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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Endometriyum kanseri (EK) gelişmiş ülkelerde kadın genital sisteminin en sık 

görülen kanseridir. EK’nin insidans oranı 100.000 de 14,7, mortalite oranı ise 100.000’de 

2,3’dür.
1
 Obezite ise hemen hemen tüm toplumlarda çok yaygın görülen bir sağlık 

sorunudur ve giderek küresel bir epidemi halini almaktadır. Dünyada kadınlarda obezite 

sıklığı artmaktadır. Obezite, EK gelişimi için iyi bilinen bir risk faktörüdür.
2
 Buna bağlı 

olarak EK insidansındaki artış öngörülmektedir.
3
  

Obezitenin EK gelişimi ile olan ilişkisi diğer kanser tiplerine göre daha fazladır.
4 

Bu ilişkinin birçok çalışmada vücut kitle indeksi (VKİ) ile doğru orantısı gösterilmiştir. 

Yapılmış olan bir çalışmada; VKİ’deki 5 birimlik artış EK gelişim riskini %50 oranında 

arttırdığı gösterilmiştir.
5 
Diğer tiplere oranla endometrioid tip EK ile obezite arasındaki 

ilişkinin daha belirgin olduğu belirtilmiştir. Fakat, yakın zamanda yapılan çalışmalarda 

daha saldırgan olan nonendometrioid tiplerin (seröz, berrak hücreli, karsinosarkom) de 

obezite ile ilişkisi gösterilmiştir.
6
 Yağlanmaya bağlı olarak seks hormon bağlayıcı globülin 

(SHBG) seviyesindeki azalmayla beraber vücutta serbest dolaşan östrojen seviyeleri 

artmaktadır.
7,8

 Aynı zamanda periferik yağ dokusundaki aromataz enzimi androjenlerin 

östrojene dönüşümü sağlayarak vücutta dolaşan östrojen miktarını artırmaktadır.
9,10

 Artan 

östrojen seviyeleri endometriyal hücrelerin mitotik aktivitesinde ve öncül hücrelerin 

replikasyonunda artışa neden olarak hiperplaziye ve kansere neden olmaktadır.
11 

Obezite 

EK için önemli bir risk faktörü olduğu bilinmesine rağmen obezitenin prognostik bir faktör 

olarak değerlendirilmesi hala tartışılmaktadır. Biz de çalışmamızda EK için bilinen 

prognostik faktörler olan yaş, histolojik tip, grad, tümör çapı, myometrial invazyon, 

servikal tutulum, lenf nodu tutulumu ve evrenin VKİ ile ilişkisini incelemeyi amaçladık. 

Bununla birlikte çalışmamızdaki bir diğer hedef ise VKİ’nin sağ kalım üzerine olan 

etkisini incelemektir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ENDOMETRİYUM KANSERİ 

2.1.1. Epidemiyoloji 

Endometriyum kanseri (EK) gelişmiş ülkelerde kadın genital sisteminin en sık 

görülen kanseridir. EK’nin insidans oranı 100.000 de 14,7, mortalite oranı ise 100.000’de 

2,3’dür. Gelişmekte olan ülkelerde ise, serviks kanserinden sonra 100.000 'de 5,5 insidans 

oranı ve 100.000 de 1,5 mortalite oranı ile 2. sırada yer alır.
1
 Ülkemizde en sık görülen 

jinekolojik kanser EK’dir ve yılda 3800 civarında kadına EK tanısı konmakta, her yıl 950 

kadar kadın ise bu hastalıktan kaybedilmektedir.
12

 

Hastaların yaş ortalaması 61’dir ve çoğunlukla postmenapozal dönemde tanı alırlar. 

EK’li kadınların büyük çoğunluğu erken evrede tanı alırlar ve hastaların %70’inde hastalık 

uterusa sınırlıdır. Uzak organ metastazı ise %8 oranında görülürken, komşu organlara ve 

lenf noduna metastaz %20 oranındadir.
13

  

Bir kadının yaşam boyu EK’ye yakalanma oranı %2-3 olarak bilinmektedir.
14

 Beş 

yıllık sağkalım ise erken evre hastalarında %90 civarında iken, ileri evrede bu oran %20'ye 

düşmektedir.
15 

2.1.2. Karsinogenez 

EK’nin endometrioid (östrojen bağımlı, tip 1) ve nonendometrioid (östrojen 

bağımsız, tip 2) olmak üzere 2 klinikopatolojik alt tipi tanımlanmıştır.
16

 Tablo-1’de alt 

tiplerin özellikleri özetlenmiştir. 

Endometrioid tip EK perimenopozal genç yaşta görülüp karşılanmamış östrojene 

ikincil gelişir. %75-85 sıklığında görülen endometrioid tip EK daha iyi diferansiyasyona 

sahip olan endometrioid tiptedir ve karşılanmamış östrojen maruziyeti ile ilişkili olarak 

nulliparlarda daha sık görülür.  Endometrioid tip EK, nonendometrioid EK’ye oranla daha 

iyi prognozludur ve özellikle tensin analoğu (PTEN), PIK3CA, KRAS, α-katenin-1 genetik 

mutasyonları sık görülür.
17

 Nonendometrioid tip EK ise hiperplazi ve karşılanmamış 

östrojen ile ilişkisi olmayan ve %15-25 oranında sıklıkta görülen saldırgan seyirli 

tümörlerdir.
17,18

 Endometriyal atrofi zemininden gelişirler. Hastalar daha çok 

postmenopozal dönemde olup, endometrioid tip tümörlere göre daha ileri yaştadır.
17

 

Genellikle östrojen ve progesteron negatif ve p53 pozitif tümörlerdir. Bu hastaların Ki-67 

proliferasyon indeksleri yüksektir.
19,20

 Meme kanseri nedeni ile tamoksifen kullanan 

hastalarda da endometrioid tip EK daha sık görülür.  
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Tablo-1: Endometriyum kanserinin klinik alt tipleri 

 

2.1.3. Risk Faktörleri  

Aşırı östrojene maruziyet endojen ve ekzojen şeklinde düşünülebilir. Endojen 

östrojen yüksekliği obezite, kronik ovulasyon (polikistik over sendromu) veya östrojen 

salgılayan tümörlere bağlı oluşabilir. Ekzojen östrojen yüksekliği ise postmenapozal 

hormon replasman tedavisi ve meme kanserli olgularda kullanılan tamoksifene bağlı 

oluşabilir. Ekzojen östrojen veya karşılanmamış östrojen tedavisi (progestinsiz yapılan 

sistemik östrojen) ile tedavi edilen kadınlarda 1 yılın sonunda %20-50 oranında 

endometrial hiperplazi geliştiği gösterilmiştir.
21

  

         Birçok çalışmada da östrojen kullanımının endometriyum kanser riskini arttırdığı ve 

bu riskin östrojen dozu ve kullanım süresi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.
22,23

  

         Kronik anovulasyon; kadınlarda yetersiz progestrona karşılık kronik olarak mevcut 

olan östrojen üretimi endometrial hiperplazi ve EK’ye neden olabilir. En sık nedenleri ise 

polikistik over sendromu (PKOS) ve tiroid fonksiyon bozukluklarıdır.
24

 Erken menarş ve 

geç menapoz; anovulatuar sikluslara bağlı olarak daha uzun ve daha fazla süreli 

karşılanmamış östrojene maruziyeti arttırarak EK riskini arttırmaktadır.
25,26

  

Tip 1 Tip 2 

%80 sıklığında izlenir. %20 sıklığında izlenir. 

Genç yaşta görülür. İleri yaşta görülür. 

Karşılanmamış östrojene ikincil gelişir. Östrojen ile ilişkisi yoktur. 

Endometrial hiperplazi zemininde gelişir. Atrofik endometrium zemininde gelişir. 

Endometrioid tiptedir. Non- endometrioid tiptedir. 

Daha iyi diferansiye tümörlerdir. Daha az diferansiye tümörlerdir. 

Nulliparlarda sıktır. Multiparlarda sıktır. 

Genetik olarak, mikrosatellit instabilite, 

PTEN, PIK3CA, KRAS ve α-katenin 

mutasyonları sıktır. 

Genetik olarak p-53 mutasyonu ve 

mikrosatellit instabilite sıktır. 

 Meme kanseri geçirip tamoksifen tedavisi                                                                                               

almış hastalarda sıktır. 

 Sigara içenlerde sıktır. 

Daha iyi prognozludur. Prognoz daha kötüdür. 
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Tamoksifen kullanımı; tamoksifen meme dokusunda östrojenin etkisini 

azalttığından meme kanserinde adjuvan tedavi olarak kullanılan selektif östrojen reseptör 

modülatörüdür. Meme dokusunda östrojenin antagonisti, endometrial doku ve kemikte ise 

östrojen agonisti gibi davranarak EK riskini 2-3 kat arttırdığı gösterilmiştir.
27

  

Obezitenin endokrin ve metabolik etkileri, obezite ve endometriyum kanseri 

arasıdaki ilişkiyi açıklamaktadır. Postmenopozal kadınlarda endojen östrojen üretimi 2 

yolla gerçekleşir; bunlardan ilki over ve böbrek üstü bezlerinden salgılanan 

androstenedionun östrona dönüşümü, bir diğeri ise androjenlerin periferik yağ dokuda 

östrodiole aromatizasyonu ile olur.
28,29

 Aynı zamanda vücut ağırlığı artıkça seks hormon 

bağlayıcı globulin (SHBG) seviyeleri azalır. Düşük SHBG seviyelerine paralel olarak 

proteine bağlı olmayan aktif östradiolun seviyesi artar. Böylece progestronla 

karşılanmamış östrojen miktarında artışa sebep olarak EK riskinde artışa neden 

olmaktadır.
30

  

Ek olarak, obez kadınlarda yüksek insülin seviyesinin mitojenik ve hücre ölümünü 

engelleyici etkisi, obez kadınlarda artmış EK riski ile ilişkilendirilmiştir.
31

 Yapılan bir 

çalışmada, 45 yaşın altındaki kadınlarda EK gelişmesi yüksek vücut kitle indeksi (VKİ) ile 

ilişkili olarak bulunmuştur.
32

 Başka bir çalışmada ise, endometrioid tip EK tanısı alan obez 

hastalardaki kanser insidansının normal kilolu EK tanısı olan kişilere göre 4,5 kat fazla 

olduğu görülmüştür.
33

 Yapılan başka bir çalışmada ise, VKİ’deki her 5 kg/m2 artış EK 

riskini 1,59 kat artırdığı gösterilmiştir.
34

 Özellikle son 10 yılda obezitenin artışına bağlı 

olarak EK insidansının arttığı düşünülmektedir.
35

  

Aile hikâyesi; birinci derece akrabalarda EK varlığı EK riskini arttırmaktadır.
36

  

Genetik; endometriyum kanserinin genetik predispozan hastalıkların başında 

herediter non poliposiz kolerektal kanser (HNPKK) gelmektedir. Otozomal dominant (OD) 

geçen HNPKK Lynch 2 sendromu olarak da bilinmektedir. Lynch 2 sendromu EK’nin %2-

5’inde mevcuttur. Lynch 2 sendromu deoksiribonükleik asit (DNA) mismatch tamir 

genlerindeki bir mutasyon sonucu meydana gelir.
37-39

 Lynch 2 sendromlu bir kadında 

yaşam boyu EK gelişme riski %27-71 arasındadır.
40,41

 BRCA gen mutasyonu taşıyıcıları 

artmış meme ve over kanser riski ile birlikte artmış EK riski ile ilişkilendirilmiştir. Bir 

kohort çalışmasında BRCA gen mutasyonu olan kadınlarda EK gelişim riskinin 2,65 kat 

arttığı gösterilmiş.
42
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Diyabetes mellitus (DM), EK riskini 1-3 kat artırmaktadır. DM’nin EK için 

bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterildiği gibi DM’ye eşlik eden obezitenin de etkisi 

olabilir.
43

 Tip 2 DM tanısı olan kadınlarda insülin direnci ve yüksek insülin seviyeleri 

insülin benzeri büyüm faktörü-1 (IGF-1) reseptörünü aktive ederek mitojen etki ile kanser 

riskini artırdığı düşünülmektedir.
44

  

Nulliparitede ve infertilitede artmış anovulatuar siklus sıklığına bağlı olarak artmış 

EK riski vardır.
45,46

  

Bütün bu risk faktörlerlerine ek olarak sigara kullanımı, doğum sayısı, fiziksel 

aktivite, diyet, doğum kontrol hapları ve progestron içeren hormon replasman tedavileri 

EK riskini azaltmaktadır. Sigara kullanımı postmenapozal kadınlarda EK gelişimini 

azalttığına dair veriler bulunmaktadır. Bu etki östrojenlerin karaciğerdeki metabolizmasını 

artırarak östrojen seviyelerini azaltmasından ileri gelmektedir.
47

  

Non steroid antiinflamatuar (NSAİİ) ilaçlardan asetil salisilik asit (ASA) 

siklooksijenaz enzim inhibisyonu yaparak prostoglandin üretimini ve kronik inflamasyonu 

azaltır. Kronik inflamasyonun karsinogenez üzerindeki etkisi ise kronik inflamasyon 

sonucunda ortaya çıkan sitokinlerin hücresel cevabı baskılaması ve anjiogenezi artırması 

ile açıklanabilir.
48,49

   

Ayrıca yapılan bir çalışmada, doğum yaşının ileri olması EK gelişim riskini 

azalttığı gösterilmiştir.
50

  

Fiziksel aktivitenin EK riskini azaltması kilo kaybı ile SHBG düzeylerinin artması 

ve buna bağlı olarak östrojen seviyelerinin azalması ile açıklanabilir.
51

  

Çay ve kahve tüketimi; EK riskini azaltan çalışmalar vardır. Çay serbest oksijen 

radikallerini temizleyerek, kahve ise hücre içi savunma mekanizmalarını aktive ederek ve 

hücre ölümünü artırarak bu etkiyi sağlamaktadır.
52,53

   

Endometriyum kanserinde risk faktörleri 

• Erken menarş 

• Geç menapoz 

• Nulliparite 

• İnfertilite 

• Obezite 

• Aile hikâyesi 

• Eksojen östrojen 
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• Oral kontraseptifler 

• Tamoksifen 

• Östrojen salgılayan tümörler 

2.1.4.Semptom ve bulgular 

Endometriyum kanseri olan kadınların en sık şikâyeti anormal uterin kanama 

olmasıdır ve bu hastaların çoğu postmenapozal dönemdedir. Olguların %75-90’ı anormal 

uterin kanama şikâyeti ile başvururlar. Buna rağmen postmenapozal kanamayla kliniğe 

başvuran kadınların ancak %20’sinde EK vardır. Diğer postmenapozal kanama nedenleri 

ekzojen östrojen kullanımı, atrofik endometrit/vajinit, endometrial polip, endometrial 

hiperplazidir. Premenapozal ve perimenapozal kadınların başvuru şikâyeti ise düzensiz 

kanama ve menorajidir. Ön planda ileri evre kanseri düşündüren ve kötü prognozun işareti 

olan pelviste kitle hissi ve pürülan akıntı bazı kadınların ilk başvuru şikâyeti olabilir. 

Kadınların %5-15’i ise asemptomatik olup başka nedenlere bağlı histerektomi sonrasında 

ve anormal endometriyal örnekleme varlığında veya radyolojik tetkikler sırasında 

endometriyumda kitle saptanması sonrasında yapılan histerektomi sonucunda EK tanısı 

alırlar.
54,55 

 2.1.5.Tanı 

Endometriyum kanseri tanısında anamnez ve fizik muayene bulguları önemlidir. 

Hastalar genelde kanama ile başvurduğundan pelvik muayenede anormal bulguya 

rastlanmadan bu hastalar genelde erken evrede tanı alırlar. Pelvik muayenede özellikle 

servikal tutulum, vajinal metastaz ve adneksiyal tutulum değerlendirilmelidir. Anamnezde 

endometrial risk faktörleri ve ailede endometriyum, over ve meme kanseri varlığı 

sorgulanmalıdır. EK için tanı koyacak özgül ve duyarlı bir laboratuvar testi yoktur. İlk 

görüntüleme yöntemi olan pelvik veya transvajinal ultrason görüntüleme (USG) ile 

uterusun yapısı, endometriyum kalınlığı değerlendirilip anormal uterin kanamaya neden 

olabilecek diğer patolojiler dışlanabilir. EK’nin kesin tanısı endometriyal biyopsi, 

endometriyal küretaj ve histerektomi materyalinin patolojik incelenmesi ile olur.
55

  

2.1.6.Tarama 

Endometriyum kanseri taramasının özgüllüğü ve duyarlılığı yüksek bir laboratuvar 

testi ve endometriyal örnekleme metodu bulunmamaktadır. EK erken bulgu vermesi nedeni 

ile hastalar erken evrede tanı alırlar. Ayrıca EK’nin taranmasının mortaliteyi azaltığına dair 

yeterli veri bulunmamaktadır. Bütün bunlar göz önüne alındığında endometriyal örnekleme 
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ile tarama yapılan Lynch sendromu olan hastaların dışındaki orta ve yüksek riskli 

asemptomatik kadınlarda rutin tarama programı önerilmemektedir.
55

  

Postmenapozal kanaması olan her hastadan endometriyal örnekleme yapılmalıdır. 

Premenapozal anormal uterin kanaması olanlarda ise obezite, kronik anovulasyon varlığı, 

tamoksifen kullanımı gibi EK riskini artıran durumlar varlığında veya medikal tedavi ile 

kanama kontrol altına alınmamışsa endometriyal örnekleme önerilir.
56

  

2.1.7.Histopatolojik sınıflandırma 

Dünya sağlık örgütü (WHO) 2014 korpus uteri tümörlerinin histolojik/patolojik 

sınıflandırmasını Tablo-2’deki gibi düzenlemiştir.
57 

Tablo-2. WHO korpus uteri tümörlerinin histolojik-patolojik sınıflaması 

Uterusun Epitelyal 

Tümörleri  

Uterusun Mezenkimal 

Tümörleri 

Miks Epitelyal ve 

Mezenkimal Tümörler 

Endometrioid 

adenokarsinom 

Endometrioid 

adenokarsinom varyantları 
-Skuamöz diferansiasyon gösteren 

varyant 

-Sekretuar varyant 

-Villoglandular varyant 

-Silli hücreli varyant 

Müsinöz Adenokarsinom 

Seröz endometriyal 

intraepitelyal karsinom 

(SEİK) 

Seröz adenokarsinom 

Berrak hücreli 

adenokarsinom 

Miks hücreli adenokarsinom 

Andiferansiye karsinom 
-Monomorfik tip 

-Dediferansiye tip 

Nöroendokrin tümörler 

-İyi diferansiyasyonlu 

nöroendokrin tümör (karsinoid 

tümör) 

-Kötü diferansiyasyonlu küçük 

hücreli nöroendokrin tümör 

- Kötü diferansiyasyonlu büyük 

hücreli tümör 

Endometriyal stromal 

tümörler 
- Endometriyal stromal nodül 

- Düşük gradeli endometriyal 

stromal sarkom 

- Yüksek gradeli endometriyal 

stromal sarkom 

- Andiferansiye endometriyal 

sarkom 

Düz kas tümörleri 
- Leiomiyoma 

- Belirsiz malign potansiyelli 

düz kas tümörleri 

- Leiomyosarkom 

       Epiteloid varyant  

       Miksoid varyant 

 

Çeşitli mezenkimal 

tümörler 
- Adenomatoid tümör 

- Perivasküler epiteloid hücreli 

tümör 

- Diğer iyi huylu mezenkimal 

tümörler 

- Diğer kötü huylu 

mezenkimal tümörler 

- Miks endometriyal stromal 

ve düz kas tümörleri 

 

Adenofibroma 

Adenomyoma 

Adenosarkom 

Karsinosarkom(Malign 

miks müllerian tümör) 

Karsinofibroma 
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2.1.7.1.Endometrioid Adenokarsinom 

Endometriyum kanserinin %75-80 oranıyla en sık görülen tipidir. Östrojen uyarısı 

ile endometriyal hiperplazilerden gelişen bu tümörler erken evrede yakalanır ve iyi 

prognoza sahiptir. Normal endometriyal bezlere benzeyen, kolumnar hücreleri olan 

bezlerden oluşmuşlardır. Tümörün diferansiyasyonu azaldıkça solid komponenti artar, 

glandüler yapısı azalır. Endometrioid tip kanserlerin skuamöz, villoglandüler ve sekretuar 

tip olmak üzere çeşitli tipleri tanımlanmıştır.
57

 Endometrioid adenokarsinomlarda gradlama 

sistemi Uluslararası Jinekoloji ve Obstetri Federasyonu (FIGO)’nun 3 basamaklı 

sistemidir. Solid alanlar tümörün %5’inden azını oluşturuyorsa grad 1, solid alanlar 

tümörün %5-50’ini oluşturuyorsa grad 2, %50’den fazla solid alan içeriyorsa grad 3 olarak 

tanımlanmaktadır. Grad artıkça prognoz kötüleşir. Histolojik gradlama sadece 

endometrioid ve müsinöz tiplere uygulanır. Seröz, yassı hücreli, berrak hücreli, 

andiferansiye endometriyum kanserlerinde gradlama yapılmaz. Bu tip tümörler grad 3 

olarak tanımlanmaktadır. 

2.1.7.2.Musinöz Adenokarsinom  

  WHO’nun tanımına göre tümörün %50’den fazlasını müsin içeren hücreler 

oluşturur ve tümörün geri kalan kısmı ise endometroid morfoloji gösterir. Bu tümörler 

endometrioid tip endometrium tümörleri olup, FIGO sistemi kullanılarak gradelenir. 

Müsinöz karsinomlar çoğu zaman erken evrede tanı alıp iyi prognoza sahiptir. Vimentin ile 

pozitif boyanması endoservikal adenokarsinomların ayırıcı tanısında önemlidir.
58

 Bu 

tümörlerde KRAS mutasyonunun prevelansı yüksektir.
59

  

2.1.7.3.Seröz Adenokarsiom 

Seröz adenokarsinom, EK’lerin ikinci en sık rastlanan türüdür, ancak vakaların 

yaklaşık yüzde 10'unu oluşturur. Seröz EK kötü prognoza sahiptir çünkü tanı sırasında 

çoğu kez endometriyuma sınırlı kalmayıp derin miyometriyal invazyon ve over karsinomu 

gibi geniş lenfovasküler invazyon ve intraperitoneal yayılım gösterir. Özellikle yaşlı obez 

olmayan kadınlarda atrofik endometriyum zemininde gelişen nonendometrioid tip 

EK’dir.
60,61

  

2.1.7.4.Berrak Hücreli Adenokarsinom 

Nonendometrioid tip EK olan şeffaf hücreli adenokarsinom nadir görülen histolojik 

bir tip olup EK’lerin %5’inden azını oluşturur. Bu tip tümörler papiller, tübülokistik, 
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glandüler, solid alanlar içeren, lenfovasküler invazyon ve derin miyometriyal invazyon 

içeren saldırgan seyirli EK türüdür.
62,63

 

2.1.7.5.Yassı Hücreli Adenokarsinom 

Kötü prognozlu ve nadir görülen bir karsinom tipidir. Kronik inflamasyon ve 

piyometra ile klinik bulgu verebilir. Tanının kesinleşmesi için endometriyumdaki kanserin 

servikal yassı epiteli ile ilişkisi olmamalıdır.
64

 

2.1.7.6.Miks Tip Adenokarsinom 

 Hem endometrioid hem de yüksek dereceli nonendometrioid paternli karışık 

karsinom (genellikle seröz) paternini ifade eder.  Miks tip adenokarsinom tanımına uyması 

için ikinci komponentin minimum miktarı %5 olarak belirlenmiştir. Nadir görülüp ikinci 

komponentin miktarı ve paternine göre genellikle kötü prognozludur.
65 

2.1.7.7.Karsinosarkomlar 

 Karsinosarkomlar, uterusun en sık görülen mezenkimal ve miks tip tümörüdür. 

Karsinosarkomları, leiyomyosarkomlar ve endometriyal stromal sarkomlar takip eder. Hem 

malign bir epitel bileşeni (karsinoma) hem de malign stromal bileşen (sarkom) içeren nadir 

endometrial karsinomlardır. Genellikle endometrial boşluğu tamamen dolduran büyük bir 

polip oluştururlar. 

 Sarkom bileşeni, genellikle düz kas ve endometrial stroma (homolog tümörler) 

veya kıkırdak, kemik ve iskelet kası gibi olağandışı doku (heterolog tümörler) gibi uterusta 

görülen hücre tiplerinden oluşabilir. Epitel bileşeni sıklıkla seröz karsinomdur ve 

karsinosarkomlar yüksek dereceli nonendometrioid tip endometriyal tümörler olarak 

düşünülür.
66,67

 

2.1.8.Yayılım yolları 

 En sık yayılım lokal yayılım şeklindedir. EK yıllarca uterusa sınırlı kalır. İlk 

lokal uzanım uterus yüzeyine olur. Daha sonra longitutinal ve radiyal uzanım gösterir. 

Longitudinal uzanım ile servikse, radial uzanım ile miyometriyuma invazyon yapar. 

Miyometriyum sonrasında subseroza ve serozaya ilerleyebilir. Tümör serozayı aştıktan 

sonra over kanserine benzer şekilde peritoneal yayılmaya başlar. Hematojen yayılım ise 

hastalığın ileri evrelerinde ortaya çıkar. En çok akciğer, kemik, beyin ve adrenal beze olur. 

 Lenfatik yayılım ise pelvik ve paraaortik lenf nodlarına (LN) olmaktadır. 

Fundustan kalkan lenfatik kanallar infindubulopelvik bağ yoluyla paraaortik bölgeye 
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ulaşmaktadır. Paraaortik LN metastazı olan olguların %2-3’ünde pelvik metastaz 

görülürken, izole paraaortik metastaz nadir görülür. 

2.1.9. Prognostik faktörler  

 EK’de en önemli prognostik faktör evre olmasına rağmen yaşam süresini ve 

rekürresi belirleyen çeşitli prognostik faktörler tanımlanmıştır. 

2.1.9.1. Yaş 

 Tanı anındaki yaş, sağ kalım açısından bağımsız bir risk faktörüdür. Yaşlı 

kadınlar daha kötü prognoza sahip olup genç kadınlara göre daha düşük 5 yıllık sağkalım 

oranlarına sahiptir. Lee ve ark.
68

 yaptığı çalışmada 40 yaşın altında tanı alan kadınlarda 

endometrioid tip erken evre ve iyi diferansiyasyon gösteren EK olma olasılığı daha yüksek 

bulunmuştur. 

 Keys ve ark.
69

 tarafından erken evre hastalarında artmış rekürrens riski ile tanı 

anındaki yaşın ileri olması arasındaki ilişki tanımlanmıştır.
69

 Ek olarak 5 yıllık hastalığa 

özgül sağkalım, 75 yaş üstü hastalarda  %68 oranında, 50-75 yaş arası hastalarda %86 

oranında bulunarak, artan yaşın, rekürrens için bağımsız bir risk faktörü olduğu rapor 

edilmiştir.
70

  

2.1.9.2. Histolojik tip 

Endometrioid adenokarsinom en sık görülen histolojik tip olup, östrojen 

stimülasyon sonucunda endometriyal hiperplazi zemininde gelişir. İyi prognozlu ve düşük 

gradlı tümörler olup, miyometriyum invazyonu ve LN metastazı sık değildir. Derin 

miyometriyal invazyon ve LN metastazı sık olan berrak hücreli adenokarsinomların ve 

seröz adenokarsinomların prognozları kötüdür.
71 

Choi ve ark.
72

 yaptığı bir çalışmada 5 

yıllık sağkalım endometrioid tipte %60 iken, Tip 2 tümörlerde %42 olarak, 5 yıllık 

hastalıksız sağkalım ise Tip 1’de %61 iken, Tip 2’de %42,9 olarak bulunmuştur.
72

 5 yıllık 

sağkalım Tip 1 adenokarsinomlarında>%90 iken evre 1A seröz ve berrak hücreli 

adenokarsinomlarında %57 olarak saptanmıştır.
73

  

2.1.9.3. Histolojik Grad 

Histolojik gradlama sadece endometrioid ve müsinöz adenokarsinomlarında 

yapılmaktadır. Bunlar dışındaki tipler grad 3 olarak tanımlanır. Tümörün farklılaşması 

azaldıkça miyometriyuma invazyonun arttığını gösterilmiştir.
74

 Lurain ve ark.
75

 evre 1 grad 

3 tümörlü hastalarda rekürrens %36,1 iken evre 1 grad 2 tümörlü hastalarda %10,5 olarak 

tespit etmiştir. Evre 1 grad 1 tümörlü hastalarda ise rekürrens %7,7 olarak tespit etmiştir.
75
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Kadar ve ark.
76

 tarafından ise evre 1 EK’nin 5 yıllık hastalıksız sağkalım oranı grad 1 

tümörde %92 iken grad 3 tümörlü hastalarda %64 olarak bulunmuştur.
  
Ayrıca tümör grad’ı 

LN metastazı için bağımsız bir risk faktörüdür.
 

2.1.9.4. Tümör boyutu 

Endometriyum kanserinde tümörün büyüklüğü arttıkça LN metastaz riski artarak 

sağkalımı azaltır.
77

 Schink ve ark.
78

 tarafından yapılan bir çalışmada evre 1 EK olan 

hastaların tümör boyutu 2 cm ve altında olanların tümör boyutu 2 cm üzerinde olanlara 

kıyasla LN metastazı daha az bulunmuş. 5 yıllık sağkalım oranları ise sırasıyla %98 ve 

%84 olarak bulunmuştur.
78

 

2.1.9.5. Miyometriyal invazyon 

EK’de miyometriyal invazyonun artması lenfatik invazyonu artırarak rekürrensi ve 

sağkalımı azaltır.
76,79

 EK’de derin miyometriyal invazyonun olması hematojen yayılım 

sonucu ile hastalığın nüksü için önemli bir risk faktörüdür.
80

 Kaku ve ark.
81

 miyometriyal 

tutulumun olmadığı ve yüzeyel myometriyum invazyonunun olduğu hastalarda 5 yıllık 

sağkalım oranını %80-90 olarak, derin myometriyal invazyonun olduğu hastalarda ise %60 

olara bulmuşlardır.  

2.1.9.6. Hormon reseptör pozitifliği 

Östrojen ve progesteron reseptörü pozitif olanların sağkalım süreleri negatif 

olanlara göre daha uzundur. Progesteron reseptör pozitifliğinin östrojen reseptör 

pozitifliğine göre sağkalımı belirlemede daha etkili olduğu düşünülmektedir.
82,83

        

2.1.9.7. Lenf nodu metastazı 

  Lenf nodu metastazı varlığında tümörün nüks etme ihtimali artıp 5 yıllık sağkalımı 

azalır. Jinekolojik onkoloji grubu EK’de paraaortik LN metastazının prognozu belirlemede 

daha etkili olduğunu belirtmişlerdir.
84

 

2.1.9.8. Lenfovasküler invazyon varlığı 

Lenfovasküler invazyon varlığı kapiller benzeri boşluklarda tümör hücresi 

bulunması olarak tanımlanabilir. EK tanısı olan 757 hastada yapılan retrospektif bir 

çalışmada lenfovasküler invazyon varlığı ile LN metastazı arasında anlamlı bir ilişki 

olduğu ve lenfovasküler invazyon varlığı genel sağkalım ve progresyonsuz sağ kalımı 

anlamlı bir şekilde azalttığı gösterilmiştir.
85
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2.1.9.9. Pozitif peritoneal sitoloji 

Pozitif peritoneal sitoloji ile genellikle genellile grad 3 hastalık, derin miyometriyal 

invazyon, adneksiyal metastaz, pelvik ve paraaortik LN tutulumu arasında korelasyon 

vardır. Yapılan çalışmalarda tümör uterusa sınırlı ise pozitif peritoneal sitolojinin 

sağkalımı ve nüksü artırmadığı gösterilmiştir.
86

 Buna ek olarak diğer bir başka çalışmada 

evre 1 EK’ler için pozitif peritoneal sitolojinin progresyonsuz sağkalım üzerinde olumsuz 

etkisi olduğu gösterilmiştir.
87 

Sonuç olarak pozitif sitolojinin bağımsız negatif bir risk 

faktörü olmadığı ancak diğer diğer kötü prognostik faktörlerin etkisini artırdığı 

söylenebilir.
88

   

2.1.9.10. İmmunohistokimyasal belirteçler 

2.1.9.10.1. Her2/neu 

HER2/neu insan epidermal büyüme faktör reseptörü (EGFR) tirozin kinaz 

ailesinden bir transmemran glikoproteindir. EK’nin daha çok seröz tipinde görülmekle 

beraber genel sağkalıma olumsuz etki eden bir risk faktörüdür. HER2 overekspresyonu 

kötü prognostik faktör ve kötü sağkalım ile ilişkilendirildiğinde seröz uterin kanserlerin 

tedavisinde hedefe yönelik ajan olarak monoklonal antikor olan transtuzumab ve 

pertuzumab sunulmuştur. Tek ajan olarak transtuzumab kullanımı rekürrensde anlamlı bir 

değişiklik oluşturmamasından ötürü, çok merkezli faz 2 çalışması olarak standard 

kemoterapi (KT) ile beraber verilmesi değerlendirilmektedir.
89-91

  

2.1.9.10.2. p53 mutasyonu 

p53 gen mutasyonu nonendometrioid karsinomlarda %54 oranıında, endometrioid 

tip EK’de %20 oranında bulunurken seröz adenokarsinomlarında ise %90’ın üzerinde 

bulunmuştur.
92

 EK’li hastalarda yapılan retrospektif bir çalışmada %30 oranında p53 

mutasyonu saptanmıştır ve de p53 mutasyon varlığı tip 2 histolojisi, yüksek grad, 

progesteron reseptör yokluğu ve azalmış hastalıksız sağkalım  ile ilişkilendirilmiştir.
93

       

2.1.9.10.3. PTEN mutasyonu 

PTEN geni 10. kromozomda yer alan ve fosfotidil inozitol-3 (PIP-3) kinaz 

aktivitesini baskılayan fosfatazı kodlar. PTEN mutasyonuna bağlı PIP-3 aşırı aktivasyonu 

onkogeneze katkıda bulunur. Mutter ve ark.
94

 normal endometriyum ile prekanseröz 

dokuda PTEN mutasyonunu incelemiş ve normal dokuda PTEN mutasyon yokluğu 

prekanseröz lezyonda ise %55 oranında olması kanser gelişimi açısından yüksek riskli 

kişilerde PTEN mutasyonun önemi belirtmiştir. Ayrıca tip 1 EK’lerde PTEN mutasyonu 7 
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kat daha fazla görülmüştür. Bu nedenle daha iyi prognoz ve histoloji ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir.
94

  

2.1.10. Evreleme 

EK evrelemesinde yaygın olarak FIGO evreleme sistemi kullanılmaktadır. İlk 

olarak 1970 yıllındaki FIGO evrelemesi cerrahi öncesi değerlendirme olan endometriyum 

biopsisi ve fizik muyane bulgularına göre değerlendirilmiştir. O yıllarda çoğu hasta obezite 

ve çeşitli medikal nedenlerden ötürü cerrahi olarak tedavi edilemezdi. Yapılan bazı 

çalışmalar bu klinik evrelemenin hastalığın yaygınlığını doğru şekilde göstermediğini 

belirtmiştir.
95-97 

Bu nedenle 1988’de EK için risk faktörleri olan grad, miyometriyal 

invazyon, LN tutulumunu içeren yeni bir FIGO evreleme sisteminin gerekliliği 

vurgulandı.
98 

Uterus kanserlerinde cerrahi ve patolojik evreleme kriterleri içeren FIGO 

evreleme sistemi 2009 yılında yenilendi.
99-102

 Daha sonra yapılmış çalışmalarda evre 1 ve 

2’nin alt tiplerinde sağ kalım oranlarının benzer çıkması üzerine 2009 FIGO evreleme 

sisteminde evre 1 ve 2 EK evrelemesi yeniden düzenlendi.
101 

Şu anda Amerikan Ortak 

Kanser Komisyonu (AJCC) Kanser evreleme rehberi tarafından güncellenen epitelyal 

tümör ve uterus sarkom için ayrılmış evreleme sistemi kullanılmaktadır (Tablo-3).
103

 

Peritoneal sitoloji  FIGO 2009 evreleme sistemini etkilememesine rağmen  diğer risk 

faktörlerine etkisinden ötürü peritoneal sitoloji örneklemesi önerilmektedir.
104,105 
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Tablo-3. Uterin karsinoma - karsinosarkom evrelemesi 

AJCC TNM ve FIGO Cerrahi Endometriyal Evreleme Sistemleri 

T Kategorisi FIGO Evre T Kriteri 

TX  Primer tümör değerlendirilemedi 

T0  Primer tümör kanıt yok 

Tis  Karsinoma in situ(preinvaziv karsinoma) 

T1 I Korpus uteriye sınırlı, endoservikal glandular tutulum mevcut 

  T1a IA Endometriyuma sınırlı veya miyometriyumun yarısından azına 

invaze 

  T1b IB Miyometriyumun yarısı veya daha fazlasına invaze 

T2 II Serviksin stromal bağ dokusuna invaze ancak uterusun dışına 

yayılmamış. Endoservikal glandular tutulum yok 

T3 III Seroza, adneks, vajina veya parametriyum tutulumu  

  T3a IIIA Seroza ve veya adneks(direk invazyon veya metastaz) 

  T3b IIIB Vajinal tutulum(direk yayılım veya metastaz) veya 

parametriyal tutulum 

T4 IVA Mesane mukozası ve veya bağırsak mukasına invazyon(büllöz 

ödem tek basına T4 sınıfına sokmaz) 

Bölgesel Lenf Nodu Tanımlaması 

N Kategorisi FIGO Evre N Kriteri 

NX  Bölgesel lenf nodu değerlendirilemedi 

T0  Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N0(i+)  Bölgesel lenf nodun(lar)da 0,2 mm’den büyük olmayan izole 

tümör hücreleri 

N1 IIIC1 Pelvik lenf noduna bölgesel lenf nodu metastazı 

  N1mi IIIC1 Pelvik lenf noduna bölgesel lenf nodu metastazı (0,2 mm’den 

büyük, 2,0mm’den küçük) 

  N1a IIIC1 Pelvik lenf noduna bölgesel lenf nodu metastazı 

(2,0mm’den büyük) 

N2 IIIC2 Para - aortik lenf noduna bölgesel lenf nodu metastazı, pelvik 

lenf nodu metastazı +/- 

  N2mi IIIC2 Para - aortik lenf noduna bölgesel lenf nodu metastazı (0,2 

mm’den büyük, 2,0 mm’den küçük), pelvik lenf nodu 

metastazı +/- 

  N2a IIIC2 Para - aortik lenf noduna bölgesel lenf nodu metastazı 

(2,0mm’den büyük), pelvik lenf nodu metastazı +/- 

Uzak Metastaz Tanımlaması 

M Kategorisi FIGO Evre M Kriteri 

M0  Uzak metastaz yok 

M1 IVB Uzak Metastaz (inguinal lenf nodu, intraperitoneal hastalık, 

akciğer, karaciğer veya kemik metastazı) (Pelvik-paraaortik 

lenf nodu, vajinal, uterin seröz veya adneksa tutulumları 

dahil değil) 
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2.1.11. Tedavi 

2.1.11.1. Cerrahi 

Uterusa sınırlı olan EK’lerin primer tedavisi çocuk isteği olan kadınlar dışında LN 

değerlendirilmesi ve total histerektomi ve bilateral salpingooferektomidir (TH/BSO). 

Ayrıca metastatik EK olan bazı hastalarda histerektomiye aday olabilir. Uterusa sınırlı 

görünen EK’lerinde standart tedavi minimal invaziv cerrahi prosedür olmasına rağmen 

TH/BSO ve lenf nodu değerlendirmesinde laparoskopik, robotik, vajinal ve abdominal gibi 

çeşitli cerrahi psösedürler de uygulanabilir.
106 

Yapılan çalışmalarda daha az yara yeri 

enfeksiyonu, transfüzyon sayısının azlığı, trombomboli riskin az oluşu, hastanede kalış 

süresinin kısalması nedeni ile minimal cerrahi prosedür abdominal histerektomiye tercih 

edilmektedir.
107

 

Lenf nodu değerlendirmesi aortik LN diseksiyonu yapılarak veya yapılmaksızın 

pelvik nodal diseksiyondan oluşur. Pelvik LN tutulumu hastalığın prognozu ve adjuvan 

tedavi olarak radyoterapi (RT) veya sistemik tedavi planlanmasında önemli rol oynar. 

Ancak pelvik LN diseksiyonunun yapılıp yapılmamasında farklı görüşler vardır. Bazı 

çalışmalarda tümör boyutu 2 cm’den küçük, iyi ve orta dereceli diferansiye olan ve %50’ 

den az miyometriyum invazyonu yapan tümörlerin LN metastazı yapma ihtimali çok düşük 

bulunduğundan lenfadenoktominin yapılmaması gerektiği savunulmuştur.
108-110

  

Bir başka çalışmada ise, rutin LN diseksiyonunun hastaların sağ kalımlarını 

arttırmadığı belirtilmiş.
111,112

 Paraaortik LN değerlendirilmesi derin invaziv tümör, yüksek 

grad, seröz karsinom, berrak hücreli karsinom ve karsinosarkom gibi yüksek riskli 

kadınların evrelemesinde kullanılır. 

Büyümüş ve şüpheli görünen LN’nin çıkarılması LN metastazının dışlanmasında 

önemlidir. Operasyon sırasında diyafragmanın serozal yüzeyin ve peritonun 

değerlendilmesi şüpheli lezyonlarda biyopsi alınarak ekstrauterin hastalığın dışlanması 

önerilir. Omental biyopsi örneklemesi ise seröz karsinom berrak hücreli karsinom ve 

karsinosarkomlarda düşünülmelidir. 

Sentinal LN örneklemesi, görüntülemelerinde metastazı olmayan ve laparatomi 

sırasında ekstrauterin hastalığı olmayan uterusa sınırlı kanseri olan kadınların cerrahi 

evrelemesinde düşünülebilir.
113 

Ayrıca çalışmalarda sentinal LN örneklenmesinin yüksek 

riskli histolojik tipler olan seröz berrak hücreli karsinom ve karsinosarkomda da 

kullanılabileceği ifade edilmektedir.
114
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2.1.11.2. Radyoterapi 

Endometriyum kanserinde RT hastalığın lokal ve bölgesel kontrolunde çok yaygın 

kullanılan bir tedavi şeklidir. Vajinal brakiterapi ve eksternal RT olmak üzere 2 şekilde 

uygulanır.
115(105)

 Yapılmış olan çalışmalarda her iki yönteminde lokal rekürrens, uzak 

metastaz ve 5 yıllık hastalıksız sağkalım açısından eşdeğer olduğu ancak pelvik RT alan 

hastalarda erken ve geç dönemde RT komplikasyonlarının daha fazla görüldüğü 

gösterilmiştir.
116,117

      

PORTEC1, GOG-99, ASTEC/EN-5 çalışmaları adjuvan RT lokal rekürrensleri 

azalttığı ancak ortalama yaşam süresi üzerinde anlamlı bir etkisinin olmadığı 

gösterilmiştir.
118-120

 

Radyoterapinin EK’de bir başka kullanım yeri ise primer cerrahi sonrası izole 

pelvik veya vaginal nüks durumunda uygulanan kurtarma tedavisidir.
121

 Ayrıca yerel 

bölgesel hastalık nedeni ile ağrı, kanama, akıntı gibi şikayetleri olan hastalarda da palyatif 

olarak uygulanabilir. RT’nin yan etkileri özellikle cerrahi ve KT gibi tedavilerle birlikte 

artar. Örneğin, operasyonda LN diseksiyonu yapılan hastalarda adjuvan RT sonrası alt 

ekstremitelerde lenfödem daha fazla görülürken, RT ve KT tedavisini aynı anda alan 

hastalarda hematolojik ve gastrointestinal yan etkiler daha belirgin olur. RT’nin bir diğer 

yan etkisi ise yetmezlik kırıklarıdır. En çok sakrumda gözlenir. Yan etkiler erken ve geç 

dönemde olmak üzere 2’ye ayrılır. Erken dönemde ortaya çıkan yan etkiler geri dönüşümlü 

olup, geç dönemde ortaya çıkan yan etkiler ise geri dönüşümsüz olup tedavileri zordur. 

NCCN 2018 Radyoterapi Algoritması Tablo-4’te sunulmuştur.
106
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Tablo-4. NCCN 2018 Radyoterapi Algoritması 

Evre  Risk Faktörü* Tedavi 

1A Yok  G1: İzlem 

G2: İzlem veya vajinal brakiterapi 

G3: İzlem veya vajinal brakiterapi 

1A Var  G1: İzlem veya vajinal brakiterapi 

G2: İzlem veye vajinal brakiterapi ve/veya pelvik RT 

G3: Vajinal brakiterapi ve/veya pelvik RT ± KT 

1B Yok G1: İzlem veya vajinal brakiterapi 

G2: İzlem veya vajinal brakiterapi 

G3: Vajinal brakiterapi ve/veya pelvik RT±KT 

 Var G1: İzlem veya vajinal brakiterapi ve/veya pelvik RT 

G2: İzlem veya vajinal brakiterapi ve/veya pelvik RT 

G3: Pelvik RT ve/veya vajinal brakiterapi ± KT 

2  G1: Vajinal brakiterapi ve/veya pelvik RT 

G2: Vajinal brakiterapi ve/veya pelvik RT 

G3: Pelvik RT ± vajinal brakiterapi ± KT 

3A  KT ve/veya pelvik RT ± vajinal brakiterapi 

3B  KT ve/veya pelvik RT ± vajinal brakiterapi 

3C 1 Pelvik LN + KT ve/veya pelvik RT ± vajinal brakiterapi 

3C 2 Paraaortik LN +, 

Pelvik LN ± 

KT ve/veya pelvik RT ± vajinal brakiterapi 

4A  KT ± pelvik RT ± vajinal brakiterapi 

4B  KT ± pelvik RT ± vajinal brakiterapi 

*Risk faktörleri: Yaş, pozitif lefovasüler invazyon, tümör boyutu, alt uterin segment tutulum ve 

servikal glandüler tutulum olması 

 

Genç yaşta ve reprodüktif çağda olması hastalarda özellikli bir durum meydana 

getirmektedir. Hastanın çocuk sahibi olma isteği varsa fertilite koruyucu tedaviler 

gündeme gelir. Ancak hastaya fertilite koruyucu tedavi uygulanması için düşük gradlı ve 

endometrioid tip adenokarsinom olması, transvajinal USG veya MR’da hastalığın 

endometriyuma sınırlı olması, görüntülemelerde metastatik hastalık olmaması, hastanın 

medikal tedavi ve gebelik için kontrendikasyon taşımaması gereklidir. Medikal tedavi 

olarak progesteron temelli rejim uygulanır. Hastaya her 3-6 ayda bir endometriyal 

örnekleme yapılmalıdır. Takiplerde biyopside progresyon gözlenirse, 6-12 ay boyunca 

progesteron temelli rejime rağmen hastalık varsa ve çocuk doğurma tamamlanmışsa hasta 

cerrahiye verilmelidir.
106

 

2.1.11.3. Kemoterapi 

      Kemoterapi; yüksek riskli hastalıkta, hastalığın rekürrensinde ve metastatik EK’de 

uygulanır. En sık kullanılan ve NCCN 2018 yılı güncellenmiş rehberi ilk önerdiği KT 

rejimi paklitaksel ve karboplatindir.
122,123

 Karsinosarkomlar yüksek riskli karsinom olarak 

düşünülerek paklitaksel ve karboplatin ile tedavi edilebilir. Bununla birlikte 
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karsinosarkomlarda ifosfamid bazlı rejimlerde tercih edilebilir.
124

 Aynı zamanda erken 

evre yüksek gradlı EK olan hastarada KT uygulanabilir. En sık tercih edilen paklitaksel-

karboplatin KT rejimidir. Sisplatin–doksorubisin-paklitaksel rejimi ile sisplatin-

doksorubisin KT rejimlerini karşılaştıran çalışmada üçlü rejimin hastalığın sağkalımını 

artırdığı ancak ilaç toksik etkilerinin anlamlı bir şeklide artmış olduğu dikkati 

çekmiştir.
125,126

 

2.1.11.4. Hormonal terapi 

      Hormonoterapi grad 1-2 endometrioid tip rekürrens ve metastatik kanseri olan 

hastalarda düşünülmelidir. Hormonal terapide megestrol, tamoksifen, fulvestrant, aromataz 

inhibitörleri kullanılır.
127,128 

Hormonal terapiye iyi yanıt kriterleri olarak, östrojen 

reseptör/progesteron reseptör (ER/PR) pozitifliği, ekstrapelvik metastaz miktarı ve yeri, 

uzun süreli hastalıksız sağkalım, asemptomatik hastalık sayılabilir.
129

   

2.1.12. Takip 

      Evre 1 ve evre 2 EK olan hastaların yaklaşık %15 oranında nüks ihtimali vardır.
130

 

Hastaların takipleri ilk 2-3 yılda 3-4 ay ara ile sonraki takipleri ise 6-12 ay ara ile 

yapılmalıdır.
106 

Radyolojik görüntüleme toraks / batın / pelvik tomografi evre 3-4 

hastalarda ilk 3 yıl 6 ay ara ile sonraki iki yılda 6-12 ay ara ile yapılmalıdır.
131

 

 

2.2. OBEZİTE 

2.2.1. Obezitenin tanımı 

      Obezite, WHO tarafından sağlığı bozacak şekilde vücutta anormal veya aşırı yağ 

birikmesi olarak tanımlamaktadır. Vücut yağ yüzdesini belirlemek kolay olmadığı için 

obezite aşırı yağdan daha çok aşırı kilo olarak tanımlanmaktadır. Obezite başlangıçta 

gelişmiş ülkelerin sağlık sorunu olarak kabul edilirken bu dönemde tüm dünyada sıklığı 

giderek artan bir sağlık sorunu olmuştur.
132,133

                              

WHO, fazla kiloluluk ve obezite tanımını vücut kitle indeksine (VKİ = Ağırlık [kg] / Boy 

[m2 ]) dayanarak yapmaktadır. Buna göre;  

• Fazla kiloluluk: VKİ = 25,0-29,9 kg/m2   

• Obezite: VKİ ≥30 kg/m2 olarak kabul edilmektedir. 

2.2.2. Epidemiyoloji 

       Obezite, hemen hemen tüm toplumlarda çok yaygın görülen bir sağlık sorunudur ve 

giderek küresel bir epidemi halini almaktadır. WHO belirlemelerine göre; dünya genelinde 
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obezite sıklığında, 1980 yılından günümüze yaklaşık iki kat artış görülmüştür. Türkiyede 

1997-98 yılları arasında yapılan 25 bin kişinin incelendiği TURDEP 1 çalışması, obezite 

prevelansının kadınlarda %32,9 erkeklerde %13,2 genel ise %22,3 olduğunu göstermiştir. 

2000-2010 yılları arasında yapılan bölgesel çalışmalarda Türkiye’de obezite prevelansının 

çok hızlı bir şekilde arttığı gösterilmiştir. TURDEP 1 çalışmasından 12 yıl sonra yapılan 

aynı merkezlerde yaklaşık 27 bin kişinin katıldığı TURDEP 2 çalışmasında obezite sıklığı 

kadınlarda %44, erkeklerde %27, genel toplumda ise %35 oranında bulunmuştur. Buna 

göre, bulunan sonuçlar, TURDEP 1 popülasyonunun yaş grubu ve cinsiyet dağılımlarına 

göre düzenlendiğinde Türk toplumunda obezite prevelasının %40 oranında arttığı 

gösterilmiştir.
134,135 

      Tip 2 DM, hipertansiyon, dislipidemi, kardiyovasküler hastalık gibi yol açtığı 

mortalitesi ve mobiditesi yüksek sağlık sorunları nedeni ile obezitenin henüz hiçbir 

hastalığa neden olmadan tanınıp tedavi edilmesi gerekir. Obezite yaygın bir halk sağlığı 

problemi olduğundan obezite ile mücadele, koruyucu sağlık hizmetlerinin başında 

gelmektedir. Obezitenin tanımlanmasında en sık kullanılan parametre VKİ’dir. 

 2.2.3. Obezitenin etiyolojisi 

       Obezite genellikle yanlış ve aşırı beslenme sonucu ortaya çıkan bir hastalıktır.              

Obezitenin nedenlerine bakıldığında genetik, metabolik, hormonal, hipotalamik, psikolojik, 

sosyo-ekonomik, beslenme ve fiziksel aktivite düzeyi gibi birçok etmen bir arada 

düşünülmektedir. Obezite ile sosyal faktörler arasında önemli ilişki olduğu bilinmektedir. 

Kişilerin ekonomik koşulları, eğitim düzeyleri, yaşam alanları, çalıştıkları işler, yeme 

alışkanlıklarını, fiziksel aktivite düzeylerini ve sonuç olarak obeziteyi etkilemektedir.
136

  

2.2.4. Obezitenin sınıflandırılması  

     Erişkinlerde VKİ’ye göre obezitenin sınıflandırılması Tablo-5’teki gibidir.
137

  

Tablo-5. 2016 yılı WHO vücut kitle indeksi sınıflaması 

 VKİ 

Zayıf <18,5 

Normal 18,5-24,9 

Pre – obez 25-29,9 

Sınıf I obez 30-34,9 

Sınıf II obez 35-39,9 

Sınıf III obez ≥40 
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2.2.5. Obezitede meydana gelen değişiklikler 

Obezitede meydana gelen değişiklikleri adipoz doku kitlesindeki artış ve bu artmış 

yağ dokusu hücrelerinden salınan ürünlerin (adipokinlerin) artışı olmak üzere basitçe 2 

grupta toplanabilir. 

Temelde yağ doku kitlesinin artışına bağlı gelişen sorunlara baktığımızda; sosyal ve 

psikolojik sorunlar, parafaringeal yağ depolanmasına bağlı obstrüktif uyku apne sendromu 

ve artmış yağ dokusunun eklemlerde yırtıklara neden olması sonucu gelişen osteoartritler 

düşünülebilir. 

Yağ hücrelerinin metabolik ve salgısal işlev değişiklikleri sonucu gelişen insülin 

direnci, dislipidemi, kanserler, hormonal bozukluklar ise, artmış yağ hücrelerinden salınan 

ve yağ dokusundan uzakta etki gösteren adipokinler zemin hazırlar. Ayrıca yağ 

dokusundan artmış interlökin (IL)-6 salınımı düşük dereceli inflamatuar süreci başlatabilir. 

Artmış plasminojen aktivatör inhibitör 1 salınımı, tromboza ve prokoagülan durumlara 

yatkınlık sağlar. Buna eşlik eden endotel işlev bozukluğu da kardiyovasküler hastalık ve 

hipertansiyona zemin hazırlar.
138

  

2.2.6. Obezite ve endometriyum kanseri ilişkisi  

Obezite, EK gelişimi için iyi bilinen bir risk faktörüdür.
2
 Obezitenin EK gelişimi 

ile olan ilişkisi diğer kanser tiplerine göre daha fazladır.
4
 

Bu ilişkinin birçok çalışmada VKİ ile doğru orantısı gösterilmiştir. Amerikan 

Kanser Araştırma Enstitisü’nün yapmış oldugu 26 çalışmanın metaanalizine göre; 

VKİ’deki 5 birimlik artış EK gelişim riskini %50 oranında arttırdığı gösterilmiştir (rölatif 

risk [RR], 1.50; 95% CI, 1.42-1.59).
5 

EK’nin alt tipi olan endometrioid tip EK diğer tiplere 

nazaran baskın olarak daha çok obezite ile ilişkili olduğu belirtilmiştir. Fakat yakın 

zamanda yapılan çalışmalarda daha agresif seyirli olan nonendometrioid tiplerin (seröz, 

berrak hücreli, karsinosarkom) de obezite ile ilişkisi gösterilmiştir.
6
 Dünyada kadınlarda 

obezite prevelansı artmaktadır. Buna bağlı olarak EK insidansıdaki artış öngörülmektedir.
3
  

2.2.7. Obezite ve endometriyum kanseri arasındaki ilişki yolakları 

Visseral yağ dokusu adiposit ve preadipositlerden oluşmakla beraber makrofajlar kök 

hücreleri stromal ve sinir hücrelerini de içermektedir. Bununla beraber adipositlerden 

adipokin adı verilen sistemik etkileri etkileri olan ve endometriyal çoğalma ile tümörijenik 

etkisi olan maddeler salgılanır.
139- 142

 Mezenkimal kök hücre kaynaklarından biri olan 
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adipoz doku tümör büyümesi ile ilişkilidir.
143,144(138,139)

 Menapozdan sonra adipoz doku 

östrojen sentezinin ana merkezi olmaktadır.
145 

Androjenlerin östrojenlere çevriminde etkili bir enzim olan aromatazın ana kaynağı 

yağ dokudaki adipositler, preadipositler ve mezenkimal kök hücreleridir.
9,10

 

Postmenopozal kadında östrojen bağımlı endometriyal proliferasyonun sebebi artan 

yaş ve yağlanma ile ilişki aromataz aktivitesindeki artıştır.
146-149

 Yağlanmaya bağlı olarak 

SHBG seviyesindeki azalmayla beraber östrojenin de novo sentezi olmasa dahi, vücutta 

serbest dolaşan östrojen seviyeleri artmaktadır.
7,8

  

 İnsülin direncine ikincil artmış insülin seviyeleri IGF-1 bağlayıcı proteinin 

seviyelerini azaltarak, serbest (kullanılabilir) IGF-1’in kandaki seviyelerinin artmasına 

neden olur. Böylece artan östrojen seviyeleri ve reseptörüne bağlanan IGF-1 apopitozu 

azaltıp, hücre proliferasyonunu artırıp tümör gelişimini uyarır.
150-152

  

G protein bağlı östrojen reseptör-1 (GPER-1); endometriyal proliferasyonu arttıran 

ligand bağımlı non-genomik sinyal yolakları olan mitojen aktive protein kinaz (MAPK)’yi 

ve protein kinaz B (AKT)’yi düzenler. Östrojen mitojen olduğu kadar mutajeniktir. 

Östrojenin genotoksik metabolikleri DNA ile reaksiyona girerek depürine edici eklentiler 

nedeni ile çift sarmallı DNA kırıkları ile genetik instabiliteye neden olmaktadır.
153,154

  

Östrojen metabolitlerinin meme kanserindeki patogenezi açık bir şekilde tarif 

edilmişken, EK’deki patogenezi net olarak tanımlanmamıştır. Endometriyal hiperplazisi 

olan hastalarda insülin ve IGF-1 reseptör ekspresyonun arttığı gösterilmiş, bu durum 

MAPK ve fosfoinositol-3-kinaz (PI3K)/AKT/memeli rapamisin hedefi (mTOR) sinyal 

yolaklarının hiperaktivitesine neden olur. PI3K/AKT/mTOR sinyal yolağıda fosfataz ve 

PTEN tümör supresor geninde azalmaya neden olarak endometriyal kanser patogenezde 

etkilir. Son olarak insülin direncine bağlı gelişen hiperglisemi metabolik olarak aktif doku 

olan endometriyal hiperplazi ve kanser hücreleri için enerji kaynağıdır.
155,156

  

Adipokinler adipoz dokudan salgılanarak kronik inflamasyonu düzenlerler. Obezite 

ile ilişkili proinflamatuar adipokin olan leptin, IL-6, tümör nekroz faktörü (TNF)-6, insülin 

direncine katkıda bulunarak endometriyal proliferasyona neden olurlar. Ayrıca adipokinler 

SHBG ekspresyonu düzenleyerek serbest dolaşan östrojen seviyelerini etkilerler.
157

 Güçlü 

anti inflamatuar adipokin olan adiponektin, SHBG sentezini arttırarak serbest dolaşan 

östrojeni azaltır.
158

 Oysa obezite ile ilişki proinflamatuar sitokin olan TNF-alfa, SHBG 

seviyelerini azaltarak artmış EK gelişim riski ile ilişkilidir.
159
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

2008 Mayıs-2017 Kasım arasında Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları 

Anabilim Dalı, Tıbbi Onkoloji Bilim Dalı Polikliliği’ne ve Radyasyon Onkolojisi 

Polikliniği’ne EK tanısı ile başvuran 320 hastanın medikal kayıtları retrospektif olarak 

incelendi. İnceleme esnasında medikal bilgileri eksik, senkron tümörü olan ve takip dışı 

kalmış 73 hasta çalışma dışında bırakılıp toplamda 247 hasta çalışmaya dahil edildi. 

Kocaeli Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 

tarafından bu çalışma amaç, yaklaşım ve yöntemler dikkate alınarak incelenmiş olup etik 

kurul onayı 07.02.2018 tarihinde verilmiştir (proje no: KÜ GÖKAEK 2018/59). 

Hastaların tanı yaşı, boyu, kilosu, menapoz durumları, menapoz yaşları, çocuk 

sayısı, operasyon durumu, operasyon tipi, tümörün çapı, tümörün histopatolojik tipi, gradı, 

evresi, miyometriyal invazyonu, servikal invazyonu, LN tutulumu, RT durumu, RT tipi, 

aldığı KT rejimleri, KT kür sayıları, nüks ve metastaz durumları hastalıksız sağkalımları ve 

genel sağkalımları belirlendi. 

Hastaların VKİ, hastaların vücut ağırlıklarına boyunun karesine bölünerek 

hesaplandı. Hesaplanan VKİ WHO obezite sınıflandırmasına dayanarak normal-preobez, 

obez ve morbid obez olmak üzere 3 gruba kategorize edildi. 

Tanı anındaki yaşları WHO ve Amerikan Ulusal Yaşlanma Enstitüsünden (NIA) 

aldığı verilere dayanarak 65 yaşı yaşlılık sınırı olarak alan Bourgin ve ark.
160

 yaptığı 

çalışmaya dayanarak alınmıştır. Biz de bu çalışmada yaş sınırımızı 65 yaş olarak belirledik. 

Hastalar 65 yaşından küçük, 65 yaşında ve 65 yaşından büyük olmak üzere 2 gruba ayrıldı. 

Hastaların evreleri erken evre (1-2), geç evre (3-4) olak şekilde iki gruba kategorize edildi. 

Hastalardan tümör histopatolojisi epitelyal kaynaklı tümörler ve miks tip tümörü olanlar 

çalışmaya dâhil edilerek mezenkimal kaynaklı tümörler çalışma dışı bırakıldı. Çalışmaya 

alınan hastalarda endometrioid tip ve nonendometrioid tip olmak üzere 2 gruba ayrıldı. 

Genel sağkalım; tanı tarihi ile ölüm veya son takip tarihine kadar geçen süre göz 

önüne alınarak hesaplanmıştır. Hastaların son durumları hastane otomasyon sisteminden 

bakılarak veya hastalar telefon ile aranarak öğrenildi. 

Hastalıksız sağkalım ise; nüks veya metastazı olan hastalar için tanı tarihi ile nüks 

veya metastaz tarihine kadar geçen süre, nüks veya metastazı olmayan hastalar için ise tanı 

tarihi ile ölüm veya son takip tarihine kadar geçen süre göz önüne alınarak hesaplanmıştır. 
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Son durumu hakkında telefon ile bilgi alamadığımız hastalar ise son kontrol tarihi esas 

alarak hesaplanmıştır. 

Tanı tarihi olarak; patolojik tanı zamanı veya preoperatif tanısı olmayan hastalarda 

operasyon zamanı alındı. 

Hasta dosyaları ve elektronik hasta kayıt sisteminden elde edilen veriler SPSS 20 

programı kullanılarak kaydedildi ve istatistiksel analizler aynı program kullanılarak 

yapıldı. Parametri olmayan değişkenlerin birbiri ile ilişkileri Ki-Kare testi ile 

değerlendirildi. Genel sağkalım ve hastalıksız sağkalım analizleri ile sağkalım eğrilerinin 

elde edilmesi Kaplan-Meier yöntemi ile yapıldı. Sağkalım eğrilerinin karşılaştırılması 

Long-rank testi ile yapıldı. Long-rank testi ile anlamlı sonuç p<0,05 altında olan değişenler 

ayrıca multivariant analize alındı. Çok değişkenli analiz Cox-regresyon testi ile yapıldı. 

p<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 



29 

 

4. BULGULAR 

4.1.Hasta sayısı 

Endometriyum kanseri tanısı ile başvuran 320 hastanın medikal kayıtları 

retrospektif olarak incelendi. İnceleme esnasında medikal bilgileri eksik, senkron tümörü 

olan ve takip dışı kalmış 73 hasta çalışma dışında bırakılıp toplamda 247 hasta çalışmaya 

dahil edildi. 

4.2. Demografik özellikler 

Çalışmaya alınan hastaların ortanca yaşı 61 olup en genç hasta 33 en yaşlı hasta 87 

yaşında idi. Hastalar 65 yaş altı ve 65 yaş ve 65 yaş üstü olarak iki gruba ayrıldığında, 65 

yaş altı hasta sayısı 155 (%62,8), 65 yaş ve 65 yaş üstü hasta sayısı ise 92 (%37,2) idi. 

Ortanca menopoz yaşı 50 (37-57) idi. Tanı anında premenopozal hasta sayısı 36 (%14,6), 

postmenopozal hasta sayısı 211 (%85,4)’di.  Nullipar hasta sayısı 25 (%10,1), parite sayısı 

1-4 arası olan hasta sayısı 162 (%70,8), parite sayısı 5 ve üzeri olan hasta sayısı 42 (%18,8) 

idi. 

4.2.1. Hastaların vücut kitle indeksine göre dağılımları 

Hastalar, VKİ’ye göre <30 kg/m
2
, 30-39,9 kg/m

2
, ≥40 kg/m

2
 olmak üzere 3 gruba 

ayrıldı. VKİ<30 kg/m
2
 olan hasta sayısı 94 (%38,1), 30-39,9 kg/m

2
 arasında olan hasta 

sayısı 124 (%50,2), ≥40 kg/m
2
 olan hasta sayısı 29 (%11,7) olarak bulundu (Şekil-1). 

 

38%

50%

12%

Vücut kitle indeksi

VKİ<30 kg/m2 VKİ 30-40 kg/m2 VKİ≥40 kg/m2 

 

             Şekil-1: Hastaların VKİ’ye göre oranı 
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4.3. Tümör özellikleri 

4.3.1. Tümör çapı  

Patoloji sonuçları incelendiğinde median tümör çapı 4 cm olarak bulundu. En 

küçük tümör çapı 1 cm en büyük tümör çapı ise 11 cm idi. Hastaların tümör çapları 4 cm 

altı ve 4 ve 4 cm üstü olarak 2 gruba kategorize edildiğinde tümör çapı 4 cm altı olan hasta 

sayısı 87 (%40,7), 4 ve 4 cm üzeri tümör çapı olan hasta sayısı 127 (%59,3), patoloji 

sonuçlarında tümör çapına ulaşılamayan hasta sayısı ise 33 idi. 

4.3.2. Histolojik tip 

Hastaların EK histolojik tiplerine bakıldığında 206 (%83,4) endometrioid tip,   2 

(%9,3) seröz tip, 3 (%1,2) müsinöz,  1 (%0,4) adenosarkom, 9 (%3,6) malign miks hücreli 

karsinosarkom, 5 (%2) berrak hücreli tümör tipleri olarak bulundu. Çalışmamızda 

histolojik tipler endometrioid tip ve nonendometioid tip olmak üzere 2 alt gruba ayrıldı. 

Histolojik tiplerin 206 (%83,4)’sı endometriod tip,  41 (%16,6 )’i  nonendometrioid tip idi. 

4.3.3. Histolojik derece 

Patoloji sonuçları incelendiğinde ulaşılan hasta sayısı ve tedavi şekillerindeki 

farklılıklar nedeni ile histolojik grad 1-2-3 olmak üzere 3 gruba ayrıldı. Grad 1 olan hasta 

sayısı 53 (%21,5), grad 2 olan hasta sayısı 117 (%47,4), grad 3 olan hasta sayısı ise 77 

(%31,2) idi.  

4.3.4. İnvazyon durumu 

Hastaların 173 (%70)’ünde servikal invazyon olmayıp, 73 (%29,6)’ünde servikal 

tutulum vardı. 1 (%0,4) hastanın ise invazyon durumu belirtilmemişti. Miyometrial 

invazyon ise TNM evresinde kullanılmakta olan miyometriyumun yarısından azına invaze 

ve yarısı ve yarısından daha fazlasına invaze olmak üzere 2 alt grup şeklinde incelendi. 

Miyometriyum invazyonu <%50 hasta sayısı 127 (%51,4) , ≥%50 olan hasta sayısı ise 119 

(%48,2), miyometriyal invazyonu belirtilmeyen hasta sayısı ise 1 (%0,4) idi. 

4.3.5. Lenf nodu tutulumu 

Patoloji raporları incelendiğinde, LN tutulumu olmayan hasta sayısı 185 (%74,9), 

LN tutulumu olan hasta sayısı 33 (%13,4), LN diseksiyonu yapılmadığından LN tutulumu 

değerlendirilemeyen hasta sayısı ise 29 (%11,7) idi. 

4.3.6. Evre 

Tanı anında 188 (%76,1) hastanın erken evre 1-2, 59 (%23,9) hastanın ileri evre(3-

4), hastalığı olduğu tespit edildi. 
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4.4. Tedavi 

Adjuvan KT alan hasta sayısı 58 (%23,5), adjuvan KT almayan hasta sayısı ise 189 

(%76,5) idi. Adjuvan RT almayan hasta sayısı 41 (%16,6), sadece brakiterapi alan hasta 

sayısı 57 (%23,1), sadece pelvik RT alan hasta sayısı 9 (%3,6), brakiterapi ve pelvik RT’yi 

eş zamanlı alan hasta sayısı 140 (%56,6) idi. Tanı anında toplam 58 hastaya KT verilmiş 

olup evre 1 de KT verilen hasta sayısı 10 olup bunların tamamı paklitaksel-karboplatin 

rejimi idi. Evre 2 hastalarda tanı anında 6 hastaya KT verilmiş bunların 1’i sisplatin, 5’i ise 

paklitaksel-karboplatin rejimi idi. Tanı anında evre 3 hastalığı olan hastalarda ise 38 

hastaya KT verilmiş bunlardan 6’sı siklofosfamid-sisplatin, 1’i doksorubisin-sisplatin, 1’i 

sisplatin, 30’unda ise paklitaksel-karboplatin rejimi verilmiştir. Tanı anında evre 4 hastalığı 

olan ve KT verilen 10 hastanın 4’ünde paklitaksel-karboplatin rejimi uygulanmıştı. 

4.5. Nüks – metastaz durumu 

Evre 1 hastalarda KT uygulanmasına rağmen nüks veya metastatik hastalığı olan 

hasta sayısı 3(%14,3), KT uygulanmayan hasta grubunda ise nüks veya metastaz olan hasta 

sayısı 19(%65,5) olarak bulundu. Evre 2 KT uygulanmış hastalarda nüks veya metastatik 

hastalığı olan hasta sayısı 2(%9,5), KT uygulanmamış nüks veya metastaz olan hasta sayısı 

5(%17,2) olarak bulundu. Evre 3 KT uygulanmış hastalarda nüks veya metastatik hastalığı 

olan hasta sayısı 13(%61,9), KT uygulanmamış nüks veya metastaz olan hasta sayısı 

4(%13,8) idi. Evre 4 hastalığı olan 10 hastanın 3(%14,3)’ünde KT sonrası nüks veya 

progresyon gelişmiş, 10 hastanın 6(%3,2)’sı KT almayı kabul etmemesi veya performans 

nedeni ile KT uygulanmamıştır. EK’de değişkenlerin nüks veya metastaz ile ilişkisi Tablo-

6’da gösterilmiştir. 
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Tablo-6. EK’de hasta karakteristilerinin nüks veya metastaza etkisi 

Hasta karakteristikleri Nüks-met yok Nüks-met var P değeri 

Yaş>65 

Yaş<65 

 70(%35,5) 

127(%64,5) 

22(%44) 

28(%56) 
 

 0,173 

Lenf nodu tutulumu 

     Var  

     Yok 

     Yapılmamış 

 

25(%12,7) 

148(%75,1) 

24(12,2) 

 

8(%16) 

37(%74) 

5(%10) 

 

 

 0,781 

Miyometriyal 

ınvazyon>1/2  

     Var  

     Yok 

 

 

92(46,9) 

104(%53,1) 

 

 

27(%54) 

23(%46) 

 

 

 0,372 

Histolojik tip  

Endometrioid tip      

Nonendometrioid tip 

 

173(%87,8) 

24(%12,2) 

 

33(%66) 

17(%34) 

 

 0,000* 

Tümör çapı 

    <4 cm 

    >4 cm 

 

76(%44,4) 

95(55,6) 

 

11(%25,6) 

32(74,4) 

 

 0,02* 

Evre 

     Erken evre(1-2) 

     Geç evre(3-4) 

 

 

159(%80,7) 

38(%19,3) 

 

29(%58) 

21(%42) 

 

 

 0,001* 

Servikal invazyon 

      Var  

      Yok 

 

55(%28,1) 

141(71,9) 

 

18((%36) 

32(%64) 

 

 0,273 

Grad 

     Grad 1  

     Grad 2 

     Grad 3 

 

46(%23,4) 

101(%51,3) 

50(%25,4) 

 

7(%14) 

16(%32) 

27(%54) 

 

 

  0,000* 

VKİ 

    <30 kg/m
2
 

   30-39,9 kg/m
2
 

     ≥40 kg/m
2
 

 

70(%35,5) 

103(%52,3) 

24(%12,2) 

 

24(%48) 

21(%42) 

5(%10) 

    

  0,268 

Menapoz durumu 

  Premenopozal 

  Postmenapozal 

 

34(%17,3) 

163(%82,7) 

 

2(%4) 

48(%96) 

 

  0,018* 

 

4.6. VKİ’nin Prognostik Faktörler ile İlişkisi 

4.6.1. Yaş 

Yaşı 65’den küçük hastaların %14,8’inin VKİ grubu 3 idi. Yaşı 65’den büyük 

hastaların ise %6,5’inin VKİ grubu 3’tü. VKİ 30 ve üstü hastaların %79,3’ü 65 yaşından 

küçüktü. Genç hastalarda VKİ’de artma eğilimi, yaşlı hastalarda ise VKİ’de azalma eğilimi 

vardı. VKİ ile yaş arasındaki ilişkiye baktığımızda sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı 

değildi. (p=0,075) 
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4.6.2. Serviks invazyonu 

Patoloji sonuçları incelendiğinde serviks invazyonu yapan 73 hastanın 

32(%43,8)’sinde VKİ 30’dan daha azdı. Serviks invazyonu yapan 73 hastanın 

5(%6,8)’inde VKİ 40’dan daha fazlaydı. VKİ 40 ve üzerinde olan 28 hastanın 

23(%82,1)’ünde serviks invazyonu yoktu. Sonuçlar değerlendirildiğinde VKİ yüksek olan 

hastaların serviks invazyonu azalma eğilimindeydi. Ancak istatiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p=0,252). 

4.6.3. Miyometriyal invazyon 

VKİ ile tümöral miyometriyal invazyon değerlendirildiğinde VKİ 30 kg/m
2
 ve altı 

olan hastaların %41,2’sinde, VKİ 30-40 kg/m
2
 arasında olan hastaların ise %48,7’sinde, 

VKİ 40 kg/m
2
 ve üzeri olan hastaların ise  %10,1’inde miyometriyal invazyon vardı. VKİ 

ile miyometriyal invazyon arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilemedi 

(p=0,607). 

4.6.4. Lenf nodu tutulumu 

Vücut kitle indeksi ile LN arasındaki ilişkiye baktığımızda, LN tutulumu olmayan 

185 hastanın 72 (%38,9)’sinin VKİ 30’dan daha azdı, 185 hastanın 90 (%48,6)’ının VKİ  

30-39,9 kg/m
2
 aralığında,  23 (%12,4) hastanın VKİ ise 40 kg/m

2
 ve üzerinde idi. LN 

tutulumu olan 33 hastanın 12 (%36,4)’sinin VKİ 30 kg/m
2
’dan daha az,  33 hastanın 20 

(%60,6)’sinin  VKİ 30-40 kg/m
2
 aralığında,  33 hastadan 1 (%3) hastanın ise VKİ 40 

kg/m
2
 ve üzerinde idi. Veriler değerlendirildiğinde VKİ yüksek olan hastaların LN 

tutulumunun az olduğu görülmektedir. Ancak sonuçlar istatiksel olarak anlamlı değildi 

(p=0,191). 

4.6.5. Tümör çapı 

Vücut kitle indeksi 30 kg/m
2
’un altıda olan 78 hastanın 54 ( %69,2)’ünde, VKİ 30-

39,9 kg/m
2
 arasında olan hastanın 110 hastanın 59( %53,6)’unda, VKİ 40 kg/m

2
 ve 

üzerinde olan 26 hastanın 14 (%53,8)’ünde tümör çapı 4 ve 4’ten büyük olarak tespit 

edildi. Tümör çapı ile VKİ arasında istatiksel olarak anlamlı bir sonuç yoktu (p=0,083). 

4.6.6. Grad 

             Vücut kitle indeksi 30 un altında olan 94 hastanın 14(%14,9)’u grad1, 

50(%53,2)’si grad2, 30(%31,9)’u grad 3 idi. VKİ’i 30-40 arasında olan 124 hastanın 

30(%24,2)’unun grad1, 50(%40,3)’sinin grad2, 44(%35,5)’ünün grad 3 idi. VKİ’i 40 ve 40 

üstü olan 29 hastanın 9(%31)’unun grad 1, 17(%58,6)’sinin grad 2, 3(%10,3)’ünün grad 3 
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idi. VKİ ile histolojik grad arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki vardı (p=0,025). 

VKİ’nin prognostik faktörler ile ilişkisi Tablo-7’de gösterilmiştir. 

Tablo-7. VKİ ve prognostik faktörlerin ilişkisi 

 17,3-29,9 

kg/m
2
 

n: 94 

30-39,9 kg/m
2
 

n: 124 

≥40 kg/m
2
 

n: 29 

P değeri 

Tanı yaşı <65 

Tanı yaşı≥65 

61(%64,9) 

33(%35,1) 

71(%57,3) 

53(%42,7) 

23(%79,3) 

6(%20,7) 

 

P=0,075 

Lenf nodu tutulumu 

 Var  

 Yok 

 Yapılmamış 

 

12(%12,8) 

72(%76,6) 

10(10,6) 

 

20(%16,1) 

90(%72,6) 

14(%11,3) 

 

1(%3,4) 

23(%79,3) 

5(%17,2) 

 

P=0,415 

Histolojik tip  

 Endometrioip tip      

Nonendometrioid tip 

 

81(%86,2) 

13(%13,8) 

 

98(%79) 

26(%21) 

 

27(%93,1) 

2(%6,9) 

 

P=0,122 

Tümör çapı 

    <4 cm 

    ≥4 cm 

 

24(%30,8) 

54(%69,2) 

 

51(%46,4) 

59(%53,6) 

 

12(%46,2) 

14(%53,8) 

 

P=0,083 

Evre 

     Erken evre 

     Geç evre 

 

 

72(%76,6) 

22(%23,4) 

 

90(%72,6) 

34(%27,4) 

 

26(%89,7) 

3(%10,3) 

 

P=0,150 

Servikal invazyon 

      Var  

      Yok 

 

32(%34) 

62(%66) 

 

36(%29) 

88(%71) 

 

5(%17,9) 

23(%82,1) 

 

P=0,252 

Grad 

     Grad 1  

     Grad 2 

      Grad 3 

 

14(%14,9) 

50(%53,2) 

30(%31,9 

 

30(%24,2) 

50(%40,3) 

44(%35,5) 

 

9(%31) 

17(%58,6) 

3(%10,3) 

 

P=0,025 

Miyometriyal 

invazyon>1/2  

     Var  

     Yok 

 

 

49(%52,1) 

45(%47,9) 

 

 

58(%46,8) 

66(%53,2) 

 

 

12(%42,9) 

16(%57,1) 

 

 

P=0,607 

Menopoz durumu 

 Menapoz öncesi 

 Menapoz sonrası 

 

 

14(%14,9) 

80(%85,1) 

 

19(%15,3) 

105(%84,7) 

 

3(%10,3) 

26(%89,7) 

 

P=0,787 

 

4.7. Hastalıksız sağkalım  

Hastalıksız sağkalım minimum 2 ay, maksimum 117,36 ay olarak bulundu. Ortanca 

hastalıksız sağkalıma ulaşılamadı. Ortalama hastalıksız sağkalım 92,385 ay idi.(%95 CI; 
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86,252-98,518)  Sırası ile 2 ve 5 yıllık hastalıksız sağkalım %95 ve %90 olarak bulundu. 

Hastaların hastalıksız sağkalım olasıkları Şekil-2’de gösterilmiştir. 

  
                         Şekil-2. Hastalıksız sağkalım 

 

Tümör çapı<4 cm olan hastaların ortalama hastalıksız sağkalım süresi 103,207ay 

(%95 CI;95,44-110,96), tümör çapı ≥4 cm hastalarda ortalama hastalıksız sağkalım süresi 

72,873 ay (%95 CI; 65,6-80,09) idi. Tümör çapı 4 cm ve üzeri hasta grubunda 5 yıllık 

sağkalım %76 iken tümör çapı 4 cm’nin altı olan hastalarda 5 yıllık sağkalım %83 olarak 

saptandı. Tümör çapı ile hastalıksız sağkalım arasındaki ilişki istatiksel olarak anlamlı 

değildi (p=0,074). 

Endometrioid tip endometriyum kanseri olan hastaların ortalama hastalıksız 

sağkalım süresi 97,768 ay (%95CI; 91,636-103,899), nonendometrioid tip EK hastaların 

ise hastalıksız sağkalım süresi 47,069 ay (%95 CI; 33,869-60,269) idi. Tümörün histolojik 

tipi ile hastalıksız sağkalım süreleri arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki tespit edildi 

(p=0,049). 
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Evre ile hastalıksız sağkalım arasındaki ilişki incelendi. Erken evre hastaların 2 

yıllık hastalıksız sağkalım %95, ileri evre hastaların ise 2 yıllık hastalıksız sağkalım oranı 

%72 idi. Erken evre hastaların 5 yıllık hastalıksız sağkalım oranı %88, ileri evre hastalığı 

olan hastaların 5 yıllık hastalıksız sağkalım oranı ise %50 idi. Evre ile hastalıksız sağkalım 

arasında istatiksel anlamlı bir ilişki vardı (p=0,021). 

Histolojik grad ile hastalıksız sağkalım arasındaki ilişki incelendi ve medyana 

ulaşılamadı. Grad 1 hastaların ortalama hastalıksız sağkalım 101,143 ay (%95 CI; 90,238-

112,048), grad 2 hastaların hastalıksız sağkalım süresi 85,792 ay (%95 CI;79,964-91,620), 

grad 3 hastaların ortalama hastalıksız sağkalım süresi ise 60,024 ay (%95 CI; 50,827-

69,221) idi. Grad ile hastalıksız sağkalım arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit 

edilmedi (p=0,084). 

Lenf nodu tutulumu, yaş, servikal invazyon, miyometriyal invazyon, VKİ ile 

hastalıksız sağkalım süreleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmedi. 

Hastalıksız sağkalım üzerine etkileri tek değişkenli analiz ile incelenen ve istatistiksel 

olarak anlamlı sonuç bulunan (p<0,05) histolojik alt tip, tümör çapı, evre, grad, RT çok 

değişkenli analiz yapılarak incelendi. Yaptığımız çok değişkenli analiz sonuçların göre 

histolojik alt tip ile hastalıksız sağkalım arasında istatistiksel bir anlamlı sonuca varıldı 

(p=0,049). Benzer şekilde evre ile hastalıksız sağkalım süreleri arasında da istatistiksel 

olarak anlamlı sonuç vardı (p=0,021). Tüm değişkenlerin hastalıksız sağkalıma etkisi 

Tablo-8’de gösterilmiştir. 
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Tablo-8. Hasta karakteristiklerinin hastalıksız sağkalıma etkileri 

Hasta karakteristikleri Ortalama hastalıksız 

sağkalım (ay) 

p  değeri 

 Tek 

değişkenli 

analiz 

 Çok 

değişkenli 

analiz 

Tanı yaşı 

     <65 

     ≥65 

 

86,524(80,319-92,728) 

88,051(77,645-98,456) 

 

P=0,111 

 

 

Lenf nodu tutulumu 

     Var  

     Yok 

     Yapılmamış 

 

72,245(58,207-86,283) 

93,556(86,771-100,341) 

81,897(70,399-93,395) 

 

P=0,562 

 

Histolojik tip  

 Endometrioip tip      

Nonendometrioid tip 

 

97,768(91,636-103,899) 

47,069(33,869-60,269) 

 

P=0,000 

 

P=0,049 

Tümör çapı 

    <4 cm 

    ≥4 cm 

 

103,207(95,446-110,969) 

72,873(65,654-80,092) 

 

P=0,007 

 

P=0,074 

Evre 

     Erken evre 

     Geç evre 

 

103,842(98,582-109,102) 

58,032 (47,511-68,553) 

 

 

P=0,000 

 

P=0,021 

Servikal invazyon 

      Var  

      Yok 

 

76,147(67,671-84,623) 

94,516(87,403-101,629) 

 

 

P=0,442 

 

 

Grad 

      Grad 1  

      Grad 2 

       Grad 3 

 

101,143(90,238-112,048) 

85,792(79,964-91,620) 

60,024(50,827-69,221) 

 

P=0,000 

 

P=0,084 

Myometriyal 

ınvazyon>1/2  

      Var  

      Yok 

 

 

81,234(73,472-88,996) 

95,762(87,894-103,630) 

 

 

P=0,365 

 

VKİ 

      <30 kg/m
2
 

      30-39,9 kg/m
2
 

      ≥40 kg/m
2
 

 

74,596(66,839-82,353) 

96,815(88,856-104,773) 

73,150(62,823-83,476) 

 

P=0,356 

 

Radyoterapi  

    Yok 

    Brakiterapi 

    Pelvik RT 

    Brakiterapi+pelvikRT 

      

 

68,507(53,403-83,612) 

105,548(95,739-115,358) 

43,280(25,099-61,462) 

80,333(74,639-86,026) 

 

 

 

P=0,006 

 

 

P=0,821 

 

Vücut kitle indeksi ile hastalıksız sağkalım incelendiğinde VKİ<30 kg/m
2
 olan 

hastalarda ortanca hastalıksız sağkalıma ulaşılamadı. VKİ<30 kg/m
2
 olan hastalarda 

ortalama hastalıksız sağkalım 74,596 ay(%95 CI; 66,839-82,353) , VKİ 30-39,9 kg/m
2
 

arasında olan hastalarda ortalama hastalıksız sağkalım 96,815 ay(%95 CI; 88,856-
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104,773), VKİ≥40 kg/m
2
 hastalarda ise ortalama hastalıksız sağkalım 73,150 ay(%95 CI; 

62,823-83,476)idi. VKİ ile hastalıksız sağkalım arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p=0,356). VKİ ile ilişki hastalıksız sağkalım eğrisi Şekil-3’de gösterilmiştir. 

                   
Şekil-3. VKİ’ye göre hastalıksız sağkalım  

 

4.8. Genel sağkalım  

Genel sağkalım ortanca değerine ulaşılamadı. Hastaların ortalama genel sağ kalım 

süresi 94,082 ay(%95 CI; 88,201 - 99,963) idi. Hastaların genel sağkalım süreleri 2,86 ay 

ile 117,36 ay arasında değişmektedir. Hastalarda 5 yıllık genel sağkalım %88 idi. 

Hastaların genel sağkalım olasılığı Şekil-4’te gösterilmiştir. 
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                        Şekil-4. Genel sağkalım  

 

Genel sağkalım üzerine etkileri tek değişkeli analiz ile incelenen ve istatiksel olarak 

anlamlı sonuç bulunan (p<0,05) tümör çapı, grad, histolojik tip, evre, tanı yaşı, serviks 

invazyonu, miyometriyal invazyon, LN tutulumu, RT çok değişkenli analiz ile incelendi. 

Yaptığımız çok değişkenli analiz sonuçlarına göre, histolojik alt tip ile genel sağkalım 

süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki vardı (p=0,005). Hastalık evresi ile 

genel sağkalım süresi de arasındaki ilişki istatistiksel anlamlılık taşımaktaydı (p=0,049). 

Değişkenlerin genel sağkalıma etkisi ve tek ile çok değişkenli analiz sonuçları Tablo-9’da 

gösterilmiştir. 
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Tablo-9.   Hasta karakteristklerinin genel sağkalıma etkisi 

Hasta karakteristikleri Ortalama genel sağkalım 

(ay) 

p değeri 

Tek değişkenli 

analiz 

Çok değişkenli 

analiz 

Tanı yaşı 

     <65 

     ≥65 

 

91,981(86,720-97,242) 

81,611(70,615-92,607) 

 

P=0,001 

 

P=0,130 

Lenf nodu tutulumu 

     Var  

     Yok 

     Yapılmamış 

 

65,111(51,133-79,088) 

96,202(89,308-103,097) 

82,321(70,831-93,810) 

 

P=0,028 

 

P=0,561 

Histolojik tip  

 Endometrioip tip      

Nonendometrioid tip 

 

103,125(98,045-108,204) 

44,014(32,468-55,560) 

 

P=0,000 

 

P=0,005 

Tümör çapı 

    <4 cm 

    ≥4 cm 

 

106,868(99,995-113,741) 

73,933(67,053-80,813) 

 

P=0,001 

 

P=0,061 

Evre 

     Erken evre 

     Geç evre 

 

 

103,842(98,583-109,102) 

58,032(47,511-68,553) 

 

P=0,000 

 

P=0,049 

Servikal invazyon 

      Var  

      Yok 

 

71,714(62,872-80,556) 

98,551(91,708-105,394) 

 

P=0,011 

 

P=0,086 

Grad 

      Grad 1  

      Grad 2 

       Grad 3 

 

108,479(100,208-116,750) 

88,017(82,696-93,338) 

60,520(51,982-69,058) 

 

P=0,000 

 

P=0,490 

Miyometriyal 

ınvazyon>1/2  

      Var  

      Yok 

 

 

79,511(71,814-87,209) 

100,979(94,032-107,926) 

 

 

P=0,024 

 

 

P=0,561 

VKİ 

      <30 kg/m
2
 

      30-39,9 kg/m
2
 

      ≥40 kg/m
2
 

 

79,283(72,214-86,352) 

91,842(83,184-100,499) 

79,526(71,632-87,420) 

 

P=0,303 

 

Radyoterapi 

    Yok 

    Brakiterapi 

    Pelvik RT 

    Brakiterapi+pelvikRT 

      

 

62,083(47,867-76,299) 

112,562(106,082-119,042) 

40,705(24,076-57,333) 

83,770(78,705-88,834) 

 

 

 

P=0,000 

 

 

P=0,792 

 

Vücut kitle indeksi ile toplam sağkalım arasındaki ilişki incelendi ve ortanca değere 

ulaşılamadı. Beş yıllık genel sağkalım VKİ<30 kg/m
2
 olan grupta %75, VKİ 30-40 kg/m

2
 

arası olan grupta %77 idi. İki yıllık genel sağkalımlar ise VKİ ≥40 kg/m
2
 olan grupta %88, 

VKİ 30-40 kg/m
2
 olan grupta %87, VKİ<30 kg/m

2
 olan grupta ise %87 idi. VKİ ile genel 

sağkalımlar arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı. VKİ ile ilişki sağkalım 
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eğrisi Şekil-5’te gösterilmiştir. 

 

 
                     Şekil-5. VKİ’ye göre genel sağkalım  
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5. TARTIŞMA 

 

Endometriyum kanseri en sık görülen jinekolojik kanserdir ve %85-90 yüksek sağ 

kalım oranlarına sahiptir. Uygulanacak cerrahi tedavi ve adjuvan tedavi gereksiniminin 

prognostik faktörler ile ilişkisi bilinmektedir. Prognostik faktörlerin sağkalıma etkisi, 

yapılan çeşitli çalışmalarda incelenmiş olmakla beraber çalışmamızdaki asıl hedef 

değiştirilebilir bir faktör olan VKİ’nin prognostik faktörler ve sağkalım üzerindeki 

etkisinin araştırılmasıdır.  

 Tanı yaşı, sağkalım açısından bağımsız bir risk faktörüdür. Yaşlı kadınlar daha 

kötü prognoza sahip olurlar ve genç kadınlara göre daha düşük 5 yıllık sağkalım oranlarına 

sahiptirler. Lee ve ark.
68

  yaptığı çalışmada 40 yaşın altında tanı alan kadınlarda 

endometrioid tip erken evre ve iyi diferansiyasyon gösteren EK olma olasılığı daha yüksek 

bulunmuştur. Keys ve ark.
69

 tarafından erken evre hastalarında artmış rekürrens riski ile 

tanı anındaki yaşın ileri olması arasındaki ilişki tanımlanmıştır. Ek olarak, 5 yıllık hastalığa 

özgül sağkalım, 75 yaş üstü hastalarda  %68 oranında, 50-75 yaş arası hastalarda %86 

oranında bulunarak, artan yaşın rekürrens için bağımsız bir risk faktörü olduğu rapor 

edilmiştir.
70

 Tanı anındaki yaşları WHO ve NIA’dan aldığı verilere dayanarak 65 yaşı 

yaşlılık sınırı olarak alan Bourgin ve ark.
 160

 yaptığı çalışmaya dayanarak alınmıştır. Biz de 

bu çalışmada, yaş sınırımızı 65 yaş olarak belirledik. Hastalar 65 yaşından küçük,  65 

yaşında ve daha büyük olmak üzere 2 gruba ayrıldı. Bizim çalışmamızda ise 65 yaşın 

altındaki hastalarda 5 yıllık hastalıksız sağkalım oranı %86, 65 yaş ve üstü hastaların 5 

yıllık hastalıksız sağkalım oranı ise %69 idi. Tanı yaşı 65’den küçük olan hastaların 

hastalıksız sağkalım süreleri 86,524 ay, 65 ve 65 yaş üstü hastaların hastalıksız sağ kalım 

süreleri ise 88 aydı. Nevadunsky ve ark.
161

 yapmış olduğu bir çalışmada, endometrioid tip 

EK’de artmış VKİ ile tanı yaşı arasında istatistiksel olarak zıt bir ilişki olduğu belirtilmiştir 

(p=0,001). Nonendometrioid EK olan hastalarda ise böyle bir ilişkinin olmadığı 

belirtilmiştir. Bunun ana nedeni endometrioid tip EK hastalarındada VKİ arttıkça 

çoğunlukla hastaların östrojen bağımlı tip olan endometriod tip ve düşük grade tümöre 

sahip olması gösterilmiştir. Bizim çalışmamızda, tanı yaşı ile VKİ arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki yoktu (p=0,075). Çalışmamızda tanı yaşı ile VKİ arasında anlamlı 

bir ilişki olmaması yaş sınırının 65 alınması nedeni ile ilgili olabilir. Tanı yaşı ile 

hastalıksız sağkalım arasında ilişki istatiksel olarak anlamsızdı (p=0,111). Takip süresinin 
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kısa olması yaşın etkisinin ortaya çıkmasını engellemiş olabilir. Tanı yaşı 65 yaşından 

küçük hastaların toplam sağ kalım süreleri 91,981 ay, 65 ve 65 yaş üstü hastaların toplam 

sağ kalım süreleri 81,611 aydı. Tanı yaşının artması ile toplam sağ kalım süreleri kısalma 

eğilimindeydi. Ancak tanı yaşı ile toplam sağ kalım arasında ilişki istatiksel olarak anlamlı 

değildi (p=0,130). Bu yaşın ilerlemesi ile beraber tip 2 diyabet, koroner arter hastalığı, 

hipertansiyon gibi ek hastalık prevelansının artması ile de açıklanabilir. Ancak 

çalışmamızda hastaların ek hastalıklarına ait verilere ulaşılamadığından bu varsayım 

değerlendirilemedi. Ayrıca tanı yaşı arttıkça sağ kalım süresindeki azalma, hastaların daha 

fazla nonendometrioid tipte olmasından, genç hastaların ise iyi prognozu olan 

endometrioid tipte olmasından kaynaklanabilir.  

Prognostik bir faktör olan histolojik alt tipin sağkalım üzerine etkisi 

araştırıldığında, nonendometrioid tip hasta sayısı az olduğundan alt gruplara ayrılmadı. 

Hastalar endometrioid ve nonendometrioid tip olmak üzere iki gruba ayrılarak histolojik alt 

tipin sağkalım ve VKİ ile ilişkisi incelendi. Choi ve ark.
 72

 yaptığı bir çalışmada 5 yıllık 

sağkalım endometrioid tipte %60 iken, nonendometrioid tiplerde %42 olarak, 5 yıllık 

hastalıksız sağkalım ise endometrioid tipte % 61 iken, nonendometrioid tipte %42,9 olarak 

gösterilmiştir. Bizim çalışmamızda ise 2 yıllık hastalıksız sağkalım oranları endometrioid 

tip hastalarda %95, nonendometrioid tip hastalarda ise %67 idi. Ayrıca, endometrioid tip 

EK olan hastaların ortalama hastalıksız sağkalım süresi 97,768 ay nonendometrioid tip EK 

hastaların ise ortalama hastalıksız sağkalım süresi 47,069 ay olarak bulunmuştur. Bu iki 

histolojik tip arasındaki hastalıksız sağkalım süreleri arasındaki fark istatiksel olarak 

anlamlıydı (p=0,049). Genel sağkalım süreleri ise endometrioid grupta 103,125 ay (%95 

CI; 98,045-108,204), nonendometrioid grupta ise 44 ay (%95 CI; 32,468-55,560) idi.  

Endometrioid tip hastalarda 2 yıllık toplam sağ kalım oranı %96, nonendometrioid tip 

hastalarda %55 bulunarak histolojik alt tip ile genel sağkalım arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki vardı (p=0,005). Painter ve ark.
162

 yapmış olduğu çalışmada VKİ’nin 

artması ile EK gelişimi arasında anlamlı bir ilişki olduğu gösterilmiş. Ancak, bu ilişkinin 

endometrioid tip hastalarda daha belirgin olduğu vurgulanmıştır. Bizim çalışmamızda ise 

histolojik alt tip ile VKİ arasında ise istatistiksel anlamlı bir farklılık yoktu (p=0,122). 

Çalışmamızda nonendometrioid hasta sayısının endometrioid hasta sayısına nazaran az 

olması istatistiksel anlamlı sonuç elde edilmesini engellemiş olabilir.  
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Temkin ve ark.
163

 yaptığı çalışmada tümörün histolojik gradı ile VKİ arasındaki 

ilişki incelenmiş ve bu çalışmada, VKİ’deki artışla ters orantılı olarak tümör gradında 

azalmanın istatistiksel olarak anlamlı olduğu gösterilmiştir. Smits ve ark.
164

 yapmış olduğu 

başka bir çalışmada ise VKİ ile grad arasında anlamlı bir sonuç saptanmamıştır. Bizim 

çalışmamızda VKİ fazla olan hastaların gradlarının daha düşük, düşük VKİ sahip 

hastaların ise daha yüksek gradlı tümör eğilimleri vardı. Aralarındaki bu ilişki ise 

istatistiksel olarak anlamlıydı. Bu ilişki obez hastalarda periferik yağ dokuda 

aromatizasyon ile oluşan östronun artması ile açıklanabilir. VKİ’deki artışla östrojen 

bağımlı olan endometrioid tip EK sıklığı artar. Sonuç olarak bu durum, obez hastalarda 

düşük gradlı tümöre sahip olma ihtimalini arttırmaktadır. Kadar ve ark.
76

 tarafından ise 

evre 1 EK’nin 5 yıllık hastalıksız sağkalım oranı grad 1 tümörde %92 iken, grad 3 tümörlü 

hastalarda %64 olarak bulunmuştur.
 
Çalışmamızdaki 2 yıllık hastalıksız sağkalım oranları, 

grad 1’de %90, grad 2’de %94, grad 3’de ise %81 idi. Ortalama hastalıksız sağkalım süresi 

grad 1 hastalarda 101,143 ay, grad 2 hastalarda 85,792 ay, grad 3 hastalarda 60,024 ay idi. 

Grad artması ile sağkalım süreleri azalma eğilimindeydi. Ancak grad ile hastalıksız 

sağkalım oranları arasındaki ilişki istatiksel olarak anlamlı değildi (p=0,084).  

Lenf nodu tutulumu, EK’de prognozu olumsuz yönde etkileyen önemli bir 

faktördür ve tümörün gradı ve evresinin artışı ile ilişkisi vardır.
165,74

 Çalışmamızda, LN 

tutulumu olan hastaların 2 yıllık genel sağkalım oranı %65, LN tutulumu olmayan 

hastaların 2 yıllık genel sağkalım oranı %93 idi. LN tutulumu olan hastaların toplam 

sağkalım süreleri kısalmış olmasına rağmen aralarındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p=0,561). LN tutulumu ile hastalıksız sağkalım süresi arasında anlamlı bir ilişki 

yoktu (p=0,562). Bunun sebebi obez hastalarda cerrahi sonrası mortalite ve morbiditenin 

fazla olması, hastaların ek hastalıkları da düşünülecek olursa LN tutulumu olmayan 

hastalarda da mortalitenin yüksek olabileceği düşünülebilir. Çalışmamızda LN diseksiyonu 

yapılmayan hastalar da mevcuttu. Bu hastaların büyük çoğunluğu cerrahi riski yüksek 

hastalar ve artmış yağ dokusu nedeni ile LN’ye ulaşılamayan hastalardan oluşmaktaydı. 

VKİ’nin LN tutulumu arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,415).  

Canlorbe ve ark.
167

 LN tutulumu ile VKİ arasındaki ilişki incelemiş ve anlamlı bir ilişki 

bulamamıştır.
 

Endometriyal kanserde, miyometriyal invazyonun artması lenfatik invazyonu 

artırarak rekürrensi ve sağkalımı azaltır.
76,79

 EK’de derin miyometriyal invazyonun olması 
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hematojen yayılım sonucu ile hastalığın nüksü için önemli bir risk faktörüdür.
80

 Kaku ve 

ark.
81

 yapmış olduğu bir çalışmada miyometriyal tutulumun olmadığı ve yüzeyel 

miyometriyum invazyonunun olduğu hastalarda 5 yıllık sağkalım %80-90 iken derin 

miyometriyal invazyonun olduğu hastalarda ise %60 olarak bulunmuştur. Çalışmamızda 

ise, miyometriyumun yarısından az invazyonu olan hastalarda 5 yıllık genel sağkalım oranı 

%84, miyometriyum invazyonu yarısı ve yarısından fazla olan hastalarda 5 yıllık sağkalım 

oranı %73 idi. Miyometriyal invazyon ile genel sağkalım süreleri azalma eğiliminde 

olmasına rağmen istatiksel anlamlı bir ilişki yoktu (p=0,561). Miyometriyum invazyonun 

hastalıksız sağkalıma etkisi ise istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,365). Böyle bir 

durumun olması patoloji preparatlarının farklı patologlar tarafından değerlendirilmesi ile 

açıklanabilir. Yapılacak çalışmalarda preparatların tek patolog tarafından yeniden 

incelenmesi ile bu farklılık aşılabilir. VKİ ile tümöral miyometriyal invazyon arasındaki 

ilişki değerlendirildiğinde, VKİ 30 kg/m
2
 ve altı olan hastaların %41,2’sinde, VKİ 30–39,9 

kg/m
2
 arasında olan hastaların ise %48,7’sinde, VKİ 40 kg/m

2
 ve üzeri olan hastaların ise 

%10,1’inde miyometriyal invazyon vardı. VKİ ile miyometriyal invazyon arasında 

istatiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilemedi (p=0,607).  Canlorbe ve ark.
166

 yaptığı 

çalışmanın sonuçları ise bizimki ile benzer olup VKİ ile miyometriyal invazyon arasında 

anlamlı bir ilişki yoktu (p=0,262). 

Endometriyal kanserde, servikal tutulum olup olmamasına göre hastalığın 

evrelendirilmesi değişmektedir. Servikal tutulumun olması hastalık nüksünde önemli bir 

faktördür.
165

 Çalışmamızda servikal invazyon ile nüks ilişkisi literatür ile uyumlu değildi 

(p=0,273). Servikal invazyonu olan grupta 71,714 ay, servikal invazyonu olmayan grupta 

ise 98,551 aydı. Servikal invazyon ile genel sağkalım süreleri kısalma olmasına rağmen 

aralarındaki ilişki istatistiksel anlamlı değildi (p=0,086). Hastalıksız sağkalımlar arasında 

da benzer şekide istatistiksel anlamlı bir ilişki yoktu (p=0,442). Literatür ile olan bu fark, 

preperatların tek patolog tarafından yeniden gözden geçirilmesi ve daha fazla hasta sayısı 

ile yapılacak olan çalışmalarda gözlemlenmeyebilir. VKİ ile servikal tutulum arasında, 

yaptığımız çalışmada istatistiksel anlamlı bir sonuca varılamadı (p=0,252). 

Endometriyal kanserde, tümörün büyüklüğü arttıkça LN metastaz riski artarak 

sağkalımı azaltır.
77

 Schink ve ark.
78

 tarafından yapılan bir çalışmada evre 1 EK olan 

hastaların tümör boyutu 2 cm ve altında olanların tümör boyutu 2 cm üzerinde olanlara 

kıyasla LN metastazı daha az bulunmuştur. Hastaların 5 yıllık sağkalım oranları ise 
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sırasıyla %98 ve %84 olarak bulunmuştur. Çalışmamızda tümör çapının ortalama değeri 4 

cm olarak bulundu. Bu nedenle tümör çapları 4 cm altı ve 4 ve 4 cm üstü olarak 2 gruba 

kategorize edildiğinde tümör çapı 4 cm altı olan hasta sayısı 87 (%40,7), 4 ve 4 cm üzeri 

tümör çapı olan hasta sayısı 127 (%59,3), patoloji sonuçlarında tümör çapına ulaşılamayan 

hasta sayısı ise 33 idi. Tümör çapı 4 cm altı olan hastaların 5 yıllık hastalıksız sağkalım 

oranı %83, 4 cm ve üstü olan hastaların 5 yıllık hastalıksız sağkalım oranı %76 olarak 

bulundu ve aralarındaki ilişki istatiksel olarak anlamlı değildi (p=0,074). Çap ile toplam 

sağkalım süreleri irdelendiğinde istatistiksel anlamlı fark gözlemlenmedi (p=0,061). Tümör 

çapı ile VKİ arasında ise anlamlı ilişki yoktu (p=0,083). 

Evre, EK’de prognozu etkileyen en önemli parametredir.
167

 Erken belirti ve bulgu 

verdiğinden, hastalar sıklıkla erken evrede tanı alırlar. Sorosky ve ark.
168

 yaptığı çalışmada 

hastaların %72’si, Nicholas ve ark.
169

 yaptığı çalışmada ise %64’ü evre 1 olarak 

saptanmıştır. Çalışmamızda hastaların %59’u evre 1, %17’si evre 2, %19,8 i evre 3, %4 ü 

evre 4 idi. İleri evre hasta sayımız az olması nedeni ve Smits ve ark.
164

 tarafından yapılan 

benzer çalışmada hastalar erken evre (1-2) ile geç evre (3-4) olacak şekilde kategorize 

edildiğinden, biz de çalışmamızda evreyi 2 gruba kategorize ettik. Tanı anında 188 

(%76,1) hastanın erken evre 1-2, 59 (%23,9) hastanın geç evre (3-4), hastalığı olduğu 

tespit edildi. 

Hastalık evresi arttıkça sağkalım oranları azalmaktadır. Lewin ve ark.
15

 yaptığı 

çalışmada evre 1 hastalarda 5 yıllık sağkalım oranı %83 iken, evre 2 hastalarda %73, evre 

3 hastalıkta ise %52’ye düşmektedir. Çalışmamızda ise 5 yıllık toplam sağ kalım oranı 

erken evre hastalarda %91, geç evre hastalarda %41 idi. Evre ile genel sağkalım süreleri 

literatür ile benzer sonuçta olup, gruplar arasında istatistiksel anlamlı farklılık bulundu 

(p=0,049). Çalışmamızda hastalıksız sağkalım oranları erken evre hastalarda %88, geç evre 

hastalarda ise %50 olup azalma vardı. Hastalıksız sağkalım ile evre arasında, toplam 

sağkalımda olduğu gibi, istatistiksel olarak bir anlamlı sonuç vardı (p=0,021). Temkin ve 

ark.
163

 yaptığı çalışmada VKİ ile evre arasında zıt bir ilişki olduğu, VKİ yüksek hastaların 

çoğunlukla düşük evrede olduğu belirtilmiştir. Nevadunsky ve ark.
161

 tarafından yapılan 

çalışmada evre 1-2-3-4 şeklinde kategorize edilmiş ve VKİ ile evre arasında anlamlı bir 

ilişki bulunamamıştır (p=0,10). Smits ve ark.
164

 tarafından yürütülen başka bir çalışmada 

evre 1-2 erken evre, 3-4 ise geç evre olarak kategorize edilip VKİ ile aralarında ilişki 

incelendiğinde istatistiksel anlamlı bir sonuca varılmıştır (p=0,035). Canlorbe ve ark.
166
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yapmış olduğu çalışmada evre FIGO evreleme sistemine dayanarak evre 1A/B, evre 2, evre 

3A/B/C, evre 4A/B şeklinde gruplandırılarak VKİ ile evre arasındaki ilişki incelenmiş ve 

istatiktiksel anlamlı sonuca varılamamıştır (p=0,3215). VKİ ile tümörün evresi arasındaki 

bu farklı çalışma sonuçları, evrenin farklı şekillerde kategorize edilmiş olması ile 

açıklanabilir. Obez hastalarda daha sık görülen ve daha az agresif tip tümör olan 

endometrioid kanser daha fazla görülmesine istinaden, obez hastaların daha erken evrede 

tanı alma ihtimali düşünülebilir. Ancak obez hastalara eşlik eden ek hastalıklar nedeni ile 

bu hastalar yüksek intraoperatif riske ve morbiditeye sahiptir. Ayrıca, cerrahi süresinin 

kısaltılması amacıyla LN diseksiyonun yapılamaması da evrenin yanlış değerlendirmesine 

yol açabilir. 

Ko ve ark.
170

 VKİ daha az olan hastaların, VKİ daha fazla olan hastalara nazaran 

daha fazla rekürrens ve düşük sağkalım oranları olduğu belirtilmiştir (p=0,005).  

Billingsley ve ark.
171

 yaptığı çalışmada 154 tip 2 EK hastaların VKİ ile sağkalım süre ve 

oranları arasındaki ilişki incelenmiş ve VKİ ile hastalıksız sağkalım ve toplam sağ kalım 

süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Gunderson ve ark.
172

 

yapmış olduğu çalışmada ise VKİ arttıkça bütün nedenlere bağlı ölüm oranında artış 

olmakla birlikte, hastalığa özgül ölüm oranlarında anlamlı bir artış saptanmamıştır. Bu 

çalışmada obez kadınların LN tutulumunun daha az sıklıkta olduğu, tümörün grad ve 

histolopatolojisinin düşük riskli olduğu gösterilmiştir. Bu nedenle, obez kadınların 

hastalığa özgül mortalite oranlarının ve hastalık nüksünün daha az olduğu, buna karşın 

obez kadınlarda, operasyon sonrası daha uzun hastanede kalma süresine, daha yüksek 

enfeksiyon oranlarına, daha fazla ve uzun antibiyoterapi kullanımına, derin ven trombozu 

ve yara yeri enfeksiyonlarına ikincil ölümlerin daha fazla olduğu belirtilmiştir. Cohn ve 

ark.
173 

yaptığı bir çalışmada evre 2 morbid obez hastalarının 5 yıllık sağkalım oranlarının, 

VKİ 30-40 kg/m
2
 ve VKİ<30 kg/m

2
 olan evre 2 EK’li olgulardaki sağkalım oranlarına 

nazaran anlamlı düşüş olduğu saptanmıştır. Everett ve ark.
174

 çalışmamızla benzer şekilde 

VKİ’yi 3 gruba ayırarak sağ kalımları incelemiş ve VKİ>40 kg/m
2
 olan hastaların DM, 

hipertansiyon gibi ek hastalıklara daha fazla sahip olduğu ve bu hastaların operasyon 

sürelerinin normal-preobez hastalara nazaran daha uzun sürdüğü saptanmıştır. Obez 

hastaların erken evre, düşük grad, daha az agresif tip olan endometrioid tip EK olduğu 

saptanmış. Buna rağmen 3 grupta sağkalım süreleri arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 

Çalışmamızda VKİ ile genel sağkalım arasındaki ilişki incelendiğinde 5 yıllık genel 
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sağkalım oranı VKİ<30 kg/m
2
 olan grupta %75, VKİ 30-39,9 kg/m

2
 arası olan grupta %77 

idi. Hastaların 2 yıllık genel sağkalım oranları ise VKİ ≥40 kg/m
2
 olan grupta %88, VKİ 

30-40 kg/m
2
 olan grupta %87, VKİ<30 kg/m

2
 olan grupta ise %87 idi. VKİ ile genel 

sağkalım oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı (p=0,303). VKİ ile 

hastalıksız sağkalım süreleri incelendiğinde VKİ<30 kg/m
2
 olan hastalarda ortanca 

hastalıksız sağkalıma ulaşılamadı. VKİ<30 kg/m
2
 olan hastalarda ortalama hastalıksız 

sağkalım 74,596 ay (%95 CI; 66,839-82,353), VKİ 30-40 kg/m
2
 arasında olan hastalarda 

ortalama hastalıksız sağkalım 96,815ay (%95 CI; 88,856-104,773), VKİ≥40 kg/m
2
 

hastalarda ise ortalama hastalıksız sağkalım 73,150 ay (%95 CI; 62,823-83,476) idi. VKİ 

ile hastalıksız sağkalım süreleri arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p=0,356). Çalışmamıza tüm evrelerdeki endometrioid ve nonendometrioid hastalar dahil 

edilmiştir. Alt grup analizleri yaparak VKİ ile sağkalım oranlarını yeniden değerlendirmek 

sonuçları farklı etkileyebilir. Obez hastaların sağkalım sonuçlarındaki bu farklılık, obez 

hastalarda artmış vücut yüzey alanın verilen KT miktarının yeterliliği, ilacının dağılım 

hacmi ve ilacın vücutta kalış süresine etkisi ile ilişkili olabilir. Bir diğer etmen, 

uygulanacak olan RT şeklidir. Eksternal RT tedavi endikasyonu olan obez hastaların RT 

cihazına uygunlusuzluğu nedeni ile bu hastalara sadece brakiterapi uygulanmış olması da 

sağkalım sürelerini etkileyebilir.  
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

1. Vücut kitle indeksini yalnızca grad ile ilişkisi istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

2. Genç hastalarda VKİ’de artma eğilimi, yaşlı hastalarda ise VKİ’de azalma eğilimi 

vardı. VKİ ile yaş arasındaki ilişkiye baktığımızda sonuçlar istatistiksel olarak 

anlamlı değildi. 

3. Veriler değerlendirildiğinde VKİ yüksek olan hastaların LN tutulumunun az olduğu 

görülmektedir. Ancak sonuçlar istatiksel olarak anlamlı değildi. 

4. Tümör çapı ile VKİ arasındaki ilişki irdelendiğinde VKİ düşük olanlar daha büyük 

tümör çapına sahipti. Ancak ilişki istatiksel olarak anlamlı değildi. 

5. VKI ile hastalıksız sağkalım süreleri arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki yoktu. 

6. Prognostik faktörlerin genel sağkalıma etkisi incelendiğinde histolojik alt tip ve 

evre istatiksel olarak anlamlı bulundu. 

7. Prognostik faktörlerin hastalıksız sağkalıma etkisi incelendiğinde benzer şekilde 

histolojik alt tip ve evre istatiksel olarak anlamlı bulundu. 

8. VKİ’i endometriyum kanseri için önemli bir risk faktörüdür. 

9. Ancak VKİ’nin grad dışında diğer prognostik faktörler ile ilişkisi gösterilememiştir. 

10. VKİ’nin sağkalıma etkisi; hastaların ölüm nedenleri, yandaş hastalıkları, cerrahi 

mortalite ve morbidite, cerrahi evrelemenin yapılıp yapılmaması, 

kemoradyoterapinin  etkinlik ve güvenliği gibi bir çok faktöre bağlı olup, VKİ ile 

sağkalım arasındaki ilişkinin uzun yıllar tartışılması öngörülmektedir. 
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7. ÖZET 

Amaç: Endometriyum kanseri tanısı almış hastalarda vücut kitle indeksinin (VKİ) 

prognostik faktörler ve sağkalıma etkisinin araştırılmasıdır. 

Gereç ve yöntem: Bu çalışma tek merkezli retrospektif klinik çalışmadır. 

Endometriyum kanseri tanısı almış 247 hasta değerlendirilmiştir. Hastaların VKİ’si, tanı 

yaşı, menapoz durumları, tümör çapı, tümörün histopatolojik tipi, gradı, evresi, 

myometriyal invazyon, servikal invazyon, lenf nodu tutulumu, RT durumu, RT tipi, aldığı 

KT rejimleri, nüks ve metastaz durumları, hastalıksız sağkalım ve genel sağkalımları 

belirlendi. VKİ’nin prognostik faktörlerle ilişkisi ki-kare testi, sağkalım analizi ise Kaplan-

meier ve cox analizi kullanılarak değerlendirilmiştir. 

Bulgular: Hastaların VKİ’i <30 kg/m2, 30-39,9 kg/m2, ≥40 kg/m2 olmak üzere 3 

gruba kategorize edildi. Prognostik faktörlerden yaş, menapoz durum, histolojik alt tip, 

tümör çapı, grade, evre, servikal invazyon, myometriyal invazyon, lenf nodu tutulumu ile 

VKİ ile ilişkisi incelenmiştir. VKİ ile grad arasında ilişki anlamlı olup diğer prognostik 

faktörler ile ilişkisi istatistiksel anlamlı değildi. Genel sağkalım ve hastalıksız sağkalıma 

etki eden faktörler çok değişkenli analiz ile incelendiğinde evre ve histolojik alt tip 

istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur. VKİ’nin genel sağkalım ve hastalıksız sağkalıma 

etkisi anlamlı bulunmamıştır. 

Sonuç: Hastaların VKİ’si ile gradı arasında istatistiksel anlamlı ters bir ilişki vardı. 

Ancak bu etkinin genel ve hastalıksız sağkalıma etkisi gösterilememiştir.  

Anahtar kelimeler: endometriyum kanseri, sağkalım, prognostik faktörler, vücut kitle 

indeksi 
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8. ABSTRACT 

 

Aim: The aim of the study is to investigate the effect of body mass index on prognostic 

factors and survival in patients with endometrial cancer. 

Introduction and Method: This is a single center retrospective clinical study. A total of 

247 patients with endometrial cancer were evaluated. The BMI, age of diagnosis, 

menopausal status, tumor size, histopathological type of tumor, tumor grade, myometrial 

invasion, cervical invasion, lymph node involvement, RT status, RT type, KT regimens, 

recurrence and metastasis status, disease-free survival and overall-survival ratios of the 

patients were determined. The relationship between BMI and prognostic factors is 

evaluated with chi-square test and survival analysis is evaluated using Kaplan-meier and 

cox analysis. 

Symptoms: The BMI of the patients were categorized into 3 groups as <30 kg / m2, 30-

39,9 kg / m2, ≥40 kg / m
2
. Age, menopausal status, histological subtype, tumor size, grade, 

stage, cervical invasion, myometrial invasion, lymph node involvement and relationship 

with BMI were investigated. The relationship between BMI and grade was significant and 

its relationship with other prognostic factors was not statistically significant. When the 

factors affecting overall-survival and disease-free survival were analyzed by multivariate 

analysis, the stage and histological subtypes were found statistically significant. The effect 

of BMI on overall survival and disease-free survival was not significant. 

Conclusion: There was a statistically significant inverse relationship between BMI and 

grade. However, the effect of this effect on total and disease-free survival has not been 

demonstrated. 

Key words: endometrial cancer, survival, prognostic factors, body mass index 
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