu riski, normal overleri olan 

kadınlara oranla 10-50 kat artmıĢtır. Diddle, 1189 adet granüloza - teka hücreli tümör 

serisinde %35 oranında endometrium hiperplazisi ve %6 oranında endometrium kanseri 

tespit etmiĢtir. Larson ise postmenopozal dönemdeki granüloza-teka hücreli tümör tespit 

edilen bir grup hastada %10.3 oranında endometrium kanseri bulunduğunu bildirmiĢtir 

(93).  

2.1.3.7. Eksojen Östrojen  

Östrojen replasman tedavisi alan kadınlarda görülen endometriyal kanser 

olguları ilk olarak 1960'larda yayınlanmıĢtır (94). Günümüze kadar yapılan olgu-kontrol 

ve kohort çalıĢmalarda incelenen progesteron ile karĢılanmamıĢ östrojen tedavisi alan 

kadınlarda endometriyal kanser görülme sıklığı hiç replasman tedavisi almayanlara göre 

1.4 - 10 kat oranında artıĢ göstermektedir (95). Grady ve ark. 1970-94 yıllan arasında 

yapılan 30 çalıĢmanın verilerini değerlendirmiĢ ve 5 yıla kadar kullanılan östrojen 

tedavisi ile endometrium kanseri riskinin 2.3 kat, tedavi süresi 10 yılı aĢtığında ise 

yaklaĢık 10 kat arttığını ve tedavinin kesilmesini izleyen 5 yıl ve üzerinde halen yüksek 

kaldığını tespit etmiĢlerdir (96).  
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2.1.3.8. Sigara  

Daha önceden sigara içmiĢ olan kadınlarda endometrial kanser görülme riski 

azalmaktadır (97,98). Bu azalmıĢ riskin olası nedeni, nikotinin karaciğerde östrojen 

metabolizmasını hızlandırması ve yıkımını arttırmasıdır. Sigaranın etkisi menstrüel 

durum veya eksojen östrojen alımından bağımsız izlenmiĢtir. Vücut ağırlığı ile 

karĢılaĢtırıldığında ise, en yüksek düĢüĢ vücut ağırlığı en yüksek grupta görülmüĢtür 

(99).  

2.1.3.9. Oral kontraseptif kullanımı  

Kombine oral kontraseptif hapların endometrium kanseri riskini azalttığı kesin 

bir Ģekilde rapor edilmiĢtir (100). Bir çok olgu kontrollü çalıĢmada oral kontraseptif 

kullanımının endometrial kanser geliĢimini %40-50 oranında azalttığı tespit edilmiĢtir. 

Bu koruyucu etki en az 1 yıl kullanıldığında baĢlar ve bırakıldıktan sonra en az 10 yıl 

daha devam eder (101). Stanford ve arkadaĢları, endometrium karsinomu rölatif riskini 

0,4 bulmuĢlardır (102).  

2.1.3.10. Herediter ve aile öyküsü  

Endometrium karsinomunda herediter ve aile öyküsünün rolü açık değildir. 

Bazı çalıĢmalar, endometrial kanser ile aile öyküsü arasında bağlantının görülme 

riskinde küçük bir artıĢ olduğunu göstermiĢtir (103,104). %10 kadarı genetik orjinlidir. 

Ġngiltere'de yapılan çalıĢmalarda hastaların % 15'inde aile öyküsünün olduğu 

gösterilmiĢtir. HNPCC genlerinde bir mutasyonu olan bir kadında genellikle 50 yaĢ 

öncesinde endometrial kanser görülmektedir (105,106). Bu kiĢilerin hayatları boyunca 

endometrial kanser geliĢtirme riski %22-50'dir. ACS herediter nonpolipozis kolon 

kanseri (HNPKK) için riski olan yada HNPKK'li hastalarda 35 yaĢından itibaren 

endometrial biyopsi ile endometrial kanser taraması yapılması gerektiğini bildirmiĢtir. 

Familial Adenokarsinoma Sendromu (Lynch tip II) varlığında hastalar endometrium 

karsinomu açısından taranmalı ya da anormal kanama olması halinde vakit geçirmeden 

değerlendirilmelidir (107).  
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2.1.3.11. Tamoksifen  

Ġlk bulunan selektif östrojen reseptör modülatörü (SERM) olup, antiöstrojen 

olarak nitelendirilse de, bazı dokularda zayıf östrojenik etki gösterir. Meme dokusu 

üzerinde inhibitör, endometriyum üzerinde ise stimülatör etkiye sahiptir. 1980'lerden 

itibaren meme kanseri tedavisinde kullanılan tamoksifene bağlı olarak geliĢen 

endometriyal kanserler 1985'de rapor edildi (108). NSABD (National Surgical Adjuvant 

Breast And Bowel Project) randomize bir çalıĢma ile tamoksifen kullanımı ile 

endometrial karsinoma riskinin yaklaĢık 6 kez arttığı ve geliĢen tümörlerin iyi 

differansiye ve survilerinin yüksek olduğu ortaya kondu (109). Tamoksifen kullanan 

hastalarda yıllık rutin jinekolojik muayene yapılıp, PAP smear alınması ve transvajinal 

USG yardımıyla taramalarının yapılması, herhangi bir anormal vajinal kanama 

varlığında endometrial biyopsi yapılması izlem için yeterli görünmektedir.  

 

2.1.3.12. Endometrial hiperplaziler  

Endometrial hiperplazi progestagenlerle karĢılanmamıĢ endojen veya ekzojen 

östrojenik stimulasyona bağlı olarak endometrial gland ve stromada oluĢan morfolojik 

ve biyolojik değiĢiklikler olarak tanımlanmaktadır. Uzun süre östrojen uyarısı sonucu 

oluĢan “proliferatif endometrium” zemininde geliĢirler.  Anormal uterin kanamaya 

neden olabilmeleri, östrojen üreten tümörlerle birlikte görülebilmeleri, hormonal tedavi 

sonucu ortaya çıkabilmeleri ve endometrium karsinomu ile birlikte veya öncesinde 

bulunabilmeleri nedeniyle klinik olarak önemlidirler. Endometrial hiperplaziler 

postmenopozal kanamaların %5-10‟undan sorumludurlar. 

Yapılan genetik çalıĢmaların neticesinde endometrial kanserin öncül 

prekürsörleri, atipili kompleks endometrial hiperplazi gibi, monoklonal olarak 

tanımlanmıĢtır ve genetik olarak da iliĢkili olduğu saptanmıĢtır. Zeillinger ve ark. 

yaptıkları çalıĢmalar neticesinde 8. kromozomun kısa kolundaki delesyon sıklıkla 

endometrial hiperplazi ve kanser örneklerinde görülmüĢtür ve bu delesyonlar 

endometrial kanser geliĢimi için erken belirteçler olarak önerilmiĢlerdir (110). 

Endometrial hiperplazi tanısında transvajinal ultrasonografi, histeroskopi, doppler ve üç 
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boyutlu ultrasonografi kullanılmakla beraber, endometrial hiperplazinin kesin tanısı 

D&C ve endometriumun patolojik incelenmesiyle yapılabilir. 

 

Tablo 4.  Hiperplazi tip ve kanser riskleri.  

Hiperplazi Tipi                                                       Kansere Ġlerleme  

Basit (kistik, atipisiz)                                                       % 1  

Kompleks(adenomatöz, atipisiz )                                    % 3  

Atipik Basit (kistik, atipili)                                              % 8  

Kompleks (adenomatöz, atipili)                                       % 29  

WHO ve ISGP‟nin kabul ettiği hiperplazi sınıflaması ve (Kurman ve ark. 1985 ) 

kansere dönüĢüm oranları  

Atipik hiperplazi sitolojik atipiyi yansıtmaktadır, eĢlik eden glandüler yapıya 

bağlı olarak basit ya da kompleks olarak sınıflandırılır. Sitolojik atipi kriterleri 

içerisinde polaritesini kaybetmiĢ değiĢik Ģekil ve büyüklüklerde geniĢ nukleuslar, artmıĢ 

çekirdek sitoplazma oranı, belirgin nukleolus ve parakromatin berraklaĢmalı düzensiz 

kümeleĢme gösteren kromatin bulunur (111,112).  Endometrial kavitenin küretajı 

sonucu alınan biyopside kompleks atipili hiperplazi saptanan olguların %17-43‟ünde 

histerektomi sonrası yapılan biyopside iyi diferansiye adenokarsinom saptanmaktadır 

(113).  

Sitolojik atipi mevcut ise fertilitenin devamı gerekli olmadıkça uygun tedavi 

histerektomidir (114). Ayrıca atipik endometrial hiperplazi nedeniyle histerektomi 

yapılan olgularda operasyon esnasında frozen-section yapılmasını öneren çalıĢma da 

mevcuttur (115). 

2.1.4. Tip 2 Tümörler  

Tip 2 endometrial kanserler geleneksel olarak birkaç yönden tip 1 kanserlerden 

ayrılırlar. Bunlardan bazıları iyi anlaĢılmıĢken bazıları halen tartıĢmalıdır (116,117). 

Çoğu çalıĢmada tanı anındaki ortalama yaĢ tip 2 tümörlerde daha fazladır 

(118). Bununla birlike, 1 milyondan fazla Norveçli kadını kapsayan ve 25 yıl süren bir 
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prospektif çalıĢmada 992 tip 2 kanserli kadın bildirilmiĢ ve ortalama tanı yaĢı hem tip 1 

hem tip 2 kanser grubunda 65 olarak bulunmuĢtur (119).  

 

Obezite tip 1 kanserler için bilinen bir risk faktörüdür ancak tip 2 kanserle 

iliĢkili olmadığı düĢünülmektedir (116). Ancak, obezitenin tüm endometrium kanser 

tipleri için risk faktörü olduğuna dair kanıtlar mevcuttur (119,120) .Örneğin, yukarıda 

bahsedilen Norveç kohortunda obezite her iki tümör tipi için artmıĢ riskle iliĢkili 

bulunmuĢ ancak tip 1 ile iliĢkisi daha fazla olarak raporlanmıĢtır (119).  

Tip 2 tümörlü kadınlar nullipardan çok paröz olma eğilimindedirler (121,122).  

Tip 2 kanserler tip 1 kanserlerden farklı bir ırksal dağılım gösterirler. 

Endometrium kanseri olan kadınlara bakıldığında siyahlarda tip 2 tümörlerin beyazlara 

göre daha sık görüldüğü rapor edilmiĢtir (117, 123). Bu durum endometrium kanseri 

olan siyah kadınların beyaz kadınlara göre daha kötü olan prognozlarına katkıda 

bulunuyor olabilir (124,125). 

 

2.4. Klinik Özellikler Ve Tanı  

2.4.1. Klinik Özellikler  

Endometrium kanseri tipik olarak postmenopozal kadınlarda ve premenopozal 

dönemin ileri evrelerindeki kadınlarda anormal uterin kanama olarak kendini gösterir. 

Zaman zaman anormal uterin kanama Ģikayeti olmayan kadınlarda da anormal servikal 

sitoloji bulgusu sonucu tanı konur. Endometrial neoplazi (hiperplazi ya da karsinom) 

Ģüphesi semptomlar, yaĢ ve risk faktörlerinin varlığına bağlı olarak oluĢur. Anormal 

uterin kanama endometrium kanseri olan hastaların %75-90‟ında mevcuttur (126,127). 

Kanama miktarı kanser riski ile korelasyon göstermez.  

Farklı hasta popülasyonları için aĢağıdaki kanama paternleri endometrial 

değerlendirmeyi gerektirir. 
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Postmenopozal kadınlarda damlama ya da lekelenme Ģeklinde dahi olsa her 

türlü kanamada endometrial inceleme gereklidir. Postmenopozal kanaması olan 

kadınların %3-20‟sinde endometrium kanseri mevcutken; %5-15‟inde de endometrial 

hiperplazi tespit edilmektedir (128-130).  

45 yaĢından büyük premenopozal kadınlarda, ovulatuar kadınlardaki 

intermenstrüel kanama, 21 günden daha sık aralıklarla olan düzenli kanama, total hacmi 

80 ml‟yi aĢan kanama ve 7 günden uzun süren kanamalar incelemeyi gerektirir. Ek 

olarak 6 aydan daha uzun süren amenore dönemleri tarifleyen anovulatuar kadınlarda da 

endometrial neoplaziden Ģüphelenilmelidir. Endometrial kanser vakaları içinde %19‟u 

45-54 yaĢ arası kadınlarda görülürken, 35-44 yaĢ arasında bu oran %6‟dır.  

45 yaĢından küçük kadınlarda, persiste eden, karĢılanmamıĢ östrojen 

maruziyeti öyküsü sonrasında ortaya çıkan (obezite ya da kronik anovulasyon), medikal 

tedaviyle önüne geçilememiĢ ya da Lynch sendromu gibi endometrial kanser riskinin 

yüksek olduğu bir durumu mevcut olan hastalarda endometrial inceleme gereklidir 

45 yaĢın, endometrial neoplazi araĢtırması planlanırken eĢik olarak 

kullanılması endometrial hiperplazi ya da kanserin bu yaĢtan önce anlamlı olarak düĢük 

görüldüğünü bildiren literatür ile desteklenmektedir (131). Bu yaĢ eĢiği ayrıca ACOG 

tarafından yayınlanan kılavuzlarla da tutarlılık göstermektedir.  

Genel olarak bakıldığında anormal uterin kanamalar çoğunlukla benign 

nedenlere bağlı görülmektedir. Bununla birlikte endometrial neoplazi riski göz önüne 

alındığında her anormal uterin kanama, özellikle postmenopozal kanama ileri tetkik 

gerektirir.  

Bazı servikal sitoloji bulguları da endometrial neoplazi ile iliĢkilidir. Servikal 

sitolojilerinde adenokarsinom, atipik glanduler hücreler ya da endometrial hücrelerin 

varlığı raporlanan hastalar endometrial neoplazi açısından değerlendirilmelidir.  

Bazen baĢka endikasyonlarla yapılan ultrason, bilgisayarlı tomografi (BT) ya 

da manyetik rezonans görüntülemede (MRI) tesadüfen endometrial kalınlaĢma 

görülebilir. Bu gibi durumlarda endometriumun ileri incelemesi gerekebilir.  
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Benign endikasyonlarla yapılan histerektomilerde de bazen endometrial 

hiperplazi ya da kanser tespit edilebilir. Histerektomi öncesi anormal uterin kanama 

semptomu görülen tüm kadınlara bu nedenle endometrial örnekleme yapılmalıdır. 

Endometrial neoplazinin preoperatif dönemde tespit edilmesi cerrahi planlamaya önemli 

katkıda bulunur.  

2.4.2. Tanı 

Endometrium karsinomu tanısı klinik muayene ile nadiren konabilir. Fizik 

muayenede hastaların çoğunluğunun obez, hipertansif ve postmenopozda oldukları 

görülür. Ancak hastaların %35‟ inde obezite ve hiperöstrojenizm belirtileri yoktur.   

Fizik muayene dahil gerekli tüm tanı yöntemleri kullanılarak endometrium 

kanseri olmadığı ispatlanması gereken bazı klinik durumlar vardır: Postmenopozal 

kanamalı veya piyometralı tüm hastalar, pap smearlerinde endometrial hücre saptanan 

asemptomatik postmenopozal hastalar, menometroraji veya intermenstrüel kanaması 

bulunan perimenopozal hastalar ve özellikle anovulasyon öyküsü bulunan anormal 

uterin kanamalı hastalar. 

 

Endometrial kanser Ģüphesi olan hastada, endometrial biyopsi endometrium 

kanserini dıĢlamak ve tanı koymak için en iyi seçenektir. Endometrial biyopsi, 

dilatasyon ve küretaj iĢlemlerinden sonra yapılan histereskopi tanısal doğruluğu 

artırabilir (132,133).  

Ġleri evrelerde asit, karaciğer ve omentum metastazı olmadıkça abdominal 

muayene genelde negatiftir. Bazen uterus hematometra nedeniyle pelvisten orta hatta 

yükselen yumuĢak kitle seklinde tesbit edilir. Pelvik muayenede metastatik yayılım ve 

diğer anormal vaginal kanama nedenlerini ekarte etmek için vulva/vagina ve serviksin 

inspeksiyonu ve palpasyonu yapılmalıdır. Uterus global olarak büyük olabilirse de 

genelde normal boyuttadır. Tuba uterinalar, overler ve cul-de-sac‟ın değerlendirilmesi 

için rektovaginal muayene mutlaka yapılmalıdır. Bu bölgelere endometrium kanseri 

metastazları olabilir. Bunun yanında granüloza hücreli tümör, tekoma ve epitelyal over 

kanserleri tesadüfen birlikte bulunabilirler.  
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Pelvik anatomiyi değerlendirmede, pelvik ve paraaortik bölgedeki büyümüĢ 

lenf nodlarının görüntülemede, karaciğer ve akciğerdeki uzak metastazı saptamada 

bilgisayarlı tomogrofi faydalıdır. Manyetik rezonans görüntüleme (MRI) özellikle 

myometrial invazyonu ve alt uterin segment veya servikal tutulumu göstermede 

faydalıdır. MRI, fertilite koruyucu cerrahi yapılması planlanan hastalarda bize yardımcı 

olur (132,133).  

Metastazların sık rastlandığı bölgelere özellikle dikkat edilmelidir. Periferal 

lenf nodları ve meme özenle değerlendirilmelidir (134). 

 Endometrial kanserin tanısında kullanılan teknikler:  

KESĠN TEKNĠKLER  

Dilatasyon ve Fraksiyone küretaj  

 

SĠTOLOJĠK DEĞERLENDĠRME  

Servikovaginal papanicolaou smear  

             Endometrial fırça  

Endometrial lavaj  

DÖRT KADRAN BĠYOPSĠ  

Novak küret  

 

HĠSTOLOJĠK ÖRNEKLEME CĠHAZLARI  

Vabra aspiratör  

Pipelle  
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ENDOSKOPĠK TEKNĠKLER  

Histeroskopi  

 

GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERĠ  

Ultrasonografi (vaginal yada abdominal)  

Salin infüzyon sonografi  

Bilgisayarlı tomografi  

Manyetik rezonans  

 

Klinik kuĢku olması durumunda; evre 2, 3, 4 olduğu düĢünülen vakalarda 

sistoskopi, proktosigmoidoskopi veya kolonoskopi yapılmalıdır. 

Endometrial hiperplazi ya da kanser Ģüphesi olan reprodüktif çağdaki 

kadınlarda kan ya da idrar β-hCG değeri incelenerek anormal uterin kanama nedeni 

olarak gebelik olasılığı ekarte edilmelidir. Böylece olası bir endometrial örnekleme 

durumunda gebeliğin yanlıĢlıkla sonlandırılmasından da kaçınılmıĢ olur. Eğer kanama 

ağırsa ya da anemi ve koagulopatiden Ģüpheleniliyorsa serum hematokriti ve pıhtılaĢma 

faktörleri incelenebilir.  

Endometrial incelemede kullanılan birinci basamak görüntüleme yöntemi 

ultrasonografidir. Bu yolla anormal uterin kanamaya neden olabilecek diğer patolojiler 

(leiomyomlar gibi) ekarte edilebilir. Postmenopozal kadınlarda endometrial kalınlığın 

transvaginal ultrason ile değerlendirilmesi seçilmiĢ hastalarda endometrial neoplazi 

açısından ilk basamak inceleme olarak kullanılabilir. Bu hastalarda, eğer endometrial 

kalınlık 4 mm‟nin altında ise endometrial örneklemeyi ertelemek mantıklı bir 

seçenektir. Bu yaklaĢım, endometrial kalınlık artıĢının incelenmesinde altın standart 

yöntem olan endometrial örneklemeye bir alternatiftir. Bununla birlikte endometrial 

kalınlık 4 mm‟nin altında olmasına rağmen hasta kanamaya devam ediyorsa örnekleme 
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gereklidir. Premenopozal kadınlarda ise endometrial kalınlık ölçümü örneklemeye 

alternatif olarak kullanılamaz.  

Endometrial örnekleme için genellikle anestezi ihtiyacı olmayan ve hastaneye 

yatıĢ gerektirmeyen, aynı zamanda en az invazif yaklaĢım olan ofis endometrial 

örnekleme yöntemi kullanılır. Ofis bazlı örnekleme tetkikleri, özellikle Pipelle yöntemi 

endometrial hiperplazinin tespitinde son derece etkindir. Negatif örnekleme sonucu gibi 

bazı klinik durumlarda endometrial örneklemeyi takiben dilatasyon ve küretaj (D&C) 

iĢlemi uygulanabilir. Bazı durumlarda da cerrah ilk metod olarak D&C‟yi tercih 

edebilir. Bu durumlar ofis biyopsiyi tolere edemeyen hastalar, ağır kanaması olan 

hastalarda eĢ zamanlı tedavi etkisinin olması ve Lynch sendromu gibi endometrial 

kanser riski yüksek olan hastalardır. Baız cerrahlar fokal odakların da görülüp 

örneklenmesi amacıyla D&C ile eĢ zamanlı olarak histeroskopi iĢlemini de 

uygulayabilirler.  

Endometrium kanseri tanısı endometrial biyopsi, küretaj örneği ya da 

histerektomi spesimeninin histopatolojik incelemesi sonucu konur.  

Endometrial örnekleme negatif olarak raporlanırsa sensitivitesinin %90‟ın 

üzerinde olduğu gözönüne alınarak planlama yapılmalıdır. Yalancı negatif endometrial 

örnekleme için risk faktörleri kolorektal kanser öyküsü, morbid obezite ve endometrial 

poliplerdir (135).  

Endometrial örnekleme sonucunda yetersiz endometrial hücre elde edilmiĢ 

hastalara ikinci bir ofis biyopsi ya da D&C yapılmalıdır. Yetersiz örneklemenin önemli 

bir nedeni olan servikal stenoz problemi, servikal hazırlık ya da dilatasyon ile 

çözülebilir.  

Benign bulgular olarak raporlanan endometrial örnekleme sonrası kanama 

devam eder ya da tekrarlarsa ek inceleme gereklidir. Bu durumda hastaların 3 ila 6 ay 

sonra tekrar incelenmesi mantıklı görünmektedir. Ġncelemede anormal uterin kanamaya 

neden olabilecek yapısal lezyonları ekarte etmek için transvaginal ultrasonografi, 

sonohisterografi ve histeroskopi yapılabilir. Yapısal lezyonların ekarte edilmesine ek 

olarak endometrial örneklemenin tekrarlanması hayati önem taĢır. Persistan ya da 
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tekrarlayan postmenopozal kanamalı kadınlara endometrial örneklemenin tekrarı ile 

neoplazi tespit edilme yüzdesi %4-21 arasında değiĢmektedir (130, 136).  

Örnekleme sonucu endometrial kanser tanısı alan hastalar uygun Ģekilde 

evrelenmeli ve tedavi edilmelidir. (Alternatif olarak endometrial hiperplazi tanısı da 

konabilir.) Tümörün derecelendirilmesi histerektomi spesimeninde değil de örnekleme 

baz alınarak yapıldığında daha düĢük derece verilme olasılığı akılda tutulmalıdır (137, 

138). Histerektomi spesimenine göre daha düĢük derecelendirilen örnekleme oranı 

%30‟u bulmaktadır. Sadece endometrial örnekleme ile tümör derecelendirilmesi 

inoperabl ve cerrahi evrelemesi tam yapılmamıĢ hastalar için önemlidir.  

Postmenopozal ve östrojen eksikliği olduğu varsayılan bir kadında endometrial 

hiperplazi ya da kanser tanısı konduğunda ileri inceleme gereklidir. Diğer östrojen 

kaynaklarının yokluğunda (östrojen tedavisi, obezite gibi) bu kadınlar muhtemel bir 

östrojen salgılayan tümör yönünden incelenmelidir. Böyle bir durumda öncelikle serum 

östradiol ve östron düzeyleri incelenmelidir. Postmenopozal kadınlarda unkonjuge 

östradiol <20 pg/ml, östron ≤ 5,5 pg/ml olmalıdır (Değerler laboratuvarlar arası farklılık 

gösterebilir). Eğer östrojen düzeyleri yüksekse overler ve adrenal glandlar muhtemel bir 

östrojen algılayan tümör açısından ultrason ile incelenebilir.  

Endometrial kanser tanısı alan hastaların, aĢağıdaki kriterlerden herhangi birini 

karĢılamaları durumunda Jinekolojik Onkologlar Birliği tarafından Lynch sendromu 

yönünden araĢtırılması önerilmektedir;  

 50 yaĢından önce tanı almıĢ olmak  

 Lynch sendromuyla iliĢkili diğer kanserlerin senkron ya da metakron olarak 

mevcut olması  

Tümörü infiltre eden lenfosit, peritumoral lenfosit ya da andifferansiye tümör 

histolojisi; 60 yaĢından genç hastada alt uterin segmentten köken almıĢ tümör tanısı  

 Kanserlerden birinin 50 yaĢtan önce tanınması koĢuluyla birinci derece 

akrabalardan biri ya da fazlasında Lynch sendromu ile iliĢkili kanser öyküsü olması  
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YaĢtan bağımsız olarak, iki ya da daha fazla birinci ya da ikinci derece 

akrabada endometrial ya da kolorektal kanser tanısı konmuĢ olması  

 Birinci ya da ikinci derece akrabalarından birinde bilinen mismatch onarım 

geni öyküsü olan hastalarda  

 

2.5. Evreleme ve Primer Tedavi  

Endometrium kanseri 2010 yılında alınan Uluslararası Jinekolog ve 

Obstetrisyenler Federasyonu (FIGO) kararına göre cerrahi olarak evrelenir (Tablo5) 

(139).  

2010 cerrahi evreleme sisteminde evre I sadece 2 alt evre içerecek Ģekilde 

değiĢtirilmiĢtir: IA(tümör endometriumda sınırlı ya da endometriumun %50‟den azına 

invaze) ve IB (tümör myometriumun %50 ya da fazlasına invaze). Önceki sistemde ise 

evre IA (tümör endometriuma sınırlı), IB (tümör myometriumun %50‟den azına invaze) 

ve IC(tümör myometriumun %50 ya da fazlasına invaze) olacak Ģekilde 3 alt evre vardı. 

2010 evrelemesi prognozu öngörme açısından daha önceki sisteme göre daha baĢarılı 

gibi görünmektedir (140).  

DüĢük risk hastalığı olan kadınlarda tek baĢına cerrahi genellikle kür sağlar 

(endometrioid tip, grade 1 ya da 2, endometriuma sınırlı, persistans ya da rekürrens 

yönünden herhangi bir risk faktörü yok).  
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Tablo 5. FIGO 2009 Endometrium Kanseri Cerrahi Evrelemesi  

Evre I: Tümör uterusa sınırlı, uterin serozaya uzanım yok  

lA: Tümör endometriumda sınırlı veya myometrial invazyon % 50‟yi geçmemiĢ  

lB: Tümörün myometriyal invazyonu %50 veya daha fazla  

Evre II: Servikal stromal tutulumu (+)  

Evre III: Tümörün lokal ve/veya rejyonel yayılımı mevcut  

IIIA: Tümör uterin serozaya ulaĢmıĢ ve/veya adnekslerde tutulum mevcut.  

IIIB: Vajinal ve/veya parametrial tutulum mevcut  

IIIC: Pelvik ve/veya paraaortik metastaz mevcut  

IIIC1: Pozitif pelvik lenf nodu  

IIIC2: Pozitif paraaortik lenf nodu ve/veya pozitif pelvik lenf nodu  

Evre IV: Mesane ve/veya barsak mukozası tutulum ve/veya uzak organ tutulumu 

IVA: Tümör mesane ve/veya barsak mukoza tutulumu  

IVB: Ġntraabdominal ve/veya extra-abdominal metastaz (inguinal lenf nodu dahil) 

 

Total ekstrafasyal histerektomi, bilateral salpingo-ooforektomi ve pelvik-

paraaortik lenf nodu disseksiyonu endometrium kanseri için standart cerrahi evreleme 

yöntemidir (141). Vaginal, laparoskopik ya da robotik yaklaĢımlar da mümkündür.  

2.6. Evrelemede Frozen Ġncelemenin Yeri  

Yüksek riskli endometrium kanserinin evrelemesinde lenf nodu metastaz riski 

yüksek olduğundan tam cerrahi evreleme yapılmasında görüĢ birliği olmasına karĢın 

(142), düĢük risk endometrium kanseri için aynı iĢlemin gerekliliği konusunda yoğun 

tartıĢmalar olagelmiĢtir (143-146). Bazı yazarlar düĢük risk endometrium kanseri için 

sadece histerektomi + salpingo-ooforektomi tercih ederken (147),  bazıları düĢük risk de 

olsa tüm endometrium kanserlerine lenf nodu disseksiyonunun da eklenmesini 

önermektedir (148). Bazıları da orta yolu tercih ederek düĢük risk endometrium kanseri 

vakalarından küçük bir kısmının tam cerrahi evrelemeden fayda göreceğine inanıp; 

diğerlerinin sadece histerektomi + salpingo-ooforektomi ile yeterli tedaviyi alacağını 

belirtmektedirler (149).  
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Burada kilit soru, düĢük riskli görünen bu hastalardan hangilerinin, aslında tam 

cerrahi evrelemeden fayda göreceklerine karar vermektir. Bu amaçla geniĢ kullanım 

alanına sahip iĢlemlerden biri de intraoperatif frozen incelemedir. Burada, cerrah 

histerektomiyi tamamlar ve eğer frozen incelemede yüksek risk telkin eden özellikler 

(yüksek derece, derin myometrial invazyon, lenfovasküler alan invazyonu, adneksiyal 

ya da servikal invazyon gibi) tespit edilirse tam evreleyici cerrahi tercih edilir. Bu 

yaklaĢımın da kendi içinde problemleri mevcuttur. Grade ve myometrial invazyon 

değerlendirmesi kısıtlı bir örnek üzerinden yapıldığı için final patolojik sonuçla 

çeliĢkiler barındırma ihtimali sözkonusudur. Bununla birlikte görüntüyü belirsizleĢtiren 

frozen artefaktı ve gross tümör değerlendirmesinin gözlemciler arasında değiĢkenlik 

göterebilmesi gibi nedenler de mikroskobik incelemeye etki eden önemli faktörlerdir. 

Bu nedenle frozen incelemenin final patoloji sonucunu öngörmedeki katkı oranını 

ortaya koyabilmek önemlidir. Bu konuda Ģimdiye kadar ki literatür tartıĢmalı olup, bazı 

çalıĢmalar frozen incelemenin güvenli olduğunu gösterirken (150), bazıları ise bunun 

tersini ortaya koymaktadır (151). Bu çeliĢki Soliman ve ark.‟ın yaptığı ve lenf nodu 

gerekliliği için frozen kullandığını ve kullanmadığını belirten cerrahların eĢit sayıda 

olduğunu ortaya koyan çalıĢma ile daha da ortaya çıkmıĢ durumdadır (152). Bu nedenle 

frozen incelemenin evrelemedeki rolünü ortaya koyan ve bu konu ile ilgili tartıĢmaların 

önüne geçecek düzeyde çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  

 

 

 

 

 

 

 



29 
 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu tez çalıĢması için gerekli etik kurul onayı Gazi Üniversitesi Hastanesi 

Bilimsel AraĢtırmalar Etik Kurulu‟ndan alındı. ÇalıĢma Gazi Üniversitesi Hastanesi 

Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniğinde 01.01.2009 ile 15.04.2017 tarihleri arasında 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Jinekolojik Onkoloji Kliniğinde opere edilmiş(total 

abdominal histerektomi+bilateral salpingooferektomi±lenf nodu diseksiyonu) 

endometrioid tip endometrium kanserli evre 1a ve 1b olan 98 hasta ile retrospektif 

klinik çalıĢma formatında gerçekleĢtirildi. 

Endometrium kanseri nedeniyle opere olan Erken Evre Endometrioid Tip 

Endometrium Kanserli olgularda uterus alt segment tutulumunun anjiyolenfatik 

invazyon, sağkalım ve evreleme üzerine etkileri açısından prediktif değere sahip olup 

olmadıklarına bakıldı. ÇalıĢmaya;  histolojik tipi endometrioid tip endometrium kanseri 

haricindeki (seröz, Ģeffaf, undifferansiye… vb) olgular ve ileri evre endometrium 

kanserli olgular, bilgilerinde eksiklik nedeniyle sağlıklı veri sağlamayacak hastalar 

çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir. ÇalıĢmaya katılan tüm hastalar operasyon öncesinde 

perimenopozal ya da postmenopozal kanama nedeniyle endometrial örnekleme yapılmıĢ 

ve patoloji sonucu endometrial kanser tanısı almıĢ olan hastalardır. Hastalara total 

abdominal histerektomi ve bilateral salpingo-ooferektomi (TAH+BSO) , bilateral pelvik 

lenf nodu disseksiyonu ± paraaortik lenf nodu disseksiyonu uygulandı. Varsa batın 

içersindeki Ģüpheli lezyonlardan biyopsiler alındı. Histerektomi piyesi frozen 

uygulanarak miyometriyal invazyon derecesi, tümör çapı büyüklüğü, histolojik grade, 

servikal metastaz değerlendirildi. Ġyi prognostik verilere sahip olan hastalarda sadece 

pelvik lenf nodu disseksiyonu yapılırken; grade 3 tümör, myometrial invazyon derinliği 

>1/2 fazla, tümör çapı >2cm‟den büyük, isthmus-serviks yayılımı, ekstrauterin 

hastalık(abdominal metastaz) yayılımı olan kötü prognostik grupta total pelvik ve 

paraaortik lenf nodu disseksiyonu uygulandı. Cerrahi olarak uygun olan olgularda 

disseksiyon renal ven düzeyine kadar yapıldı. 32 hastaya sadece pelvik lenf nodu 

diseksiyonu yapılırken, 59 hastaya pelvik-paraaortik lenf nodu diseksiyonu uygulandı. 

Tüm materyaller hastanemizin patoloji laboratuvarında incelendi. Endometrium kanseri 

evrelemesinde FIGO cerrahi evreleme sistemi kullanıldı. Grade sınıflandırılmasında 

FIGO, histolojik sınıflandırmada ise World Health Organization Classification Of 
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Tumors sistemi kullanıldı. Tüm olguların yaĢı, operasyon tarihi, operasyon tipi, 

tümörün histolojik tipi, tümörün grade i, tümörün çapı, tümörün myometriuma invazyon 

yüzdesi, hastalığın evresi, operasyonda çıkarılan lenf nodu sayısı/yeri, operasyonda 

çıkarılan metastatik lenf nodu sayısı/yeri, lenfovasküler invazyon mevcudiyeti, alt uterin 

segment tutulumu, hayatta olup olmadığı, cerrahi evresi değerlendirildi. 

Hastaların lenf nodu tutulumunda klinikopatolojik parametreler ile prognostik 

faktörler kıyaslandı Ayrıca diğer prognostik faktörlerin de lenf nodu tutulumu açısından 

prediktif değere sahip olup olmadıkları değerlendirildi. 

 Alt uterin segment tutulumu olan hastalarda uterus myometrial invazyon 

derinliği ve tümör çapı, büyüklüğü, değerlendirilerek, lenf nodu tutulumu açısından 

prediktif değerler olup olmadıklarına bakıldı.  

 

ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

AraĢtırma verisi SPSS 17.0 istatistik paket programı aracılığıyla 

değerlendirilmiĢtir. Tanımlayıcı istatistikler ortalama, ortanca (min; maks), frekans 

dağılımı ve yüzde olarak sunulmuĢtur. Alt uterin segment  tutulumu  ile klinikopatolojik 

prognostik faktörler; yaĢ, operasyon tarihi, operasyon tipi, tümörün histolojik tipi, 

tümörün grade i, tümörün çapı, tümörün myometriuma invazyon yüzdesi, hastalığın 

evresi, operasyonda çıkarılan lenf nodu sayısı/yeri, operasyonda çıkarılan metastatik 

lenf nodu sayısı/yeri, lenfovasküler invazyon mevcudiyeti, alt uterin segment tutulumu, 

hayatta olup olmadığı ve cerrahi evresi arasında iliĢki olup olmadığı istatistiksel yöntem 

olarak Pearson Ki Kare, Yates Düzeltmeli Ki Kare Testi, Fisher Testi kullanılarak 

incelendi. Ġstatistiksel anlamlılık değeri p<0.05 olarak kabul edilmiĢtir. 

Sağ kalımın tek değiĢkenli analizlerle incelenmesi log rank testi ile yapıldı. 

Çok değiĢkenli analizde, önceki analiz ve literatürde belirlenen olası risk faktörleri 

kullanılarak sağ kalımı öngörmedeki bağımsız etkenler geriye doğru seçim yöntemi ile 

Cox regresyon analizi kullanılarak incelendi. Sağ kalım hızları Kaplan-Meier 

yöntemiyle hesaplandı. Sağ kalım üzerinde benzer etkiler gösteren birbiri ile iliĢkili 

parametrelerden modele klinik açıdan anlamlı olanlar seçildi. Model uyumu ve 
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dönemsel riskin oransallığı varsayımları rezidüel (Schoenferld ve Martingale) analizleri 

kullanılarak değerlendirildi. Tip-1 hata düzeyinin %5‟in altında olan durumlar 

istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde yorumlandı. 
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4. BULGULAR 

 

ÇalıĢmaya toplam 98 hasta alındı. Hastalara total abdominal histerektomi ve 

bilateral salpingo-ooforektomi (TAH+BSO) , bilateral pelvik lenf nodu disseksiyonu ± 

paraaortik lenf nodu disseksiyonu uygulandı. ÇalıĢma grubundaki hastaların yaĢ 

ortalaması 61,2 (±9,3) idi. Bütün hastaların nihai patolojisi endometroid tip 

adenokanserdi. Buna göre 12‟si(%12,2) grade1, 65‟i(%66,3) grade 2, 21‟i(%21,4) grade 

3‟tü. 

Postoperatif histopatolojik değerlendirme sonrasında hastaların 17‟si(%17,3) 

Evre 1a iken, 65‟i(%66,3) Evre 1b, 7‟si (%7,1) Evre 3c1, 8‟i (%8,2) Evre 3c2; Grade 

düzeyi 12(%12,2) hastada 1, 65(%66,3) hastada 2, 21(% 21,4) hastada 3‟tü. Myometrial 

invazyon derinliği 42(%42,9) hastada ½‟nin altında iken, 56(%57,1) hastada ½‟nin 

üzerinde idi. Tümör çapı büyüklüğü 43(%43,9) hastada 4 cm‟in altında iken, 55(%56,1) 

hastada 4 cm‟in üzerinde idi. Lenfovasküler alan invazyon 25(%25,5) hastada pozitif, 

72(%73,5) hastada negatifti. 

ÇalıĢma grubundaki 98 hastanın 53(% 54,1)‟ünde alt uterin segment tutulumu 

varken 45(% 45,9)‟inde alt uterin segment tutulumu saptanmadı. 

ÇalıĢma grubundaki hastaların patolojik karakteristikleri sayı (n) ve yüzde ( %) 

olarak Tablo 6„da gösterilmiĢtir. 

ÇalıĢma grubundaki 98 hastadan 7 hastaya ko- morbid hastalıklarından dolayı 

sadece histerektomi ve salpingoooferektomi operasyonu yapıldı. AUS tutulumu olan 52 

hastanın 20 sine pelvik lenf nodu diseksiyonu yapılırken, 32 hastaya pelvik paraaortik 

lenf nodu diseksiyonu yapılmıĢtır. AUS tutulumu olmayan 39  Evre 1B hastanın 12 

tanesine histerektomi+ pelvik lenf nodu diseksiyonu uygulanırken, 27 hastaya pelvik 

paraaortik lenf nodu diseksiyonu operasyonu yapılmıĢtır. AUS tutulumu olan 11 hastada 

lenf nodu metastazı saptanırken, AUS tutulumu olmayan toplam 4 hastada pelvik ve 

paraaortik lenf nodu tutulumu saptanmıĢtır. Alt uterin segment tutulumu ile pelvik lenf 

nodu metastazı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuĢtur (p=0,049). 
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Alt uterin segment tutulumu olan hastalarda yaĢ ortalaması 60,5(±9,19) iken, 

alt uterin segment tutulumu olmayan hastalarda hastalarda 62,0(±9,45) idi. 

ÇalıĢmaya katılan 98 hastada myometriyum tutulumu olmayan hasta yoktu. Alt 

uterin segment tutulumu ile myometrial invazyon derinliği arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu (p=0,03). Ayrıca tümör çapı büyüklüğü ile de alt uterin segment 

tutulumu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0,001). 

Alt uterin segment tutulumu ile tümör grade arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p=0,392). 
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Tablo 6.Hastaların demografik  verileri ve cerrahi patolojik faktörler 

 Faktör N/ ort ± ss % min-max 

YaĢ  61,2 ± 9,3 40-80 

Grade(n=98) Grade 1      

Grade 2     

Grade 3  

 

12 

 

65 

 

21 

12,2 

 

66,3 

 

21,4 

LVAI (n=97)  Pozitif 

 Negatif 

25 

72 

25,5 

73,5  

Myometrial 

invazyon  

 

Yok      

MI <1/2     

MI >1/2  

 

 
42 

 

56 

 
42,9 

 

57,1 

TM çapı  

 

TM çap < 4cm     

TM çap > 4cm 

 

43 

 

55 

43,9 

 

56,1 

Evre (n=97)  

 

 
 

1A 

1B 

3C1 

3C2 

17 

 

65 
 

7 
 

8 

17,3 

 

66,3 
 

7,1 
 

8,2  

Lenf Nodu Metastaz  

 

Var 

Yok 

15 

83 

15,3 

84,6 

AUS(n=98) Pozitif 

Negatif 

53 

45 

54,1 

45,9 

Lenf nodu  

 

LN Metastaz 

yok  

    

Pelvik LN 

Metastaz  

    

Pelvik + Paraaortik 

LN metastaz 

 

71 78,0 

12 13,1 

8 0,87 

LVAI: Lenfovasküler alan invazyonu, TM:Tümör ,MI:Myometrial Ġnvazyon LN: Lenf 

Nodu AUS:Alt Uterin Segment 
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Tablo 7. Lenf nodu metastazı açısından yaĢ, tümör çapı büyüklüğü, myometrial 

invazyon derinliğinin, LVAI ve tümör grade değerlendirilmesi 

 Lenf nodu metastazı Total P 

Var Yok 

N    % N    % N    % 

Tümör çapı <4 cm 5           11,6   38         88,4 43         43,8  

0,371 >4 cm 10         18,2      45         81,8 55         6,2 

Myometrial 

invazyon 

derinliği 

Mı<1/2 5           11,9          37  88,1 42  42,8  

0,418 Mı>1/2 10         17,9 46         82,1 56         57,1 

YaĢ <60 

>60 

8           16,3 

7           14,3 

41         83,7 

42         85,7 

49         50 

49         50 

0,779 

Lvaı Pozitif 7           28 18         72 25         25,7 0,044 

Negatif 8           11 64         88,9 72         74,3 

Grade 1 

2 

3 

0           0 

11         16,9 

4           19 

12         100 

54         3,1 

17         81 

12         12,2 

65         66,3 

21         21,4 

 

0,283 

Fisher‟s Exact test, Ki-re trend analizi 

ÇalıĢmaya katılan 98 hastada myometriyum tutulumu olmayan hasta yoktu. Lenf nodu 

metastazı ile tümör çapı, tümör grade, myometrial invazyon derinliği ve yaĢ arasında  

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı ancak lenf nodu metastazı ile LVAI arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0,044).  
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Tablo 8. Ġzole AUS tutulumu olan ve AUS tutulumu olmayan uterin korpus 

endometrioid tümörlerinin karĢılaĢtırılması 

Variables Grup A 
N:53 
AUS (+) 

Grup B 
N:45 
AUS( -) 

P 

YaĢ 
<60 
>60 yaĢ 

 
28 (%52.3) 
25 (%47.2) 

 
21 (%46.7) 
24 (%53.3) 

 
0.543 

Tm çapı (ortalama ±sd) 
<4cm 
>4 cm 

 
15 (%28.3) 
38 (%71.7) 

 
28 (%62.2) 
17 (%37.8) 

 
0.001 

Grade  1 
            2 
            3 

8   (%15.1) 
36 (%67.9) 
9   (%17) 

4   (%8.9) 
29 (%64.4) 
12 (%26.7) 

 
0.392 

Myometrial invazyon 
<%50 
>%50 

 
28 (%52.8) 
25 (%47.2) 

 
14 (%31.1) 
31 (%68.9) 

 
0.030 

Lvai (N,%) 
Pozitif 
Negatif 

 
39 (%75) 
13 (%25) 

 
33 (%73.3) 
12 (%26.7) 

 
0.852 

Pelvik lenf nodu (N) 
Metastazı Pozitif 

 
10 

 
2 

 
0.049 

Paraaortik lenf nodu (N) 
Metastazı Pozitif 

 
6 

 
2 

 
0.285 

YaĢıyor 
Ölü 

42 (%53.8) 36 (%46.2)  
0.926 11 (%55) 9   (%45) 

Fisher‟s Exact test, Ki-re trend analizi 

Alt uterin segment tutulumu ile myometrial invazyon derinliği arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0,03). Ayrıca tümör çapı büyüklüğü ile de 

alt uterin segment tutulumu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0,001). 

Alt uterin segment tutulumu ile pelvik lenf nodu metastazı arasında istatistisel 

olarak anlamlı fark bulundu (p=0,049). 
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5. TARTIġMA 

Endometrium kanseri geliĢmiĢ ülkelerde kadınlarda en sık rastlanan jinekolojik 

kanserdir.1970‟lerde endometrium kanseri klinik olarak evrelendirilirken, günümüzde  

endometrial kanserli hastaların çoğuna FIGO evreleme sistemine göre cerrahi evreleme 

yapılması gerekmektedir (153,154). Lenfadenektomi endometrium kanseri cerrahisinde 

en tartıĢmalı konulardan biridir. Endometrium kanserinde lenf nodu metastazı hastanın 

prognozunu etkilediğinden lenfadenektominin diagnostik değeri vardır; terapötik değeri 

ayrıca mevcuttur.  

Alt uterin segment ise anatomik ve histolojik olarak endometrial doku ve 

endoservikal epitel arasında bir geçiĢ bölgesidir, uterin korpus ve serviks arasında 

bulunur ve bu iki bölümün de histolojik özelliklerini gösterir. AUS kaynaklı 

endometrium kanseri olguları nadir olduğu için, az sayıda çalıĢma AUS tümörlerinin 

özelliklerini uterin korpus kaynaklı tümörlerle karĢılaĢtırmıĢtır. AUS tutulumunun 

endometrium kanserinde prognostik bir faktör olarak etkisi üzerine çeliĢkili raporlar 

bulunmaktadır. 

Endometrium kanseri nedeniyle kliniğimizde tümör cerrahisi operasyonu 

yapılacak olan hastaların patoloji sonuçları takiplerinde; alt uterin segment 

tutulumunun; uterus myometrial invazyon derinliği, tümör çapı büyüklüğü, grade, 

lenfovasküler alan invazyonu bakılarak, lenf nodu tutulumu, sağkalım açısından 

prediktif değer olup olmadığını değerlendirmek üzere retrospektif olarak yapılan 98 

olgu dahil edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda uterus alt segment tutulumunun anjiyolenfatik 

invazyon, sağkalım ve evreleme myometrial invazyon derinliği, tümör çapı büyüklüğü 

ve diğer prognostik faktörlerin lenf nodu metastazı ile olan iliĢkilerinin üzerine 

etkilerinin incelenmesi amaçlanmıĢtır. ÇalıĢmamızın temel amacı, alt uterin segment 

yerleĢimli tümörleri olan hastalara lenf nodu cerrahisini yalnızca gerekli hastalarda 

yapmaktır.  

Bizim çalıĢmamamızda AUS tutulumu saptanan hasta grubunun yaĢ ortalaması 

60,5(±9,19 ) iken, AUS tutulumu olmayan hasta grubunun yaĢ ortalaması 62,08(9,45) 

olarak izlenmiĢtir Bizim çalıĢmamızda yaĢ ile AUS tutulumu arasında anlamlı iliĢki 

saptanmamıĢtır. 
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ÇalıĢmaya dahil edilen 98 hastanın 42(%42,9)‟sinde myometrial invazyon 

derinliği ½‟den az, 56(%57,1)‟sında ½‟den fazla olarak saptanırken myometrial 

invazyon olmayan hasta yoktu. Myometrial invazyon derinliği ½‟den fazla olan 

56(%57,1) hastanın 25‟inde alt uterin segment tutulumu mevcuttu, myometrial invazyon 

derinliği ½‟den az olan 42(%42,9 ) hastada ise alt uterin segment tutulumu yoktu ve bu 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,030).  

Brown ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada; alt uterin segment tutulumunun 

myometrial invazyon derinliği ile iliĢkisinin olup olmadığının araĢtırıldığı çalıĢmada alt 

uterin segment tutulumunun; myometrial invazyon derinliği için belirleyici olduğunu 

göstermiĢlerdir (p=0.02)(155). Bizim çalıĢmamızda da alt uterin segment tutulumu ile 

myometrial invazyon derinliği ile iliĢkili bulunmuĢtur. 

Phalen ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada; alt uterin segment 

tutulumunun tümör grade ile iliĢkisinin olup olmadığının araĢtırıldığı çalıĢmada alt 

uterin segment tutulumunun tümör grade‟i için belirleyici olmadığını göstermiĢlerdir 

(p=0.20)(156). Bizim çalıĢmamıza dahil edilen 98 hastanın grade düzeyi 8(%15,1) 

hastada 1, 36(%67,9) hastada 2, 9(% 17) hastada 3‟tü (p=0.392). Bizim çalıĢmamızda 

da tümör grade i ile AUS tutulumu arasında anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır. 

Gemer ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada; endometrium kanserli alt 

uterin segment tutulumu olan hastalarda yaĢ, myometrial invazyon derinliğine, tümör 

grade‟ine, myometrial invazyon derinliğine, lenfovasküler alan invazyonuna bakılmıĢ 

ve alt uterin segment tutulumu için prediktif değer olup olmadığı değerlendirilmiĢtir. 

138 hastanın retrospektif olarak tarandığı çalıĢmada ; tümör grade (p=0,002 ), LVAI (p 

= 0.01) ve MI derinliği  (p < 0.001) alt uterin segment tutulumu olan hastalarda 

istatistiksel olarak anlamlı saptanmıĢtır (157). 

Bizim çalıĢmamıza dahil edilen 98 hastanın alt uterin segment tutulumu olan 

53(% 54) hastadan 42(%79,2) hasta yaĢamakta, 11(% 20) hasta ise eksitus olmuĢtur. 

Bizim çalıĢmamızda AUS tutulumu ile sağkalım arasında anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır 

(p=0.926). 
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Erkaya ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada; endometrium kanserli alt 

uterin segment tutulumu olan hastalarda myometrial invazyon derinliğine, tümör 

grade‟ine, tümör çapına, lenf nodu metastazına, myometrial invazyon derinliğine, 

lenfovasküler alan invazyonuna bakılmıĢ ve alt uterin segment tutulumu için prediktif 

değer olup olmadığı değerlendirilmiĢtir. 139 hastanın retrospektif olarak tarandığı 

çalıĢmada; tümör grade (p<0,0001 ), LVAI (p < 0.001) ve MI derinliği (p < 0.001), 

tümör çapı (p=0,01) alt uterin segment tutulumu açısından anlamlı bir korelasyon 

gösterirken; alt uterin segment tutulumu olan hastalarda pelvik ve paraaortik lenf nodu 

tutulumu riski artmaktadır ve bu iliĢki istatistiksel olarak anlam içermektedir( sırasıyla; 

p = 0.001, p=0.005) (158). Bizim çalıĢmamızda da; alt uterin segment tutulumunun; MI 

derinliği; tümör boyutu ve pelvik lenf nodu tutulumu ile iliĢkili olduğu bulunmuĢ olup 

literatürle uyumlu sonuç elde edilmiĢtir. Ancak LVAI, tümör grade‟ i açısından anlamlı 

sonuç saptanmamıĢtır. Bu durum çalıĢmamıza dahil olan 98 hastanın tümör grade‟ inin 

heterojen olması nedeniyle iliĢkili olabilir. Ayrıca Erkaya ve arkadaĢlarının yaptığı bu 

çalıĢmada alt uterin segment tutulumunun sağkalım üzerine etkisi araĢtırılmıĢ ancak 

anlamlı fark bulunamamıĢtır (p>0,05). 

 Kizer ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada; endometrial kanser hastalarında, 

alt uterin segment tutulumunun tümör grade ini ve lvai açısından prediktif bir değer 

olup olmadığı değerlendirilmiĢ. 481 hastanın retrospektif olarak tarandığı çalıĢmada; 

LVAI, AUS tutulumu ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur (159). Bizim çalıĢmamızda AUS 

LVAI tutulumu açısından istatistiksel olarak belirleyici saptanmamıĢtır. Bunun 

sebebinin çalıĢmadaki alt uterin segment tutulumu ile iliĢkisinin değerlendirilmesi 

açısından yeterli olgu sayısının olmaması nedeniyle iliĢkili olabilir.  

ÇalıĢmaya dahil edilen 98 hastanın 43(%43,9)‟ünde tümör çapı 4 cm‟den küçük, 

55(%56,1)‟inde tümör çapı 4 cm‟den büyük olarak saptanmıĢtır. Tümör çapı 4cm‟den 

55(%56,1) büyük hastanın 10‟unda lenf nodu metastazı mevcuttu, tümör çapı 4cm‟den 

küçük 45(%56,2) hastada da ise lenf nodu metastazı yoktu ve istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmamıĢtır (p=0,371).  
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Taner T. Ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu çalıĢmada tümör çapı büyüklüğü 4 

cm (<4cm,>4cm) olarak bakıldığında pelvik ve paraaortik lenf nodu metastazında 

belirleyici olduğu izlenirken (p=0,014); 2 cm(<2cm,>2cm) olarak bakıldığında lenf 

nodu metastazı açısından belirleyici olmadığı izlenmiĢtir (p=0,553)(160).  Literatürde 

tm çapı büyüklüğü 2cm olarak esas alındığında lenf nodu metastazı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p=0,553).  

Madom ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada; endometrial kanser hastalarında 

AUS, MI ve lvai nin lenf nodu açısından prediktif bir değer olup olmadığı 

değerlendirilmiĢ. 324 hastanın retrospektif olarak tarandığı çalıĢmada; LVAI, AUS, MI 

nın lenf nodu tutulumu açısından belirleyici bulunmuĢtur (161). 

Shintaro Yanazume ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada; endometrium 

kanseri tanısıyla cerrahi evreleme uygulanmıĢ 228 hasta retrospektif olarak taranmıĢ. 

ÇalıĢmada frozen kullanılarak tümör çapı büyüklüğü değerlendirilmiĢ ve tümör çapının 

lenf nodu metastazı ile iliĢkisine bakılıp tümör çapı büyüklüğüne göre lenf nodu 

diseksiyonu yapılması gereken hasta grubu belirlenmiĢtir. ÇalıĢmaya göre düĢük risk 

(MI<1/2, Grade1-2, endometrioid tip, serviks tutulum, LVAI ve adneksial tutulum yok) 

grubunda TM çapı <3cm ise lenf nodu diseksiyonu yapılması anlamlı olarak 

belirlenmemiĢ. TM çap >3 cm üzerinde ise tümör çapı lenf nodu metastazı açısından 

bağımsız risk faktörü olarak izlenmiĢ (162). Genel kabule göre ise TM çap >2 cm 

üzerinde ise tümör çapı lenf nodu metastazı açısından bağımsız risk faktörü olarak 

belirlenmiĢtir. Günümüzde frozen kullanılarak yapılan evreleme cerrahisinde TM çapı 

>2 cm üzerinde olduğunda lenf nodu diseksiyonu yapılmaktadır. Bizim çalıĢmamızda 

TM çapı >2cm üzerinde lenf nodu diseksiyonu yapılmıĢtır. Lenf nodu metastazı ile TM 

çapı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p=0,371). Bizim 

çalıĢmamız sonuçlarının literatürle uyumlu bulunmamıĢ olması vaka sayısının azlığı ile 

iliĢkili olabilir.  

 

 

 



41 
 

Al Hilli MM. ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada; endometrium kanseri 

nedeniyle evreleme cerrahisi yapılan 704 hastada intraoperatif tümör çapı büyüklüğüne 

bakılarak LNM açısından prediktif değer olup olmadığına bakılmıĢtır. ÇalıĢmaya göre 

TM çapı >2cm olması LNM ile iliĢkili olarak değerlendirilmiĢ ve intraoperatif TM çapı 

<2cm olan hastalarda LND yapılamayabilir olarak sonuçlandırılmıĢ (163). Bizim 

çalıĢmamızda TM çapı büyüklüğü ve LNM arasında anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır ve 

literatürle uyumlu değildir. Bizim çalıĢmamızda olgu sayısı kısıtlı olması nedeniyle 

literatürden farklı sonuçlanmıĢ olabileceğini düĢündük.  

Mahdi H. ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada; erken evre endometrium 

kanserli hastalarda TM çapı büyüklüğü ve LNM arasındaki iliĢki değerlendirilmiĢ. 

Hastaların %2,7‟sinde TM çapı <2cm, %5,8‟inde TM çapı 2-5cm ,%11,1‟inde >5cm 

olarak bulunmuĢ. Literarüre göre TM çapı LNM açısından bağımsız risk faktörü olarak 

bulunurken >5cm üzerinde olduğunda sağ kalım için bağımsız risk faktörü olarak 

belirlenmiĢ (p=0,002)(164). Bizim çalıĢmamızda TM çapı büyüklüğü LNM açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Bizim çalıĢmamız sonuçlarının literatürle 

uyumlu bulunmamıĢ olması çalıĢmada sadece erken evre endometrium kanserli hastalar 

değerlendirilirken bizim çaliĢmamızın evre açısından heterojen bir grupta yapılmıĢ 

olması olabilir.  

ÇalıĢmamıza dahil edilen 97 hastanın 25(%25,7)‟inde LVAI mevcutken, 

72(%74,3)‟inde LVAI yoktu. LVAI olan 25(%25,7) hastanın 8‟ünde lenf nodu 

metastazı varken, LVAI olmayan 72 (%74,3) hastanın 8‟sinde lenf nodu metastazı vardı 

ve bu istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,044). Lenf nodu metastazı olan 15 hastanın 

7‟inde LVAI mevcuttu.  

Saketh R.Guntupalli ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada; endometrioid tip 

endometrium kanseri nedeniyle opere olan 757 hasta retrospektif olarak tarandığı 

çalıĢmada lenfovasküler alan invazyonunun lenf nodu metastazı açısından bağımsız bir 

risk faktörü olup olmadığına bakılmıĢ. Yapılan çalıĢmada myometrial invazyon 

derinliği (OR 4.92, 95% CI 2.82–8.59; P <0.0001) ve LVAI pozitifliği (OR 4.92, 95% 

CI 2.82–8.59; P<0.0001) lenf nodu metastazı açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢ ve lenf nodu metastazı açısından güçlü prediktif değerler olarak kabul edilmiĢ 

(165). Bizim çalıĢmamızda da  LVAI (p=0,022) LNM açısından istatistiksel olarak 
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anlamlı bulundu. Saketh R.Guntupalli ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada tüm hastalar 

endometrioid tip adenokanserdi . Yapılacak olan çalıĢmalarla LVAI pozitifliği lenf nodu 

diseksiyonunda prognostik faktör olarak değerlendirilebileceği düĢünülmektedir. Bizim 

çalıĢmamız da bunu destekler niteliktedir.  

Hahn H.S. ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada; endometrium kanseri nedeniyle 

opere olmuĢ 438 hasta retrospektif olarak taranarak LVAI „nun LNM ve rekürrens ile 

olan iliĢkisi değerlendirilmiĢtir. LVAI pozitif olan hastalarda MI derinliği, 

nonendometrioid histolojik tip, malign peritoneal sitoloji, yüksek tümör grade ve LNM 

LVAI negatif olan hastalara oranla anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur (166). Bizim 

çalıĢmamızda da LVAI LNM açısından istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur ve bu 

da literatür ile uyumludur. Son zamanlarda yapılan çalıĢmalarla; LVAI lenf nodu 

diseksiyonu açısından belirleyici risk faktörü olarak yerini alabileceği düĢünülmektedir.  

ÇalıĢmaya dahil edilen 98 hastanın 12(%12,2)‟si grade 1, 65(%66,3)‟i grade 2, 

21(%21,4)‟i grade 3‟tü. Grade 3 21(%21,4) hastanın 4‟ünde, grade 2 65(%66,3) 

hastanın 11‟inde lenf nodu metastazı varken, grade 1 12(%12,2) hastada lenf nodu 

metastazı yoktu ve istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p=0,283). Lenf nodu 

metastazı olan 15(%15,3) hastanın 11‟i grade 2, 4‟ü grade 3‟tü. D.S. Chi ve 

arakadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada endometrioid tip endometrium kanseri nedeniyle 

evreleme cerrahisi olan hastalarda LNM için risk faktörleri değerlendirilmiĢtir. Tümör 

grade ve MI derinliğinin LNM açısından belirleyici olduğu izlenmiĢ (167). Mariani ve 

ark.‟nın retrospektif yöntemle yaptıkları çalıĢmada; frozen kullanarak evrelendirme 

cerrahisi uyguladıkları hasta grubunda; endometrium kanserinde lenf nodu yayılımı 

için; tümör grade varlığının belirleyici olduğunu göstermiĢlerdir (168). Bizim 

çalıĢmamızda tümör grade ile LNM arasında anlamlı iliĢki saptanmamıĢ olup literatürle 

uyumlu sonuçlanmamıĢtır. Bu durum çalıĢmamızda vaka sayısının kısıtlı olmasıyla 

iliĢkili olabilir. Ayrıca son zamanlarda yapılan çalıĢmalarda özellikle paraaortik lenf 

nodu metastazı tümör differansiyasyonu ile yakından iliĢkili bulunmaktadır.  

Modares Gilani M. ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada; endometrium kanseri 

nedeniyle opere olmuĢ 750 hasta retrospektif olarak taranarak AUS tutulumunun LNM  

ile olan iliĢkisi değerlendirilmiĢtir. Alt uterin segment tutulumu olan hastalarda pelvik 
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lenf nodu tutulumu riski artarken; paraaortik lenf nodu tutulumu ile iliĢki 

gösterilememiĢtir. ( sırasıyla; p = 0.001, p=0.67) (169) 

Lavie O. ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada; Evre 1 endometrium kanseri 

nedeniyle opere olmuĢ 357 hasta retrospektif olarak taranarak AUS tutulumunun LNM , 

miyometriyal invazyon derinliği, LVAI, grade 3 tümör ile iliĢkisi değerlendirilmiĢtir. 

Alt uterin segment tutulumu ile MI derinliği  (p < 0.0001),   LVAI (p = 0.003),  grade 3 

tümör (p<0,022) riski artmaktadır ve bu iliĢki istatistiksel olarak anlam içermektedir 

(170).  

 

6. SONUÇ  

Endometrium kanseri geliĢmiĢ ülkelerde kadınlarda en sık rastlanan jinekolojik 

kanserdir. Günümüzde endometrial kanserli hastaların çoğu FIGO evreleme sistemine 

göre cerrahi evrelemesi yapılmaktadır. 

 Endometrium kanseri nedeniyle kliniğimizde lenf nodu diseksiyonu içeren 

tümör cerrahisi cerrahisi operasyonu yapılmıĢ olan hastaların patoloji sonuçlarında 

uterus alt segment tutulumunun anjiyolenfatik invazyon ve sağkalım, lenf nodu 

tutulumu açısından prediktif değer olup olmadığı değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmamızda 

endometrium kanseri nedeniyle lenf nodu diseksiyonu içeren tümör cerrahisi 

operasyonu olan hastaların patoloji sonuçları takiplerinde myometrial invazyon derinliği 

(>1/2) prognostik faktör olarak alt uterin segment tutulumu açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bulunurken,  tümör çapı büyüklüğü (>4cm) ve pelvik lenf nodu tutulumu da alt 

uterin segment tutulumu açısından istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Ayrıca diğer 

prognostik faktörlerden LVAI, tümör grade ve yaĢ alt uterin segment tutulumu ile 

iliĢkili olmadığı izlenmiĢtir. 

Kliniğimizde yürüttüğümüz bu çalıĢma vakaların sayısının limitli olması 

nedeniyle ayrıca erken evre endometrioid tip endometrial karsinomda alt uterin segment 

tutulumu ile ilgili literatür sonuçlarının kısıtlı olmasından dolayı bu konuda son sözü 

söylemek için, daha anlamlı sonuçlar açısından daha fazla hastayla yapılacak prospektif 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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