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ÖNSÖZ 

 

 

Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Patoloji Anabilim Dalı’nın kuruluşundan 

itibaren 25 yıllık geçmişine canlı tanıklık etmiş ilk asistanı olarak,                            

bu tez çalışmasının serüveni bana Sevgili Seda ile derin bir bağ kazandırdı. 

Kendisine bu süreçte kılavuzluk etmeye çalışırken, kendi uzmanlık tezimi yaparken 

duyduğum heyecanı tekrar yaşadım. Genç bir akademisyen adayıyla daha bir tez 

çalışmasını kotarırken, bilimsel çalışmalarımda kazandığım deneyimlerimi 

paylaşmaktan büyük mutluluk duydum. 

Bu tez çalışmasında, konu olarak uterus sarkomlarını seçmemizin nedeni,                       

rutin çalışmalarımız sırasında ender karşılaştığımız, bazen frozen sırasında bize 

sürpriz yapabilen bu vakalarla ilgili bilgilerimizi güncellemek, deneyimimizi 

arttırmak ve bu tümör grubunda bilimsel çalışma prensiplerini kullanarak elde 

ettiğimiz veriler ışığında, histopatolojik değerlendirme raporlarımızda bölüm içi 

standardizasyona katkı sağlamaktır. 

Anabilim Dalımıza ve genç meslektaşlarımıza çalışmalarında yararlı olması 

dileğiyle, 

Dr. Seda Duman Öztürk’e özverili ve disiplinli çalışmaları için teşekkür ediyor; 

meslek yaşamında engin başarılar diliyorum. 

Sevgi ve saygılarımla… 

Prof. Dr. Sevgiye KAÇAR ÖZKARA 

Tez Danışmanı 

Ekim. 2019, Kocaeli 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

    Korpus uteri sarkomları sık görülmeyen, agresif seyir ile karakterize malign 

mezenkimal tümörlerdir. Uterin sarkomlar (US), tüm uterus malignitelerinin %2-

6’sını temsil eden, heterojen bir mezenkimal tümör grubundan oluşur.1,2 

Uterus sarkomları genelde ileri yaş ve postmenapozal dönemde görülür. En sık 

görülen histopatolojik alt tipler US vakalarının %60'ında leiomyosarkomlardır 

(LMS) ve bunu %20–25 ile endometrial stromal sarkomlar (ESS) izlemektedir. 

Andiferansiye uterin sarkomlar (AUS) ve perivasküler epitelioid hücre neoplazmı 

(PEComa) ve rabdomyosarkomlar dahil olmak üzere saf heterolog sarkomlar gibi 

kalan alt tipler daha az sıklıkta görülür.2-4 Malign mikst Müllerian tümörler 

(MMMT) ve adenosarkomlar (AS) da geleneksel olarak, bu tümör grubunda 

tartışılmaktadır. 

 

    Bu tez çalışmasında, 1998-2019 yılları arasında Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Tıbbi Patoloji Anabilim Dalı (AD) arşivinde yer alan tüm korpus uteri sarkomlarının 

dökümü yapılarak, bu olguların preparatlarının güncel literatür bilgilerine göre 

yeniden değerlendirilip; ayırıcı tanıda güncel bir immünohistokimya paneli 

oluşturulması ve hastaların klinikopatolojik özellikleri ile sağkalımlarının 

araştırılması amaçlandı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

    Uterin sarkomlar (US) dünya çapında bilinmeyen etiyolojiye sahip nadir görülen 

kadın malignitelerdir ve agresif progresyon ve kötü prognoz ile karakterizedir. 

Bununla birlikte, kadın genital sistem malignitelerinin sadece %1-3'ünü ve uterus 

malignitelerinin %2-6'sını oluştururlar.5,6 

Korpus uteri sarkomları, uterus korpusunun leiomyosarkom, endometrial stromal 

sarkom (düşük ve yüksek dereceli), andiferansiye uterin sarkom (AUS), 

adenosarkom ve karsinosarkom (malign mikst Müllerian tümör: MMMT) tanılı 

olgularını içerir. 

 

2.1. Leiomyosarkomlar 

    En sık iğsi hücreli morfoloji gösteren, ancak zaman zaman epitelioid veya miksoid 

özellikler de gösterebilen malign düz kas tümörleridir. 

Leiomyosarkom, meme kanseri için tamoksifen tedavisi alan kadınlarda insidansı 

artış gösteren, tüm uterin malignitelerin %1-2'sini oluşturan, en yaygın uterin 

sarkomdur.7-9 Daha çok 50 yaş üstü hastalarda ortaya çıkar.10,11 En sık görülen 

semptomlar, anormal vajinal kanama (%56), palpabl pelvik kitle (%54) ve pelvik 

ağrıdır (%22). Bazen, ortaya çıkan bulgular, tümör rüptürü (hemoperitoneum), uterus 

dışına yayılım veya metastazlarla ilişkilidir. 

Semptomlar ve belirtiler leiomyomlarda görülenlerle büyük ölçüde örtüştüğünden, 

hormonal replasman tedavisi almayan menopozal kadınlarda tümör büyümesi tespit 

edildiğinde maligniteden şüphelenilmelidir.12,13  

Gastrointestinal veya üriner semptomlar leiomyosarkomun lokal veya bölgesel 

olarak yayılması ile ilişkili olabilir. Hematojen yayılım, en sık akciğerleredir. 

Makroskopik olarak, leiomyosarkomlar ya tek kitlelerdir ya da leiomyomlarla 

ilişkilendirildiğinde en büyük kitledir. Tipik olarak, ortalama 10 cm çapındadırlar; 

sadece %25’i <5 cm'dir. Yaklaşık üçte ikisi intramural, beşte biri submukozal ve 

onda biri subserozal olurken; servikste sadece %5’i görülür. Kesit yüzü tipik olarak 
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yumuşak, şişkin, etsi, nekrotik, hemorajik ve sınırları düzensizdir. Miksoid tümörler 

tipik olarak jelatinimsidir ve yanıltıcı bir şekilde iyi sınırlıdır.14 

Leiomyosarkom tanısı için gerekli minimal histopatolojik kriterler problemlidir ve 

bazı durumlarda ayırıcı tanı, sadece değişken histolojik özellikler ve sıra dışı büyüme 

gösteren iyi huylu düz kas tümörlerini değil; aynı zamanda atipik düz kas tümörlerini 

de (malignite potansiyeli belirsiz düz kas tümörleri olarak adlandırılır [STUMP] ) 

içerir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tanı kriterlerinin uygulanması, geçmişte sıklıkla 

“iyi diferansiye” veya “düşük dereceli” leiomyosarkomlar olarak yanlış tanı konulan 

sıra dışı leiomyomların ayırt edilmesine olanak sağlamıştır. 

DSÖ kriterlerine göre tanı konulan leiomyosarkomlar, uterus ile sınırlı olsa bile, kötü 

prognoz ile ilişkilidir. Nüks oranı %53 ile %71 arasında değişmektedir. İlk nüks, 

hastaların %40'ında akciğerlerde, yalnızca %13'ünde pelviste görülür. 

P53, p16, Ki-67 ve Bcl-2 dahil yardımcı belirteçler, leiomyosarkomlarda prognozu 

ön görmeye çalışmak için kullanılır.15 Evreden bağımsız olarak hareket edip 

etmedikleri açık değildir. Bununla birlikte, yakın tarihli bir çalışma, tümör 

büyüklüğü, mitotik indeks, Ki-67 ve Bcl-2 protein ekspresyonunun 

kombinasyonunun farklı sağkalımları olan iki leiomyosarkom grubunun ayırt 

edilmesine olanak verdiğini ortaya koymuştur. Çapı 10 cm'den büyük veya eşit olan 

veya Bcl-2 ile %10 veya daha fazla boyanan tümörlerin; 10 cm’den küçük, ancak 10 

büyük büyütme alanında (BBA) 20 mitoz ve fazlası bulunan, Bcl-2 ile negatif olan 

tümörler, 10 BBA’da 20 mitoz ve daha az mitoz içeren veya Ki-67 ve Bcl-2 ile %10 

veya daha az boyanan tümörlere göre daha kötü prognozlu olduğu rapor edilmiştir.16 

Leiomyosarkomların tedavisi, total abdominal histerektomi ve uterus dışında 

mevcutsa, tümörün çıkarılmasını içerir. Overlerin çıkarılması ve lenf nodu 

diseksiyonu, bu organlara metastazlar vakaların yalnızca küçük bir yüzdesinde 

gerçekleştiğinden ve sıklıkla batın içi hastalıkla ilişkili olduğu için, tartışmalıdır. 

Erken evre leiomyosarkomları olan premenopozal hastalarda overlerin korunması 

düşünülebilir.17 Lenfadenektomi yapılan leiomyosarkomlu hasta serilerinde, lenf 

nodu metastazı %6,6 ve %11 oranında raporlanmıştır.17,18 Bazı endişe verici 

histolojik özellikler (nekroz, nükleer atipi veya mitozlar) gösteren ancak 

leiomyosarkom için tanısal kriterleri tam olarak karşılamayan uterin düz kas 

tümörleri, malignite potansiyeli belirsiz düz kas tümörleri (STUMP) kategorisine 



4 
 

girmektedir.19 Bununla birlikte, bu tanı nadiren kullanılmalı ve düz kas tümörünü 

mümkün olduğunca spesifik bir kategoride sınıflandırmak için her türlü çaba 

gösterilmelidir.19 Malignite potansiyeli belirsiz düz kas tümörleri düz kas tümörleri 

(STUMP) olarak sınıflandırılan tümörlerin çoğu, iyi prognoz ile ilişkilidir ve bu 

durumlarda, sadece hastaların takibi önerilmektedir. 

 

2.1.1. İğsi hücreli leiomyosarkomlar 

Bunlar sitolojik olarak yüksek derecelidir ve genellikle iç içe geçmiş, ancak düzensiz 

fasiküller oluşturan, eozinofilik sitoplazmaya sahip iğsi ve/veya pleomorfik 

hücrelerden oluşur. Pleomorfizm genellikle aşikardır, ancak az sayıda tümörde 

çarpıcı değildir. 

 

2.1.2. Epitelioid leiomyosarkomlar 

Epitelioid leiomyosarkomlar ağırlıklı olarak veya tamamen eozinofilik, poligonal, 

daha az yaygın olarak da şeffaf sitoplazmaya sahip yuvarlak hücrelerden oluşur.20 

Tümör hücreleri genel olarak diffüz, adalar veya kordonlar şeklinde büyür. Nükleer 

pleomorfizm genellikle hafif olmasına rağmen, bazı tümörlerde belirgin nükleer atipi 

görülür. Mitotik indeks, genellikle her 10 BBA için > 3'tür.20 

 

2.1.3. Miksoid leiomyosarkomlar 

Miksoid leiomyosarkomlar bol miktarda miksoid stromaya sahiptir ve genellikle 

düzensiz myometrial invazyon ve bazen de vasküler invazyon gösterirler. Daha nadir 

mitozlar içerirken, hiposellüler görünürler.21,22 

İyi örneklenmiş tümörler, genellikle en azından fokal olarak, hücresel pleomorfizm 

ve kayda değer mitotik aktivite gösterirler. 

Uterin miksoid LMS'nin uterus sarkomunun çok nadir görülen ve agresif bir çeşidi 

olduğu bildirilmektedir.23 LMS miksoid varyantının inflamatuar myofibroblastik 

tümörden ayırt edilmesi özellikle zordur.9 

 

 

Bu tümörleri derecelendirmenin faydası tartışmalıdır ve evrensel olarak kabul 

edilmiş bir derecelendirme sistemi mevcut değildir. Multinükleer tümör hücreleri 
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vakaların %50'sinde bulunur ve osteoklast benzeri hücreler nadir görülür.24 Mitotik 

indeks genellikle yüksektir.25 Tümör hücresi nekrozu yaklaşık üçte birinde görülür ve 

tipik olarak perivasküler bir dağılıma sahip olan, canlı alanlardan canlı olmayan 

alanlara ani bir geçiş ile karakterizedir. 

Nekrotik bölgelerde, atipik hücreler görülmeye devam edebilir. Enfarktüs tipi ve 

tümör nekrozu arasındaki ayrımın zorluğu nedeniyle hem sitolojik atipi hem de 

mitotik aktivite, genellikle leiomyosarkom tanısı koymak için gereklidir.26 Vasküler 

alan invazyonu, vakaların %10-20'sinde saptanır. 

İmmünohistokimyasal olarak desmin, h-kaldesmon, düz kas aktini ve histon 

deasetilaz 8 (HDAC8) çoğu tümörde pozitiftir.27 Ancak kötü diferansiye, epitelioid 

veya miksoid tümörlerde boyanmayabilir veya zayıf boyanabilir. Genellikle CD10, 

sitokeratinler ve EMA ile (epitelioid tümörlerde en sık görülen) immünoreaktiftirler. 

Geleneksel leiomyosarkomlar vakaların yaklaşık %30-40'ında ER, PR ve androjen 

reseptörlerini (AR) eksprese eder. 

Bazıları c-Kit (CD117) ve DOG1 eksprese etmesine rağmen, c-Kit mutasyonları 

tanımlanmamıştır.28,29 Çalışmalar, leiomyosarkomlarda, leiomyomlara göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek Ki-67 seviyelerini göstermiştir.30-34 

p53 aşırı ekspresyonu ve mutasyonları az sayıda tümörde (%25-47) tanımlanmıştır.30-

32  Güçlü ve yaygın p16 immünoreaksiyonu, özellikle p53 güçlü pozitifliği eşlik 

ettiğinde, leiomyosarkomu destekler (bizar çekirdekli leiomyomlar hariç).30,32,34 

Genetik profillerine bakıldığında, leiomyosarkomlar hem sayısal hem de yapısal 

olarak karmaşık kromozomal sapmalara sahiptir ve genomik instabilitenin uterus düz 

kas tümörlerinde malignitenin bir işareti olduğu öne sürülmektedir.35 Özellikle, sık 

sık 10q ve 13q kayıplarının yanı sıra, zaman zaman 17p kazanç ve 2p ve 16q 

kayıpları gözlenmiştir.36,37  En azından bazı tümörler, eşlik eden leiomyomlardan 

farklı olarak, X inaktivasyonuna sahiptir; bu da leiomyosarkomun de novo meydana 

geldiğini düşündürmektedir. Bu tümörlerde MED12 mutasyonları nadir görülür ve 

HMGA2 ile ilişkili translokasyonlar görülmez.38,39 

C-MYC proto-onkogeninin aşırı ekspresyonu, leiomyomların ve leiomyosarkomların 

yaklaşık %50'sinde görülmektedir.40 MDM2 proteini bazı leiomyosarkomlarda aşırı 

eksprese edilir, ancak leiomyomlarda görülmezken41; KRAS mutasyonu 

leiomyosarkomlarda (leiomyosarkomların az kısmı hariç) eksprese edilmez. Gama-
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düz kas izoaktini geninin eksikliği, leiomyosarkomun histolojik teşhisi ile oldukça 

ilişkili görünmektedir.42 Retinoblastoma, siklin D yolağının anormallikleri, genler 

leiomyosarkomların dörtte üçünde kaybedildiği için, tümörlerin yaklaşık %90'ında 

bulunur.43 Son zamanlarda, INK4 veya siklin bağımlı kinaz inhibitörü 2A 

(CDKN2A) olarak da bilinen p16 nın, leiomyosarkom gelişiminde rol oynadığı 

saptanmıştır.44,45 P16 proteini, CDK4-siklin D kompleksini bağlar ve negatif bir 

hücre döngüsü düzenleyicisi olarak işlev görür. Sonuç olarak, p16 delesyonu sonucu 

tümör baskılanmasında kayıp yaşanır. 

Prognoz açısından bakıldığında, leiomyosarkom, ilk tanı anında uterusta sınırlı olsa 

bile, kötü prognoz ile ilişkilidir.9,46 Genel olarak 5 yıllık sağkalım oranları %15-25 

arasında değişirken25,47; 5 yıllık sağkalım oranı evre I ve II tümörler için %40-

70'tir.48-51 Evre en güçlü prognostik faktördür. Korpusta sınırlı tümörler için 

boyut17,52,53,önemli bir prognostik faktördür; çapı <5 cm olan tümörler, daha iyi 

hayatta kalma oranları ile ilişkilidir.16,17 Bazı serilerde mitotik indeksin prognostik 

öneme sahip olduğu16, diğerlerinde ise olmadığı52,54 saptanmıştır. Premenopozal 

kadınlarda, bazı serilerde daha iyi bir prognoz gözlenmiştir.11,48 İğsi hücreli 

leiomyosarkomlarda, nükslerin çoğu iki yıl içinde tespit edilirken; miksoid ve 

epitelioid varyantları sıklıkla geç (10 yıla kadar) dönemde nüks eder. 

 

2.2. Endometrial Stromal ve İlişkili Tümörler 

    Endometrial stromal tümörler baskın olarak intramural neoplazmlardır ve tümör 

sınırına bağlı olarak iyi huylu veya malign olarak ayrılırlar. İyi sınırlandırılmış 

tümörler, iyi huylu stromal nodüllerdir; oysa myometrial invazyon ve myometrial 

lenfovasküler tutulum gösterenler sarkomdur.19 Endometrial stromal sarkomlar 

(ESS), proliferatif tip endometrial stromaya benzerlik gösterip göstermemesine bağlı 

olarak, en son 2014 DSÖ sınıflamasına göre aşağıdaki üç ana kategoride 

sınıflandırılır: (1) Düşük dereceli endometrial stromal sarkom (DDESS); (2) Yüksek 

dereceli endometrial stromal sarkom (YDESS) ve (3) Andiferansiye uterin sarkom 

(AUS).19 
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2.2.1. Endometrial Stromal Nodül (ESN) 

    İyi sınırlı olan ve proliferatif faz endometrial stromaya benzeyen hücrelerden 

oluşan, iyi huylu bir endometrial stromal tümördür. Parmak benzeri çıkıntılar veya 

(hemen bitişik) tümör hücrelerinin yuvaları, ana kitleden en fazla <3 mm mesafede 

kabul edilebilir. Lenfovasküler invazyon varlığı bu tanıyı dışlar. 

Bu tümör nadir görülen bir neoplazmdır. Olgular 23-86 (ortalama: 53) yaş aralığında 

bulunmaktadır. Hastalar sıklıkla anormal uterin kanama veya karın ağrısı ile 

başvururlar. Uterus korpusu genişleyebilir veya pelvik kitle olabilir. 

Makroskopik olarak, tümörler genellikle submukozal veya intramural ve sadece 

nadiren subserozaldir; submukozal olanlar tipik olarak polipoiddir. 

Tümör boyutu 22 (ortalama: 7) cm’e kadar ulaşan olgular bildirilmiştir ve iyi 

sınırlandırılmışlardır. Kesit yüzeyleri sarı-kahverengidir; kistik görülebilir, ancak 

baskın olarak kistik tümörler nadirdir. Nekroz ve kanama alanları bulunabilir.55,56 

Çoğu tümör yoğun biçimde hücreseldir ve yuvarlak sitoplazmaya sahip, yuvarlak-

oval çekirdekli, belli belirsiz çekirdekçikli ve tek tip küçük hücrelerin diffüz 

büyümesiyle karakterizedir. 

Mitotik aktivite, atipik formlar hariç, değişkendir (genellikle düşük, ancak fazla da 

olabilir). Tümör hücrelerinin arteriyoller etrafında girdaplar yapması tipiktir. 

Genellikle, tümör küçük boyutlu damarlar içerirken, özellikle periferinde büyük 

damarlar görülebilir. 

Kollajen bantları, köpüksü histiyositler ve kolesterol yarıkları bulunabilir ve bunlar 

genellikle nekroz bölgelerinin yakınında gözlenir. Sıradışı varyantlar, düz veya 

iskelet kası farklılaşması (nadir), fibromiksoid değişiklik, seks-kord benzeri 

farklılaşma, endometrioid tipte bezler, rabdoid veya epitelioid morfoloji 

gösterebilir.55,56 

Endometrial stromal nodülün immünoprofili endometrial stromal sarkom ile aynıdır. 

Genetik olarak tümörler, t (7; 17) 'yi ve (p21; q15) barındırır ve bu, JAZF1 ve 

SUZ12 arasında füzyona neden olur.57,58 Bu yeniden düzenlenme klasik tümörlerde 

daha sık görülür; ancak, aynı zamanda düz kas, fibroblastik / miksoid ve seks-kord 

benzeri farklılaşma olanlarda da görülebilir.59  

EPC1, PHF1 ve MEAF6'nın yeniden düzenlenmeleri bugüne kadar endometrial 

stromal nodüllerde saptanmamıştır. 
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ESN hastalarının mükemmel prognozu vardır. Göze çarpan permeatif büyümeyi veya 

stromal sarkom tanısında lenfovasküler invazyonu dışlamak için, tümör-myometrial 

arayüzünü ayrıntılı bir şekilde örneklemek çok önemlidir. 

 

 

 

2.2.2. Düşük Dereceli Endometrial Stromal Sarkom (DDESS) 

    DDESS, proliferatif fazdaki endometriyumun stromal hücrelerine benzeyen, 

myometriyuma ve/veya lenfovasküler boşluklara infiltratif büyüme gösteren 

hücrelerden oluşan malign bir tümördür. Yüksek mitotik aktivite bu tanıyı dışlamaz. 

DDESS, tüm uterus malignitelerinin <%1'ini temsil eder; ancak uterusun en yaygın 

ikinci malign mezenkimal tümörüdür.7,9 Ortalama tanı yaşı 52 olmakla birlikte, geniş 

bir yaş aralığında ortaya çıkar60; ancak hastalar diğer uterus sarkomlarına göre daha 

gençtirler. 

Hastalar tipik olarak anormal uterin kanama veya karın ağrısı ile başvurur. Daha az 

olarak asemptomatiktir; bazen metastaz (en sık overler veya akciğerlere) ile tanı 

alabilir. Uterusu genişletmiş veya pelvik kitle yapmış olabilir 

Adneksiyal tutulum ve lenf nodu metastazı sıklığı sırasıyla yaklaşık %10 ve 

%30'dur.61 

Tamoksifen veya pelvik radyasyon öyküsü ve uzun süreli östrojenik stimülasyon ile 

bir ilişki olduğu bildirilmiştir. 

Bu tümörler, sıklıkla kötü sınırları olan intrakaviter bir polipoid kitle veya intramural 

kitle olarak ortaya çıkar. Bazı tümörler yanıltıcı bir şekilde iyi sınırlanabilir. Boyut 

değişkendir, ancak çoğu tümör 5-10 cm arasındadır.60 Genellikle sarı-bronz 

renktedirler. Kesit yüzü etsi olup, hemoraji ve nekroz görülebilir.56 

Histopatolojik incelemede, tümör hücrelerinin tipik olarak, ilişkili bir stromal yanıt 

olmaksızın, myometriyumda "dil benzeri" büyümeye neden olan adacıkları görülür; 

lenfovasküler invazyon belirgin olabilir. Tümör hücreleri tabakalar halinde büyür ve 

tipik olarak dar sitoplzmalı, küçük, oval-fusiform uniform çekirdeklerden oluşur. 

Sitolojik atipi göstermez ve düşük mitotik aktivite mevcuttur (genellikle 10 BBA’da 

<5). Arteriyol ağı yaygın olmakla birlikte, yaygın kistik değişim, kanama ve nekroz 

da görülebilir.56,62 Hem endometrial stromal nodüller hem de düşük dereceli 
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endometrial stromal sarkomlar, birbiriyle karıştırılabilen aşağıdaki varyant 

morfolojileri gösterebilir: i) En sık olarak merkezi çevreleyen yuvarlak hücrelerde 

bulunan hyalinizasyon ve diffüz kollajen bantları ile ayrılan nodüller olarak görülen 

düz kas farklılaşması (küçük ve olgunlaşmamış düz kas demetleri ile birleşen “yıldız 

patlaması” görünümü)63,64; ii) Fibromiksoid değişim karakteristik olarak hiposellüler  

bir görünüm verir; Bununla birlikte, tipik permeatif büyüme paterni, tümör 

sitomorfolojisi ve damar ağı mevcuttur64,65; iii) Seks-kord benzeri farklılaşma, 

overdeki seks-kord stromal (en yaygın olarak granüloza ve Sertoli hücreli) 

tümörlerin görünümüne benzer66; iv) Tipik olarak “proliferatif” görünüme sahip 

endometrioid tip bezler vardır.67,68 İskelet kası farklılaşması, rabdoid, epitelioid, 

berrak hücre değişimi, fokal bizar çekirdekler (sarkom varsa), adipositik farklılaşma, 

psödopapiller görünüm ve multinükleer dev hücreler nadiren görülür.69-73 

İmmünohistokimyasal olarak, tümör hücreleri tipik olarak CD10 ile her zaman diffüz 

ve kuvvetli bir şekilde pozitif; sıklıkla düz kas aktini ile ve bazen de desmin ile 

pozitif, ancak h-kaldesmon ve HDAC8 ile negatiftir. Desmin ve h-kaldesmon düz 

kas farklılaşması gösteren bölgelerde tipik olarak pozitif, seks-kord benzeri 

farklılaşma alanlarında ise genellikle pozitiftir. Androjen reseptörü (AR) ve pan-

sitokeratin (AE1 / AE3), neoplastik stromal hücrelerde ve seks-kord benzeri ve 

epitelyal farklılaşma alanlarında pozitif olabilir. ER (sadece alfa izoformu), PR ve 

WT-1 tipik olarak pozitiftir. Nükleer beta-katenin ekspresyonu, DDESS’ların 

%40'ında gösterilmiştir. İnhibin, kalretinin, melan-A ve CD99, seks-kord benzeri 

farklılaşma alanlarında pozitif olabilir.  Endometrial stroma türevi tümörler, 

aromataz74 ve c-Kit'i (CD117) eksprese edebilir; ancak c- Kit mutasyonlarını 

göstermezler.75 Histogenetik olarak, tümörler endometrial stroma türevidir. Genetik 

profillerine bakıldığında, çoğu endometrial stromal sarkom t (7; 17) (p21; q15) ve 

JAZF1 ve SUZ12 (JJAZ1) arasında füzyona neden olan translokasyonlar 

barındırır.57,59,76,77 Bu durum geleneksel morfolojiye sahip olan tümörlerde, düz kas 

ve seks-kord benzeri farklılaşma, fibromiksoid değişimi olan ve hatta benign epitel 

hücrelerinde de görülebilir.57,77-79 t(7; 17) (p21; q15), test edilen endometrial stromal 

sarkomların yaklaşık %50'sinde saptanan en yaygın genetik yeniden düzenlenme gibi 

görünmektedir. 
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Saptanan diğer düzenlenmeler arasında t (6; 7 (p21; p15), t (6; 10; 10) (p21; q22, 

p11) ve t (1; 6 (p34; p21) ile sonuçlanan PHF1-JAZF1, EPC1-PHF1 ve MEAF6- 

PHF1 değişiklikleri bulunur. Bunlardan EPC1- PHF1 ikinci en yaygın olanıdır ve 

6p21'i içeren yeniden düzenlenmeler seks-kord benzeri farklılaşma gösteren 

tümörlerde daha sık görülür.16 Bu translokasyonlar, paylaşılan bir patogenetik 

mekanizmayı düşündüren çoklu gen ailesinin üyelerini içerir.66  

Prognoz açısından bakıldığında, evre en önemli prognostik faktördür. Evre I ve II 

için 5 yıllık hastalığa özgü sağ kalım (DSS), evre III ve IV için %50'ye kıyasla, 

%90'dır.9  

DDESS tedavisi, genellikle histerektomi ve bilateral salpingoforektomi şeklindeki 

cerrahidir. 

Tümörler genellikle hormonlara duyarlıdır ve overlerin tutulduğu hastaların 

tekrarlama riskinin çok daha yüksek olduğu gösterilmiştir (%100'e kadar).80 Lenf 

nodu diseksiyonu, bu tümörlerin tedavisinde anlamlı görünmemektedir. Hastalar 

ayrıca progestasyonel ajanlar veya aromataz inhibitörleri ile adjuvan radyasyon veya 

hormonal tedavi alabilir. Hormon replasman tedavisi önerilmez.81 

 

2.2.3. Yüksek Dereceli Endometrial Stromal Sarkom (YDESS) 

    Yüksek dereceli, yuvarlak hücreli, en sık fibromiksoid düşük dereceli iğsi hücreler 

ile ilişkili, endometriyum stromasından köken alan malign bir tümördür. 

Daha önce andiferansiye uterin sarkom olarak kabul edilen tümörler bu kategoriye ait 

olabileceğinden, gerçek sıklığı bilinmeyen nadir bir tümördür.82,83 Hastalar 28-67 

(ortalama: 50) yaş aralığında değişmektedir. En sık anormal vajinal kanama kliniği 

ile ortaya çıkar (menoraji veya peri/postmenopozal kanama) ve büyümüş uterus veya 

pelvik kitle saptanır.83 

Makroskopik olarak, tümörler bariz myometriyal invazyonu olan veya olmayan 

intrakaviter polipoid ve/veya intramural kitleler olarak görülebilir. Tipik olarak 

büyüklükleri 9 (ortalama: 7.5) cm'ye kadar ulaşır. Kesit yüzü; sarı-kahverenkli, etsi 

görünümdedir; hemoraji ve nekroz eşlik edebilir.83 Histopatolojik incelemede, küçük 

büyütmede bu tümör, düşük dereceli karşıtının tipik infiltratif büyümesine ve 

damarlanmasına sahip olabilir; ancak genellikle myometriyumun dış yarısına yayılıp, 

birlikte “konfluent” destrüktif büyüme gösterir.83 Yan yana, yüksek dereceli yuvarlak 
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hücreli (genellikle baskın) ve düşük dereceli iğsi hücreli bileşenlerin karışımı vardır. 

Yuvarlak hücreli alanlar hücreseldir ve hücreler iyi sınırlı adalar şeklinde 

düzenlenmiş ve ince bir kılcal damar ağı ile ayrılmıştır. Yuvarlak hücreler, 

eozinofilik granüler sitoplazmaya, düzensiz sınırlı veziküler kromatinli nükleusa ve 

genellikle, değişken şekilli belirgin nükleollere sahiptir. Bazen yuvarlak hücreler, 

psödopapiller/glandüler görünümde, koheziv olmayan fokal rabdoid morfolojiye 

sahip olabilir. Nadiren, Flexner-Wintersteiner rozetleri veya Homer-Wright gibi 

psödorozetler şeklinde, ilkel nöroektodermal farklılaşma görülebilir.82 Mitotik 

aktivite, tipik olarak >10/10BBA'dır ve tipik olarak çok çarpıcıdır. Nekroz genellikle 

mevcuttur. İğsi hücreler genellikle fibromiksoid özelliklere sahiptir. Lenfovasküler 

invazyon tipik olarak bulunur.84 Nadiren, konvansiyonel DDESS görünümünde olan 

alanlarla ilişkili olarak, yüksek dereceli bir sarkom görülür. 

Tümörlerin yüksek dereceli t(10;17) bileşeni CD10, ER ve PR negatif, fakat güçlü 

difüz siklin D1 pozitifliği (>%70 çekirdek) gösterirken; düşük dereceli iğsi hücreli 

komponent, tipik olarak kuvvetli ve yaygın bir şekilde CD10, ER ve PR pozitiftir ve 

değişken siklin D1 ekspresyonu (<%50) gösterir.83 Yüksek dereceli bileşen, ayrıca c-

Kit pozitifken, DOG1 negatiftir. 

Histogenetik olarak tümör endometrial stroma türevidir. 

Genetik profillerine bakıldığında, YDESS tipik olarak, t(10;17) (q22;p13) 

sonucunda, YWHAE-FAM22 genetik füzyonunu barındırır.83  

YDESSların bu immunohistokimyasal ve genetik özellikleri nedeniyle, ayırıcı tanısı 

için bir algoritma önerilmektedir (Resim 1.)  

Prognoz ve prediktif faktörler açısından, DDESS’a kıyasla, YDESS hastaları daha 

erken ve daha sık nükslere sahiptir (genellikle <1 yıl) ve hastalıktan ölme olasılıkları 

daha yüksektir. DDESS ile AUS arasında orta dereceli prognoz gösterirler.83 
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 (DD: düşük dereceli ; YD: yüksek dereceli ; AUS: andiferansiye uterin sarkom) 

 

Resim 1. Yüksek dereceli ESS ayırıcı tanısında önerilen algoritma.83 
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2.2.4. Andiferansiye Uterin Sarkom (AUS) 

    Endometrium veya myometriumda ortaya çıkan, proliferatif faz endometrial 

stroma ile benzerlik bulundurmayan, yüksek dereceli sitolojik özelliklere sahip ve 

spesifik bir farklılaşma göstermeyen, nadir ve yüksek dereceli bir sarkomdur. Tümör, 

hassas bir damarlanma ile ayrılmış sıkı yuvalar oluşturan, yüksek mitotik aktiviteye 

sahip küçük yuvarlak hücrelerden oluşur. Hastaların bu tümörün tanısını aldığı 

ortalama yaş 60'tır ve yaklaşık üçte ikisi yüksek evre hastalığı (evre III / IV) 

olanlardır. Genellikle menopoz sonrası kanama veya ekstrauterin yayılıma ikincil 

semptomlarla kendini gösterir.85,86 Makroskopik olarak, genellikle etsi kesit yüzeye 

sahip, kaviter nekroz ve/veya kanama alanları içeren, genellikle > 10 cm boyutlu, 

lümen içerisinde bulunan polipoid kitlelerdir. 

Histopatolojik incelemede küçük büyütmede, kötü sınırlı, myometriyumu invaze 

etmiş görünümdedir. Tümör hücreleri tipik olarak tabakalar şeklinde, storiform veya 

balık sırtı görünümüne sahiptir ve belirgin sitolojik atipi gösterir. Rabdoid morfoloji 

veya miksoid zemin görülebilir. 

Sık mitotik aktivite ve atipik mitoz görülürken, lenfovasküler invazyon da oldukça 

yaygındır. Nadiren, bazı tümörler, DDESS’a keskin bir geçiş gösterirken, bazı 

tümörler de endometrial stromal orijinli olarak kabul edilebilir. (“dediferansiye 

düşük dereceli endometrial stromal sarkom”). 

İmmünohistokimyasal olarak, bu tümörler değişken CD10 pozitif iken, ER ve PR 

zayıf pozitif veya negatif, siklin D1 difüz pozitif olabilir. Ancak bu durumlarda, 

tümörler ayrıca CD10 ile de (YWHAE-FAM22 sarkomları hariç) tipik olarak 

pozitiftir. Fokal düz kas aktini, desmin, EMA veya keratin pozitifliği görülebilir.87 

Histogenezi bilinmemektedir. Bununla birlikte, nadir görülen tümörler, mikroRNA 

çalışmalarında gösterildiği gibi, endometrial stroma türevi olabilir. 

Genetik profillerine bakıldığında, bu tümörler, 2q, 4q, 6q, 7p, 9q, 20q kazançları 

(insersiyon) ve 3q, 10p, 14q kayıplarını (delesyon) içeren karmaşık kromozomal 

değişikliklere sahip olabilirler.88 
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Prognoz açısından, hastaların çoğu (>%60) yüksek evre hastalık ile ortaya çıkar. 

Evre I tümörleri olan hastalar bile, genellikle iki yıl içinde kaybedilmektedir.85,86 

Adjuvan tedavinin prognozu iyileştirmediği belirtilmektedir.86 

 

2.2.5. Adenosarkom (AS) 

İçinde benign veya atipik epitelyal bileşenin ve düşük dereceli malign stromal 

bileşenin olduğu, mikst bir epitelyal ve mezenkimal tümördür. Tümörün en az %25'i 

yüksek dereceli bir sarkomatöz bileşen içerdiğinde, “sarkomatöz aşırı büyümesi olan 

adenosarkom” olarak sınıflandırılır. 

Daha çok postmenopozal kadınlarda görülmekle birlikte, adolesanlar dahil 

premenopozal hastalarda yaklaşık %30 oranında görülür.89-91 En sık semptomları 

anormal vajinal kanamadır; ancak vajinal akıntı veya vajinal kitle de bulunabilir. 

Pelvik radyoterapi, uzun süreli karşılanmamış östrojen tedavisi, özellikle de 

tamoksifen tedavisi ile ilişkisi bildirilmiştir.92-95 Uterus poliplerinden yeniden 

değerlendirilenenler arasında, adenosarkom olarak yeniden yorumlananlar olabilir.96 

Bu tümörler tipik olarak polipoiddir ve nadiren intramural veya serozaldir. Ortalama 

6,5 cm çapındadırlar ve uterus kavitesinin tamamını doldurabilirler. Kesit yüzleri 

seröz veya mukoid sıvı içeren küçük kistler ile doludur. Sarkomatöz bileşen fazla ise 

tümör daha büyük, etsi, hemorajik ve nekrotik kesit yüzeye sahip olup; myometrial 

invazyon olasılığı daha yüksektir.97-100  

Küçük büyütmede, kistik dilate glandların içerisine doğru büyüyen hücresel stroma 

papiller-polipoid projeksiyonlar şeklinde görülür. Bazı bezler uzamış ve sıkışmış 

olup, filloides benzeri görünümde olabilir. Stroma, bezlerin etrafında tipik olarak 

daha hücresel ve yoğundur. Epitel genellikle endometrioid tiptedir; ancak sıklıkla 

müsinöz, skuamöz veya tubal metaplazi görülür. Stroma tipik olarak neoplastik 

endometrial stromaya benzer, ancak bezlerden uzakta genellikle 

fibroblastiktir.89,90,101 Heterolog elemanlar (immatür kıkırdak ve iskelet kası dahil) ve 

seks-kord benzeri farklılaşma gösterebilir.102-104 

Stromal bileşen değişken mitotik aktivite gösterir; ancak hücresellik ve tipik yapısal 

özelliklerin varlığında, minimum derecede bile olsa, adenosarkom tanısı konur. 

Stroma miktarı hemen hemen her zaman epitelyal bileşenden fazladır. Sarkomatöz 

aşırı büyüme gösteren adenosarkom, stromal bileşenin yüksek dereceli bir sarkom 
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olduğu adenosarkomdur. Adenosarkomların yaklaşık %10'unda görülür ve sıklıkla 

myometrial ve vasküler invazyon gösterir. Sarkomatoz büyüme bölgeleri, 

adenosarkomatöz alanlara göre daha fazla nükleer pleomorfizm ve mitotik aktivite 

gösterir ve daha sıklıkla kıkırdak, iskelet kası veya liposarkom dahil heterolog 

elemanlar içerir. 

Adenosarkomların mezenkimal bileşeni tipik olarak CD10, ER ve PR eksprese 

eder.105-107 Bu belirteçler sıklıkla, sarkomatöz aşırı büyüme bölgelerinde kaybolur; ki 

bunlar ayrıca Ki-67 ve p53 ile tipik olarak kuvvetli immünoreaktivite gösterir.106,107 

Uterin adenosarkomlar, özellikle vajinadaki vakalar %30 oranında lokal olarak 

nüksedebilir; nüks erken veya geç dönemde olabilir. Derin myometrial invazyon 

varlığı nüks için bir risk faktörüdür. Metastatik hastalık genellikle sarkomatöz 

büyüme gösteren tümörlerle ilişkilidir.108 Bu hastalar için prognoz kötüdür.100 

1990 yılında Clement ve Scully tarafından, 100 vakadan oluşan en büyük AS 

çalışması yayınlanmıştır. Bu çalışmada, AS, düşük dereceli malign bir tümör olarak 

kabul edilmektedir.90 Uzak metastazlar vakaların %5'inde bildirilmiştir.129 Artmış 

rekürrens veya metastaz riski ile ilişkili patolojik bulgular, tanı sırasında ekstrauterin 

yayılım, derin infiltrasyon gösteren tümörler ve sarkomatöz aşırı büyümeyi içerir.9  

 

2.2.6. Karsinosarkom (Malign Mikst Müllerian Tümör: MMMT) 

    Yüksek dereceli karsinom ve sarkomatöz elemanlardan oluşan iki fazlı bir 

tümördür; Malign mikst Müllerian tümör (MMMT) olarak da adlandırılır. 

Bu tümörler, tüm uterin malignitelerin <%5'ini oluşturur. Tamoksifen tedavisi veya 

uzun süreli karşılanmamış östrojen kullanımı ile bir ilişkisi vardır.109,110 Pelvik 

radyoterapinin uzun dönemli bir komplikasyonu olarak da görülebilirler. Işınlamadan 

tümör gelişimine kadar geçen ortalama süre 10-20 yıl arasındadır.111 

Karsinosarkomlu hastalar endometrial karsinomda olduğu gibi, aynı predispozan risk 

faktörlerini paylaşır. 

Bu tümörler tipik olarak, genellikle vajinal kanama ile başvuran postmenopozal 

kadınlarda görülür. Yaklaşık üçte birinin tanı anında ekstra-uterin yayılımı vardır. 

Klinik muayenede sıklıkla uterus büyümesi veya pelvik kitle vardır. Tümör 

hastaların yaklaşık yarısında, serviks dışına prolabe olur.16,112,113 
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Tümör karakteristik olarak büyük ve polipoiddir; tüm uterus kavitesini doldurur ve 

sıklıkla servikal osa doğru çıkıntı yapar. Kesit yüzü yumuşak olup; hemoraji, nekroz 

ve kistik dejenerasyon alanları bulundurur. Sık myometrial invazyon ve bazen de 

servikal tutulum vardır. 

Tipik olarak, yüksek dereceli atipik epitel ve mezenkimin iç içe geçişi vardır; biri 

veya diğeri baskın olabilir. İki bileşen genellikle belirgin ve keskin bir şekilde 

ayrılmıştır; ancak birleşme gözlenebilir. Epitel en sık endometrioid veya seröz 

tiptedir; ancak diğer Müllerian hücre tiplerine de rastlanabilir. Mezenkimal bileşen 

çoğunlukla, yüksek dereceli, spesifik olmayan bir sarkomdur; ancak 

rabdomyosarkom, kondrosarkom ve nadiren osteosarkom içeren heterolog elemanlar, 

vakaların %50'sinde görülür.111 Nöroektodermal farklılaşma nadiren ortaya 

çıkabilir.114 Bu tümörler genellikle derin myometrial ve lenfovasküler invazyon 

gösterirler. 

Bu tümörlerin, epitelyal-mezenkimal geçişi temsil eden, epitelyal bir türev (?) olduğu 

düşünülmektedir.115-117 

Çeşitli genetik ve moleküler çalışmalar, klonal kökenlerini doğrulamış ve TP53 

mutasyonunun en yaygın moleküler değişim olduğu; yüksek dereceli endometrial 

karsinomlara benzer bir moleküler profile sahip olduklarını göstermiştir.115 Bu 

tümörlerin yaklaşık %50'si, PI3K / AKT ve/veya RAS / RAF yollarında mutasyonlar 

taşımaktadır. En sık olarak, tümörlerin yaklaşık %20'sinde görülen PIK3CA'yı 

etkileyenler saptanmıştır.118 Yakın zamanda, karsinosarkomlarda VEGFA, HMGA2, 

HPRT1 ve tek bir küçük baskılı kromozom 14q32 bölgesindeki mikroRNA'nın 

düzensizliğini etkileyen çeşitli başka moleküler düzensizlikler bildirilmiştir.119,120 Akt 

/ beta-katenin yolağındaki ve E-kadherinin transkripsiyonel düzeyindeki 

değişiklikler, karsinosarkomun fenotipik özelliklerinin belirlenmesi için önemli 

görünmektedir.121 

Bu tümörler, yüksek dereceli endometrial karsinomlara benzer bir yayılma paternine 

sahip olup; kötü prognoz ile ilişkilidir.122,123 Klinik olarak evre I hastalığı olan 

hastaların yüksek bir bölümünde tanı anında ekstrauterin yayılım vardır. Metastatik 
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yayılım tipik olarak pelvik ve para-aortik lenf düğümlerine, bazen akciğer, beyin ve 

kemiğe uzak hematojen metastazlar şeklindedir. Bununla birlikte, çoğu hasta lokal  

 

pelvik / abdominal nüksün bir sonucu olarak ölmektedir. İleri evre hastalık ve 

metastaz riski, myometrial invazyonun derinliği ile yakından ilişkilidir. Seröz ve 

berrak hücreli karsinom elemanları, diğer olumsuz prognostik özelliklerin sıklığı ile 

ilişkilidir. Heterolog elemanların varlığı, evre I hastalarda istatistiksel olarak anlamlı 

bir prognostik faktördür; rabdomyosarkomatöz bileşeninin varlığı en kötü prognoza 

sahiptir.124 

Histopatolojik olarak uterus sarkomları, başlangıçta karsinosarkomlar (malign mikst 

Müllerian tümörler) (olguların %50'si), leiomyosarkomlar (%30), endometrial 

stromal sarkomlar (%15) ve andiferansiye sarkomlar (%5) olarak sınıflandırılmıştır. 

Daha sonra, karsinosarkom, büyük ölçüde yayılma düzenine dayanılarak, 

endometrial karsinomun bir farklılaşmış veya metaplastik formu olarak yeniden 

sınıflandırılmıştır. 

Ancak, karsinosarkom klasik endometrial karsinomdan daha agresif davrandığından, 

2014 DSÖ sınıflamasına göre mikst epitelyal ve mezenkimal tümörler olarak ayrı 

sınıflandırılmasının yanısıra, çoğu retrospektif çalışmalarda hala uterus sarkomları 

arasında yer almaktadır.15 

Tümör evresi en önemli tek prognostik faktördür. Geçmişte, uterin sarkomlar 

1988'de endometrial karsinom için önerilen bir evreleme sistemi kullanılarak 

evrelenmiştir. Bu tatmin edici olmamış ve 2009'da uterus sarkomları için yeni bir 

FIGO evreleme sistemi geliştirilmiştir (Tablo 1).81 Yeni evreleme sistemi, biri 

leiomyosarkom ve endometrial stromal sarkom (ESS) için, diğeri adenosarkom için 

olmak üzere iki bölümden oluşmaktadır. Karsinosarkom hala endometrial karsinom 

evreleme sistemi kullanılarak evrelenmektedir.81 
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2.3. Çalışmada Kullanılan İmmünohistokimyasal Belirteçler: 

 

2.3.1. H-kaldesmon:  

H-kaldesmon, hücresel kasılmayı düzenleyen aktin ve tropomiyosin ile birleştirilmiş 

bir proteindir. H-kaldesmonun vasküler ve visseral düz kas hücrelerinde eksprese 

edildiği düşünülmektedir.125 

 

2.3.2. CD10:  

Bombesin de dahil olmak üzere biyoaktif peptidleri etkisiz hale getiren 3q21-27'de 

90-110 kDa hücre zarı metallopeptidazıdır. Epitel hücrelerinde, metilasyondan CD10 

kaybı neoplastik gelişimde rol alan hücre göçü, hücre büyümesi ve hücre yaşamında 

artışa neden olur.126 

 

2.3.3. Siklin D1:  

DNA replikasyonunu başlatmak için transkripsiyon faktörlerini serbest bırakan 

retinoblastom gen ürününü fosforile ederek, S fazına geçişten sorumludur. Çoğu 

tümörde eksprese edilir. Aşırı ekspresyonu malign dönüşümle ilişkilidir. BCL-1 

olarak da bilinir.127 

 

2.3.4. p53:  

17p13’te bulunan, 53 kDa olan, tümör supresördür. Hücre bölünmeden önce zarar 

görmüş DNAnın onarılmasını sağlar. Mutasyonları, insan tümörlerinde en sık 

saptanan genetik anormallikler arasındadır. Bununla birlikte, p53 mutasyonunun 

varlığı, genellikle tek başına malignite tanısı için yeterince spesifik değildir ve 

yokluğu da maligniteyi ekarte ettirmez.128 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Olguların Seçimi ve Verilerin Toplanması: 

    Çalışmamızda; 1998- Ağustos 2019 yılları arasında, Kocaeli Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Tıbbi Patoloji Anabilim Dalı’nda, uterus sarkomu tanısı almış toplam 84 

olgu retrospektif olarak incelendi. Olgulara ait yaş, adjuvan tedavi, prognoz gibi 

klinik bilgiler, hasta dosyalarından ve hastane otomasyon sisteminden elde edildi. 

Uterin sarkom tanısı alan tüm hastaların patoloji raporları tarandı. Çalışma grubu 

oluşturulurken; orijinal patoloji raporuna göre, endometrial stromal sarkom tanısı 

alan 3 olgu, düşük dereceli endometrial stromal sarkom (DDESS) tanısı alan 17 olgu, 

yüksek dereceli endometrial stromal sarkom (YDESS) tanısı alan 8 olgu, 

leiomyosarkom (LMS) tanısı alan 23 olgu, andiferansiye uterin sarkom (AUS) tanısı 

alan 10 olgu, malign mikst müllerian tümör (MMMT) tanısı alan 20 olgu,  

adenosarkom tanısı alan 3 olgu olmak üzere toplam 84 olgunun biyopsilerine ait H-E 

ve immünohistokimya boyalı preparatları arşivden çıkarılarak, Olympus BX50 ışık 

mikroskobunda yeniden incelendi. 

Değerlendirilecek klinikopatolojik parametreler; hasta yaşı, tümör çapı, mitoz, 

nekroz, myometrial invazyon derinliği, servikal, adneksiyal, omental tutulum, lenf 

nodu metastazı, nüks, metastaz, prognoz ve immünohistokimyasal bulgular olarak 

belirlendi. 

 

3.2. Klinikopatolojik Değişkenler: 

 

    Olgular klinikopatolojik olarak; yaş, nüks durumu, metastaz, kemoterapi (KT) / 

radyoterapi (RT) kullanımı ve prognoz açısından değerlendirildi. 

Yaş: Olgular; 50 yaş altı, 50 yaş ve üzeri, olmak üzere gruplandırıldı. Ayrıca yaş 

dekadlarına göre de değerlendirme yapıldı. 

 

Nüks durumu: Nüks olan olgular;  klinik ve radyolojik olarak nüks etmiş, cerrahi 

materyalleri Kocaeli Üniversitesi Tıbbi Patoloji Anabilim Dalı’nda incelenen 
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olgulardır. Nüks olmayan olgular ise; klinik ve radyolojik olarak nüks etmediği 

bilinenlerdir. Nüks durumu bilinmeyen (hastanın radyolojik ve klinik takiplerinin 

bilinmemesi ve hastalara ulaşılamaması nedeniyle) olgular da bulunmaktadır. 

 

Metastaz: Olguların uzak metastaz durumu, klinikopatolojik olarak uzak metastazı 

olan ve olmayanlar şeklinde değerlendirildi. 

 

Kemoterapi (KT) / radyoterapi (RT) kullanımı: Olguların rezeksiyon sonrasında 

kemoterapi ve/veya radyoterapi alma durumları hastane otomasyon sisteminden elde 

edildi. 

Prognoz: Olguların son 5-152 aylık takipleri, hastane otomasyon sisteminden 

yararlanılarak ve telefon görüşmeleriyle değerlendirildi. 

 

3.3. Olguların Histopatolojik Değerlendirmesi: 

 

    Çalışmamızda sarkomların histopatolojik değerlendirmesinde kullanılan 

parametrelerden tümör çapı, mitoz, nekroz, myometrial invazyon derinliği, var ise 

over, tuba, omentum ve lenf nodlarına yayılım, lenfovasküler invazyon, yeniden 

değerlendirildi. Uterus sarkomlarının 2014 DSÖ sınıflamasında bazı güncellemeler 

yapıldığından, çalışmamıza dahil ettiğimiz tüm olguların patolojik preparatlarına 

yeniden bakılıp, güncel literatüre göre tekrar değerlendirme yapıldı. 

 

Mitoz: Mitotik indeks, 10 BBA başına görülen mitotik figür (MF) sayısı olarak ifade 

edildi. Mitoz sayım yapılırken sitolojik atipi olup olmadığı veya tümör nekrozu olup 

olmadığı gibi ilişkili özelliklere de dikkat edildi. Mitotik indeks, önce en yüksek MF 

yoğunluğuna sahip olan alan bulunarak, bu alanda saymak suretiyle belirlendi. Kesit, 

mitotik açıdan en aktif olan alan için küçük büyütmede tarandı; sonra, mitotik 

sayımlar, on bitişik alanda büyük büyütmede gerçekleştirildi. Mitotik indeks, 10 

BBA başına görülen MF sayısı olarak ifade edildi. Lenfositlerin, karyorektik 

parçacıkların çökmüş hematoksilen veya mast hücrelerinin MF olarak sayılmamasına 

özen gösterildi. En güvenilir şekliyle metafaz, anafaz veya telofazda MF sayıldı. 
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Mitotik figür sayılacak alan, tespit edilebiliyorsa, mitotik aktivitenin en yüksek 

olduğu sıcak noktalardan; tespit edilemiyorsa, ilk mitotik figürün görüldüğü alandan 

seçildi. Sayım, iki farklı gözlemci tarafından, Olympus BX50 mikroskopta 400 

büyütme altında, aynı anda yapıldı. Her olgu için, her iki gözlemcinin de mitoz 

olarak kabul ettiği ilk figür, 400’lük BBA’nın merkezine alınarak, ardışık 10 BBA 

sayıldı.  

Nekroz: Nekrozun varlığı veya yokluğu ve tipi, klinik davranışın güçlü 

öngörücüleridir. Uterus düz kas tümörlerinde iki nekroz paterni tanısal olarak 

önemlidir: koagülasyon nekrozu ve hyalinize (veya "enfarktüs tipi") nekroz. 

Koagülasyon nekrozunda, nekrotik ve korunmuş hücreler arasında keskin bir geçiş 

vardır. Çekirdeğin hematoksileni, nekrotik hücrelerde kalır ve genellikle ilişkili 

inflamasyon yoktur. Küçük büyütmede karakteristik görünüm, nekrozdan zengin 

tümör hücreleri ile canlı hücreler tarafından çevrili kan damarlarından biridir. 

Koagülasyon nekrozu genellikle, klinik olarak kötü huylu düz kas tümörlerinde 

bulunur. Buna karşılık, enfarktüs tipi nekroz, santral nekroz ile; merkezi dejenere 

bölge ve periferi korunmuş düz kas hücreleri arasında değişken miktarda hiyalin, 

eozinofilik kollajen zonu ile keskin bir şekilde ayrılır.130 Bu bilgiler ışığında, tümör 

nekrozunun varlığı HE kesitlere bakılarak, yeniden değerlendirildi. 

Myometrial invazyon derinliği: Myometriumun derinliğinin ½’sinden fazlasını / 

azını invaze eden ve etmeyen şeklinde, yeniden değerlendirme yapıldı.  

Servikal, overyan, tubal, omental tutulum: Olgulardan cerrahi materyalleri 

olanların servikal stroma, tuba, overler ve omentum tutulumları var / yok şeklinde 

değerlendirildi. 

Lenfovasküler invazyon :  Olguların H-E kesitleri yeniden lenfatik-damar 

invazyonu açısından incelenerek, invazyon var / yok şeklinde değerlendirildi. 

Lenf nodu metastazı: Lenf nodu diseksiyonu yapılan olgularda metastaz varlığı / 

yokluğu değerlendirildi.  

Evreleme: Olguların her biri FIGO 2009 Evreleme Sistemi’ne göre evrelendirildi 

(Tablo 1).81 
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Tablo 1.  Uterus Sarkomlarının 2009 FIGO Evrelemesi 81 

Leiyomyosarkom ve Endometrial Stromal Sarkomlar 

EVRE TANIMLAMA 

I Uterusa sınırlı tümör 

IA 5 cm’den daha küçük 

IB 5 cm’den daha büyük 

II Pelvis içinde sınırlı, uterus dışına yayılmış 

IIA Adneksiyal tutulum var 

IIB Diğer pelvik dokuların tutulumu 

III Tümör abdominal organları invaze etmiş 

IIIA Bir alan 

IIIB Bir alandan daha fazla 

IIIC Pelvik metastaz ve/veya paraaortik lenf nodu metastazı var 

IV  

IVA Mesane ve/veya rektumu invaze etmiş 

IVB Uzak metastaz var 

Adenosarkomlar 

 

 

 

 

 

I Uterusa sınırlı tümör 

IA Myometriyum invazyonu yok, endometrium/endoservikse 

sınırlı tümör IB Myometrial invazyon ½ veya daha az 

IC Myometrial invazyon ½ ‘den fazla 

II Pelvis içinde sınırlı, uterus dışına yayılmış 

IIA Pelvise sınırlı tümör 

IIB Adneksiyal tutulum var 

III Tümör abdominal organları invaze etmiş 

IIIA Bir alan 

IIIB Bir alandan daha fazla 

IIIC Pelvik metastaz ve/veya paraaortik lenf nodu metastazı var 

IV  

IVA Mesane ve/veya rektumu invaze etmiş 

IVB Uzak metastaz var 

Karsinosarkomlar  

Karsinosarkomlar, endometrium karsinomu gibi evrelenmelidir. 
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3.4. İmmünohistokimyasal Boyama Yöntemi 

    Tüm olgulardan, immünohistokimyasal inceleme için birer adet, tümörü temsil 

edici parafin blok seçildi. %10’luk formaldehit ile tespit edilen dokulara ait seçilen 

bloklardan 2-3 mikrometre kalınlığında hazırlanan kesitler, büyüklüklerine göre, bir 

lamda bir veya bir lamda iki olgu içerecek şekilde, biyopsi numaraları belirtilerek, 

pozitif şarjlı lamlara alındı. 

H-kaldesmon (Caldesmon [monoklonal], CellMarque, 1:100 dilüsyon); CD10 (anti 

CD10 [monoklonal], Ventana, 1:100 dilüsyon) ve Siklin D1 (anti-Cyclin D1 

[monoklonal], Ventana, 1:100 dilüsyon) antikorları kullanılarak, otomatik 

immünohistokimya boyama yöntemi ile Ventana Benchmark XT kapalı boyama 

cihazında yapıldı. 

Pozitif kontrol olarak, h-kaldesmon için myometrial düz kas dokusu; CD10 için 

tonsil dokusu; Siklin D1 için endotel hücreleri kullanıldı. Uygulanan 

immünohistokimyasal boyama yönteminin basamakları aşağıda sıralanmaktadır: 

Pozitif şarjlı lamlara 2-3 mikrometre kalınlığında kesitler alındı. 

Lamlar Ventana cihazına yerleştirildi. 

Antijen gerikazanım yöntemi olarak, standart CC1 metodu kullanıldı. 

Primer antikor inkübasyonu için, h-kaldesmon cihazda 1 saat bekletildi. 

Renk vererek, görüntülemeyi sağlamak için, “Roche Ultraview Universal DAB 

Detection Kit” kullanıldı. 

Hematoksilen I (Ventana) ile zıt boyama tamamlandı. 

Lamlar çeşme suyunda yıkanıp; sırasıyla 2 dakika alkolde ve 2 dakika ksilolde tutuldu. 

Lamlar entellan kullanılarak, kapatıldı. 
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3.5. İmmünohistokimyasal Belirteçlerin Değerlendirilmesi: 

    H-kaldesmon ve CD10 için tümör hücrelerinde sitoplazmik boyanma pozitif 

olarak kabul edildi. Her olguda lam üzerindeki tüm doku mikroskopta (Olympus 

BX50) incelenerek, tümör hücrelerindeki intrasitoplazmik boyanma oranı kaydedildi. 

Siklin D1 için tümör hücrelerinde nükleer boyanma pozitif olarak kabul edildi. Her 

olguda lam üzerindeki tüm doku mikroskopla (Olympus BX50) incelenerek, tümör 

hücrelerinde intranükleer boyanma oranı kaydedildi. 

 

3.6. Etik Kurul Onayı ve Finansal Destek: 

    Bu çalışma için, Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi İnsan Araştırmaları Etik 

Kurulu’nun, 26 Aralık 2018 tarihli, 370 nolu kararı ile yerel etik kurul onayı alındı. 

Olguların incelenmesinde; laboratuvarımızda daha önceden hazırlanmış 

Hematoksilen-Eozin (HE) boyalı preparatlara ek olarak immünohistokimyasal 

boyama yapıldığından, finansal kaynak olarak, Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi 

BAP (Bilimsel Araştırma Projeleri) Koordinasyon Birimi’nin ‘Hızlı Destek Projesi 

Yardımı’ kullanıldı (HD-028). 

3.7. İstatistiksel Değerlendirme: 

    İstatistiksel değerlendirme IBM SPSS 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) paket 

programı ile yapıldı.                                                                                                                  

Normal dağılıma uygunluk Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildi. Normal 

dağılım gösteren numerik değişkenler ortalama ± standart sapma, normal dağılım 

göstermeyen numerik değişkenler median (25.-75. persentil), kategorik değişkenler 

ise frekans (yüzde) olarak verildi. 

Gruplar arasındaki farklılıklar “student-t”, Mann Whitney U ve Kruskal Wallis 

testleri ile belirlendi. 

Çoklu karşılaştırmalar için Dunn testi kullanıldı.  

Kategorik değişkenler arasındaki ilişkiler ki-kare analizi ile değerlendirildi.  

Sağ kalım analizinde Kaplan-Meier yöntemi kullanıldı. 

İki yönlü hipotezlerin testinde p<0,05 istatistiksel önemlilik için yeterli kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Olguların Klinikopatolojik Özellikleri: 

    Çalışmada; 1998-2019 yılları arasında, Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Tıbbi Patoloji Anabilim Dalı’nda uterus sarkomu tanısı almış toplam 84 

olgu değerlendirildi. 

4.1.1. Histopatolojik Tanı / Sarkom Subtipi: 

    Olgular ESS, LMS, AUS, adenosarkom ve MMMT olarak gruplandırıldı. 

Olguların histopatolojik tanılarının dağılımı, Resim 2.’de görülmektedir. 

Çalışmamızda, güncel literatüre göre histopatolojik olarak yeniden değerlendirilen 

toplam 84 olgunun, 19’u DDESS, 9’u YDESS, 23’ü LMS, 10’u AUS, 20’si MMMT 

ve 3’ü AS’dur.  

 

 

 

 

Resim 2. Tüm uterin sarkom olgularının histopatolojik tanılarının dağılımı. 

1. DDESS: Düşük dereceli endometrial stromal sarkom 

2. YDESS: Yüksek dereceli endometrial stromal sarkom 

3. ESS: Endometrial stromal sarkom 

4. LMS: Leiomyosarkom 

5. AUS: Andiferansiye uterin sarkom 

6. MMMT: Malign mikst Müllerian tümör  

7. AS: Adenosarkom 
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4.1.2. Yaş: 

    Çalışmada yer alan hastaların yaş ortalaması 55,9 yaş (SS:13,26) olarak belirlendi. 

Hastalar, minimum 20, maksimum 81 yaşındadır. Olguların; 29’u 50 yaş ve altı, 55’i   

50 yaş ve üzeri yaş grubundadır. 

Olguların histopatolojik tanılarına göre yaş dağılımı ve yaş ortalamaları Tablo 2a, 2b, 

2c.’de gösterilmektedir. 

 

Tablo 2a. Olguların histopatolojik tanı gruplarına göre yaş ortalamaları ve yaş  

                 aralıkları

  

(p= 0,000) 

En yüksek yaş ortalamasının MMMT tanılı grupta (65,4 yaş) olduğu görüldü.  

 

 

 

 

 

Histopatolojik 

Tanı Grupları 

Olgu  

Sayısı 

Yaş 

 Ortalaması 

Yaş 

Aralığı 

Standart 

Sapma 

DDESS 19 47,8 28 - 81 12,29 

YDESS 9 56,1 23 - 68 13,29 

LMS 23 55,7 41 - 76 10,21 

AUS 10 57,6 34 - 74 12,72 

MMMT 20 65,4 45 - 81 10,27 

AS 3 38,3 20 - 58 19,03 

Toplam 84 55,9 20 - 81 13,26 
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Tablo 2b. Olgularımızın histopatolojik tanılarının 50 yaşa göre dağılımları.  

           

    

                                                                                          (p=0,001) 

 

Elli yaş altı yaş grubundaki hastaların çoğunu DDESS tanılı olgular oluşturuyordu. 

Olguların 50 yaş altı ve üstü yaş gruplarına göre histopatolojik tanılarının dağılımı 

anlamlı derecede farklılık gösterdi (p=0,001). 

 

 

 

 

 

Histopatolojik  

Tanı Grupları 

  

Olgu Sayısı 

 

<50 Yaş ≥50 Yaş Toplam  Toplam 

DDESS 

(%) 

13 

(68,4) 

6 

(31,6) 

19 

(100) 

19 

(100) 

YDESS 

(%) 

1 

(11,1) 

8 

(88,9) 

9 

(100) 

9 

(100) 

LMS 

(%) 

8 

(34,8) 

15 

(65,2) 

23 

(100) 

23 

(100) 

AUS 

(%) 

3 

(30) 

7 

(70) 

10 

(100) 

10 

(100) 

MMMT 

(%) 

2 

(10) 

18 

(90) 

20 

(100) 

20 

(100) 

AS 

(%) 

2 

(66,7) 

1 

(33,3) 

3 

(100) 

3 

(100) 

Toplam  

(%) 

29 

(34,5) 

55 

(65,5) 

84 

(100) 

84 

(100) 



28 
 

 

Tablo 2c. Olgularımızın histopatolojik tanılarının yaş dekadlarına göre dağılımı.  

 

Tanı ≤ 40 41-50 51-60 61-70 >70 Toplam 

DDESS 

(%) 

3 

(15,8) 

11 

(57,9) 

3 

(15,8) 

1 

(5,3) 

1 

(5,3) 

19 

(100) 

YDESS 

(%) 

1 

(11,1) 

0 

(0) 

4 

(44,4) 

4 

(44,4) 

0 

(0) 

9 

(100) 

LMS 

(%) 

0 

(0) 

8 

(34,8) 

8 

(34,8) 

5 

(21,7) 

2 

(8,7) 

23 

(100) 

AUS 

(%) 

1 

(10) 

3 

(30) 

1 

(10) 

4 

(40) 

1 

(10) 

10 

(100) 

MMMT 

(%) 

0 

(0) 

2 

(10) 

4 

(20) 

6 

(30) 

8 

(40) 

20 

(100) 

AS 

(%) 

2 

(66,6) 

0 

(0) 

1 

(33,3) 

0 

(0) 

0 

(0) 

3 

(100) 

Toplam 

(%) 

7 

(8,4) 

24 

(28,6) 

21 

(25) 

20 

(23,8) 

12 

(14,3) 

100 

(100) 

 

(p=0,004) 

 

Olguların histopatolojik tanılarının yaş dekadlarına göre dağılımı da anlamlı ölçüde 

farklıydı (p=0,004). MMMT tanı grubundaki hastaların %70’i 60 yaş üstü yaş 

dekadlarında yer alırken; DDESS grubundaki hastaların %73,7’si 50 yaşın altında 

yer aldı. 
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4.1.3. Tümör Çapı: 

    Tümör çapları ESS’ler için 1,3-18 cm; LMS’ler için 4,5-68 cm; AUS için 4-22,5 

cm; MMMT için 1,7-15 cm adenosarkomlarda ise 4-22 cm arasında değişmektedir. 

Ortalama tümör çapı AUS olgularında belirgin olarak yüksekti.  

Olguların tanılarına göre tümör çapları Tablo 3.’ te görülmektedir. Tümör boyutu 

açısından değerlendirildiğinde, AUS grubundaki olguların %90’ının 10 cm üzerinde 

tümör çapına sahip olduğu görüldü. DDESS grubundaki olguların %63,2’sinin tümör 

çapı ise 5 cm’nin altındaydı (p=0,001). 

 

Tablo 3. Olguların histopatolojik tanılarına göre tümör çapları. 

                                                                                                                    

       (p=0,001) 

 

 

Histopatolojik 

Tanı Grupları 

 

Tümör Çapı 

≤5 cm 

 

 

 Tümör Çapı 

5-10 cm 

 

 

 Tümör Çapı 

>10 cm 

 

Olgu  

Sayısı 

 

DDESS 

(%) 

12 

(63,2) 

3 

(15,8) 

4 

(21,1) 

19 

(100) 

 

YDESS 

(%) 

3 

(33,3) 

5 

(55,6) 

1 

(11,1) 

9 

(100) 

 

LMS 

(%) 

3 

(13) 

8 

(34,8) 

12 

(52,2) 

23 

(100) 

 

AUS 

(%) 

0 

(0) 

1 

(10) 

9 

(90) 

10 

(100) 

 

MMMT 

(%) 

5 

(25) 

9 

(45) 

6 

(30) 

20 

(100) 

 

AS 

(%) 

1 

(33,3) 

1 

(33,3) 

1 

(33,3) 

3 

(100) 

 

Toplam 

(%) 

24 

(28,6) 

27 

(32,1) 

33 

(39,3) 

84 

(100) 
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4.1.4. Mitoz: 

    Mitoz sayısı 10 BBA’da ESS tanılı olgularda 1-92; LMS’lerde 4-69; AUS tanılı 

olgularda 7-40; adenosarkomlarda 6-25 ve MMMT tanılı olgularda 4-35’ti. 

Mitoz açısından DDESS ile diğer yüksek dereceli sarkomlar arasında, istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı. Yüksek dereceli sarkomların mitoz sayıları daha 

yüksekti. Olgularımızın %48,8’inde, mitotik indeks >20/10 BBA idi. DDESS 

grubunda, olguların %89,5’inde mitotik indeksin ≤15/10 BBA olduğu dikkati çekti 

(p=0,008). Olguların tanılarına göre mitotik indeks dağılımları Tablo 4.’ te 

gösterilmektedir. 

                                                                                                                                            

Tablo 4. Olguların tanılarına göre mitotik indeks dağılımları.  

                                                                                                             (p= 0,000) 

 

 

Histopatolojik 

Tanı Grupları 

 

Olgu Sayısı 

≤10 

Mitoz 

10-20 

Mitoz 

>20          

Mitoz 

Toplam 

DDESS 

(%) 

16 

(84,2) 

1 

(5,3) 

2 

(10,5) 

19 

(100) 

YDESS 

(%) 

0 

(0) 

3 

(33,3) 

6 

(66,7) 

9 

(100) 

LMS 

(%) 

6 

(26,1) 

4 

(17,4) 

13 

(56,5) 

23 

(100) 

AUS 

(%) 

1 

(10) 

3 

(30) 

6 

(60) 

10 

(100) 

MMMT 

(%) 

3 

(15) 

5 

(25) 

12 

(60) 

20 

(100) 

AS 

(%) 

1 

(33,3) 

0 

(0) 

2 

(66,7) 

3 

(100) 

Toplam 

(%) 

27 

(32,1) 

16 

(19) 

41 

(48,8) 

84 

(100) 
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4.1.5. Nekroz: 

    Nekroz ise AUS tanılı olguların tamamında (%100); LMS tanılı olguların 20’sinde 

(%87); MMMT tanılı olguların 8’inde (%40); adenosarkom tanılı olguların 1’inde  

(%33,3) görüldü. 

Olgularımızın %66,7’sinde (51/84) tümör nekrozu izlendi. Tümör nekrozunun en 

sıklıkla görüldüğü tanı grubu AUS (%100, 10/10) ve ardından LMS (%87, 20/23) idi 

(p=0,000). Olguların tanılarına göre nekroz durumları Tablo 5.’te gösterilmektedir. 

 

Tablo 5. Olguların tanılarına göre nekroz durumları.  

 

                                                                                                                                (p=0,000) 

 

 

 

Histopatolojik 

Tanı Grupları 

 

Nekroz 

 

Toplam Olgu 

Sayısı Yok Var 

DDESS 

(%) 

13 

(68,4) 

6 

(31,6) 

19 

(100) 

YDESS 

(%) 

3 

(33,3) 

6 

(66,7) 

9 

(100) 

LMS 

(%) 

3 

(13) 

20 

(87) 

23 

(100) 

AUS 

(%) 

0 

(0) 

10 

(100) 

10 

(100) 

MMMT 

(%) 

12 

(60) 

8 

(40) 

20 

(100) 

AS 

(%) 

2 

(66,7) 

1 

(33,3) 

3 

(100) 

Toplam  

(%) 

33 

(39,3) 

51 

(66,7) 

84 

(100) 
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4.1.6. Heterolog Eleman: 

    Olgularımızın 13’ünde (%15,5) tümörde heterolog eleman alanları görüldü. Bu 

olguların 9’u (%69,2) MMMT tanılı idi. MMMT olgularının %45’inde heterolog 

eleman görüldü. Bu heterelog elemanlar rabdoid, kondroid ve seks-kord benzeri 

yapılardı. 

 

4.1.7. Myometrial İnvazyon: 

    Bu olgularımızın %68,5’inde (50/73) derin myometrial invazyon saptanırken; 

DDESS grubunda olguların %62,5’inde (10/16) yüzeyel myometrial invazyon 

izlendi.  

 Myometrial invazyon DDESS tanılı olguların 6’sında (%37,5); YDESS tanılı 

olguların 7’sinde (%87,5); LMS tanılı olguların 14’ünde (%77,8); AUS tanılı 

olguların 9’unda (%90); MMMT tanılı olguların 13’ünde (%65); adenosarkom tanılı 

olguların 1’inde myometrial duvar kalınlığının ½’sinden fazlaydı (p=0,024). 

Myometrial invazyon açısından histopatolojik değerlendirme 73 olguda yapılabildi. 

Olguların tanılarına göre myometrium tutulumları Tablo 6.’ da gösterilmektedir. 
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        Tablo 6. Olguların tanılarına göre myometrium tutulumları. 

                                                                    

 

 (p=0,024) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Histopatolojik 

Tanı Grupları 

 

Myometrial İnvazyon Derinliği   

 

 

 
Toplam 

Olgu Sayısı ≤1/2 >1/2 

 

DDESS 

(%) 

10 

(62,5) 

6 

(37,5) 

16 

(100) 

YDESS 

(%) 

1 

(12,5) 

7 

(87,5) 

8 

(100) 

LMS 

(%) 

4 

(22,2) 

14 

(77,8) 

18 

(100) 

AUS 

(%) 

1 

(10) 

9 

(90) 

10 

(100) 

MMMT 

(%) 

7 

(35) 

13 

(65) 

20 

(100) 

AS 

(%) 

0 

(0) 

1 

(100) 

1 

(100) 

Toplam  

(%) 

23 

(31,5) 

50 

(68,5) 

73 

(100) 



34 
 

4.1.8. Serviks Uteri Tutulumu:  

    Servikal stromal invazyon YDESS tanılı olguların 2’sinde; LMS tanılı olguların 

3’ünde; AUS tanılı olguların 4’ünde; MMMT tanılı olguların 9’unda; adenosarkom 

tanılı olguların 1’inde vardı. 

MMMT tanılı olgularımızın %45’inde (9/20) ve YDESS (2/5) ve AUS (4/10) tanılı 

olgularımızın %40’ında servikal stromal invazyon saptandı. DDESS tanılı 

olgularımızın hiçbirinde servikal tutulum görülmedi (p=0,025). Olguların tanılarına 

göre serviks uteri tutulumları Tablo 7.’ de gösterilmektedir. 

 

Tablo 7. Olguların tanılarına göre serviks uteri tutulumları. 

 

(p=0,025) 

 

 

Histopatolojik 

Tanı Grupları 

  

Serviks Uteri Tutulumu 

 

Toplam Olgu 

Sayısı 

 

Yok 

 

Var  

DDESS 

 

(%) 

15 

 

(100) 

0 

 

(0) 

15 

 

(100) 

YDESS 

 

(%) 

3 

 

(60) 

2 

 

(40) 

5 

 

(100) 

LMS 

 

(%) 

19 

 

(86,4) 

3 

 

(13,6) 

22 

 

(100) 

AUS 

 

(%) 

6 

 

(60) 

4 

 

(40) 

10 

 

(100) 

MMMT 

 

(%) 

11 

 

(55) 

9 

 

(45) 

20 

 

(100) 

AS 

 

(%) 

2 

 

(66,7) 

1 

 

(33,3) 

3 

 

(100) 

Toplam 

  

(%) 

56 

 

(74,7) 

19 

 

(25,3) 

75 

 

(100) 
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4.1.9. Over / Tuba Tutulumu: 

 

    Overlerin cerrahi olarak çıkarıldığı olguların (n=69) 6’sında (%7,8) overlerde 

malign tümör infiltrasyonu saptandı. Tubalarda sadece 3 olguda (%3,9) malign tümör 

infiltrasyonu görüldü. 

ESS tanılı olguların 2’sinde her iki overde sarkom infiltrasyonu, 2’sinde ise tek 

taraflı over infiltrasyonu; 1’inde her iki tuba infiltrasyonu, 2’sinde tek taraflı tuba 

infiltrasyonu vardı. 

LMS tanılı olguların 1’inde tek taraflı over infiltrasyonu varken, tubalarda tümör 

görülmedi.  

AUS ve adenosarkom tanılı olguların her iki over ve tubaları özelliksizdi. 

MMMT tanılı olguların 3’ünde tek taraflı over infiltrasyonu varken, tubalarda 

infiltrasyon görülmedi. 

Olguların tanılarına göre over ve tuba tutulumları Tablo 8.’ de gösterilmektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                                                          

 

 

 

 

                                                                                                                          

 

                 

 



36 
 

 

Tablo 8. Olguların tanılarına göre over tutulumları. 

 

 

(p= 0,245) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Histopatolojik 

Tanı Grupları 

  

Over Tutulumu 

 

Toplam Olgu 

Sayısı Yok Var 

DDESS 

(%) 

14  

(93,3) 

1 

(6,7) 

15 

(100) 

YDESS 

(%) 

4  

(66,7) 

2 

(33,3) 

6 

(100) 

LMS 

(%) 

19  

(95) 

1 

(5) 

20 

(100) 

AUS 

(%) 

10  

(100) 

0 

(0) 

10 

(100) 

MMMT 

(%) 

17 

(85) 

3 

(15) 

20 

(100) 

AS 

(%) 

3  

(100) 

0 

(0) 

3 

(100) 

Toplam  

(%) 

67 

(90,5) 

7 

(9,5) 

74 

(100) 
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4.1.10. Omentum Tutulumu: 

    Omentektomi tüm sarkom olgularımızın 52’sine uygulanmış olup, bunların 

7’sinde (%13,5) omentumda malign tümör infiltrasyonu saptandı. Olguların 

tanılarına göre omentum tutulumları Tablo 9.’da gösterilmektedir. 

 

 

Tablo 9. Olguların tanılarına göre omentum tutulumları.  

 

 

           (p= 0,676) 

 

 

 

 

Histopatolojik 

Tanı Grupları 

  

Omentum Tutulumu Toplam Olgu 

Sayısı 
Yok Var 

DDESS 

(%) 

3 

(100) 

0 

(0) 

3 

(100) 

YDESS 

(%) 

4 

(66,7) 

2 

(33,3) 

6 

(100) 

LMS 

(%) 

13 

(92,9) 

1 

(7,1) 

14 

(100) 

AUS 

(%) 

7 

(87,5) 

1 

(12,5) 

8 

(100) 

MMMT 

(%) 

16 

(84,2) 

3 

(15,8) 

19 

(100) 

AS 

(%) 

2 

(100) 

0 

(0) 

2 

(100) 

Toplam  

(%) 

45 

(86,5) 

7 

(13,5) 

52 

(100) 
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4.1.11. Lenfovasküler İnvazyon (LVİ): 

    Toplam 17 (%20,2) olguda LVİ görüldü. LVİ’nin en sıklıkla gözlendiği tanı 

grupları MMMT (%35) ve DDESS (%26,3) idi. 

Olguların tanılarına göre LVİ durumları Tablo 10.’da gösterilmektedir. 

 

Tablo 10. Olguların tanılarına göre LVİ durumları.  

 

                                                                                                                   

                                                                                                                     (p= 0,330) 

 

 

 

 

 

Histopatolojik 

Tanı Grupları 

 

LVİ Toplam Olgu 

Sayısı 
Var Yok 

DDESS 

(%) 

14 

(73,7) 

5 

(26,3) 

19 

(100) 

YDESS 

(%) 

8 

(88,9) 

1 

(11,1) 

9 

(100) 

LMS 

(%) 

20 

(87) 

3 

(13) 

23 

(100) 

AUS 

(%) 

9 

(90) 

1 

(10) 

10 

(100) 

MMMT 

(%) 

13 

(65) 

7 

(35) 

20 

(100) 

AS 

(%) 

3 

(100) 

0 

(0) 

3 

(100) 

Toplam  

(%) 

67 

(79,8) 

17 

(20,2) 

84 

(100) 
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4.1.12. Lenf Nodu Metastazı: 

    Lenf nodu disseksiyonu yapılan toplam 52 olgunun 5’inde (%9,6) lenf nodlarında 

sarkom metastazı saptandı. Lenf nodu metastazı saptanan bu olguların 4’ü (%26) 

MMMT, 1’i (%14,3) DDESS tanılı olgulardı. Diğer tanı gruplarında yer alan 

olguların hiçbirinde lenf nodu metastazı görülmedi. Olguların tanılarına göre lenf 

nodu metastazı durumları Tablo 11.’de gösterilmektedir. 

Tablo 11. Olguların tanılarına göre lenf nodu metastazı durumları.                     

 

  (p= 0,123) 

  

                                                                                                                      

 

Histopatolojik 

      Tanı Grupları 

  

Lenf Nodu Toplam Olgu     

Sayısı 

 

Reaktif Metastatik  

DDESS 

(%) 

6 

(85,7) 

1 

(14,3) 

7 

(100) 

YDESS 

(%) 

6 

(100) 

0 

(0) 

6 

(100) 

LMS 

(%) 

14 

(100) 

0 

(0) 

14 

(100) 

AUS 

(%) 

7 

(100) 

0 

(0) 

7 

(100) 

MMMT 

(%) 

11 

(73,3) 

4 

(26,7) 

15 

(100) 

AS 

(%) 

3 

(100) 

0 

(0) 

3 

(100) 

Toplam 

(%) 

47 

(90,4) 

5 

(9,6) 

52 

(100) 
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4.1.13. Nüks ve Uzak Organ Metastazı: 

    Toplam 23 LMS olgumuzun 7’si (%30,4), toplam 20 MMMT olgumuzun 2’si 

(%10) bir kez; toplam 28 ESS olgumuzun 1’i (%5,9) iki kez nüks etmiş olup; AUS 

ve adenosarkomlarda nükse rastlanmadı. 

Nükseden olgulardan ikisi izlem sürecinde hayatını kaybederken; 7 olgu halen 

hayattaydı (Tablo 12.). 

 

Tablo 12. Olguların nüks ve prognozları arasındaki ilişki. 

 

                                                                                                    (p=0,600) 

 

Toplam 23 LMS olgumuzun 5’i (%21,7), toplam 28 ESS olgumuzun 1’i (%5,9); 

toplam 20 MMMT olgumuzun 5’i (%25); toplam 10 AUS olgumuzun 3’ü (%33,3) 

uzak organ metastazı yapmış olup; adenosarkom olgularında uzak metastaz 

görülmedi. 

ESS tanılı hastaların birinde akciğer ve karaciğer; diğer ikisinde ise kolon, appendiks 

metastazı mevcuttu. 

LMS tanılı hastaların 5’inde uzak metastaz olup; bunlardan biri ince barsak, biri 

kolon, bir diğeri kolon ve akciğer; bir diğeri ise kolon ve cilde metastaz yapmıştı. 

AUS tanılı hastaların 3’ünde uzak metastaz olup; bunlardan biri pelvis ve akciğere; 

biri pelvis ve beyine, diğeri ise sadece akciğere metastaz yapmıştı. 

 

Prognoz 

Nüks Toplam 

Olgu Sayısı Yok Var 

Sağ 

(%) 

57 

(89,1) 

7 

(10,9) 

64 

(100) 

Ex 

(%) 

8 

(80) 

2 

(20) 

10 

(100) 

Toplam 

(%) 

65 

(87,8) 

9 

(12,2) 

74 

(100) 
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4.1.14. Evre:  

    Olgularımızın %17,9’u (15/84) evre IV hastalık dönemindeydi. Bu hastaların 

ağırlıklı olarak AUS, MMMT ve LMS gruplarında yer aldığı görüldü (p=0,123).   

Olguların tanılarına göre evreleri Tablo 13.’te gösterilmektedir. 

Tablo 13. Olguların tanılarına göre evreleri. 

 

 (p=0,123) 

 

Histopatolojik 

Tanı Grupları 

  

Evre Toplam 

Olgu Sayısı 

I II Erken III      IV  Geç  

DDESS 

(%) 

16 

(84,2) 

2 

(10,5) 

18 

(94,7) 

0 

(0) 

1 

(5,3) 

1 

(5,3) 

19 

(100) 

YDESS 

(%) 

5 

(55,6) 

1 

(11,1) 

6 

(66,7) 

2 

(22,2) 

1 

(11,1) 

3 

(33,3) 

9 

(100) 

LMS 

(%) 

17 

(73,9) 

1 

(4,3) 

18 

(78,3) 

1 

(4,3) 

4 

(17,4) 

5 

(21,7) 

23 

(100) 

AUS 

(%) 

5 

(50) 

1 

(10) 

6 

(60) 

0 

(0) 

4 

(40) 

4 

(40) 

10 

(100) 

MMMT 

(%) 

4 

(20) 

5 

(25) 

9 

(45) 

6 

(30) 

5 

(25) 

11 

(55) 

20 

(100) 

AS 

(%) 

0 

(0) 

3 

(100) 

3 

(100) 

0 

(0) 

0 

(0) 

0 

(0) 

3 

(100) 

Toplam  

(%) 

31 

(59,5) 

47 

(11,9) 

60 

(71,4) 

5 

(10,7) 

15 

(17,9) 

24 

(28,6) 

84 

(100) 
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4.1.15. Adjuvan Tedavi: 

 

    Bir DDESS tanılı hasta, bir YDESS tanılı hasta, iki LMS tanılı hasta, iki AUS 

tanılı hasta, iki de MMMT tanılı hasta sadece radyoterapi (RT); üç LMS tanılı hasta, 

üç AUS tanılı hasta, iki MMMT tanılı hasta sadece kemoterapi (KT) almış olup; iki 

LMS tanılı hasta hem RT hem de KT almıştı. 

 

4.1.16. Prognoz ve Sağkalım: 

    Çalışmamızda, olgularımızın takip süreleri 2-152 ay arasında değişmekte olup; 

ortalama takip süresi 27,5 aydır (SD: 32,7). Olgularımız içerisinden 4 LMS, 3 

MMMT, 2 AUS tanılı hastalardan olmak üzere 10’unun, 4 yıllık takiplerinde 

hayatlarını kaybettiği saptandı.  

Prognoz ve sağkalım bilgisine ulaşılabilen toplam 73 olgudan 10’u (%13,7) ilk 4 

yıllık takip süresinde hayatını kaybetmişti. Kaybedilen olguların 5’i ilk yıl içerisinde, 

3’ü ikinci yıl ve 2’si dördüncü yıl içerisinde ölmüştü. DDESS grubundaki olguların 

tümü sağdı. 

Hastaların prognozları ile tümör boyutları arasındaki ilişki açısından 

değerlendirildiğinde, hayatını kaybeden olgularda ortalama tümör çapı 17,4 cm iken, 

sağ kalan olgularda ortalama tümör çapı 9,4 cm idi. Ancak, fark istatistiksel 

anlamlılığa ulaşmadı (p=0,145). 
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Resim 3. Olguların histopatolojik tanılarına göre sağ kalım grafiği. 

 

 

Histopatolojik tümör subtipleri arasında prognoz açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmamakla birlikte; DDESS olgularının tamamının hayatta 

olduğu dikkati çekti.  

 

“ESSLG”  : DDESS: Düşük dereceli endometrial stromal sarkom 

“ESSHG” : YDESS: Yüksek dereceli endometrial stromal sarkom 

  LMS: Leiomyosarkom 

  AUS: Andiferansiye uterin sarkom 

  MMMT: Malign mikst Müllerian tümör  

  AS: Adenosarkom 
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İzlem sürecinde hayatını kaybetmiş toplam 10 hastanın tamamı, histopatolojik 

incelemede 10 BBA’da 10’un üzerinde mitotik figür görülen olgular arasındaydı. 

Mitotik aktivitesi <10 MF/10 BBA olan olgularımız arasında kaybedilen hasta yoktu.  

Tablo 14.  Tümörlerin mitotik aktivitesi ile prognoz arasındaki ilişki. 

                                                                                                                   (p= 0,028) 

İzlem sürecinde kaybedilen hastaların %90’ında (9/10), myometriumun ½ 

kalınlığından daha fazlasında malign tümör infiltrasyonu görüldü (p= 0,264).  

Tablo 15. Tümörlerin myometrial invazyon derinliği ile prognoz arasındaki ilişki.  

 

 

 

      Prognoz 

Mitoz Sayısı  

Toplam Olgu 

Sayısı ≤10 >10 

 

     Sağ 

22 

(34,4) 

42 

(65,6) 

64 

(86,5) 

 

     Ex 

0 

(0) 

10 

(100) 

10 

(13,5) 

 

     Toplam 

22 

(29,7) 

52 

(70,3) 

74 

(100) 

 

     Prognoz 

Myometrial İnvazyon Derinliği   

 

 

Toplam Olgu 

Sayısı <1/2 >1/2 

      

     Sağ 

17 

(30,4) 

39 

(69,6) 

56 

(84,8) 

 

     Ex 

1 

(10) 

9 

(90) 

10 

(15,2) 

 

    Toplam 

18 

(27,3) 

48 

(72,7) 

74 

(100) 
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Öte yandan, hastaların prognozları ile klinikopatolojik parametrelerden uzak organ 

metastazı varlığı / yokluğu arasında, istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı 

(p=0,005).  İzlem sürecinde hayatını kaybeden toplam 10 hastanın 6’sında (%60) 

uzak metastaz vardı. Uzak metastazın bulunmadığı toplam 57 olguluk grupta ise 

sadece 4 hasta (%7) yaşamını yitirmişti. 

 

 Tablo 16. Olguların uzak organ metastazları ile prognozları arasındaki ilişki.  

 

        (p=0,005) 

 

Olgularda, hastalığın evresi ile prognoz arasındaki ilişki istatistiksel anlamlılığa 

ulaşmamakla birlikte (p= 0,056), hayatını kaybeden toplam 10 olgunun 5’i (%50) 

evre IV’te yer alıyordu. Evre I’de olup, izlem sürecinde kaybedilen 4 hastanın 

klinikopatolojik verileri araştırıldığında, bu vakalarda mitotik indeksin 20 MF / 10 

BBA olduğu; çapları >10 cm, nekrotik ve belirgin hücresel atipi gösteren, LMS tanılı 

tümörleri olduğu dikkati çekti. 

           

 

 

 

     Prognoz 

Uzak Organ Metastazı Toplam 

Olgu Sayısı Yok Var 

 

     Sağ 

53 

(84,4) 

10 

(15,6) 

63 

(100) 

 

     Ex 

4 

(40) 

6 

(60) 

10 

(100) 

 

    Toplam 

57 

(78,4) 

16 

(21,6) 

73 

(100) 
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Resim 4. Olguların evrelerine göre sağkalım grafiği.  

 

Evre I-II grubundaki hastaların ortalama sağkalım süreleri (114,9 ay) ile evre III-IV 

grubundaki olguların ortalama sağkalım süreleri arasında (91,5 ay) istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı. (p=0,026)  

Cerrahi girişimin ardından KT, RT ya da her ikisini birden alan toplam 18 hastanın 

izlemlerinde sağ oldukları saptandı. İzlem sürecinde yaşamını yitiren toplam 10 

hastanın hiçbiri adjuvan tedavi almamıştı. Ancak, istatistiksel olarak anlamlılık 

saptanmadı. 
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4.1.17. Olguların İmmunohistokimyasal Değerlendirme Sonuçları: 

    H-kaldesmon ile LMS olgularının %34,8’inde (8/23) kuvvetli ve diffüz, 3’ünde 

(%13) fokal pozitif immünoreaktivite saptandı. AUS ve MMMT grubundan birer 

olguda da h-kaldesmon ekspresyonu izlendi. ESS grubunda hiçbir olguda pozitiflik 

görülmedi (p=0,008). 

Tablo 17. Olguların tanılarına göre H-Kaldesmon ile immünoreaktivite    

                 sonuçları.  

 

      TANI 

H-Kaldesmon 

Negatif Fokal  

Pozitif 

Diffüz / 

Kuvvetli 

Pozitif 

Toplam 

Olgu Sayısı 

DDESS 

(%) 

19 

(100) 

0 

(0) 

0 

(0) 

19 

(100) 

YDESS 

(%) 

9 

(0) 

0 

(0) 

0 

(0) 

9 

(100) 

LMS 

(%) 

12 

(52,2) 

3 

(13) 

8 

(34,8) 

23 

(100) 

AUS 

(%) 

9 

(90) 

0 

(0) 

1 

(10) 

10 

(100) 

MMMT 

(%) 

19 

(95) 

0 

(0) 

1 

(5) 

20 

(100) 

AS 

(%) 

3 

(100) 

0 

(0) 

0 

(0) 

3 

(100) 

Toplam 

(%) 

71 

(84,5) 

3 

(3,6) 

10 

(11,9) 

84 

(100) 

     

         (p=0,008) 
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 Tablo 18. Olguların tanılarına göre CD10 ile immünoreaktivite sonuçları.  

 

 

     TANI 

CD10 

Negatif Fokal  

Pozitif 

Diffüz / 

Kuvvetli 

Pozitif  

Toplam  

Olgu Sayısı 

DDESS 

(%) 

5 

(26,3) 

4 

(21,1) 

10 

(52,6) 

19 

(100) 

YDESS 

(%) 

5 

(55,6) 

2 

(22,2) 

2 

(22,2) 

9 

(100) 

LMS 

(%) 

22 

(95,7) 

0 

(0) 

1 

(4,3) 

23 

(100) 

AUS 

(%) 

4 

(40) 

2 

(20) 

4 

(40) 

10 

(100) 

MMMT 

(%) 

16 

(80) 

1 

(5) 

3 

(15) 

20 

(100) 

AS 

(%) 

2 

(66,7) 

0 

(0) 

1 

(33,3) 

3 

(100) 

Toplam 

 (%) 

54 

(64,3) 

9 

(10,7) 

21 

(25) 

84 

(100) 

 

         (p=0,002) 

 

CD10 ile, DDESS’ların %52,6’sı (10/19) diffüz ve kuvvetli; %21,1 (4/19) fokal 

pozitif immünoreaktivite gösterdi. Diğer tanı gruplarından AUS grubunda yer alan 4, 

MMMT grubundan 3, LMS ve AS gruplarından birer olguda CD10 ekspresyonu 

dikkati çekti (p=0,002) 
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   Tablo 19. Olguların tanılarına göre Siklin D1 ile immünoreaktivite   

                    sonuçları.  

 

    TANI 

Siklin D1 

Negatif Fokal  

Pozitif 

Diffüz / 

Kuvvetli 

Pozitif 

Toplam 

Olgu Sayısı 

DDESS 

(%) 

17 

(89,5) 

0 

(0) 

2 

(10,5) 

19 

(100) 

YDESS 

(%) 

2 

(22,2) 

2 

(22,2) 

5 

(55,6) 

9 

(100) 

LMS 

(%) 

21 

(91,3) 

0 

(0) 

2 

(8,7) 

23 

(100) 

AUS 

(%) 

9 

(90) 

0 

(0) 

1 

(10) 

10 

(100) 

MMMT 

(%) 

16 

(80) 

3 

(15) 

1 

(5) 

20 

(100) 

AS 

(%) 

2 

(66,7) 

1 

(33,3) 

0 

(0) 

3 

(100) 

Toplam 

(%) 

67 

(79,8) 

6 

(7,1) 

11 

(13,1) 

84 

(100) 

                                                                                                                      

 (p=0,002)  

 

Siklin D1 ile, YDESS olgularının %55,6’sı (5/9) diffüz ve kuvvetli (>%70 hücrede) 

pozitif immünoreaksiyon gösterdi. Diğer tanı gruplarında da seyrek olarak, pozitif 

ekspresyon gösteren olgular vardı (p=0,002). 
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Olgulara immünohistokimya yöntemi ile uygulanan h-kaldesmon, CD10 ve Siklin 

D1 belirteçleri ile hastaların prognozları arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı.  

Siklin D1 ile pozitif immünoreaksiyon gösteren olguların tümünde hastalarımız 

hayattaydı. Yaşamını yitiren toplam 10 hastanın hiçbirinde Siklin D1 ile pozitiflik 

görülmedi (p=0,170). 

YDESS grubunda, Siklin D1 pozitifliği ile prognoz arasında anlamlı bir ilişki yoktu 

(p=0,125). YDESS tanılı ve prognostik bilgisine ulaşılabilen toplam 8 olgunun 1’i 

izlem sürecinde kaybedilmişti ve bu olgu da Siklin D1 ile negatif immünoreaksiyon 

vermişti. Pozitif immünoreaktivite gösteren toplam 7 YDESS olgusu ise halen 

hayattaydı. 

 

LMS grubundaki olgulara uygulanan p53 ile, olguların %50’sinde (11/22) diffüz / 

kuvvetli pozitif intranükleer immünoreaktivite saptandı. Ancak, bu gruptaki olguların 

p53 immünoreaktivitesi ile prognozları arasında anlamlı bir ilişki gözlenmedi. 

 

Olgularımızdan örnek resimler, Resim 5 – 24. arasında, ardışık olarak 

sunulmaktadır. 
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Resim 5. DDESS olgusunda dil benzeri morfolojik görünüm. (HE x40) 

 

 

Resim 6. YDESS olgusu. (HE x100) 
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Resim 7. AUS olgusu. (HE x100) 

 

 

Resim 8. AUS olgusu. (HE x400) 
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Resim 9. LMS olgusu. (HE x100) 

 

 

Resim 10. MMMT olgusu. (HE x100) 
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Resim 11. AS olgusu. (HE x100) 

 

 

Resim 12. AS olgusu. (HE x100) 
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Resim 13. LMS olgusunda mitoz. (HE x400)  

 

 

Resim 14. YDESS olgusunda nekroz. (HE x100) 
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Resim 15. DDESS olgusunda LVİ. (HE x100) 

 

 

Resim 16. MMMT olgusunda LVİ. (HE x400) 
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Resim 17. YDESS olgusunda yaygın rabdoid diferansiasyon. (HE x100) 

 

 

Resim 18. YDESS olgusunda yaygın rabdoid diferansiasyon. (HE x200) 
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Resim 19. MMMT olgusunda kondroid diferansiasyon. (HE x100)  

 

 

Resim 20. MMMT olgusunda Siklin D1 ile immünoreaktivite. (x400) 
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Resim 21. DDESS olgusunda CD10 ile immünoreaktivite. (x400) 

 

 

Resim 22. YDESS olgusunda CD10 ile immünoreaktivite, (x400) 
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Resim 23. LMS olgusunda h-kaldesmon ile immünoreaktivite. (x400) 

 

 

Resim 24. LMS olgusunda p53 ile immünoreaktivite. (x400) 
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5. TARTIŞMA 

    Uterus sarkomları (US), uterusun agresif seyirli ve nadir görülen tümörleridir. 

Olguların azlığı nedeniyle, literatürdeki serilerin çoğu kısıtlı hasta sayısından 

oluşmaktadır. Bu sebeple, güncel literatürde, USnın prognostik faktörleri ve 

dolayısıyla klinik sonuçları ile tedavi stratejileri konusunda, henüz görüş birliği 

sağlanmış değildir. D’Angelo (2010) ve Gadducci (2011) tarafından yapılan iki 

büyük derlemede, uterus sarkomlarının, uterus kanserlerinin %3-7’sini oluşturdukları 

rapor edilmektedir.11,15 Bu tez çalışmasında, 1998-2019 yılları arasında, Kocaeli 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Patoloji Anabilim Dalı’nda tanı almış 84 olguluk US 

serisinin klinikopatolojik ve immünohistokimyasal değerlendirme sonuçları 

sunulmaktadır. 

Uterus sarkomları ile ilgili olarak, bugüne kadar yayınlanmış en büyük seri, Nordal 

ve ark.nın çalışmasıdır. Bu çalışma, Norveçli kadın popülasyonunda uterus 

sarkomlarının insidansını ve sağ kalımını 37 yıllık bir süreç boyunca 

yansıtmaktadır.122 Daha sonraki yıllarda, aynı ülkeden Abeler ve ark. prognozu 

bilinen 419 olgunun ayrıntılı histopatolojik ve sağkalım verilerini yayınlayarak; her 

tanı grubunun risk faktörlerini belgelemiştir.9 

Uterus sarkomlarının farklı histopatolojik subtiplerinin görülme insidansının; LMS 

için %42-60 131 MMMT için %40 15 ve ESS için %10-15 132 oranlarında olduğu ifade 

edilmektedir. Çalışmamızda, ESSlar %33,3 oranıyla birinci sıklıkta, ardından da 

sırasıyla LMS (%27,3), MMMT (%24), AUS (%11,9) ve AS (%3,5) yer almakta idi. 

ESS grubunu kendi içinde DDESSS ve YDESS olarak iki farklı subgrup olarak 

değerlendirdik. Yirmisekiz ESS olgusunun 19’u DDESS olup, 9’u YDESS’du. 

Uterus sarkomlarının yaş dağılımına bakıldığında, genelde ileri yaşlarda ortaya 

çıktıkları dikkati çekmektedir. Gao Y. ve ark.nın yaptığı çalışmada, ESSun 

premenapozal grubunda ortalama yaş 45 olup, 36 ile 54 arasında değişmektedir. Öte 

yandan, MMMT her zaman 50 yaş ve üzerinde bildirilmiştir.6,133 Bizim çalışmamızda 

ise DDESSlarda yaş ortalaması 47,8 iken, YDESS grubunda ortalama yaş 56, 

MMMTlerde 65,4 olup; bu değerler literatür ile uyumludur. 
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Uterus sarkomlarının farklı histopatolojik tiplerinin yaşa özgü görülme sıklığındaki 

fark, etiyolojilerinin farklı olduğunu düşündürmektedir. Uterin leiomyosarkom ve 

endometrial stromal sarkom insidansı, endometrial adenokarsinom ve meme kanseri 

ile benzerlik göstermektedir. Bu, etiyolojilerinde hormonal etkinin varlığını 

desteklemektedir.122 

Gao Y. ve ark.nın yaptığı çalışmada, MMMTde, LMSda ve ESSda görülen 5 yıllık 

genel sağ kalım oranları, histopatolojik tipin anlamlı bir prognostik faktör 

olabileceğini düşündürmektedir (sırasıyla %11,1 ; 22,7 ve 65,8). MMMTnin diğer 

uterus sarkomu tiplerinden daha kötü prognoz gösterdiği bildirilmiştir.6 Aynı 

çalışmada, yaş, kan grubu, menopoz durumu ve evrenin sağkalım üzerinde bağımsız 

etkileri olduğu saptanmıştır.6 

Nordal ve Thoresen çalışmalarında, uterin sarkomlarda yaşın önemli bir prognostik 

faktör olduğunu ortaya koymuştur. Birçok çalışmada bildirilen leiomyosarkomlu 

genç hastaların daha iyi prognozu, bu çalışmada doğrulanmıştır.122 

Bazı çalışmalar, 50 yaşından genç hastaların daha uzun süre hayatta kaldıklarını 

bildirmektedir.134 Çalışmamızda izlem süresinde hayatını kaybeden olguların yaşları 

49 ile 72 yaş arasındadır.  

Uterin sarkomlarda ırksal farklılıklar üzerinde de çalışılmıştır. Siyah ırkın uterin 

leiomyosarkom ve MMMT gelişimi için beyaz ırktan daha fazla risk altında olduğu 

vurgulanmaktadır.8 

Literatürde, uterus sarkomlarında tümör çapının prognozla ilişkili olduğunu gösteren 

çalışmalar bulunmaktadır.9,135 Özellikle evre I hastalıkta tümörün büyüklüğünün 

prognostik değeri olduğu bildirilmiştir.47,52,53 Çalışmamızda tüm uterus 

sarkomlarının; 33’ünün 10 cm’den büyük tümör çapı vardır. Hayatını kaybeden 10 

olgudan 6’sında tümör çapı 10 cm’den büyüktür. 

Nordal ve ark.nın yaptığı çalışmada, primer cerrahide serbest rezeksiyon sınırları en 

önemli prognostik faktör ve bunu takiben tümör derecesi, tümör çapı ve menopoz 

durumunun önemi saptanmıştır.53 
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Birçok çalışmada, özellikle leiomyosarkomların aşırı teşhisine bağlı olarak uterin 

leiomyosarkomların aşırı rapor edildiği ortaya çıkınca, LMS tanısında ortak kriterler 

kullanılmaya başlanmıştır.9,47,122 

Bell ve ark.nın LMS tanısı için önerdiği mitoz sayısı, atipi ve nekroz olmak üzere üç 

kriterin analizine dayanan stratejide, LMS tanısı için gerekli olan mitotik figürlerin 

sayısı diğer iki kritere bağlıdır.26 Nekroz yoksa ve belirgin hücresel atipi yoksa, LMS 

tanısı koymak için 10 BBA başına en az 20 mitotik figür gereklidir ve mitoz 

sayısının, LMS için tek histopatolojik prognostik faktör olduğu ifade edilmektedir.51 

Mitoz sayısı bazı serilerde anlamlı bulunmasına rağmen,11,47,51 diğerlerinde anlamlı 

bulunmamıştır.52,53 Bu tutarsızlığın nedeni, cerrahi materyalin örneklenmesinde, kesit 

kalınlığında, BBAnın boyutunda ve mitotik figürlerin yorumlanmasındaki farklılıklar 

olabilir.9 Literatürde tümör hücresi nekrozu varsa, 10’dan az mitoz ⁄ 10 BBA ve 

tümör nekrozu olmayanlar düşük risk grubundaki hastalar kabul edilirken; bu risk 

faktörlerinden birine sahip hastalarda mortalite riski üç kat daha yüksek ve her iki 

risk faktörüne sahipse, ölüm riskinin 15 kat daha fazla olduğu bildirilmiştir.9 

Çalışmamızda, 41 (%51,2) olguda mitoz sayısı 10 BBAda 20’den az olup, 43’ünde 

(%48,8) ise 10 BBAda 20 ve daha fazla mitoz vardır. Kaybedilen hastaların 7’sinde 

yüksek mitotik aktiviteye sahip sarkomlar görülmüştür. Yine çalışmamızda 51 

(%60,7) olguda nekroz saptanmıştır ve bunlardan 7’si hayatını kaybetmiştir. 

Tümör büyüklüğü ve myometrial invazyonun derinliği prognoz üzerinde önemli bir 

etkiye sahiptir.6,136 Çalışmamızda myometrial invazyon açısından histopatolojik 

değerlendirme yapılan olgularımızın %68,5’inde (50/73) derin myometrial invazyon 

saptanırken; DDESS grubunda olguların %62,5’inde (10/16) yüzeyel myometrial 

invazyon izlendi. Hayatını yitiren olgulardan 9’unda derin myometrial invazyon 

vardı ve bu durum istatistiksel olarak anlamlıydı. 
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Heterolog elemanların varlığı, evre I hastalarda istatistiksel olarak anlamlı bir 

prognostik faktördür; rabdomyosarkomatöz bileşeninin varlığı ise en kötü prognoza 

sahiptir.124 Bizim olgularımızın 13’ünde (%15,5) heterolog eleman görüldü ve bu 

olguların 9’u MMMT idi. Heterolog eleman saptanan olgulardan yalnızca 1 olgu 

hayatını kaybetmişti. 

Uterus sarkomlarında cerrahi her zaman en etkili tedavi olarak tanımlanmıştır. Tüm 

tümör kitlesinin çıkarılmasının, ESSlu hastalarda hayatta kalma şansını optimize 

ettiği belirtilmektedir. Düşük dereceli ESSlarda overlerin de çıkarılması önerilir; 

çünkü bu tümörler yüksek düzeyde östrojen ve progesteron reseptörlerinin varlığı ile 

karakterizedir ve sıklıkla hormonal tedaviye yanıt verirler.137 Hormon tedavisinin, 

primer ve tekrarlayan ER-pozitif uterin sarkomu olan hastalarda tedavi 

seçeneklerinden biri olması gerektiği savunulmaktadır.138 

Schwartz ve ark.nın serisinde, DDESS tanılı olgularda, overlerde nüks oranı %100 

(6/6) iken, ilk ameliyatta ooforektomi yapılan hastalarda nüks oranı %43 idi.139 ESS 

olgularımızın 21’ine (21/28) bilateral salphingooferektomi uygulanmıştı. Bu 

olguların 3’ünde over invazyonu, 3’ünde ise tuba invazyonu görüldü. Tüm 

olgularımızın 71’ine bilateral salphingooferektomi uygulanmıştı; bunların 7’sinde 

over, 3’ünde tuba invazyonu görüldü. Ancak hastaların sağkalımları ile over/tuba 

invazyonu arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

Lenfatik ve/veya vasküler invazyonun da prognozu olumsuz etkilediği bazı 

çalışmalarda bildirilmiştir.131,140 Mayerhofer ve ark. evre I-IV LMSlu hastalarda, 

LVİnun total sağkalımı etkileyen bağımsız, kötü prognostik faktör olduğunu 

göstermişlerdir.50 Pelmus ve ark.nın çalışmasında da evre I-II hastalıkta, LVİnun 

daha kısa metastazsız dönem ile ilişkili olduğu görülmüştür.25 Abeler ve ark. AUS 

hastalarında, LVİnun istatistiksel öneme sahip tek prognostik faktör olduğunu 

belirtmişlerdir. Bu çalışmada, beş yıllık sağkalım oranı; LVİ olmayan hastalarda 

%83, LVİ olanlarda %17 olarak rapor edilmiştir.9 Diğer taraftan, başka bazı 

çalışmalarda ise LVİ, kötü klinik sonuçlar ile ilişkili bulunmamıştır.53 MMMTleri ele 

alan çalışmaların bir kısmında da, LVİnun anlamlı bir prognostik faktör olmadığı 

belirtilmiştir.141,142 
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Jinekolojik Onkoloji Grubu’nun yanı sıra, Yamada ve ark.nın çalışmalarında da, 

LVİnun, univaryant analizde önemli bir prognostik faktör olduğu saptanırken; 

multivaryant analizde, LVİnun prognoz ile ilişkisi istatistiksel anlamlılığa 

ulaşamamıştır.123,143 Bizim çalışmamızda toplam 17 (%20,2) olguda LVİ görüldü. 

LVİnun en sıklıkla gözlendiği tanı grupları MMMT (%35) ve DDESS (%26,3) idi. 

Lenfovasküler invazyon saptanan olgulardan 3’ü hayatını kaybetmişti; ancak 

istatistiksel anlamlılık saptanmadı.  

MMMT’lerde, TAH+BSOnun yanında, metastaz şüphesi olan yerlerden biyopsi 

alınması, omentektomi ve bilateral pelvik lenf nodu diseksiyonundan oluşan tam 

evreleme ve batın sıvısı örneklemesi önerilmektedir.11 Çalışmamızda, batın sıvıları 

sitopatolojik olarak incelenen toplam 18 MMMT olgusunun 9’unda (%50), batın 

sıvısında malign tümör hücreleri görülmüştür.    

Temkin ve ark. MMMTde %20 civarında bölgesel lenf nodu metastazı 

saptamışlardır.142 Nemani ve ark. Uluslararası Kanser Veritabanından (SEER) 

faydalanarak yaptıkları araştırmada, lenfadenektominin, MMMTlerde sağkalım 

üzerinde olumlu katkısı olduğunu göstermişlerdir (LND yapılanlarda 54 aya karşı, 

yapılmayanlarda 25 ay).144 

MMMT grubunda lenf nodu metastazı sıklığı nedeniyle ek pelvik lenfadenektominin 

endike olduğu, bazı çalışmalarda özellikle vurgulanmaktadır.6,143 Gao Y. ve ark.nın 

çalışmasında MMMT vakalarının %88,9’una pelvik lenfadenektomi uygulanmış ve 

bunların %72,2'sinde lenf nodu metastazı saptanmıştır. LMS ve ESS için, lenf 

nodlarının tutulumu insidansının, MMMTdekinden nispeten düşük olduğu 

bildirilmektedir.6 

Kapp ve ark.nın çalışmasında, lenf nodu diseksiyonu yapılan hastaların %6,6’sında 

lenf nodu metastazı bulunmuştur ve bunların %70’inde beraberinde ekstrauterin 

hastalık saptanmıştır. Ancak, LNDnun hastalıksız sağkalım üzerinde olumlu etkisi 

görülmemiştir.131 Gadducci’nin 2011’de yayınladığı derlemesinde, makroskopik 

yayılım olmadığı sürece, lenf nodlarınn “okült” tutulumunun %4-11 arasında 

değiştiği bildirilmiştir.11 Giuntoli ve ark.nın 208 vakalık retrospektif çalışmalarında, 
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LND yapılan 36 hastanın 4’ünde (%11) lenf nodları pozitif bulunmuştur ve bunların 

3’ünde uterus dışı hastalık tespit edilmiştir.17 

Ayhan ve ark.nın 63 LMS vakası üzerinde yaptıkları çalışmada, lenfadenektomi 

yapılan ve yapılmayan hastaların hastalıksız sağkalım ve toplam sağkalım değerleri, 

istatistiksel olarak benzer bulunmuştur.145 Bu bulgular, LMSlarda rutin 

lenfadenoktomi yapılmasının yararının belirsiz olduğunu göstermektedir.  

Bizim olgularımızdan 52’sine lenf nodu diseksiyonu yapılmıştı; bunların 5’inde 

(%9,6) metastaz mevcuttu. Literatürle uyumlu olarak, bunlardan 4’ü MMMT iken, 

1’i ESS idi. LMS, AUS ve ASlarda metastatik lenf nodu saptanmadı.  

Nüks ve uzak organ metastazı açısından bakıldığında; DDESSa kıyasla, YDESS 

hastaları daha erken ve daha sık nükslere sahiptir (genellikle <1 yıl) ve hastalıktan 

ölme olasılıkları daha yüksektir. YDESS olgularında, overlerin tutulduğu hastaların 

tekrarlama riskinin çok daha yüksek olduğu gösterilmiştir (%100'e kadar).80 

LMSlarda ise bildirilen nüks oranı %53 ile %71 arasında değişmektedir. İlk nüks, 

hastaların %40'ında akciğerlerde görülürken, yalnızca %13'ünde pelviste görülür.146 

Bizim çalışmamızda, toplam 10 olguda (%11,9) nüks görülmüştür; bunların 7’si 

LMS, 2’si MMMT ve 1’i DDESSdur. Serimizde LMSlarda nüks oranı %31,8’dir 

(7/22). 

Uterus sarkomları üzerinde yapılan çalışmaların çoğu evreyi en önemli prognostik 

faktör olarak vurgulamaktadır.6,11,48,122,147-150 Beş yıllık sağ kalım oranlarının evre I 

için %29 ile %74 arasında ve diğer evreler için %20 ile %40 arasında değiştiği 

bildirilmiştir.147,151,152 

Kokawa ve ark.nın sunduğu seride, evreye göre prognoz açısından, Gao Y. ve ark.nın 

yaptığı çalışmadaki verilerde (%50) olduğu gibi, III. - IV. evrede benzer bir oran 

(%52) vardır.6,134 Gao Y. ve ark.nın yaptığı çalışmada LMS grubundaki hastaların 

%63,6'sına evre I-II, MMMT grubundakilere daha ileri evrelerde tanı konmuştur 

(evre III-IV, %66,6). Çalışmamızda evre I-II grubundaki hastaların ortalama 

sağkalım süreleri (114,9 ay) ile evre III-IV grubundaki olguların ortalama sağkalım 

süreleri arasında (91,5 ay) istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı.  
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Pautier, P. ve ark.nın yaptığı çalışmada ise, evre ve histolojik alt tip ne olursa olsun, 

uterin sarkom tanısının kendisi ile ilişkili kötü prognoz doğrulanmaktadır. Sadece 

DDESSun, tek başına ameliyatla olumlu bir prognoz taşıdığı ve daha ileri terapötik 

girişimleri gerektirmediği belirtilmektedir. Ayrıca, MMMT için, evre ve yaşın güçlü 

prognostik faktörler olduğu vurgulanmaktadır.51 

1970'li yılların sonlarından beri sarkomların tedavisinde kemoterapi uygulanmasına 

rağmen, uterin sarkomu olan hastaların 5 yıllık sağ kalımında uzun yıllar önemli bir 

gelişme olmamıştır.122Adjuvan tedavinin uterin sarkomlu hastaların sağ kalımı 

üzerinde bir etkisi olup olmadığı da belirsizdir. İleriye dönük prospektif çalışmalar 

eksiktir; bu sık görülmeyen kanser tipi nedeniyle yürütülmesi güçtür ve literatürde 

bildirilen sonuçlar çok heterojendir. Öte yandan prognostik faktörlerin netleştirilmesi 

adjuvan tedavilerin planlanmasında yararlı olabilir.51 Zivanovic ve ark. analizlerinde, 

postoperatif adjuvan tedavi alan ve almayan hastalar arasında sağkalım bakımından 

anlamlı bir farklılık olmadığını göstermektedir.153 Diğer taraftan, ameliyatın yanı sıra 

radyoterapi alan ve uterus dışında hastalığı olan kadınlarda, sadece ameliyat olanlara 

göre sağ kalımın iyileştiğini saptayan çalışmalar da vardır.8 Bizim çalışmamızda da, 

adjuvan tedavi alan hasta grubunda sağkalımın, almayan gruba göre daha iyi olduğu 

görüldü. 

2012’de Zivanovic ve ark. tarafından 5 yıllık sağkalımı öngörmek için uterin LMSa 

özgü bir nomogram geliştirilmiştir. Bu nomogram, uterin LMSları için prognostik 

faktörler ile sağkalım arasındaki daha karmaşık ilişkileri dikkate alma yeteneğinde 

olup; genel sağ kalımın bireyselleştirilmiş bir tahminine olanak vermektedir. Uterin 

LMSa özgü bu nomogram, ekstrauterin yayılıma ek olarak, Mİ ve tümör boyutunun 

ek prognostik bilgisine, sürekli (kategorik değil) değişken olarak izin verir. Ancak bu 

çalışmada yaş, tümör boyutu ve servikal tutulum sağ kalım ile ilişkili 

bulunmamıştır.153 
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Uterus sarkomları üzerinde yapılan farklı çalışmalarda İHK analizlerinin 

karşılaştırılması, hala tartışmaya açıktır. Birçok çalışmada bildirilen boyanmadaki 

farklılıklar, antikorlardaki farklılıklar, antikorların dilüsyonları, farklı boyama 

teknikleri ve farklı hasta popülasyonlarının sonucu olabilir. Ayrıca boyalara ilişkin 

eşik değerler de literatürde her zaman açıkça tanımlanmamıştır ve bu nedenle 

sonuçlar değişken olabilir.154 

Lee ve ark. 2012’de yayınladıkları çalışmalarında, Siklin D1-pozitif ve CD10 / ER / 

PR negatif immünoprofile sahip, yüksek dereceli, monomorfik yuvarlak hücrelerden 

oluşan uterus tümöründe, myopermeatif büyüme paterninin varlığının, YWHAE-

FAM22 genetik füzyonuna sahip ESSu işaret ettiğini gündeme getirmiştir. Bu 

çalışmada, diffüz (> %70) ve kuvvetli Siklin D1 immünoreaktivitesi, AUS-U 

(uniform nukleusa sahip AUS) alt grubunda ve nadiren uterin leiomyosarkom 

vakalarında da görülmüştür;83 ancak bunlarda FISH analizi ile YWHAE (veya 

JAZF1 / PHF1) düzenlemeleri saptanmamıştır. Önemli olarak, Siklin D1 pozitif 

AUS-U vakaları, sürekli olarak CD10 negatif olan YWHAE-FAM22 genetik 

füzyonuna sahip yuvarlak hücre komponentli YDESSların aksine, diffüz güçlü CD10 

boyanması da göstermiştir. Bu nedenle, histopatolojik olarak yüksek dereceli fakat 

pleomorfik olmayan bir uterus sarkomuna, kombine bir Siklin D1 ve CD10 paneli 

uygulandığında, CD10 boyanması yokluğunda diffüz güçlü Siklin D1 

immünoreaktivitesinin varlığının, YWHAE-FAM22 genetik füzyonuna sahip 

YDESS için oldukça hassas ve spesifik olduğu savunulmaktadır.83 

Diffüz güçlü Siklin D1 immünoreaktivitesinin, YWHAE-FAM22 genetik füzyonuna 

sahip yüksek dereceli ESSda korele şekilde gözlendiği vurgulanarak, uterin 

YWHAE-FAM22 genetik füzyonuna sahip ESSu tanımlamak için morfolojik ve 

immünofenotipik özellikleri içeren tanısal bir algoritma önerilmektedir (Resim 1.).83 

Bu çalışmanın ardından, DSÖ 2014 sınıflamasında, ESSlar tekrar düşük dereceli ESS 

ve yüksek dereceli ESS olarak yeniden ayrılmıştır.146 Öte yandan, YWHAE-FAM22 

genetik füzyonuna sahip ESSda Siklin D1 aşırı ekspresyonunun mekanizması ise 

açıklanamamıştır.83 
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Siklin D1 immünoreaktivitesi, Kurihara ve ark. tarafından hem endometrial stromal 

tümörlerde hem de AUSda daha önce değerlendirilmiştir.155 Siklin D1 

immünoreaktivitesi daha önce uterin MMMT’de de incelenmiştir.156,157 De Jong ve 

ark., 31 MMMT vakasının 7'sinin mezenkimal komponentinde Siklin D1 pozitifliği 

bulmuşlardır; ancak bu yazarlar çok daha düşük (%10) bir nükleer “cut-off” 

boyanma skoru kullanmıştır.156 

Ewing sarkomlarında da önemli bir alt grup, diffüz güçlü nükleer Siklin D1 immün 

boyanma gösterebilmektedir.158 YWHAE-FAM22 genetik füzyonuna sahip ESS, 

ayrıca diffüz kuvvetli CD99 immünoreaksiyonu da gösterebilir.159 

İmmünofenotipteki bu örtüşme, pelvik bir kitlenin biyopsisinde malign yuvarlak 

hücreli bir tümörle karşılaşıldığında tanısal zorluk ortaya çıkarmaktadır.83 YWHAE-

FAM22 genetik füzyonuna sahip ESS ile Ewing sarkomunun ayırıcı tanısı için 

moleküler analiz (FISH veya RT-PCR) gereklidir.83 

Çalışmamızda YDESS tanılı ve prognostik bilgisine ulaşılabilen toplam 8 olgunun 

1’i izlem sürecinde kaybedilmiştir ve bu olgu da Siklin D1 ile negatif 

immünoreaksiyon vermiştir. Pozitif immünoreaktivite gösteren toplam 7 YDESS 

olgusu ise halen hayattadır. Bu olgularda, ileri çalışmalarda genetik olarak 

değerlendirme yapılıp, YWHAE-FAM22 genetik füzyonuna bakılması planlanmıştır.  

Her ne kadar YWHAE-FAM22 genetik yeniden düzenlemesinin RT-PCR ve / veya 

FISH analizi, tanı için altın standart olarak düşünülse de, çalışmamızın sonuçları, 

diffüz ve kuvvetli Siklin D1 immünohistokimyasının, geçici YWHAE teşhisini 

desteklemek için kullanılabilir olsa da, prognozu öngörmede pek anlamlı 

olmayabileceğini düşündürmektedir.  

Diğer taraftan, Koivisto-Korander, p53, ER ve PR belirteçleriyle, LMS hastalarının 

sağ kalımı arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki olduğunu göstermiştir. 

Çalışmalarında p53 pozitifliği, MMMTlerinin %30'unda, LMSların %26'sında ve 

ESS vakalarının %12'sinde saptanırken; p53-negatif LMS olgularında daha uzun sağ 

kalım (p53 pozitif hastalarda 11 ayla karşılaştırıldığında, median sağ kalım süresi 

123 ay) rapor etmişlerdir.154 
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Bizim çalışmamızda LMS grubundaki olgulara uygulanan p53 ile, olguların 

%50’sinde (11/22) diffüz / kuvvetli pozitif intranükleer immünoreaktivite gözlendi. 

Ancak, bu gruptaki olguların p53 immünoreaktivitesi ile prognozları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. Bu sonuçlar arasındaki farkların 

nedeni, çalışmaların az sayıda LMS vakası ile gerçekleştirilmiş olması ve 

immünohistokimyada kullanılan antikorların dilüsyonlarının farklılığı olabilir. 

Bu çalışmanın sınırlılıklarından birisi, olgu sayısının azlığı, histopatolojik tanı 

gruplarında insidansa bağlı kalınmış olma zorunluluğudur. Bu nedenle, daha büyük 

vaka serilerinde saptanan anlamlı prognostik faktörlerin, bizim vaka serimizde 

belirgin olarak kendini göstermesi mümkün olamamış olabilir. 

Ayrıca, tedavisi ve izlemi multidisipliner yapılan bu tümör grubunda, hastaların 

izlem, nüks ve metastaz bilgilerine ait verilerde, hastane otomasyon sistemine bağlı 

kalınmıştır. Bu nedenle de, kayıtların eksikliği olasılığı göz önünde bulundurulmak 

durumundadır. Nüks ve prognoz verilerinin daha sağlıklı ve eksiksiz hale 

getirilebilmesi için, bu hasta grubunda multidisipliner bir çalışma grubunun 

kurularak; hastaların eş zamanlı ve detaylı olarak son kontrollerinin yapılması da 

planlanmıştır. 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

    Anabilim Dalımızda, 20 yıllık süreçte değerlendirilen tüm korpus uteri sarkomu 

vakalarını, güncel literatüre göre yeniden incelediğimiz bu retrospektif kanser 

çalışmasında, aynı zamanda bu vaka grubunda çalışılması önerilen 

immünohistokimyasal belirteçlerden üçü, tüm vakalarımıza eş zamanlı olarak 

uygulandı. Elde ettiğimiz sonuçlar ışığında, günlük pratiğimizde oldukça ender 

görülen bu vakaların ayırıcı tanısı, sınıflandırılması ve raporlanması konusunda, 

Anabilim Dalımızda standardizasyon sağlanabilmesi amacına yönelik olarak bir 

algoritma ve rapor formatı düzenlendi (Tablo 20.). Bu rapor formatında, literatürde 

yer alan ve bizim çalışmamızda da dikkati çeken histopatolojik prognostik 

parametrelerin eksiksiz yer alabilmesi için standart bir kontrol listesi oluşturuldu.  

Yorum kısmında, olguya özgü nüks ve prognoz ile ilişkili risk faktörlerinin tekrar 

vurgulanması önerildi. 
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Tablo 20. Korpus uteri sarkomu tanılı olgularda kullanılması önerilen rapor formatı. 

T.C. Kimlik No: Protokol No: B -           / 

Hastanın Adı - Soyadı: Yaşı:                                 

Makroskopi: Tümörün yerleşimi: 

 Tümörün boyutu: 

Cerrahi sınırlar: 

Mikroskopi: Tümör hücrelerinde belirgin atipi                          var /      yok 

 Tümör nekrozu                                                       var /     yok  

Mitotik indeks                                                   … mitoz / 10 BBA 

Myometrial invazyon derinliği                            <1/2 ,     >1/2 

Servikal invazyon                                                 var /      yok 

Over / tuba invazyonu                                      var / yok  /  bilinmiyor  

Omentum invazyonu                                        var / yok  /  bilinmiyor 

Lenfovasküler invazyon                                       var /     yok 

Lenf nodu metastazı                                         var / yok  /  bilinmiyor 

Uzak organ metastazı                                       var / yok  /  bilinmiyor 

İmmünohistokimya:                                  CD10                                     pozitif       negatif 

                                 Siklin D1                                pozitif      negatif 

                                Kaldesmon-h                          pozitif      negatif 

                                Desmin                                   pozitif      negatif 

                                ER-α                                      pozitif      negatif 

                                PR                                          pozitif      negatif 

                                P53                                         pozitif      negatif 

                                Ki-67    indeksi                  % … 

TANI: 

Histopatolojik Tip: 

Sarkom 

                                                                   (DSÖ 2014 sınıflaması) 

YORUM:  
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7. ÖZET 

Uterus Sarkomlarının Güncel Literatüre Göre Yeniden Histopatolojik ve       

İmmünohistokimyasal Değerlendirilmesi 

Giriş ve Amaç: Bu tez çalışmasında, Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi 

Patoloji Anabilim Dalı’nda son 20 yıllık sürede tanı almış uterus sarkomu olgularının 

güncel bilgilere göre yeniden değerlendirilmesi ve bu olguların ayırıcı tanısında ve 

raporlanmasında bölüm içi standardizasyon sağlanması amaçlandı.  

Gereç ve Yöntem: Toplam 84 uterus sarkomu olgusuna ait tüm arşiv materyali 

yeniden incelendi. Olguların nüks, metastaz ve prognoz bilgileri, hasta dosyalarından 

derlendi. Temsil edici tümör dokularına CD10, Kaldesmon-h ve Siklin D1’den 

oluşan immünohistokimya paneli uygulandı. Çalışılan tüm parametrelerin birbiriyle 

ilişkileri istatistiksel olarak değerlendirildi.  

Bulgular: Uterus sarkomlarının farklı histopatolojik tipleri arasında, yaş dağılımı, 

tümör çapı, mitotik indeks, nekroz, myometrial invazyon derinliği, servikal, 

adneksiyal ve omental tutulum, lenfovasküler invazyon, lenf nodu metastazı, nüks ve 

uzak organ metastazı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar saptandı.  

Hastaların prognozu ile tümörlerinin mitotik aktivitesi ve uzak organ metastazı 

varlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki belirlendi.  

Kullanılan immünohistokimya panelinin, ayırıcı tanıda, histomorfolojiye anlamlı 

katkısı olduğu görüldü. 

Sonuç: Kaldesmon-h, CD10 ve Siklin D1’in uterus sarkomlarının histopatolojik 

değerlendirmesinde rutin kullanılmasının; ayırıcı tanıda ve prognostik parametrelerin 

raporlanmasında güncellenmiş standart kontrol listesi oluşturulmasının yararlı 

olacağı düşünüldü.  

 

Anahtar Sözcükler: Uterus, sarkom, endometrial stromal sarkom, malign mikst 

müllerian tümör, leiomyosarkom.  
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8. SUMMARY  

Histopathologic and Immunohistochemical Re-evaluation of Uterine Sarcomas 

According to Current Literature 

Introduction and Aim: In this study, it was aimed to reevaluate the cases of uterine 

sarcoma diagnosed in the Kocaeli University Faculty of Medicine, Pathology 

Department within the last 20 years according to current information and to provide 

intra-departmental standardization in the differential diagnosis and reporting of these 

cases. 

Materials and Methods: A total of 84 uterine sarcoma cases were re-examined. 

Recurrence, metastasis and prognostic data were collected from the patient files. 

Immunohistochemistry panel consisting of CD10, Caldesmon-h and Cyclin D1 was 

applied simultaneously to the representative tumor tissues. The relationships between 

the parameters studied were evaluated statistically. 

Results: Statistically significant differences were found between different 

histopathological types of uterine sarcomas in terms of age distribution, tumor 

diameter, mitotic index, necrosis, depth of myometrial invasion, cervical, adnexial, 

omental involvement, lymphovascular invasion, lymph node metastasis, recurence 

and distant metastasis. Statistically significant correlation was determined between 

the prognosis of the patients and the presence of distant metastasis and mitotic 

activity of their tumors. The immunohistochemistry panel was found to have 

significant contribution to the histomorphological examination in the differential 

diagnosis. 

Conclusion: The routine use of h-caldesmon, CD10 and cyclin D1 in the 

histopathological evaluation of uterine sarcomas and establishing an updated 

standard checklist was thought to be beneficial for the differential diagnosis and 

reporting the prognostic parameters. 

 

Keywords: Uterus, sarcoma, endometrial stromal sarcoma, malignant mixed 

müllerian tumor, leiomyosarcoma 
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9. EK 

Tablo 21. Standart düz kası farklılaşması gösteren uterus düz kas tümörleri tanısında 

kullanılan histopatolojik kriterler.130 

Tümör hücre 

nekrozu 

Atipi MF / 10BBA                           Tanı 

Var Diffüz, orta-

şiddette 

Herhangi bir 

sayı 

LMS 

Var Yok - hafif ≥10 LMS 

Var Yok - hafif <10 STUMP (enfarktüs içeren LM ekarte 

edilecek) 

Yok Diffüz, orta-

şiddette 

≥10 LMS 

Yok Diffüz, orta-

şiddette 

<5 Düşük tekrarlama riskine sahip atipik 

leiomyom (LM) 

Yok Diffüz, orta-

şiddette 

5-9 veya atipik 

mitoz 

STUMP 

Yok Yok - hafif <5 LM 

Yok Yok-hafif ≥5 Mitotik aktif LM 

Yok Fokal orta-

şiddette 

≥5 STUMP 

Yok Fokal orta-

şiddette 

<5 Atipik LM 
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