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ÖNSÖZ 
         
         Kadın hastalıkları ve doğum uzmanlık eğitimim boyunca, bilgi ve deneyimleri ile 
bu alanda yetişmemde katkı sahibi olan, mesleki incelikleri kazanmamda büyük 
emekleri geçen tüm değerli hocalarıma, beni bu araştırmaya yönlendirip tezimin 
hazırlanmasındaki katkılarından ve emeğinden dolayı tez danışmanım Prof. Dr. H.  
Erdal MALATYALIOĞLU’ na ve PROF. DR. A. KÖKÇÜ’ ye, asistanlık süresi 
boyunca beraber çalıştığım tüm asistan arkadaşlarım, hemşire arkadaşlarım ve personel 
arkadaşlarıma, tüm hayatım boyunca karşılıksız olarak benden sevgi ve fedakarlıklarını 
esirgemeyen, bugünlere gelmemi sağlayan, beni her zaman destekleyen annem, babam 
ve kardeşlerime teşekkür ederim. 
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ÖZET 
        

Amaç: Bu çalışmanın amacı endometrium kanseri tanısı almış hastalarda preoperatif 

lökosit ve trombosit sayılarının hastalık ve hastalığın yaygınlığı ile olan ilişkisini 

araştırmak. 

 

Gereç ve Yöntem: 19 Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın hastalıkları ve Doğum 

Klini ği’ nde 2005-2013 yılları arasında endometrium kanseri nedeniyle opere edilmiş 

177 ve kontrol grubu olarak benign nedenlerle histerektomi + bilateral 

salpingoooferektomi yapılmış 100 hasta çalışmaya dahil edildi. Hastalar retrospektif 

olarak değerlendirildi. İstatistiksel analiz student’s t testi, Chi-Square testi ve lojistik 

regresyon analiz yöntemi kullanıldı. 

Bulgular:  Hastaların ortalama yaşı 59.6 (30-90) yıldı. Operasyon öncesi endometrium 

kanserli hastaların ortalama lökosit sayısı 8100/mm³ (3620-16.100±2668), trombosit 

sayısı 302.000/mm³(163-742±91) olarak bulundu. Kontrol grubunda ise lökosit sayısı 

7039/mm³ (4270-10.690±1474), trombosit sayısı 296.000/mm³(159-543±75)  olarak 

bulundu. Endometrium kanserli hastaların % 21’ inde lökositoz, % 5.6’ sında 

trombositoz izlendi. Bu değerler kontrol grubunda ise sırasıyla %6 ve % 3 şeklindeydi. 

Kanser grubu hastalar,  kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, lökosit değerleri arasında 

anlamlı bir fark izlenmekteyken, trombosit değerleri için anlamlı bir fark izlenmedi. 

Preoperatif lökosit değerleri ileri evre hastalıkta anlamlı olarak yüksek iken (p<0.05) 

trombosit değerlerinde anlamlı bir fark izlenmedi (p>0.05). 

              Endometrium kanserli hastalar, lökositoz varlığına göre iki gruba 

ayrıldıklarında lökositoz olan gruptaki hastaların lökositozu olmayanlara göre, daha 

büyük bir yüzdesinde adneksiyel tutulum (24.3% ile 5.7%, crude p=0.002), 

lenfovasküler invazyon (32.4% ile 12.1%, crude p=0.007), pelvik lenf nodu tutulumu 

(27% ile 8.6%, crude p=0.006), paraaortik lenf nodu tutulumu (21.6% ile 5.7%, crude 

p=0.007)  izlendi. Ayrıca evre 3 hastalık (24.3% ile 12.1% crude p=0.035) ve evre 4 

hastalık (21.6% ile 0.7% crude p=0.001)   lökositoz grubunda anlamlı olarak daha sık 

izlendi. Çok değişkenli analiz uygulandığında ileri evre hastalığın lökositozu etkileyen 

bağımsız faktör olduğu görüldü. 
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Sonuç: Endometrial karsinomlu olgularda, lökositoz  prognozu saptamada iyi bir 

gösterge olabilir. 

Anahtar Kelimeler:  Endometrium kanseri, lökositoz, trombositoz 
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                                         ABSTRACT  
 

Objective: The aim of this study was to investigate the association between 

preoperative leukocyte and platelet counts and the extent of the disease in patients with  

endometrial cancer. 

Materials and Methods: Between 2005-2103, 177 patients that underwent surgery with 

the indicatıon of endometrial cancer and 100 patients that underwent hysterectomy and 

bilateral salpingooophorectomy for benign causes were included in this study at the 

Obstetrics and Gynecology Clinic of Ondokuz Mayıs University Faculty of Medicine. 

Patients are evaluated retrospectively. To analyze statistically used student t-test, Chi-

Square test and logistic regression analyses 

 

Results:  The mean age of the patients was 56.59 years (30-90). The mean of the 

preoperative leukocyte count among patients with endometrial cancer was 8100/mm³ 

(3620-16.100±2668), platelet count was 302.000/mm³ (163-742±91). The mean of the 

preoperative leukocyte count among patients with control group was 7039/mm³ (4270-

10.690±1474), platelet count was 296.000/mm³ (159-543±75). In the group patients 

with endometrial cancer, preoperative leukocytosis was present in % 21, thrombocytosis 

in % 5.6. These values were %6 and % 3,  respectively in the control group. The  

patients with cancer group compared with control group, there was a significant 

difference between  leukocyte counts but there was no significant difference  between 

platelet counts.The preoperative leukocyte values were significantly higher in the 

advanced  stage of  endometrial cancers   than  early stage endometrıum cancers 

(p<0.005),  we  didn’t   find  any difference in platelet counts  like this   (p>0.05)  

              When patients were separated into two groups based on the presence or 

absence of preoperative leukocytosis, the leukocytosis group was associated with a 

greater percentage of patients with adnexal involvement (24.3% vs. 5.7% crude 

p=0.002), lymphvascular space invasion (32.4% vs. 12.1% crude p=0.007), pelvic 

involvement (27% vs. 8.6% crude p=0.006) and paraaortic involvement (21.6% vs. 

5.7% crude p=0.007). The leukocytosis group had also a greater percentage of patients 

with stage 3 (24.3% vs. 12.1% crude p=0.035) and 4 (21.6 % vs. 0.7% crude p=0.001) 
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disease. On multivariate analysis, advanced stage of disease was found to be an 

independent factor affecting preoperative leukocytosis. 

Conclusion: Leukocytosis may be a good indicator in determining  the prognosis of 

patients  with  endometrial cancer 

Keywords: Endometrial cancer, leukocytosis, thrombocytosis 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Endometrium kanseri kadın genital sisteminin en sık görülen kanseridir. 

Amerika Birleşik Devletleri’de her yıl yaklaşık 46. 470 yeni vaka ortaya çıkmakta ve 

endometrium kanseri nedeniyle 8120 ölüm gerçekleşmektedir (1). İnvazif serviks 

kanseri sıklığının ve buna bağlı ölümlerin azalması, kadınlarda beklenen ortalama 

yaşam süresinin uzaması, postmenopozal östrojen replasman tedavisinin uygulanması, 

düzenli periyodik muayene alışkanlığı ve gelişen erken tanı yöntemleri sonucunda 

endometrium kanserinin göreceli ve mutlak insidansı artmıştır.Bu nedenle endometrium 

kanserinin epidemiyolojisi ve patolojisinin doğru anlaşılması, erken teşhisi ve uygun 

tedavisi kadın ve toplum sağlığı açısından önemlidir. 

 

Hastaların gerek operasyon öncesinde gerekse operasyon sonrasında yapılan 

değerlendirilmesinde uzun süreli sağ kalımı belirlemede etkili olan bir grup faktör 

vardır. Son zamanlarda bu prognostik faktörlerden hemotolojik parametrelerin  üzerinde 

durulmakta ve patofizyolojisi aydınlatılmaya çalışılmaktadır. Literatürde, anemi, 

lökositoz ve trombositoz  varlığının  jinekolojik kanserlere etkisi ve  hastalığının 

yaygınlığı ile ilişkisini araştıran birçok yayın vardır (2,3,4,5). 

 

Çalışmamızda, endometrium kanseri nedeniyle opere olmuş hastalarda 

preoperatif lökosit ve trombosit değerlerinin hastalık ve hastalığın yaygınlığı ile olan 

ilşkisini araştırmak hedeflenmektedir. 

 

. 

 

 

 

           

 

 

 



2 

 

           GENEL BİLGİLER 

 

Endometrium kanseri kadın genital sisteminin en sık görülen kanseridir. 

Amerika Birleşik Devletleri’de her yıl yaklaşık 46. 470  yeni vaka ortaya çıkmakta ve 

endometrium kanseri nedeniyle 8120 ölüm gerçekleşmektedir (1). Yüksek insidansa ve 

etkili bir tarama testinin olmamasına rağmen erken semptom vermesi nedeniyle ölüme 

neden olan kanserler arasında alt sıralarda yer almaktadır ve kanser ölümlerinin 8. en 

sık nedenidir (6). Endometrium kanseri meme, kolon,akciğer kanserinden sonra 

kadınlarda en sık görülen dördüncü kanserdir (7,8).  

Yapılan istatistiklere göre her 100 kadından 2.62’ si yaşamları boyunca 

endometrium kanseri geçirme riskine sahiptir ve yaşam boyu endometrium kanserinden 

ölme riski % 0.5’ tir (9). Günümüzde endometrium kanseri vakalarının çoğu erken 

teşhisi kolaylaştıran semptomatik kanama yada akıntı nedeniyle erken evrede tanı 

almaktadır.Hastaların % 70’ i evre 1, %13’ü   evre 2, %14’ ü evre 3  ve % 3’ ü evre 4’ 

te tanı almaktadır (10). 

İnvazif serviks kanseri sıklığının ve buna bağlı ölümlerin azalması, kadınlarda 

beklenen ortalama yaşam süresinin uzaması, postmenopozal östrojen replasman 

tedavisinin uygulanması, düzenli periyodik muayene alışkanlığı ve gelişen erken tanı 

yöntemleri sonucunda endometrium kanserinin göreceli ve mutlak insidansı artmıştır. 

 

 

 

           RİSK FAKTÖRLER İ  

 

Endometrium kanseri gelişimine neden olan çok sayıda risk faktörü 

tanımlanmıştır. Genel olarak, risk faktörleri doğrudan ya da dolaylı olarak aşırı 

östrojenik çevre oluşumu ile ilişkilidir. 

Obezite: Östrojenin endojen olarak aşırı üretiminin en sık nedenidir. Aşırı yağ 

dokusu, androstenedionun östrona periferik aromatizasyonunu arttırmaktadır. 

Premenopozal kadınlarda, artmış östron düzeyleri hipotalamus-hipofiz-over ekseninde 

anormal feedback’i tetikler. Klinik sonuç, oligo yada amenoredir. Ovulasyon 
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yokluğunda endometrium, izleyen progesteron etkisi ve menstrüel geri çekilme 

kanaması olmaksızın neredeyse sürekli östrojen uyarısına maruz kalır. 

           Obezitenin derecesi ile orantılı olarak östrojen biyoyararlanımında artış 

izlenmektedir. Ayrıca obezite, seks hormon bağlayıcı globülin düzeylerindeki azalma 

nedeniyle artmış serbest östrojen düzeyleriyle de ilişkilidir. 

           Onsrud ve arkadaşları, ideal kilosunun % 30 fazlası bulunan kadınlarda 

prognozun daha kötü olduğunu göstermişlerdir (11). Vücuttaki  yağ dağılımını da 

endometrium kanseri riskini etkiler. Üst beden yarısında toplanan yağ miktarı belirgin 

bir risk faktörüdür (12). 

           Ayrıca obezite sadece endometrium kanseri ile ili şkili olmayıp, aynı zamanda 

diabete mellitus, hipertansiyon, arteriosklerotik hastalık gibi tedavi planını zorlaştıran 

diğer hastalıklarla da birliktedir (11). 

Yaş: Hastalığın ortalama görülme yaşı 50’ li yaşların sonu ve 60’ lı yaşların 

başıdır. Genel olarak tanıların yaklaşık % 80’ i 55 yaşından  büyük postmenepozal 

kadınlarda konulmaktadır (13). Endometrium kanserlerinin %5’ inden daha az bir 

kısmı, 40 yaşın altındaki  hastalarda gelişmektedir (8). 

           Parite: Endometrium kanseri nullipar kadınlarda daha sık görülür. Kanserli 

kadınların % 23-31’i nullipardır. Kanser riski, nullipar olgularda primiparlara göre 2 

kat, 5 ve üzeri doğum yapmışlara göre 3 kat daha fazladır (14). Neden olarak nullipar 

kadınlarda anovulasyon daha sık ve dolayısıyla endometriumun östrojene maruziyeti 

daha fazladır. Ayrıca gebelikteki yüksek progesteron düzeyinin endometrium kanserine 

karşı koruyucu etkisinin olduğu ileri sürülmektedir. 

            Irk: Endometrium kanseri, beyaz ırkla kıyaslandığında  siyah ırkta daha az 

görülmektedir. Yine siyah ırkta hastalığın tanı konduğunda evresi daha ileri ve 

histopatolojik tipi de daha agresiftir (15). 

           Erken menarş geç menapoz:  12 yaşından önce adet görenlerde daha fazla 

anovulatuar siklus olması nedeniyle 1.6 kez, 52 yaşından önce adetten kesilenlerde de 

daha fazla östrojen uyarısı nedeniyle 2.4 kez endometrium kanser riski artmıştır (14,16). 

           Aile öyküsü: Endometrium kanseri, Lynch sendromu olarak da bilinen, herediter 

nonpolipozis kolorektal kanserin (HNPCC) en sık ekstrakolonik belirtisidir (17). Bu 

otozamal dominant sendrom , esas olarak MutL Homolog 1 (MLH1) ve MutL Homolog 

1 (MLH2) hata onarım genlerindeki germline mutasyonlardan kaynaklanır. Mutasyon 
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taşıyıcıları %40 ile 60 oranları arasında değişen endometrium kanseri gelişme riskine 

sahiptirler. Kadınlar arasında, gerçekte endometrium kanseri riski, kolorektal kanser 

gelişme riskinden daha fazladır (18,19). Ancak endometrium kanserlerinin % 5’ den azı 

HNPCC’ e dayandırılabilir (20).  

     Tamoksifen kullanımı:  Adjuvan tedavi amacıyla meme kanserli hastalarda 

kullanılmaktadır. Endometriuma hafif derecede değişken bir karşılanmamış östrojenik 

etkisi olduğundan 2 ile 3 kat gibi yüksek bir endometrium kanseri gelişme riskine neden 

olurlar. Riskin düzeyi, ayrıca tedavinin süresi ve toplam doz ile doğrusal olarak artış 

göstermektedir (21). Tamoksifen kullanan kadınlarda saptanan endometrium kanseri 

vakalarının % 88’i evre 1, %78’i düşük grade’li lezyonlardır (22). 

           Kombine oral kontraseptif kullanımı: En az bir yıl süreyle oral kontraseptif 

kullanımı endometrium kanseri riskinde %30 ile 50’ ye  kadar azalma sağlar ve riskte 

azalma, 10 ile 20 yıl boyunca devam eder (23). Gerçekte progestin bileşeni, 

endometriumda kemopreventif biyolojik bir etkiye sahiptir. Oral kontraseptiflerin 

çoğunda, progestinin gücü yeterlidir. Ancak obez kadınlarda yüksek progestin etkisi 

koruyucu olabilir (24) Progesteronlu rahim içi araçlar da endometrium kanserine karşı 

uzun süre koruma sağlamaktadır (25). 

           Hormon replasman tedavisi: Postmenopozal dönemde hormon replasman 

tedavisinde östrojenin kullanım süresine bağlı olmak üzere endometrium kanseri riski 8 

kat artmaktadır. Östrojen kullanan kadınlarda ortaya çıkan endometrium kanseri 

vakaları daha düşük gradeli ve daha erken evrede ortaya çıkmakta, bu hastaların sağ 

kalım süreleri ise daha uzun olmaktadır (26). 

           Diabetes mellitus, hipertansiyon ve safra kesesi hastalıkları : Eşlik eden 

medikal hastalıklar sıklıkla endometrium kanseri ile ilişkilidir. Genellikle, bunlar 

sıklıkla obezite ve kronik aşırı östrojenik bir çevrenin sekelleridir (27). 

           Polikistik over sendromu: Bu hastalarda endometrium karsinomu gelişme riski 

kronik anovulasyon ve aynı zamanda obezite ile ilişkilidir (28). 

            Sigara: Sigara içenler düşük endometrium kanseri gelişme riskine sahiptir. 

Biyolojik mekanizma çok faktörlü olup kısmen kilo kaybı nedeniyle östrojen 

düzeylerindeki azalma, erken menopoz yaşı ve hormon metabolizmasındaki değişim ile 

birliktedir. Nikotinin karaciğerde östrojen metabolizmasını hızlandırdığı ve yıkımını 
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artırdığı bilinmektedir. Hem devam eden sigara kullanımı, hemde sigara öyküsü kalıcı 

bir etkiye sahiptir (29). 

Çevre ve diyet: Batılı ve gelişmiş toplumlardaki kadınlar, endometrium kanseri 

gelişimi açısından daha yüksek bir sıklığa sahiptirler . Bu toplumlarda obezite ve düşük 

doğum sayısı gibi şaşırtıcı değişkenler, bu etkinin çoğunu oluşturur. Ancak beslenmenin 

olası etyolojik rolü, özellikle yüksek hayvansal yağ içerikli diyet ile ilişkilidir (30). 

           Alkol alımı ile endometrium karsinomu arasında doğrudan ilişki bulunamamıştır. 

Göçmen populasyonları bir ya da iki kuşak içinde yerel topluluğun risklerini alma 

eğilimindedirler ve bu da çevre faktörlerinin önemini vurgulamaktadır (31). 

Endojen östrojen salgılayan tümörler: Bu tümörler ile endometrium 

karsinoımu ilişkisi ilk olarak Schroeder tarafından tanımlanmıştır. Granüloza teka 

hücreli tümörlerde insidans % 3.5 - % 27 arasında değişmektedir (32). 

           Endometrium karsinomu riski normal overleri olan kadınlara oranla 10-50 kat 

artmıştır. Primer yada metastatik herhangi bir tümörün over stromasında hormon 

yapımını uyarabileceği bilinmektedir (32). 

 

 

           PATOGENEZ 

 

Endometrium kanseri, biyolojik ve histolojik olarak iki patogenez modeli ile 

karakterize, farklı neoplazi grubudur. Tip 1 endometrium kanseri, tüm olguların % 75’ 

ini oluşturur. Östrojene bağımlı olup, düşük grade’lidirler ve atipik endometrial 

hiperplaziden köken alırlar. 

           Tersine tip 2 kanserler genellikle seröz ve berrak hücreli histolojiye sahiptir, 

öncü lezyonları yoktur ve daha agresif bir klinik süreç izlerler. Morfolojik ve klinik 

farklılıklar, tip 1 ve tip 2 tümörlerin taşıdıkları gen gruplarındaki bağımsız 

mutasyonlardaki genetik ayrımlar ile paraleldir (33). 
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Tablo 1: Tip 1 ve 2 endometrium kanserinde ayırıcı özellikler 

 

Özellikler  Tip 1  Tip 2  

Karşılanmamış östrojen Var  Yok  

Menopozal durum Pre ve perimenopozal  Postmenopozal  

Irk  Beyaz  Siyah 

Grade  Düşük  Yüksek  

Myometrial invazyon Çok az  Derin  

Hiperplazi  Var  Yok  

Spesifik alt tipler  Endometrioid  Seröz, berrak hücreli 

Davranış  Stabil  Agresif  

 

 

 

 

ÖNLEME 

 

Endometrium kanseri taraması: 

 

Günümüzde, ortalama ya da atmış riski olan kadınlarda rutin endometrium 

kanseri taramasının yeri yoktur. Bunun yerine, menopoz başlangıcında, kadınlar 

endometrium kanserinin riskleri ve semptomları hakkında bilgilendirilmelidir. Herhangi 

bir beklenmeyen kanamayı ya da lekelenmeyi sağlık hizmeti verenlere bildirmeleri için 

güçlü bir şekilde özendirilmelidir (34). 

           Ancak, HNPCC nedeni ile endometrial kanser için yüksek risk taşıyan 

kadınlarda, 35 yaşından sonra endometrial örnekleme ile yıllık tarama başlatılmalıdır 

(35). Birinci ya da ikinci derece aile üyeleri endometrium, kolon ya da over kanserinden 

birden daha fazla tanı almışsa, bu sendromun potensiyel mutasyon taşıyıcıları 

tanımlanabilir. Genetik konsultasyon için yönlendirme, hangi hastalarınnın spesifik 

kalıtsal testlerden yararlanabileceğini öngörme riskini daha fazla aydınlatabilir (35,36). 
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Profilaktik cerrahi: HNPCC’li kadınlar yaşam boyu yüksek endometrium 

kanser gelişme riskine sahip (% 40-60) oldukları için proflaktik histerektomi diğer 

seçenektir. Schmeler  ve arkadaşları HNPCC mutasyon taşıyıcılı 315 olguluk bir seride 

risk azalmasının % 100 olduğunu bildirerek, bu yaklaşımın yararını doğrulamışlardır. 

Genel olarak, bu kadınlarda yaşam boyu over kanserinin gelişme riski % 10-12 olması 

nedeniyle bilateral salpingooofrektomi de uygulanmalıdır (37). 

 

KL İNİK 

 

Endometrium kanseri genel olarak postmenepozal dönemdeki hastalarda 

görülmekte olup hastaların % 75’i 50 yaşın üzerindedir. Hastaların % 90 ‘ında vajinal 

kanama, tek başvuru şikayetidir.  

           Postmenopozal kanamaların % 60-80’ i atrofik endometriuma, % 10-25’i hormon 

replasman tedavisine, %2-12’ si endometrial poliplere, % 5-10’ u endometrial 

hiperplaziye, % 5 -10’ u da endometrium kanserine bağlı olarak ortaya çıkmaktadır 

(38,39). 

           Ancak ileri yaş grubunda servikal stenoza bağlı olarak hastada vajinal kanama 

ortaya çıkmayabilir. Bu durumda pyometra veya hematometra mevcut olabilir. 

Genellikle bu bulgu kötü prognoz ile birliktedir. Hastaların % 5’ inden azı 

asemptomatik olup genellikle başka nedenler ile yapılan jinekolojik değerlendirme 

sırasında tesadüfen saptanırlar (40). 

 

 

 

TANI  

 

Muayene: Vajen girişi, subüretral alanlar, tüm vagen ve serviksin dikkatli 

inspeksiyonu ve palpasyonu yapılmalıdır. Bimanuel rektovajinal muayene; uterus 

büyüklüğü ve mobilitesi, adneksial kitleler, parametrial endurasyon ve kul de sac 

nodülaritesinin değerlendirilmesi amacıyla yapılmalıdır. 
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Smear: Pap smear, endometrium kanseri tanısı için yüksek duyarlılığa sahip bir 

araç değildir ve endometrium kanseri olan kadınların % 50’ sinde normal bulgular 

olacaktır. Sıvı-bazlı sitolojinin glandüler anormalliklerin saptanmasını artırdığı 

görülmektedir, ancak  klinik uygulamayı değiştirmek için yeterli değildir (41,42). 

           Benign endometrial hücreler bazen 40 yaş ve üzerindeki kadınların rutin Pap 

smearleri sırasında saptanmaktadır.. Premenopozal kadınlarda, smear özellikle 

menstruasyonu izleyen günlerde alındığında, sıklıkla sınırda önemi olan bir bulgudur. 

Hormon replasman tedavisi alan olgulardaki  smearlerde  beningn endometrial 

hücrelerin yaygınlığı artmıştır ve malignite riski (%1-2)’ dir (43). Ancak, benzer 

bulguların bulunduğu postmenopozal kadınların yaklaşık %3-5’ inde  endometrium 

kanser riski vardır (44).  

 

Endometrial biyopsi 

 

Anormal uterin kanaması ve transvajinal ultrasonografide endometrial ekonun 

kalın oluşu durumunda uygulanacak ilk tanısal girişim yolu, ofis endometrial 

örneklemedir. Pipelle plastik kanülleri ile hastaların % 95’ inde başarı ile histopatolojik 

tanı için yeterli örnek alınabilir.  

İşlemin sensivitesi postmenepozal hastalar için % 92, spesifitesi % 98, pozitif 

prediktif değeri % 93, negatif prediktif değeri ise % 96’ dır. İşlem sırasında perforasyon 

riski 1000 de 1’ dir (45).  

Dilatasyon ve küretaj (D&C) hastanın tolere edemediği, servikal stenozun 

olduğu haller, aspirasyon materyali ile tanıya gidilemediği, negatif endometrial biyopsi 

sonrası vajinal kanama gibi haller için saklanmalıdır. 

Histereskopi: Bu işlem kolay uygulanabilir olması, hastanın konforunda 

olumsuzluklara yol açmaması, ofis koşullarda da uygulanabilirliği hekimler arasında bu 

yöntemin daha sık kullanılmasına olanak sağlamıştır. Kavitenin doğrudan izlenip 

kuşkulu bölgeden lezyon alınabilmesi yöntemin avantajını oluşturmaktadır. 

Körlemesine yapılan endometrial örneklemede negatif histolojiye karşın 

yineleyen postmenopozal kanama varlığında, anormal kanamayı açıklayacak yeterli 

materyalin alınamadığı durumlarda, servikal stenoz varlığında veya aspirasyon 
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biyopsisini tolere edemeyecek olgularda histereskopi eşliğinde biyopsi tercih 

edilmelidir. 

Ayrıca tanısal histereskopi, daha sonraki cerrahi evreleme sırasında artmış bir 

pozitif peritoneal sitoloji sıklığı ile ilişkilidir (46). Sonuç olarak, klinisyenler,  

maligniteden kuşkulanıyorsa histereskopide rutin olarak sıvı uygulama konusunda 

kaygılanmalıdırlar. 

Labaratuar testleri: Endometrium kanserinin yönetiminde klinik olarak yararlı 

tek belirteç, Serum  CA 125 düzeyinin ölçümüdür. Operasyon öncesi yükselmiş bir 

titre; oldukça ilerlemiş hastalık olasılığını gösterir. Pratikte, tedaviye yanıtın izlemini ya 

da tedavi sonrası izlem süresini değerlendirmek için, ileri evre hastalığı veya seröz alt 

tipi olan kadınlarda oldukça yararlıdır. Ancak, bu durumda bile, diğer klinik bulguların 

yokluğunda kullanımı sınırlıdır (47). 

Transvajinal Ultrasonografi:  Ultrasonografi jinekolojik organların temel 

inceleme yöntemi olup, basit ağrısız ve radyasyon etkisi olmayan noninvaziv bir 

tekniktir. Transvajinal, transabdominal ve transrektal uygulanabilir. Uterusun 

myometrium dahil tüm tabakaları, over ile birlikte diğer pelvik ve abdominal organlar 

incelenebilir. Transvaginal ultrason, obezite, gaz, uterusun pozisyon anomalileri gibi 

pelvisin transabdominal incelemede kısıtlılığa neden olan durumları ortadan kaldırıp, 

genital organların ayrıntılı değerlendirilmesini sağlar. 

           Postmenopozal kanama ile başvuran bir hastada endometrium ultrasonografik 

olarak değerlendirilmesi incelemenin ilk aşamasını meydana getirir. Kalınlaşmış 

endometrial eko, daha ileri değerlendirmeyi gerekir. 

           Postmenopozal hastalarda 5mm’ den kalın endometrium, kavitede sıvı ve polip 

varlığı ileri tanısal değerlendirmeyi gerektirir. Endometrial kalınlık için 5 mm eşik 

değer alınırsa transvajinal ultrasonografinin pozitif prediktif değeri % 87, spesifitesi % 

97, ve sensivitesi % 100 olmaktadır. Aynı zamanda nadir olmakla birlikte 

postmenopozal hastalarda 5 mm’ nin altındaki endometrial kalınlıklarda bile 

endometrium kanseri saptanabilmektedir. Şu an için üzerinde fikir birliğine varılan ne 

zaman endometrial biyopsi yapalım sorusuna yanıt verecek bir endometrial kalınlık 

değeri bulunmamaktadır (48). 
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Bilgisayarlı Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans (MR): Endometrium 

kanserinde lokal ve uzak yayılımların belirlemesinde yararlı yöntemlerdir. Nükslerde ve 

özellikle de bölgesel lenf nodlarının değerlendirilmesinde yarar sağlamaktadır. 

           MR görüntüleme servikse uzanan bir endometrium kanserinin, primer 

endoservikal adenokarsinomdan ayırt edilmesine yardımcı olabilir (49). MR 

görüntüleme, servikal tutulum, myometrial invasyon ve lenf nodu tutulumunu 

değerlendirmede BT’ ye göre daha üstündür (50). 

           Ayrıca, preoperatif biyopside seröz özellikleri ya da diğer yüksek riskli 

histolojileri olan ve fizik muayene bulguları ileri hastalığı işaret eden kadınlar, 

abdominopelvik BT taraması için en uygun olanlardır. Nüks eden tümörlerden biyopsi 

alınması için de BT kullanılabilir. 

 

PATOLOJ İ 

 

Endometrium kanserinin histopatolojik tipleri geniş bir spektrum 

göstermektedir. Hastaların çoğunda, agresif davranışı olmayan endometrioid 

adenokarsinom vardır. Ancak bazılarında çok daha saldırgan tümörlerin kötü habercisi 

olan olumsuz bir histoloji bulunmaktadır. Ayrıca tümörlerin farklılaşma derecesi, 

hastalığın yayılımının önemli bir belirtecidir. Endometrium kanseri olan kadınların 

etkili bir şekilde yönetimi için bu birbiri ile ilişkili klinik özelliklerin anlaşılması 

gerekir. 

 

Dünya Sağlık Örgütünün Endometrium Kanserinin Histoloji Sınıflaması şu 

şekildedir: 

1. Endometrioid adenokarsiom  

           Skuamöz farklılaşmalı  

           Villoglandüler  

           Sekretuar  

           Silya hücreli tipler       

2. Müsinöz adenokarsinom 

3. Seröz adenokarsinom 

4. Berrak hücreli adenokarsinom 
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5. Mikst tip adenokarsinom  

6. Skuamöz hücreli karsinom 

7. Transizyonel hücreli karsinom 

8. Andiferansiye karsinom  

 

           Histolojik Grade 

 

Endometrial kanser için en yaygın kullanılan derecelendirme sistemi, üç 

basamaklı International Federation of Gynecology and Obstetrics (FİGO) sistemidir. 

Grade 1 lezyonlar, tipik olarak iyi prognoza sahiptir. Grade 2 lezyonlar, orta derecede 

bir prognoza sahiptirler. Grade 3 lezyonlar, sıklıkla kötü prognoza sahip olup, 

miyometrial invazyon ve lenf nodu metastazı potansiyelinde artış ile ilişkilidir. 

           Derecelendirme nükleer özellikler ve yapısal büyüme paternlerine göre belirlenir. 

Şöyleki; 

 

Grade 1: Tümörün % 5 veya daha azı solid büyüme paterni gösterir. 

Grade 2: Tümörün % 6-50’ si solid büyüme paterni gösterir 

Grade 3: Tümörün % 50’ sinden fazlası soloid büyüme paterni gösterir. 

 

FİGO sisteminin tekrarlanabilirliği ve prognostik önemini düzeltme çabası ile 

son zamanlarda ikili yapısal grade sistemi önerilmiştir. Tümörleri solid büyüme oranları 

(sırasıyla, < %50 yada > % 50) temel alınarak, düşük ve yüksek grade’ li lezyonlar 

şeklinde basitçe ikiye ayırmak ilgi çekicidir ve değerli gözükmektedir. Ancak bu 

yaklaşım, klinik pratikte yaygın olarak kullanılmamaktadır (51). 

 

Histolojik Tip  

 

Endometrioid Adenokarsinom: Endometrium kanserinin en yaygın histolojik 

tipi olguların % 75’ ini oluşturan endometrioid adenokarsinomdur. Bu tümör 

karakteristik olarak normal endometriumu anımsatan glandlar içerir. Eşlik eden 

hiperplastik endometrium, tipik olarak düşük grade’ li tümör ve myometrial invazyonun 
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olmaması ile ilişkilidir. Ancak, glandüler komponent azaldığında ve solid kümeler ve 

hücre tabakalari ile yer değiştirdiğinde, tümör yüksek gradeli olarak sınıflandırılır (52). 

     Tanımlanan kararteristik görünüme ek olarak, endometrioid adenokarsinomlar 

değişik şekiller gösterebilir. Bunlar, skuamöz farklılaşma ve villoglandüler, sekretuar ve 

silyalı hücreli varyantlarıdır. 

           Seröz Karsinom: Endometrial adenokarsinomların yaklaşık %5 ile 10’ unu 

oluşturan seröz karsinomlar, yaşlı kadınların atrofik endometriumlarında kaynaklanan, 

oldukça agresif tip 2 tümörleri simgeler (53). Tipik olarak, belirgin nükleer atipi 

gösteren hücreleri olan kompleks bir papiller büyüme şekli vardır. Sıklıkla uterin 

papiller seröz karsinom olarak da bilinir. Histolojik görünümü epitelyal over kanserini 

anımsatır ve hastaların % 30’ unda psammoma cisimcikleri görülür (52). 

           Myometrial ve lenfatik invazyon için bilinen bir yatkınlığı vardır. Evre 1 

kanserlerin % 50’ sinden fazlasında derin myometrial invazyon, % 75’ inden fazlasında 

lenfovasküler boşluk tutulumu izlenir. Tüm endometrium kanserlerinin yalnız % 10’unu 

oluştursalar da rekküren endometrial kanser vakalarının önemli bir kısmını oluştururlar. 

Uterin seröz papiller karsinomlar endometrium kanserine bağlı kanser ölümlerinin % 

50’ sinden fazlasına yol açarlar (54).  

 

Berrak Hücreli (Clear Cell) Karsinom : Endometrium kanserlerinin % 5’ inden 

daha azını kapsar. Mikroskopik görünümü çoğunlukla solid, kistik tubuler ya da papiller 

olabilir. Daha sık olarak, bu paternlerin iki veya daha fazlasının karışımından oluşur 

(52). At nalı görünümündeki hücreler tipiktir. Genellikle ileri yaş hasta gurubunda 

ortaya çıkar ve son derece agresif seyirli ve kötü prognozludurlar (55). 

           Müsinöz Karsinom: Endometrium kanserlerinin yaklaşık %1-2’ sini oluşturur. 

Müsinöz paternde tümörün % 50’ sinden fazlasında intrastoplazmik müsin mevcuttur. 

Hemen hemen hepsi, iyi prognozlu olan evre 1, grade 1 lezyonlardır (56). 

           Endoservikal epitel, alt uterin segmentle birleştiği için temel tanısal ikilem, bu 

tümörün primer servikal adenokarsinomundan ayrımıdır. Bu durumda, immün-boyama 

yardımcı olabilir, fakat preoperatif MR görüntüleme olası başlangıç yerini daha iyi 

saptamak için gerekebilir. 
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Mikst Karsinom:  Bir endometrium kanseri, iki ya da daha fazla saf tipin 

bileşimini gösterebilir. Mikst bir karsinom olarak sınıflandırmak için, bir bileşen 

tümörün % 10’ undan fazlasını oluşturmalıdır. Seröz ve berrak hücreli histolojiler 

dışında, diğer tiplerin birleşiminin, genellikle klinik önemi yoktur (52). 

           Farklıla şmamış ( Andiferansiye ) Karsinom : Endometrium kanserlerinin %1 

ile % 2’ sinde glandüler, sarkomatöz ya da skuamöz farklılaşmaya ait kanıt yoktur. Bu 

farklılaşmamış, belirli bir paterni olmayan solid tabakada tekdüze büyüyen epitelyum 

hücrelerinin, orta boyutlu proliferasyonu ile karekterizedir. Sonuçta prognoz, kötü 

farklılaşmış endometrioid adenokarsinomlardan daha kötüdür (52). 

           Nadir Histolojik Tipler: Endometriumun skuamöz hücreli kanserinin tanısı için 

adenokarsinom içeriğinin dışlanması ve serviksin skuamöz epiteli ile bağlantısının 

olmaması gerekir. Tipik olarak prognoz kötüdür. Endometriumun değişken 

(transizyonel)  hücreli karsinomu da nadirdir ve mesane ve overin metastatik hastalığı 

dışlanmış olmalıdır (57). 

 

YAYILIM ŞEKİLLER İ  

 

Endometrium kanserlerinin uterusun dışına yayılımı için bir çok farklı potansiyel 

yayılım yolları vardır.Tip 1 endometrioid tümörler ve varyantları çoğunlukla, sırasıyla: 

doğrudan yayılım, lenfatik metastaz, hematojen yayılım ve intraperitoneal  dökülme ile 

yayılır. Tip 2 seröz ve berrak hücreli karsinomlar, uterus dışı hastalık için overin 

epitelyum kökenleri kanserlerine çok benzeyen özel bir şekle sahip olma eğilimindedir. 

Genel olarak, çeşitli yayılım şekilleri birbiri ile ili şkilidir ve sıklıkla eş zamanlı olarak 

gelişirler (58). 

           Doğrudan Yayılım: Endometrial stromanın invazyonu ve uterus kavitesi içine 

ekzofitik büyüme, erken evre bir kanserin başlangıç büyümesini izler. Zaman geçtikçe, 

tümör myometriumu invaze eder ve sonunda serozayı perfore edebilir. 

           Alt uterin segmentte yerleşen tümörler erkenden serviksi tutma eğilimindeyken, 

korpusun üst kısmındaki tümörler fallop tüpleri ve serozaya yayılma eğilimindedirler. 

İlerlemiş bölgesel büyüme, mesane, kalın bağırsak, vagina, broad ligamenti içeren, 

komşu pelvik yapılara doğrudan yayılıma neden olabilir. 
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Lenfatik Yayılım: Bu yolla pelvik paraaortik ve inguinal lenf nodlarının 

tutulabileceği bilinmektedir. Lenfatik tutulum tümörün histolojik grade’ i, myometrial 

invasyon gibi risk faktörlerinden etkilenmektedir. 

           Uterus fundusundaki tümörlerde, endometriumun lenfatik kanalları ve 

ligamentum infindubulupelvikum içinden geçerek subovarian pleksuslara gittiği için, 

buradan hem eksternal iliak lenf nodlarına hemde doğrudan paraaortik lenf nodlarına 

yayılabilirler (59). 

           Uterusun orta ve alt kısmının lenfatikleri ise ligamentum latum yaprakları 

arasındaki lenfatikler yoluyla pelvisteki eksternal iliak, internal iliak ve obturator lenf 

nodlarına yayılırlar. Tümör hücreleri buradan paraaortik lenf nodlarına gider. 

Endometrial lenfatiklerin parametriuma uzanması hakkındaki bilgiler kısıtlıdır ve 

parametrial tutulumun, serviks karsinomunun aksine çok az görüldüğü bildirilmektedir 

(59). 

           Oldukça nadiren ligamentum rotundum yoluyla inguinal lenf nodları tutulabilir. 

Endometrium karsinomunda lenfatik yayılım hemotojen yayılımdan çok daha 

önemlidir. Otopsi üzerinde yapılan çalışmalarda % 73 oranında retroperitoneal lenf 

nodu tutulumu bulunmuştur (60). 

           Hematojen Yayılım:  Çoğunlukla akciğer ve daha nadir olarak karaciğer, beyin, 

kemik ve diğer bölgelere metastazla sonuçlanır. Derin myometrial invazyon, yayılımın 

bu şeklinin güçlü bir belirtecidir (61). 

           Peritoneal Yayılım: Tubal orifislerden periton boşluğuna düşen tümör 

hücrelerinin yayılımda önemli olduğu ve bu nedenle periton sitolojisinin prognostik 

önemi bulunduğu savunulmaktadır. Ancak tubal ligasyon geçirmiş hastalarda da 

peritoneal sitoloji pozitifliği bildirilmi ştir (62). 

 

PREOPERATİF DEĞERLENDİRME 

 

Histopatolojik tanının konmasını takiben hastalar tedavi öncesinde tanısal 

değerlendirmeye alınmalıdır. Bu kapsamda metastatik hastalığın olup olmadığını ekarte 

etmek için akciğer röntgenogramları, İVP, üst abdominal USG yapılmalıdır. 

Rektosigmoidoskopi ve baryumlu kolon grafileri uterus dışında palpe edilebilen hastalık 

ve gastrointestinal sistem semptomları varlığında yapılmalıdır. 
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USG ve MR görüntüleme ile hastalığın myometrial invazyon ile lenf nodu 

tutulumu ve ekstrauterin pelvik yayılım ortaya konabilir. Dolayısıyla myometrial 

invazyon ile lenf nodu tutulumu ve arasındaki ilişki dikkate alınacak olursa myometrial 

tutulumun derecesine göre hastada operasyon öncesinde lenf nodu tutulumu ihtimali 

kabaca belirlenebilir. 

           BT endometrium kanserli hastalarda myometrial ve servikal yayılımı belirlemede 

MR kadar duyarlı değildir. BT tercihen evre 3 ve 4 endometrium kanserlerinde nüks 

vakalarda lenfadenopatilerin değerlendirilmesi, adneksiyel kitle, omental kek ve 

peritoneal implantların araştırılması amacıyla kullanılmaktadır. 

 

 

EVRELEME 

 

1988 yılından bu yana endometrium kanseri cerrahi olarak evrelendirilmektedir. 

Endometrium kanserinin optimal tedavisinde cerrahi evrelemenin yeri tartışılmazdır. 

Özellikle lenf nodlarının durumunun belirlenmesi hastanın uzun süreli sağ kalımını 

saptamada değerlidir.  

           Cerrahi evrelemede temel alınan başlıca parametreler tümörün histolojik grade’ i 

batın yıkama sıvısının atipik hücre içerip içermemesi, uterusun serozasında, adnekslerde 

tümörün olup olmadığı, servikal yayılımın varlığı, myometrial invazyon derinliği, lenf 

nodlarında tutulum olup olmaması, pelvis ve abdomende görünür tümör kitlesinin olup 

olmamasıdır. 

           Klinik evreleme ile cerrahi evreleme arasında zayıf korelasyon vardır. Cowles ve 

arkadaşları hastaların preoperatif ve postoperatif sonuçlarını karşılaştırdıklarında 

operasyon sonrasında olguların %27’ sinde tümör histolojisinin, % 34’ ünde tümör 

grade’inin , % 51’ inde ise evresinin değiştiğini ortaya koymuşlardır (63). 

 

Evreleme Laparatomisi 

 

Cerrahi, çoğunlukla vertikal, fakat hastaya özgü durumlarda hedeflenmiş yeterli 

bir abdominal insizyonla başlar. Periton boşluğuna girildiğinde, batın içine 50 ile 100 
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mL salin dökülür, sıvı manuel olarak dağıtılır ve sitolojik değerlendirme için yıkama 

sıvısı alınır. Asit sıvısının alınması mükemmel biçimde kabul edilebilecek bir 

seçenektir, ancak asit ile nadir karşılaşılır. Daha sonra, batın içinin ve pelvisin 

tamamının eksplorasyonu yapılır ve şüpheli lezyonlardan biyopsi alınır yada çıkarılır. 

Bu öncü işlemleri, histerektomi + bilateral salpingoooferektomi izler. Operasyon 

başlarken uterusun her iki yanına klempler konmalıdır. Bu yolla operasyon sırasında 

uterus kolaylıkla manipüle edilebilir. Travmatik uterus pensleri ile tenekulum gibi 

cerrahi araçlar ile uterusun manipülasyonundan kaçınılmalıdır. Bu hastalarda 

uygulanacak olan ekstrafasiyal tip histerektomidir. Fakat radikal histerektomi 

endometrium kanserinin klinik olarak belirgin servikal yayılımı olan kadınlarda tercih 

edilebilir.  

           Operasyon sırasında çıkarılan histerektomi materyali frozen kesitlerin 

incelenmesi için patolojiye yollanabilir. Kucera ve arkadaşları, 70 evre 1 endometrium 

kanserli hastanın frozen kesit sonuçlarını kalıcı parafin kesitler ile karşılaştırmışlardır. 

Frozen kesitler ile myometrial invazyonu % 80 olguda ve grade’ i % 84 olguda doğru 

olarak belirlemişlerdir. Literatürdeki çalışmaların verileri ile bu veriler kombine 

edildiğinde, frozen kesitlerin myometrial invazyonu belirlemedeki doğruluğu % 88, 

grade’ i belirlemedeki doğruluğu %84 olarak saptanmıştır (64). 

           Son yapılan çalışmalarda, preoperatif biyopsi ya da intraoperatif frozen kesiti ile 

esas olan son histolojik grade’i kesin olarak öngörmek zordur. Ayrıca, ameliyat 

odasında belirlenen invazyon derinliği sıklıkla hatalıdır. Sonuç olarak, endometrium 

kanseri olan hastaların hepsine pelvik ve para-aortik lenfadenektomi ile birlikte eksiksiz 

cerrahi evreleme önerilmektedir (65,66).  

           Çıkartılan yüksek sayıda nodlar, evrelemeyi düzeltmesi nedeniyle büyük 

olasılıkla artmış sağ kalım ile ilişkilidir. Ayrıca kanıtlar, çok bölgeli lenfadenektomi ile 

tedavi yararı sağlanacağını göstermiştir. Ayrıca, bilinmeden mikroskopik nodal 

hastalıklar çıkarılabilir ve gelecekteki nüksleri önleyebilir (67). 
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           Endometrium Korpus Tümörlerinde Cerrahi Evreleme, FİGO, 2009 

 

Evre I: Tümör korpus uteri içine sınırlı 

 

I A : Myometrial invazyon yok yada % 50’ den az  

I B : % 50 veya daha fazla miyometrial invazyon  

 

Evre II: Servikal stromal invazyon var ancak tümör uterus dışına çıkmamış 

 

Evre III : Lokal ve/veya bölgesel yayılım 

 

III A : Seroza ve/ veya adneks invazyonu  

III B:  Vajinal ve/ veya parametrial tutulum 

 

III C:  Pelvik/ paraaortik lenf nodu metastazı 

III C1: Pelvik lenf nodu metastazı 

III C2 : Paraaortik lenf nodu metastazı 

 

Evre IV: Mesane ve/veya bağırsak mukoza invazyonu ya da uzak metastaz 

 

IV A : Mesane ve/veya bağırsak mukoza invazyonu 

IV B : Uzak metastaz; İntraabdominal metastaz ve inguinal lenf nodu metastazı 

dahil 

 

          TEDAV İ 

 

Primer Radyasyon Tedavisi: Pirimer radyasyon tedavisi, genellikle yalnızca 

hastanın cerrahi için kötü bir aday olduğu nadir durumlarda düşünülür. Eksternal-beam 

pelvik radyasyon birlikte ya da tek başına Heyman kapsülleri gibi intrakaviter 

brakiterapi tipik yöntemdir. 
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Genel olarak sağ kalım oranı, cerrahi tedaviden % 10 ile 15 daha azdır. Bu kötü 

sonuçlar, her hangi bir kadını histerektominin yararlarından yoksun bırakmadan önce, 

dikkatli bir preoperatif değerlendirme ve uygun bir konsultasyon yapılması gereklili ğini 

göstermektedir (68). 

Adjuvan Radyasyon Tedavisi: Endometrium kanserinde prognostik 

faktörlerden yararlanılarak hastaların operasyon sırasında değerlendirilmesinin 

amaçlarından biri de hangi hastanın rekküren hastalık yönünden risk taşıdığının ve 

adjuvan radyoterapiden fayda göreceğini belirlemektir. Bir çalışmada cerrahi evreleme 

yapılan  evre 1C hastalarda postoperatif teleterapi yapıldığında 5 yıllık sağ kalım % 92 

iken, radyoterapi yapılmayan grupta % 90 bulunmuştur. Çalışmanın sonucu olarak 

radyoterapinin rekküren ya da metastaik hastalıkta kullanılması önerilmiştir (69). 

          Adjuvan radyoterapide amaçlanan cerrahi sırasında saptanamayan mikroskopik 

bölgesel hastalığın eradike edilmesidir. Bununla birlikte adjuvan tedaviden hangi hasta 

grubunun faydalanacağı açık değildir. En sık kullanılan adjuvan tedavi modalitesi 

radyoterapi olup bu kapsamda vajinal brakiterapi, eksternal pelvik ışınlama, 

genişletilmiş pelvik irradyasyon, tüm abdomen ışınlaması uygulanabilir.  

          Düşük risk grubundaki bir endometrium kanseri hastası için adjuvan 

radyoterapinin hastaya sağlayacağı ek sağ kalım yüzdesi 4 iken yüksek riskli grupta bu 

oran % 10’ dur (70). Mevcut veriler ışığında hastaları adjuvan radyoterapi 

gereksinimleri itibariyle dört ana gruba ayırabiliriz. 

 

1.Ekstrauterin hastalık ihtimali düşük olan hastalar. Bunlarda genellikle cerrahi 

tedavi yeterlidir.  

2. Gizli lokorejyonel hastalık riski olan, ancak metastatik hastalık veya 

paraaortik lenf nodu metastazı riski düşük olan grup. Bu hastalar cerrahi ve adjuvan 

eksternal pelvik ışınlamadan fayda görürler. 

3. Paraaortik gizli hastalık riski olan ancak uzak metastaz riski düşük olan hasta 

grubu. Bu grup hastalarda primer cerrahi tedavi ve genişletilmiş alan radyoterapisi 

uygun seçenek olacaktır. 

4. Uzak metastaz riski yüksek olan hastalarda sistemik kemoterapiyi de içeren 

multimodal yaklaşım daha doğru bir seçenek olacaktır (48). 

.  
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KEMOTERAP İ  

 

Rekküren ve metastatik endometrium kanserinin tedavisinde kullanılan bir çok 

kemoterapötik ajan olmakla birlikte, paklitaksel (Taksol), Doksorubisin (Adriamisin), 

ve sipslatin (TAP) ile kemoterapi, seçilecek en aktif adjuvan tedavidir. 273 olgudan 

oluşan randomize bir çalışmada, yedi kür TAP uygulanması, doksorubisin ve sipslatin’ 

den daha üstündü, ancak toksisite TAP grubunda daha fazla artmıştı. TAP kullanımına 

bağlı en sık görülen yan etkinin periferik nörapati olduğu belirtilmiştir (71). 

          TAP kemoterapisine daha az toksik alternatif, paklitaksel ve karboplatin 

birleşimidir. Over kanseri tadavisinde rutin olarak kullanılan bu rejimin, ileri evre 

endometrium kenserinde de etkili olduğu gösterilmiştir (72). 

          Uygulamada, ilerlemiş endometrium kanseri olan hastalarda sitotoksik 

kemoterapi sıklıkla radyoterapi ile birleştirilir. Toksisiteyi azaltmak için tüm vücut 

ışınlamasından çok, genellikle doğrudan pelvik ya da paraaortik radyasyon kullanılır. 

 

HORMON TEDAV İSİ  

 

Primer Tedavi: Atipili endometrial hiperplazi ve grade 1 endometrioid 

adenokarsinom aynı sürecin farklı sonuçları olarak kabul edilmektedir. Her iki durumda 

da cerrahi uygun yaklaşım olmakla birlikte, fertilitesi tamamlanmamış ve çocuk isteyen 

hastalarda progestin tedavisi verilebilir. Ayrıca eşlik eden ek hastalıkları nedeniyle 

cerrahi için uygun olmayan hastalarda progestin tedavisi denenebilir. 

          Oral, parenteral ya da intrauterin araç yoluyla verilen progestinlerin tedavi 

başarısı % 58 ile % 100 arasında bildirilmiştir (73,74). Uzun dönem sonuçları ile ilgili 

fazla veri bulunmamakla birlikte nüks olasılığı oldukça yüksektir. Cevabı takip etmek 

için her 3 ayda bir endometrial değerlendirme şarttır. 

          Adjuvan hormon tedavisi: İlerlemiş hastalığı olan kadınlarda tek ajan 

progestinlerin etkisi gösterilmiştir. Tamoksifen, progesteron reseptörlerinin 

ekspresyonunu değiştirir ve böylece progestinin etkinliği artırdığı kabul edilmektedir. 

Klinik olarak, progestin tedavisi ile birlikte kullanılan tamoksifenle yüksek yanıt 
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oranları bildirilmiştir (75). Genel olarak toksisitesi çok düşüktür ve bu kombinasyon, 

çoğunlukla nüks hastalıklarda kullanılmaktadır.  

 

          REKÜRREN ENDOMETR İUM KANSER İ 

 

Endometrium kanserinin mortalitesi serviks ve over karsinomlarına göre daha 

düşüktür. Bununla birlikte rekürren hastalık ve uygulanacak tedavilerin yetersizliği 

endometrium kanseri için önemli problemler meydana getirmektedir. Tedavi gören her 

dört endometrium kanseri olgusundan birinde rekürren endometrium kanseri ortaya 

çıkmaktadır. 

          Rekürren kanserlerin % 50’ den fazlası ilk tedaviyi izleyen ilk yıl içerisinde, %75 

ise ilk 3 yıl içinde ortaya çıkmaktadır. Ortaya çıkan rekürrenlerin lokalizasyonu hastaya 

uygulanan primer tedavi modalitesi ile ilişkilidir. Sadece cerrahi uygulanan hasta 

grubunda ortaya çıkan rekürrenslerin % 53’ vajen kafı ve pelvik relapslar iken cerrahi 

radyoterapi kombinasyonu alan grupta ise sadece % 30’ luk pelvik ve vajen kaf 

nüksleridir. Bu hasta grubunda ortaya çıkan nükslerin % 70’ i ekstrapelvik olup, başlıca 

rekürrens alanları; akciğer,  abdomen, lenf nodları, karaciğer ve beyindir (48). 

          Rekürrensler içinde izole vajen kaf nüksleri tedavisi en kolay olanlarıdır. Eğer 

hastanın primer hastalığı iyi diferansiye veya rekürrens ile primer hastalık arası interval 

3 yıldan daha fazla ise prognoz daha iyidir.Vajen kaf rekürrenslerinde vajinal kanama, 

pelvik rekürrenslerde ağrı başlıca semptomlardır. Uzak metastazlarda ise genellikle 

ilgili organa ait semptomlar ortaya çıkar.  

          Aalders ve arkadaşları 1960-1976 yılları arasında rekürren endometrium 

karsinomu nedeni ile tedavi gören 379 hastanın verilerini değerlendirdiklerinde, 190 

hastada lokal-rejyonel, 108 hastada uzak, 81 hastada lokal ve uzak metastaz 

saptamışlardır. Bu rekürrenslerin % 34’ ü ilk bir yıl içinde % 76’ sı ilk  3 yıl içinde 

ortaya çıkmıştır (76). 
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          FERTİLİTE KORUYUCU YÖNET İM 

 

Histerektomi olmaksızın hormonal tedavi, fertilitelerinin korunmasını isteyen 

endometrium kanserli hastalarda bir seçenektir. Genel olarak bu strateji, yalnızca grade 

1 adenokarsinomu olan ve görüntülemede miyometrial invazyon bulgusu olmayan 

hastalarda uygulanmalıdır.  

Hormon tedavisinin amacı, lezyonu geri çevirmektir, fakat medikal tedavinin 

herhangi bir tipinde, hasta kabul etmede istekli olsa da, hastalığa özgü ilerleme riski 

vardır.  

Progestinler en sık kullanılan ilaçlardır. Oral olarak kullanılan günlük 160 mg 

verilen megestrol asetatın etkin olduğu gösterilmiştir. Alternatif olarak, 

medroksiprogesteron asetat değişik dozlarda oral ya da intramuskuler verilebilir (77). 

Tamoksifen ve gonadotropin-releasing hormon agonistleri ile progestin tedavilerinin 

kombinasyonu daha az sıklıkla kullanılmaktadır.  

Fertilite koruyucu konservatif tedavi alan hastalar, tedavinin etkinliğini 

değerlendirmek için her üç ayda bir tekrarlanan endometrium biyopsiler ya da D&C ile 

dikkatli bir şekilde izlenmelidir. Persistans bulgusu varsa, tedavi rejimini değiştirmek ya 

da dozu arttırmak gerekebilir. Lezyon hormon tedavisi ile gerilemiyor ya da hastalığın 

ilerlediğinden kuşkulanılıyorsa, histerektomi ve cerrahi evreleme önerilmelidir. 

Tedaviye yanıt veren ve izlem sırasındaki endometrium örneklemeleri normal 

histolojik bulgulara sahip kadınlarda sağlıklı bir bebek doğurma beklentisi olanaklıdır. 

Hastalar doğumdan sonra nüks için yeniden düzenli olarak izlenmelidir. Genel olarak, 

çocuk sayısını tamamlamış ya da fertilitesinin korunmasını istemeyen olgularda cerrahi 

evreleme yapılmalıdır. 

 

 

          PROGNOSTİK FAKTÖRLER 

 

Hastaların gerek operasyon öncesinde gerek operasyon sonrasında yapılan 

değerlendirmesinde uzun süreli sağ kalımı belirlemede etkili olan bir grup faktör vardır. 
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Evre: Tanı anında tümörün yayılımını gösteren en önemli prognostik faktördür. 

Myometrial invazyon, adneksiyel tutulum, intraperitoneal metastaz, peritoneal sitoloji, 

pelvik ve paraaortik lenf nodu metastazı, tümörün evrelendirilmesinde önemlidir (78). 

          Histolopatolojik Tip: Tümörün grade’ inden bağımsız olarak adenoskuamöz tip, 

uterin papiller adenokarsinom, şeffaf hücreli adenokarsinom, endometrioid tip 

adenokarsinoma göre daha kötü prognozludur. Bunlardan seröz papiller  

adenokarsinom, overin epitelyal tümörleri gibi kabul edilip benzer şekilde yaklaşım 

gösterilir. 

          Histolojik Grade: Endometrium kanserinde histolojik grade prognozu 

belirlemede önemli bir faktördür. Grade diğer prognostik faktörler olan myometrial 

invazyon ve lenf nodu tutulumu için de önemli bir belirleyicidir. Tümörün 

diferansiasyon derecesi azaldıkça, derin myometrial invazyon, servikal tutulum, lokal 

nüks ve uzak metastaz riski artmaktadır (78). 

          Miyometrial İnvazyon: Myometrial invazyon tümörün agresif davranışını 

gösteren bir kriterdir. Cerrahi olarak tedavi edilen evre 1 hastada myometrial invazyon 

başta lenf nodu tutulumu olmak üzere diğer prognostik faktörleri de etkiler ve hastada 

ortaya çıkan nüksler ile birinci derecede ilişkilidir. Myometrial invazyonda, 

myometriumdaki tümörün infiltrasyon derinliği kadar seroza ile olan ilşkiside prognozu 

belirler. Tümör ile seroza arasındaki mesafenin 5 mm fazla olduğu hastalarda sağ kalım 

% 65 iken, 10 mm den fazla olduğu hastalarda ise % 97’ dir (58). 

          Peritoneal Sitoloji: Peritoneal sitolojinin pozitif olması kötü prognoz ile 

birliktedir. Öte yandan diğer kötü prognoz kriterlerinin yokluğu ve ekstrauterin 

hastalığın olmadığı hallerde sağ kalım ve rekürrens üzerine olumsuz etkisi yoktur. 

Ancak ekstrauterin hastalık ve diğer kötü prognoz kriterlerinin varlığında sağkalım ve 

rekürrens üzerinde etkisi olup bu durumda tedaviye eklenen diğer terapötik yöntemlerin 

hastanın sağ kalımı üzerinde etkisi sınırlıdır (62). 

          Uterus içine sınırlı evre 1 yada 2 tümörlerde tek başına periton sıvısı pozitifliğinin 

tedaviyi yönlendirmedeki etkinliği tartışmalıdır. Bu nedenle yenilenen FİGO 

evrelemesinde periton sıvısı pozitifliği, evre 3 kategorisinden çıkarılmış ancak ayrıca 

belirtilmesi önerilmiş. 
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Lenf Nodu Tutulumu: Lenf nodu tutulumu erken evre endometrium kanserinde 

en önemli prognostik faktördür. Pozitif lenf nodu metastazı olan hastalarda rekürren 

hastalık gelişme riski 6 kat daha fazladır.  

          Kamura ve arkadaşları 1979-1995 yılları arasında cerrahi olarak evrelenen 175 

hastaya ait verileri değerlendirdiklerinde pelvik lenfatik tutulum ile klinik evre, derin 

miyometrial invazyon, tümör çapı, servikal yayılım, adneksiyal tutulum arasında ilişki 

saptarken, grade ve hasta yaşı arasında korelasyon saptamamışlardır. Myometrial 

invazyon pelvik lenf nodu tutulumu olanlarda % 77 iken tutulum olmayanlarda % 34 ve 

tümör çapı,  tutulum saptanan hastalarda 89 mm iken,  tutulum olmayan hastalarda 45 

mm olarak belirlenmiştir (79). 

          Pelvik lenf nodlarının tutulumu paraaortik lenf nodlarının tutulumu için iyi bir 

göstergedir. Bununla birlikte klinik evre olarak evre 1 olan hastaların yaklaşık % 11’ 

inde paraaortik lenf nodu metastazı vardır. Derin myometrial invazyon varlığında pelvik 

lenf nodu tutulumu % 25 iken paraaortik tutulum % 17’ dir. Tümörün endoservikal 

yayılımı ile pelvik lenf nodu riski tutulumu artar çünkü paraservikal alan lenfatik 

yapılardan zengindir, aynı zamanda tümörün myometrial invazyon derecesi arttıkça 

servikse yayılımıda artmaktadır (80).  

          Adneksiyal Tutulum: Adenksiyel tutulum kötü prognozu gösterir ve hastalarda 

rekürrensler daha sıktır. Klinik olarak evre 1 olan hastaların yaklaşık % 10’ unda okült 

over metastazları bulunmaktadır. Adneksiyel yayılımda tümörün histolojik grade’ i 

önemli görünmektedir. Grade 1’ de evre 1 endometrium adenokanserinde over 

metastazı % 6 iken grade 3 evre 1 endometrium karsinomunda bu oran % 10 

civarındadır (78). 

          Myometrial invazyon ise adneks metastazlarını belirleyen diğer bir faktör olup 

invazyon yoksa adneks metastazı % 4 iken derin myometrial invazyonda bu oran % 24’ 

tür. Adneksiyal metastaz mevcut ise % 60 oranında peritoneal sitolojide pozitiftir. Öte 

yandan adneksler tutulmamış ise bu oran sadece % 11’ dir (78). 

          Serviks Tutulumu: Uterin istmus ve serviks tutulumu, lenf nodu tutulumu, 

ekstrauterin hastalık, rekürrens riskinde artış ile birliktedir. Endometrium karsinomu 

eğer fundus yerleşimli ise % 14’ lük  rekürrens hızına sahipken, alt segment ve serviks 

tutulumu mevcut ise bu değer % 44’ tür. Eğrer ekstrauterin hastalık yok ve servikal 
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tutulum varsa bu durumda rekürrens hızı % 16’ dır. Genellikle servikal tutulumun 

olduğu olgular daha yüksek grade’ li ve derin invazyon gösteren tümörlerdir (81). 

          Tümör Boyutu:  Tümör boyutu, lenf nodu metastazı ve hastaların sağ kalım 

süresini belirleyen önemli bir faktördür. 

Schink ve arkadaşlarının 142 evre 1 endometrium karsinomunda yaptıkları 

çalışmada tümör çapı 2 cm’ den küçük ise lenf nodu metastazı % 4, 2 cm’ den büyük ise 

lenf nodu metastazı % 15, eğer tümör kaviteyi dolduruyorsa % 35 olarak bulunmuştur . 

Klinik olarak evre 1 hastalarda 5 yıllık sağ kalım eğer tümör çapı 2 cm’ den küçük ise 

% 98, 2 cm’ den büyük ise % 84, tüm kaviteyi dolduruyorsa % 64 olarak bulunmuştur 

(82). 

          Lenfovasküler boşluk tutulumu.: Endometrioid adenokanserlerde vasküler 

invazyon nadir olmasına rağmen sıklığı, derin myometrial invazyon, agresif hücre 

tipleri ve azalmış histolojik diferansiasyonla birlikte artmaktadır. Lenfovasküler 

invazyon hastaların  rekürrens ve sağ kalım sürelerini belirleyen bağımsız bir faktördür. 

 

Moleküler İndeksler 

 

Tip 1 endometrium karsinomu genellikle p53 reaktivitesi negatif, PTEN 

mutasyonu, ras mutasyonu ve mikrosatellit instabilitesi % 20 oranında olan hastalardır. 

Tip 2 endometrium karsinomu diffuz p53 immünoreaktivitesi olan ras, PTEN 

mutasyonu,  mikrosatellit instabilitesi olan tümörlerdir (83). 

          Nikaido ve arkadaşları p53 ve cyclin D2 moleküllerinin hiperplastik ve normal 

endometriumda nadir yapılırken kanserli olguların % 40’ ında yapımının daha fazla 

olduğunu bulmuşlardır (84). 

          Guidi ve arkadaşları 14 endometrium kanseri vakasında ‘ vascular endothelial 

growth factor ‘ (VEGF) mRNA’ sının yapımının arttığını saptamışlardır. Tümörün 

stromasındaki mikrovasküler yapılarda VEGF reseptörlerinin yapımı da artmıştır (85). 

          Yokoyama ve arkadaşları 86 endometrium karsinomu, 15 kompleks atipili 

endometrial hiperplazi ve 15 normal endometrium üzerine yapmış oldukları çalışmada, 

VEGF’ nin  ‘fms-related tyrosine kinase’ (Flt-4) adlı reseptörün artışının bağımsız 

olarak kötü prognozla ilişkili olduğunu, myometrial derin invazyon ve retroperitoneal 

lenf nodu metastazı riskini artırdığını ortaya koymuşlardır (86). Anjiogenez tümörlerin 
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büyüme ve gelişimi için vazgeçilmez bir süreçtir ve tümörün etrafını sararak onu invaze 

eder. Hastanın primer cerrahisi sırasında uzak metastaz olmasa bile primer tümörün 

mikrodamar sayısı birçok malignite için hastalığın seyrini etkiler. 

          Obermair ve arkadaşları 1983-1989 yılları arasında opere edilen 93 hastanın 

parafin bloklarını inceleyip immünohistokimyasal olarak değerlendirdiklerinde 

mikrodamar yoğunluğu 100/0.74 mm²’ den fazla olan 24 hastada 5 yıllık sağ kalım % 

52 iken, 100/0.74 mm² ’ den az olan hastalarda sağ kalım % 82.2 olarak bulunmuştur. 

Bu sonuçlar ışığında tümördeki mikrodamar sayısının fazla olması hastalığın 

prognozunu etkileyen faktörlerden biri olabilir (87). 

          Hepatosit Büyüme Faktörü ve C- met onkogeninin ekspresyonu endometrial 

adenokanser vakalarında artmıştır. Özellikle c-met ekspresyonu ve mikrodamar 

sayısının fazla oluşu, evre 3-4 ve grade 3 hastalık ile korelasyon dolayısıyla kötü 

prognoz ile birliktedir (88). 

 

 

           Endometrium kanserinde paraneoplastik hematolojik sendromlar 

 

Anemi, lökositozis, trombositozis ve eozinofili kanser hastalarında görülen 

paraneoplastik sendromlardır. Paraneoplastik hematolojik sendromlar nadiren 

semptomatiktir. Bu gibi durumlar genellikle kanser tanısı konduktan sonra saptanır, 

tipik olarak ilerlemiş hastalıkla ilgili olup nadiren spesifik tedavi gerektirmektedir ve 

altta yatan malignensinin tedavisi ile düzelmektedirler (89,90). 

 

          Lökositozis 

 

Paraneoplastik lökositozis solid kanserlerin yaklaşık % 15’ inde izlenmektedir 

(91). 750  lökositozu olan kanser tanısı almış  hastaları içeren geniş bir vaka serisinde, 

lökositozis etiyolojilerine göre sıralandığında; % 68’ ini hematopoetik büyüme 

faktörleri, % 15’ini enfeksiyon, % 10’ unu  paraneoplastik sendrom, % 5’ ini  

vasopressör ve glukokortikoid kullanımı ve % 2’ lik kısmını da akut lokemi 

oluşturmaktadır (92). Paraneoplastik lökositozisin, akciğer kanseri(93), gastrointestinal 

kanserler, göğüs kanseri, böbrek ve jinekolojik kanserlerle ilişkisi bulunmuştur (91).  
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          Sistemik bir cevabın neden olduğu düşünülen paraneoplastik sendrom durumunda 

altta yatan patofizyolojik mekanizma tam olarak anlaşılmasa da,  granülosit stimüle 

edici faktör (G-CSF), granülosit-makrofaj koloni stimüle edici faktör (GM-CSF) , IL-1, 

IL-6, TNF a gibi hematopoetik büyüme faktörlerinin rol oynadığı düşünülmektedir (94). 

Alternatif olarak lökositozisin,  tümörün kemik iliği tutulumu sonrası meydana geldiği 

de düşünülmektedir. Diğer etyolojiler ekarte edildikten sonra, paraneoplastik  

lökositozis spesifik bir  tedavi gerektirmez  ve altta yatan malignensinin tedavisi ile 

düzelmektedir. 

          Literatürde solid kanserlerde lökositozisin patolofizyolojisini açıklamak için 

yazılmış vaka sunumları mevcuttur. Watanabe ve arkadaşları bir çalışmasına 71 yaşında 

göğüs duvarında metastazı olan akciğer kanserli bir olguyu rapor etmişlerdir. Bu 

olguda, yapılan ayrıntılı değerlendirmeler sonrası kanda lökositoz ve eizonofili ( 

48.300µL ve 37.5 eizonofili ) saptanmıştır. Hastanın serumunda Elisa yöntemi ile 

çalışılan GM-CSF değeri değeri 112 pq/ ml olarak bulunmuştur ( normal değer: < 2.0 

pq/ml). G-CSF değeri ise normal sınırlarda bulunmuştur. Hastanın göğüs duvarındaki 

metastatik odak cerrahi olarak çıkarıldıktan sonra,  metastatik odakta yapılan 

örneklemelerde, GM-CSF immünohistokimyasal olarak tespit edilmiştir. Hasta 

radyoterapi aldıktan sonra lökosit ve eizonofilide düşüş olduğu gösterilmiştir ( 

21.500/µL ve 29.5 eizonofili ). Otokrin GM-CSF üretiminin lökositozu açıklayan olası 

mekanizma olduğu belirtilmiştir (95). 

          Yabuta ve arkadaşları ise yapmış oldukları bir vaka sunumuna,  2 servikal kanser 

tanısı almış hastayı dahil etmişlerdir. İlk hasta 57 yaşında olup başlangıç lökosit 

değerleri normal olarak saptanmıştır. Hastaya cerrahi tedavi yapıldıktan sonra  

radyoterapi uygulanmış ve radyoterapinin 1.ayında  enfeksiyon belirtileri olmaksızın 

lökositozis izlenmiştir. MR incelemesinde küçük  pelviste  3*4 cm’ lik kitle izlenmiş ve 

kitle cerrahi olarak çıkarılmıştır. Spesmende anti G-CSF monoklonal antikor 

saptanmıştır. Takipleri sırasında hastanın lökosit sayısı 52.670/ µL ve G- CSF düzeyi 

260.5 pq/mL’ ye yükselmiş. Hasta tedavisinin 1. yılında kaybedilmiştir (96). 

 

İkinci olgu 58 yaşında olup hastaneye halsizlik ve yüksek ateş ile başvurmuş,  

yapılan değerlendirmede enfeksiyon bulguları dışlanmış olup BT görüntülemede  

servikste yaklaşık 6 cm’ lik kitle tespit edilmiştir. Labaratuar testlerinde lökosit sayısı 
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22.540/ µL, G-CSF değeri  58.2 pq/mL bulunmuştur. C reaktif proteinde hafif bir artış 

saptanmış. Servikal biyopsiden alınan spesmende anti G-CSF  monoklonal antikor 

saptanmıştır. Hasta takipleri sırasında tedavinin 2. yılında multiorgan yetmezliği 

nedeniyle kaybedilmiştir. Her iki vakada da antibiyotiğe dirençli resistans lökositoz 

olması ve kültür sonuçlarında herhangi bir organizma ürememesi nedeniyle, lökomoid 

reaksiyonun  majör sebebinin enfeksiyon olamıycağı düşünülmüştür (96). 

 

          Trombositozis 

 

Trombositozis, kanser vakaları dışında enfeksiyon durumunda, splenektomi 

sonrası, akut kan kaybı ve demir eksikliği sonrası da izlenmektedir (97). Paraneoplastik 

trombositozisin İL-6 gibi tümör stokinlerinin salınımı sonrası meydana geldiği 

düşünülmektedir. Serum İL-6 seviyeleri, paraneoplatik trombositozisi, esansiyel 

trombositoz, polistemi vera, myelodisplazi ve akut ve kronik lökemi gibi klonan 

etiyolojilerden ayırmak için kullanılmaktadır (98). 

          Alexandakis ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmada, kansere bağlı 

trombositozun patogenezinde sorumlu olan sitokinleri araştırmayı hedeflemişlerdir. Bu 

amaçla çalışmalarına, 45 esansiyel trombositozu olan, 52 kansere bağlı trombositozu 

olan (akciğer, göğüs, özofagus, mide, kolon, pankreas, karaciğer, safta kesesi, böbrek 

kanserleri ve leimyosarkom)  ve 25 ek problemi olmayan olguyu dahil etmişlerdir. 

Olgularda özellikle serum İL-1a, İL-2, İL-6 ve TNFα seviyelerine bakılmıştır. Öncelikle 

kanser grubu ile esansiyel trombositoz grubu karşılaştırılmış ve kanser hastalarında İL-

1a, İL-6 düzeyleri yüksek bulunmuştur. İki grup arasında İL-2 ve TNFα düzeyleri 

açısından anlamlı bir fark izlenmemiştir. Kanser grubu ile ek hastalığı olmayan kontrol 

grubu karşılaştırıldıklarında, kanser grubunda İL-1a, İL-6 ve TNFα seviyeleri anlamlı 

olarak yüksek bulunmuştur. Çalışmalarının sonucunda tümör hücrelerinden salınan İL-

1a, İL-6 gibi stokinlerin kansere bağlı trombositozdan sorumlu olabileceği belirtilmiştir 

(99). 

          Blay ve arkadaşları yapmış oldukları diğer bir çalışmada 100 metastatik renal 

karsinomlu hastayı dahil etmiştir. Hastaların 26’ sında İL-6 seviyesi saptanamayacak 

düzeyde olup trombosit sayıları 312.000/mm³, 51’ inde İL-6 seviyesi 10 U/mL’ den 

düşük  olup trombosit sayıları 362.000/mm³ ve 23’ ünde  İL-6 seviyesi 10 U/mL’ den 



28 

 

yüksek  olup trombosit sayıları 472.000/mm³ olarak bulunmuştur.                

Trombositozu olan 23 hastanın 12’ si bilgilendirilmiş onam formları alındıktan sonra 

faz 2 Anti IL-6 tedavisine dahil edilmiştir. Hastalara günlük 20 mg Anti IL-6 tedavisi 21 

gün boyunca verilmiştir. Tedavi süresince hastaların trombosit seviyelerinde % 20’ lik 

bir düşüş izlenmiştir ve hastaların 5’ inde de normal trombosit düzeylerine dönüş 

olduğu gözlenmiştir. Sonuçlar kanser hastalarında trombosit sayıları ile IL-6 seviyerleri 

arasında yüksek korelasyon olduğu ve Anti IL-6 tedavisi sonrası trombosit 

seviyelerinde düşüş olduğu belirtilmiştir (100). 

          Yapılan çalışmalarda, trombositozun tümör gelişimini ve metastazlarını 

kolaylaştırıcı etkileri gösterilmiştir. Trombositoz bu etkisini trombositlerden bol 

miktarda salınan Platelet-Derived Growth Factor (PDGF) ve trombospondin üzerinden 

gerçekleştirmektedir. PDGF birçok hücre tipi için potent mitojen bir faktördür ve 

PDGF’ nin tümörün neovaskülarizasyon sürecinde önemli bir rol aldığı gösterilmiştir 

(101). Salgılanan trombospondinse tümör hücrelerinin endotelyuma adezyonunu, hücre 

migrasyonunu, invazyonu ve anjiyogenezisi sağlayarak tümörün metastatik sürecine ve 

büyümesine yardım eder. Ayrca trombositler salgıladıkları ürokinaz tip plazminojen  

aktivatör aracılığıyla da metastaz sürecine katkıda bulunurlar (102,103).  

Sonuç olarak, trombositozun sağkalım süresi ve hastalıksız yaşam süresi üzerine 

etkisi net olmasa da kötü prognostik faktörlerle olan birlikteliği, agresif tümör 

biyolojisinin bir göstergesi olabileceğini düşündürmektedir.  
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           GEREÇ VE YÖNTEM 

 

19 Mayıs Üniversitesi Tıp  Fakültesi Kadın hastalıkları ve Doğum Kliniği’ nde 

2005-2013 yılları arasında endometrium kanseri nedeniyle  opere edilmiş 177  ve 

kontrol grubu olarak benign nedenlerle histerektomi + bilateral salpingoooferektomi 

yapılmış 100 hasta çalışmaya dahil edildi. Hastalar retrospektif olarak değerlendirildi. 

           Tüm olguların; yaşı, histolojik gradeleri, histopatolojik tipleri, ortalama tümör 

boyutu, myometrial invazyonu, adneksiyel tutulumu, peritoneal sitoloji, lenfovasküler 

tutulumu, pelvik- paraaortik lenf nodu tutulumu, cerrahi evresi değerlendirilmeye alındı. 

           Operasyonda, öncelikli olarak hastalarda batın eksplorasyonunu izleyerek 

sitolojik inceleme için batın sıvısı örneklemesi yapıldı. Sonrasında total abdominal 

histerektomi + bilateral salpingoooferektomi (TAH +BSO),  bilateral pelvik lenf nodu 

ve paraaortik lenf nodu diseksiyonu yapıldı. Olguların bazılarına omentektomi  

uygulandı. Varsa batın içerisindeki kuşkulu lezyonlardan biyopsiler alındı. 

           Hastaların cerrahi evrelemesi, FİGO 2009 sınıflamasına göre yapıldı. Trombosit 

ve lökosit sayımı için ameliyat öncesi 14 günlük aralıkta alınan kan örnekleri çalışmaya 

dahil edildi. Tam kan sayımı Siemens Advia 2120 cihazı ile yapıldı. Lökosit sayım 

değerlerinin     ≥10.000/mm³  olması lökositoz, trombosit sayısının  ≥ 450.000/mm³  

olması trombositoz olarak kabul edildi. 

           Çalışmaya; preoperatif enfeksiyonu bulunan, endometrium kanserinden önce 

başka kanser tanısı alan, preoperatif kortikosteroid kullanan,  hematolojik hastalıkları 

olan, otoimmün hastalıkları olanlar  ile  immün yetmezliği ve HIV/AIDS olan hastalar 

dahil edilmedi. 

           Bulguların istatistiksel değerlendirilmesi için  “ SPSS for Windows 21” programı 

kullanıldı. Kontrol grubu, erken evre ve ileri evre endometrium kanserleri arasında 

verilerin karşılaştırılmasında student’s t testi, Chi-Square testi ve lojistik regresyon 

analiz yöntemi kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p< 0.05 olarak alındı. 
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BULGULAR  

 

            Çalışmaya kontrol grubu olarak benign nedenlerle TAH + BSO yapılmış 100 
olgu dahil edildi. Olguların TAH + BSO endikasyonları tablo 2’ de verilmiştir. 

            Tablo 2: Kontol grubundaki hastaların TAH + BSO  endikasyonları  

      

Endikasyon  Sayı  

Over Kisti  26 

Leimyoma Uteri 22 

Endometrial Hiperplazi 16 

Endometrial Polip 15 

Servikal Patoloji 10 

Anormal Uterin Kanama 6 

Pelvik Relaksasyon  5 

 

 

Endikasyonlara göre hastalar değerlendirildiğinde ilk sırayı  %26 oranla over 
kisti almaktadır. Kontrol grubununda ortalama lökosit sayısı 7039/mm³ (4270-
10.690±1474), ortalama trombosit sayısı 296.000/mm³(159-543±75) olarak bulundu. 

Konrol grubuna alınan hastaların 6 (%6)’ sında preoperaif lökositoz izlenirken, 3 
(%3) hastada trombositoz izlendi. 
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Çalışmaya 177 endometrium kanseri tanısı alan hastalar dahil edildi. Kanser ve 

kontrol grubu hastaların yaş dağılımı tablo 3’ te ayrıntılı olarak verilmiştir. 

 

Tablo 3: Kanser ve kontrol grubu hastaların yaş dağılımı  

 

 

 Ortalama, SS*(yıl)  p-değeri 

Kanser Grubu 59.55±10.83 
>0.05 

Kontrol Grubu 56.9±5.31 

SS*: Standart Sapma 

 

Çalışmaya alınan hastaların 147’ sinde endometrioid tip adenokarsinom, 15’ 

inde seröz adenokarsinom, 12’ sinde mikst hücreli karsinom, 1’ inde  berrak hücreli  

karsinom, 1’ inde  müsinöz karsinom, 1’ inde skuamöz hücreli  karsinom izlendi.  

(Şekil 1) 
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Şekil 1: Çalışmaya katılan olgularda kanserin histopatolojik tipleri 
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Çalışmaya alınan endometrium kanserli olgulardan 87’ si grade 1, 67’si grade 2, 

23’ ü grade 3 olarak izlendi (Şekil 2). 
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Şekil 2: Tümörün grade’ ine göre hasta sayıları 

 

Hastaların cerrahi evreye göre dağılımları; 118 evre 1,  24 evre 2, 26 evre 3, 9 

evre 4 olgu şeklindeydi (Şekil 3). 
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Şekil 3: Cerrahi evresine göre hasta sayıları 
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Çalışmaya alınan hastalardan myometrial invazyonu  < % 50 olan 95 (%54) ve ≥ 

% 50 olan 82  (%46) olgu vardı. Hastaların 160’ ında (%90)  adneksiyel tutulum 

izlenmezken, sadece 17 (%10) hastada adneksiyel tutulum izlendi. Hastalardan alınan 

peritoneal sitoloji sonuçları; 78 (%44) hastada malignite negatif, 86 (%49) hastada 

örnek değerlendirme için yetersiz iken yalnızca 13 (%7) hastada malignite pozitif 

izlenmiştir (Tablo 4). 

 

 

Tablo 4: Hastalarda, myometrial invazyon, adneksiyel tutlum ve peritoneal 

sitoloji sonuçları 

 

 

 

 

Sayı % 

Myometrial  invazyon  < % 50 

≥ % 50 

95 

82 

54 

46 

Adneksiyel tutulum Negatif  

Pozitif 

160 

17 

90 

10 

Peritoneal sitoloji  Malignite negatif 

Malignite pozitif 

Non diagnostik  

 

78 

13 

86 

44 

7 

49 
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Çalışmaya alınan hastalardan lenfovasküler invazyonu olan 29 (%16) ve 

olmayan 148 (%84) olgu vardı. Hastaların 139’ unda (%79) lenf nodu tutulumu 

izlenmedi. Pelvik lenf nodu tutulumu olan 22 (%12) ve paraaortik lenf nodu tutulumu 

olan 16 hasta (%9) vardı. Servikal stromal tutulumu olan 42 (%24), olmayan 135 (%76) 

hasta vardı (Tablo 5). 

 

 

Tablo 5: Hastalarda lenfovasküler invazyon, lenf nodu tutulumu ve servikal  

tutulum sıklıkları 

 

 

 

 Sayı % 

Lenfovasküler invazyon Pozitif 

Negatif 

29 

148 

16 

84 

Lenf  nodu tutulumu Lenf nodu tutulumu negatif 

Pelvik lenf nodu pozitif 

Paraaortik lenf nodu pozitif 

139 

22 

16 

79 

12 

9 

Servikal stromal tutulum Var 

Yok 

 

42 

135 

24 

76 
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Endometrium kanserli hastalar ile kontrol grubu hastaların preoperatif lökosit ve 

trombosit sayıları ve bu değerlerin karşılaştırılması tablo 6’ da verilmiştir. 

 

           Tablo 6: Endometrium kanserli hastalar ile kontrol grubu hastaların preoperatif  

lökosit  ve trombosit değerlerinin karşılaştırılması 

 

 

*Ort.±SS: Ortalama ± Standart sapma 

  (p<0,05 anlamlılık kriteri) 

 

 

 

Endometrium kanseri tanısı almış hastalar ile kontrol grubu hastaların lökosit 

sayıları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenirken (p< 0.001), trombosit 

sayılarında anlamlı bir fark olmadığı gözlendi (p>0.05). 

 

               

 

            

 

 

Olgu Grubu Olgu Sayısı 

                               Hematolojik Parametreler 

                     Lökosit                           Trombosit 

(Ort.±SS*)/mm³ 

 

p-değeri  (Ort.±SS)10³/mm³ p-değeri 

Kanser 177 8100±2668 

<0.001 

302±91 

>0.05 

Kontrol 100 7039±1474 295±75 
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Endometrium kanserli hastaların 37’ sinde (%21)   lökositoz,  10’ unda (%5.6) 

trombositoz tespit edildi. Lökositozu olan grupta ortalama lökosit sayısı 12.217/mm³, 

trombositozu olan grupta ortalama trombosit sayısı 545.000/mm³  bulundu. 

Endometrium kanserli hastaların evrelerine göre preoperatif lökosit ve trombosit 

sayılarının değerlendirilmesi tablo 7’ de verilmiştir. 

 

           Tablo 7: Endometrium kanserli hastaların evrelerine göre preoperatif lökosit ve 

trombosit sayılarını 

Evre  Olgu sayısı 

n= 

                     Hematolojik Parametreler 

Lökosit sayısı  /mm³  
(Ort.±SS*) 

Trombosit sayısı 10³/mm³ 
(Ort.±SS*) 

1 118 7680±2365 294±87 

2 24 7261±2043 296±65 

3 26 9463±2882 316±95 

4 9 12.390±2603 396±147 

Toplam  177 8100±2668 302±91 

*Ort.±SS: Ortalama ± Standart sapma 

 

            Lökositoz ve trombositozu olan hastaların evrelere göre dağılımı tablo 8’ de 

verilmiştir. 

 

         Tablo 8: Lökositoz ve trombositozu olan hastaların evrelere göre dağılımı 

Evre  Lökositoz  

Olgu sayısı n, (%) 

Trombositoz 

Olgu sayısı n, (%) 

1 19 (%51.4)                                                         7 (%70) 

2 1  (% 2.7)                                                           0 

3 9  (%24.3)                            1 (%10) 

4 8  (%21.6)                                                          2 (%20) 
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ENDOMETR İUM KANSERL İ HASTALARIN EVRELER İNE GÖRE 

LÖKOSİT VE TROMBOSİT SAYILARININ KAR ŞILA ŞTIRILMASI  

          

             

           Çalışmamızda çoklu gruplar (kontrol grubu ile evre 1-4 kanser hastaları)  

karşılaştırıldıklarında lökosit değerleri arasında anlamlı bir fark olduğu görüldü. Gruplar 

arası karşılaştırma ile ilgili veriler şekil 4’ te gösterilmiştir. 

 

 

            

 

           Şekil 4: Endometrium kanserli hastalar ve kontrol grubu hastaların lökosit 

değerlerine göre karşılaştırılması 
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           Çalışmamızda çoklu gruplar  (kontrol grubu ile evre 1-4 kanser hastaları)    

karşılaştırıldıklarında trombosit değerleri arasında anlamlı bir fark olmadığı görüldü. 

Gruplar arası karşılaştırma ile ilgili veriler şekil 5’ te gösterilmiştir. 

 

            

 

 

 

           Şekil 5: Endometrium kanserli hastalar ve kontrol grubu hastaların trombosit 

değerlerine göre karşılaştırılması 
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            Histopatolojik bulgularının lökosit ve trombosit değerlerine göre  analizi tablo 9’ 

da verilmiştir. 

 

           Tablo 9: Histopatolojik bulgularının lökosit ve trombosit değerlerine göre  analizi 

 
 Hasta 

Sayısı 
Lökosit  Trombosit 

  Ortalama sayı 

(mm³) 
p-değeri  Ortalama sayı 

(10³/mm³) 
p-değeri  

Histopatolojik tip      

         Endometrioid 145 7922 

P>0.05 

295 

P>0.05 
         Non-endometrioid 32 8904 333 

Myometrial invazyon      

         <%50 95 7715 

P<0.05 

293 

P>0.05 
         ≥%50 82 8558 311 

Servikal invazyon       

         Negatif 135 7884 

P>0.05 

292 

P<0.05 
         Pozitif 42 8795 334 

Adneksiyel tutulum      

         Negatif 160 7842 

P<0.05 

296 

P<0.05 
         Pozitif 17 10531 357 

Lenfovasküler invazyon      

        Negatif 148 7744 

P<0.05 

293 

P<0.05 
        Pozitif 29 9917 349 

Pelvik lenf nodu      

        Negatif  155 7854 

P<0.05 

295 

P<0.05 
        Pozitif 22 9831 350 

Paraaortik lenf nodu      
        Negatif 161 7863 

P<0.05 
298 

P>0.05 
        Pozitif 16 10480 344 
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          Peritoneal sitoloji, tümör boyutları ve tümör grade’ ine göre lökosit değerleri şekil 

6-7’ de gösterilmiştir.  

 

 

          Şekil  6: Peritoneal sitoloji ve tümör boyutlarına göre lökosit değerleri 

 

           Şekil 7: Tümör grade’ine göre lökosit değerleri 

 

 

 



41 

 

Tablo 10: Lökositoz olan ve olmayan endometrium kanserli hastalarda prognostik faktörlerin (çeşitli 
histopatolojik bulgular) tek ve çok değişkenli analizi 

 WBC<10.000/mm³ 

N=140 

WBC≥10.000/mm³ 

N=37 

Crude 

OR (95%Cl) 

p-değeri Multivariate 

OR (95%Cl) 

p-değeri 

Tümör grade n(%)       

1 70(50%) 17(45.9%) 1.00  1.00  

2  55(39.3%) 12(32.5%) 0.89(0.39-2.03) 0.79 0.68(0.25-1.79) 0.43 

3 15(10.7) 8(21.6) 2.35(0.85-6.50) 0.09 0.36(0.05-2.48) 0.30 

Histopatolojik tip 
n(%) 

      

Non-endometrioid 24(17.1%) 8(21.6%) 1.33(0.54-3.27) 0.69 0.23(0.03-1.63) 0.14 

Endometrioid 116(82.9%) 29(78.4%)     

Servikal invazyon 
n(%) 

31(22.1%) 11(29.7%) 1.48(0.66-3.44) 0.45 0.66(0.05-7.60) 0.74 

Myometrial 
invazyon  n (%) 

60(42.9%) 22(59.5%) 1.96(0.93-4.08) 0.106 1.55(0.55-4.38) 0.40 

Adneksiyel 
tutulum n(%) 

8(5.7%) 9(24.3%) 5.30(1.88-14.94) 0.002 2.33(0.27-19.5) 0.43 

Pozitif peritoneal 
sitoloji n (%) 

8(5.7%) 5(13.5%) 1.42(0.79-2.52) 0.23 2.28(0.32-16.18) 0.40 

Lenfovaküler 
invazyon n(%) 

17(12.1%) 12(32.4) 3.47(1.47-8.16) 0.007 2.22(0.44-11.1) 0.32 

Pelvik lenf nodu 
tutulumu  n(%) 

12(8.6%) 10(27%) 3.95(1.54-10.07) 0.006 5.06(0.44-58.18) 0.19 

Paraaortik lenf 
nodu tutulumu 
n(%) 

8(5.7%) 8(21.6%) 4.55(1.57-13.12) 0.007 1.64(0.22-11.90) 0.62 

Ortalama tümör 
boyutu (cm) 

2.4 2.8 1.54(0.28-8.29) 0.61 0.04(0.001-2.74) 0.13 

Evre n (%)       

1 99(70.7%) 19(51.4%) 1.00  1.00  

2 23(16.4%) 1(2.7%) 0.22(0.02-1.78) 0.15 0.35(0.01-8.61) 0.52 

3 17(12.1%) 9(24.3%) 2.75(1.07-7.10) 0.035 0.85(0.07-9.36) 0.90 

4 1(0.7%) 8(21.6%) 41.6(4.92-352.88) 0.001 74.53(3.74-1484) 0.005 
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            Endometrium kanserli hastalar lökositoz varlığına göre iki gruba ayrıldıklarında 

37 (%21) hastada lökositoz izlendi. Lökositoz olan gruptaki hastaların lökositozu 

olmayanlara göre, daha büyük bir yüzdesinde adneksiyel tutulum (24.3% ile 5.7%, 

crude p=0.002), lenfovasküler invazyon (32.4% ile 12.1%, crude p=0.007), pelvik lenf 

nodu tutulumu (27% ile 8.6%, crude p=0.006), paraaortik lenf nodu tutulumu (21.6% ile 

5.7%, crude p=0.007)  izlendi. Ayrıca evre 3 hastalık (24.3% ile 12.1% crude p=0.035) 

ve evre 4 hastalık (21.6% ile 0.7% crude p=0.001)   lökositoz grubunda anlamlı olarak 

daha sık izlendi. 

İki grup arasında histolojik grade, histopatolojik tip, myometrial invazyon, 

servikal stromal tutulum, ortalama tümör boyutu ve pozitif peritoneal sitoloji açısından 

anlamlı bir fark izlenmedi (p>0.05). 

Çok değişkenli analiz uygulandığında; her bir değişken diğerleri ile 

karşılaştırıldığında preoperatif lökositozun, histolojik grade, histopatolojik tip, 

myometrial invazyon, servikal stromal tutulum, adneksiyel tutulum, ortalama tümör 

boyutu, pozitif peritoneal sitoloji, lenfovasküler invazyon ve pelvik-paraaortik lenf nodu 

tutulumundan bağımsız olarak etkilenmediği görüldü. İleri evre hastalığın lökositozu 

etkileyen bağımsız bir faktör olduğu görüldü (p=0.005) (Tablo 10). 

           ÇALI ŞMAMIZDA MORTAL İTE SONUÇLARI 

            2005 ve 2013 yılları arasında çalışmaya alınan 177 endometrium kanserli  

hastaların  içerisinde 8 mortalite izlendi. Bu hastaların 2’ si cerrahi sonrası 

komplikasyonlar nedeniyle kaybedildi. 

           Tablo 11: Mortalite olgularının evre, lökositoz, trombositoz ve mortaliteye kadar 

geçen süreye göre değerlendirilmesi 

Olgular  Evre  Lökosit/mm³ Trombosit /10³/mm³ Mortaliteye kadar geçen süre /ay 

1. 1 6890 228 1 

2. 1 7540 474 5 

3. 1 8600 280 22 

4. 3 16.100 188 4 

5. 3 12.900 401 39 

6. 3 11.960 258 40 

7. 4 15.270 274 2/3 

8. 4 16.100 355 17 
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           TARTI ŞMA  

 

 Endometrium kanseri kadın genital sisteminin en sık görülen kanseridir (1). Bu 

nedenle endometrium kanserinin epidemiyoloji ve patolojisinin doğru anlaşılması, erken 

teşhisi ve uygun tedavisi kadın ve toplum sağlığı açısından önemlidir.  

           Hastaların gerek operasyon öncesinde gerekse operasyon sonrasında yapılan 

değerlendirilmesinde uzun süreli sağ kalımı belirlemede etkili olan bir grup faktör 

vardır. Son zamanlarda bu prognostik faktörlerden hemotolojik parametrelerin üzerinde 

durulmakta ve patofizyolojisi aydınlatılmaya çalışılmaktadır. Literatürde, anemi, 

lökositoz ve trombositoz varlığının jinekolojik kanserlere etkisi ve hastalığının 

yaygınlığı ile ilşkisini araştıran birçok yayın vardır. Sistemik bir cevabın neden olduğu 

düşünülen paraneoplastik sendrom durumunda altta yatan patofizyolojik mekanizma 

tam olarak anlaşılmasa da granülosit stimüle edici faktör (G-CSF), granülosit-makrofaj 

koloni stimüle edici faktör (GM-CSF) , IL-1, IL-6, TNF a gibi hematopoetik büyüme 

faktörlerinin rol oynadığı düşünülmektedir (94). 

           Paraneoplastik lökositozis solid kanserlerin yaklaşık olarak % 15’ inde 

izlenmektedir (91). Paraneoplastik lökositozisin, akciğer kanseri (93), gastrointestinal 

kanserler, göğüs kanseri, böbrek ve jinekolojik kanserlerle ilişkisi bulunmuş ve 

lökositoz varlığı ileri evre hastalık ile ilişkilendirilmiştir (91).   

           Aynı şekilde trombositozun sağkalım süresi ve hastalıksız yaşam süresi üzerine 

etkisi net olmasa da kötü prognostik faktörlerle olan birlikteliği, agresif tümör 

biyolojisinin bir göstergesi olabileceğini düşündürmektedir.  

           Tavares-Murta ve arkadaşlarının yapmış oldukları 315 olguyu içeren bir 

çalışmada olguların 182’ si  servikal intraepitelyal neoplazi (CIN), 95’ i evre 1-2, 38’ i 

evre 3-4 serviks kanseri tanısı almış hastalardan oluşmaktadır. CIN grubunda ortalama 

lökosit sayısı 7200/mm³, evre 1-2’ de 7300/mm³, evre 3-4 serviks kanserinde bu sayı 

8200/mm³   olarak bulunmuştur. Lökositoz insidansına, gruplara göre bakıldığında; CIN 

grubunda %16, evre 1-2‘ de %16, evre 3-4’ te ise % 32 bulunmuştur. Lökositozun, ileri 

evre hastalarda, erken evre ve CIN grubu hastalar ile karşılaştırıldığında, daha sık 

olduğu saptanmıştır (p<0.005) (104). 
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           Mabuchi ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmaya, 536 serviks kanseri tanısı 

almış  hastayı  dahil etmişler,  lökositozisin evrelere göre dağılımını ve ortalama 

sağkalım sürelerini incelenmişlerdir. Çalışmaya dahil edilen hastaların 50’sinde (%9)   

preoperatif lökositoz tespit edilmişdir.  Lökositoz izlenen gruptaki hastaların %6’ sı 

evre 1a2-1b1, %6’ sı evre 1b2-2a,  %18’ si evre 2b-3a, %54 evre 3b-4a,  %16’ sı  evre 

4b olarak izlenmiştir. Lökositozu olan gruptaki hastaların daha ileri evrede oldukları ve 

tümör boyutlarının bu grupta daha büyük olduğu tespit edilmiştir (p<0.0001). Ortalama 

yaşam sürelerinin, lökositozu olan grupta 15 ay, olmayan grupta 60 ay olduğu 

bulunmuştur (p<0.001) (105). 

           Doğan ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmaya endometrium kanseri nedeniyle 

opere edilen 51 hasta ve endometrial hiperplazi nedeniyle opere edilen 23 hastayı dahil 

etmişler ve  olgular preoperatif, postoperatif lökosit ve trombosit sayılarına göre 

incelenmişlerdir. Basit atipili hiperplazili hastalar,  erken evre kanserli hastalarla 

karşılaştırıldıklarında preoperatif ve postoperatif kan değerleri arasında anlamlı bir fark 

saptanmamıştır. Basit hiperplazili hastalar, ileri evre endometrium kanseri tanısı alan 

hastalarla karşılaştırıldığında ileri evre kanserli hastaların preoperatif lökosit değeri 

daha yüksek izlenmiştir ( Hiperplazi gurubu 6880/mm³ (4200-9200 ± 1520), ileri evre 

kanserli olgu grubu 9500/mm³ (4280-16540 ± 3380), p=0.016). Bu çalışmada kanser 

hastaları ile atipili endometrial hiperplazili hastalar preoperatif ve post operatif lökosit 

ve trombosit sayılarına göre karşılatırıldıklarında anlamlı bir fark izlenmemektedir. 

Erken evre hastalar ileri evre hastalarla karşılaştırıldıklarında preoperatif ve post 

operatif değerler arasında fark yoktu ancak ne kadar anlamlı olmasada ileri evre 

hastalarda preoperatif lökosit sayıları daha yüksek izlenmiştir ( Erken evre hastalar da 

8050/mm³ (4800-14900 ± 2600), ileri evre kanserli hastalar da 9500/mm³ (4280-16540 

± 3380), p=0.076)  (106). 

Njolstad ve arkadaşları yapmış oldukları bir çalışmada, 557 endometrium 

kanserli hastayı preoperatif lökosit, hemoglobin ve trombosit sayısına göre retrospektif 

olarak incelemişlerdir. Hastaların % 15.8’ inde anemi, % 11.2’ sinde lökositoz, % 12.1’ 

inde trombositoz izlenmiştir. Evre 1-2 hastalarda ortalama lökosit sayısı 6900/mm³, evre 

3-4 hastalarda ise 8300/mm³ olarak bulunmuştur (p<0.001). İleri evre hastalarda anemi, 

lökositoz ve trombositoz  oranları  anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Ek olarak yüksek 

lökosit değerlerinin nonendometrioid histolojik tip ve yüksek histolojik grade ve pozitif 
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lenf nodu tutulumu ile korele olduğu gösterilmiştir. Lökositoz olan grup ile olmayan 

grupla 5 yıllık sağ kalım açısından karşılaştırıldığında, sağkalım oranları  sırasıyla %66, 

% 86.3  olarak bulunmuştur (p<0.001)  (107). 

           Worley ve arkadaşlarının yapmış oldukları bir çalışmaya, 1144 endometrium 

kanseri tanısı almış hastayı dahil etmişlerdir. Bu çalışmada 156  (%13.6) hastada 

preoperatif lökositoz saptanmıştır. Evre 3 hastalık (15.4% ile 9.8% crude p=0.02) ve 

evre 4 hastalık (7.1% ile 3.0% crude p=0.007)   lökositoz grubunda anlamlı olarak daha 

sık izlenmiştir. Ayrıca lökositoz olan grupta ortalama tümör boyutunun daha büyük 

olduğu (4.4 ile 3.4 cm, p=0.0002) , daha yüksek oranda servikal stromal tutulum (14.8% 

ile 8.7% crude p=0.02), adneksiyal tutulum  (14.1% ile 7.5% crude p=0.007)  ve daha 

fazla lenfovasküler invazyon (24% ile 16.3% crude p=0.02)   olduğu gözlenmiştir. Çok 

değişkenli analiz uygulandığında ise ortalama tümör boyutunun lökositozu etkileyen 

bağımsız faktör olduğu görülmüştür. Lökositozu olan 156 hastanın 32’ sinde ölüm, 

lökositozu olmayan 988 hastanın ise  89’ unda ölüm gerçekleşmiştir. Lökositozu olan 

grupta ortalama sağ kalım süresinin anlamlı olarak azaldığı görülmüştür (108). 

           Worley ve arkadaşları yapmış oldukları başka bir çalışmaya 222 

nonendometrioid tip endometrium kanseri tanısı almış hastayı dahil etmişlerdir.  

Hastaların 33’ ünde (% 14.9) lökositoz izlenmiştir. Lökositozu olan hastaların 10’ u ( % 

30.3)  evre 1, 4’ ü (%12.1) evre 2, 10’ u (%30.3) evre 3 ve 9’ u (%27.3) evre 4 olarak 

izlenmiştir. Çalışmada lökositozu olan ve olmayan gruplar; evre, histoloji, myometrial 

invazyon derinliği, pozitif peritoneal sitoloji varlığı ve lenfovasküler invazyon açısından 

değerlendirildiğinde iki grup arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. Lökositozu olan 

grupta daha geniş tümör boyutu (6.8 ile 4.6 cm, p=0.016), daha fazla servikal stromal 

tutulum (36.4% ile 20.1% crude p=0.039), daha çok adneksiyel (42.4% ile 22.8% crude 

p=0.017)  ve lenf nodu tutulumu (50% ile 27.4% crude p=0.025) olduğu gösterilmiştir. 

Lökositozu olan grupta 22 (66.7%) ölüm, olmayan grupta ise 49 (25.9%) ölüm 

gerçekleşmiş ve ortalama sağ kalım süreleri karşılaştırıldığında lökositozu olan grupta 

anlamlı bir düşüş tespit edilmiştir (109). 

           Çalışmamıza dahil edilen 177 endometrium kanserli hastaların 37’ sinde (%21)  

lökositozis izlendi. Kontrol grubunda ise lökositoz oranı % 6 olarak bulundu. Kanser 

grubununda ortalama lökosit sayısı 8100/mm³ (3620-16.100±2668), kontrol grubununda 
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ise 7039/mm³ (4270-10.690±1474) olarak bulundu. Gruplar preoperatif lökosit 

değerlerine göre karşılaştırıldıklarında, anlamlı bir fark izlendi (p<0.001). 

 Lökositozu olan grup evrelere göre sıralandığında % 51.4’ ü evre 1, % 2.7’ si 

evre 2,  % 24.3’ ü evre 3 ve % 21.6’ sı evre 4 olduğu gözlendi. 

           Evrelere göre ortalama lökosit sayılarına bakıldığında; evre 1 hastalarda 

7680/mm³    (3620-15410 ± 2365), evre 2’  7261/mm³    (4620-14200 ± 2043)  de, evre 

3’ de 9463/mm³   (4600-16100 ± 2882) , evre 4’te/mm³   12.390  (8450-16100 ± 2603) 

oldukları görüldü. Evre ilerledikçe lökosit sayılarındaki artışta anlamlı bir fark izlendi 

(p<0.05). 

           Endometrium kanserli hastalar, lökositoz varlığına göre iki gruba ayrıldıklarında 

lökositoz olan gruptaki hastaların lökositozu olmayanlara göre, daha büyük bir 

yüzdesinde adneksiyel tutulum (24.3% ile 5.7%, crude p=0.002), lenfovasküler 

invazyon (32.4% ile 12.1%, crude p=0.007), pelvik lenf nodu tutulumu (27% ile 8.6%, 

crude p=0.006), paraaortik lenf nodu tutulumu(21.6% ile 5.7%, crude p=0.007)  izlendi. 

Ayrıca evre 3 hastalık (24.3% ile 12.1% crude p=0.035) ve evre 4 hastalık (21.6% ile 

0.7% crude p=0.001)   lökositoz grubunda anlamlı olarak daha sık izlendi. 

           Çok değişkenli analiz uygulandığında; her bir değişken diğerleri ile 

karşılaştırıldığında preoperatif lökositozun, tümör grade, histopatolojik tip, myometrial 

invazyon, servikal stromal tutulum, adneksiyel tutulum, ortalama tümör boyutu, pozitif 

peritoneal sitoloji, lenfovasküler invazyon ve pelvik-paraaortik lenf nodu tutulumundan 

bağımsız olarak etkilenmediği görüldü. Ancak ileri evre hastalığın preoperatif 

lökositozisi etkileyen  bağımsız bir faktör olduğu görüldü (p<0.001). 

            Turan ve arkadaşlarının tedavi öncesi trombositozun epiteliyal over kanserli 

hastalarda prognostik anlamı konusundaki yapmış oldukları çalışmaya 391 over kanseri 

tanısı almış hasta dahil edilmiş ve hastalar retrospektif olarak incelenmiştir. Tedavi 

öncesi hastaların % 32’ sinde trombositoz saptanmıştır. Trombositoz olan grup evrelere 

göre incelendiğinde, hastaların % 13’ünün evre 1-2 ,  % 87’ sinin ise evre 3-4 olduğu 

görülmüştür (p=0.002). Çalışmada,  hastalığın evresi, CA 125 düzeyi, asit varlığı ve 

ortalama asit volümünün, yüksek trombosit sayıları ile korelasyon gösterdiğini  

saptamışlardır. Hastalıksız yaşam süresi, sağkalım süresi ve sağkalım oranı ile tedavi 

öncesi trombosit değerleri arasında ilişki olmadığı gösterilmiş fakat trombositozu 

olmayanlarda sağkalım süresi 10 ay daha fazla olduğu saptanmıştır (110). 
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           Lerner ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmaya, 68 uterin seröz papiller 

karsinomlu hasta dahil edilmiştir. Hastaların 8’ (%12) inde trombositoz izlenmiştir. 

Cerrahi evreleme yapıldıktan sonra hastaların 39’ u evre 3-4, 29’ u evre 1-2 olarak 

ayrılmıştır. Trombositoz olan grupta ortalama trombosit sayısı 467.000/mm³, olmayan 

grupta 252.000 /mm³ olarak bulunmuştur. Trombositozu olan gruptaki hastaların daha  

ileri evrede oldukları (p=0.002)  ve bu hastalarda daha fazla asit saptandığı (p=0.0001)  

gösterilmiştir. Ayrıca trombosit sayısı normal olan evre 4 hastalara, daha fazla 1 cm’ 

den  küçük optimal sitoredüksiyon yapılabildiği  gösterilmiştir (15 trombositozu 

olmayan hastaların 13’ ünde, 6 trombositozu olan hastaların 1’ inde 1 cm’ den küçük 

optimal sitoredüksiyon yapılabilmiştir (p<0.05)). Ortalama sağ kalım süresi 

trombositozu olan grupta 24 ay iken, trombositoz olmayan grupta 45 ay olarak 

belirtilmiştir ve trombositoz olan hastalarda ortalama sağ kalımda anlamlı bir düşüş 

olduğu gösterilmiştir (p=0.0026)  (111). 

           Njolstad ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmada, 557 endometrium kanserli 

hastayı  preoperatif lökosit, hemoglobin ve trombosit sayısına göre retrospektif olarak 

incelemişler. 63 (% 12.1) hastada trombositoz izlenmiş. Hastalar evrelerine göre 

trombositoz açısından karşılaştırıldıklarında, ileri evre hastalarda trombosit sayılarında 

anlamlı bir yükselme izlenmiş ( evre 1-2 ortalama trombosit sayısı: 276.000/mm³, evre 

3-4 ortalama trombosit sayısı 314.000/mm³, p< 0.001). Trombositoz olan grup ile 

olmayan grup 5 yıllık sağ kalım açısından karşılaştırıldığında, sağkalım oranları  

sırasıyla %61, % 87.3  olarak bulunmuştur  (p<0.001) (107). 

           Gorelick ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmaya ise,  99 endometrium 

kanserli hasta dahil edilmiştir. Hastaların %18.2’ sinde trombositoz izlenmiştir. Evre 1-

2 hastalarda ortalama trombosit sayısı 283.000/mm³ iken evre 3-4 ise 359.000/mm³   

olarak bulunmuştur. Hastalar evrelere göre trombosit değerleri açısından 

karşılaştırıldığında,  istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu gözlenmiştir 

(p=0.005).Ortalama sağ kalım sürelerine göre hastalar değerlendirildiğinde, trombositoz 

olan grupta bu süre 7 ay, trombositoz olmayan grupta ise 24 ay olduğu bulunmuştur 

(p=0.015) (112).  

 Çalışmamızda 177 endometrium kanserli hastaların 10’unda (%5.6) trombositoz 

izlenirken, kontrol grubunda bu oran % 3 olarak belirlendi. Kanser grubununda  

ortalama trombosit sayısı 302.000/mm³(163-742±91), kontrol grubununda ise 
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296.000/mm³(159-543±75),  olarak bulundu. Her iki grup preoperatif trombosit 

sayılarına göre karşılaştırıldıklarında, anlamlı bir fark olmadığı gözlendi (p>0.05). 

           Trombositozu  olan grup evrelere göre sıralandığında % 70’ inin evre 1, % 10’ 

unun evre 3 ve % 20’ sinin evre 4 olduğu gözlenmektedir. Evrelere göre ortalama  

trombosit sayılarına bakıldığında; evre 1 hastalarda 294.000/mm³   (163-732 ± 87), evre 

2’ de 296.000/mm³   (179 – 434 ± 66) de , evre 3’ de 316.000/mm³   (177-542 ±95) , 

evre 4’te  396.000/mm³   (268-742±147)  oldukları  görülmektedir. Çalışmamızda çoklu 

gruplar  (kontrol grubu ile  evre 1-4 kanser hastaları)    karşılaştırıldıklarında  trombosit 

değerleri arasında  anlamlı bir fark  izlenmedi (p>0.05). 

           Çalışmamızda mortalite olguları incelendiğinde, 8 ölüm gerçekleşmiş olup, 

yalnızca 1 hastada trombositoz ve 5 hastada lökositoz izlenmiştir. Olguların 2’ sinde 

ölüm cerrahi sonrası meydana gelen komplikasyonlar nedeniyle gerçekleşmiştir. 
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           SONUÇ 

 

           Çalışmamızda endometrial kanserli hastalar ile kontrol grubu 

karşılaştırıldıklarında preoperatif lökosit değerleri, kanser hastalarında anlamlı olarak 

yüksek bulundu. Kanser hastaları kendi aralarında evrelerine göre kıyaslandığında, ileri 

evre hastalarda lökosit değerleri anlamlı olarak yüksek bulundu. Hastalarda preoperatif 

trombosit değerlerine bakıldığında kontrol grubu ve evreler arasında anlamlı bir fark 

olmadığı görüldü. 

           Endometrium kanserli hastalar,  lökositoz varlığına göre iki gruba ayrıldıklarında 

lökositoz olan gruptaki hastaların lökositozu olmayanlara göre, daha büyük bir 

yüzdesinde adneksiyel tutulum, lenfovasküler invazyon, pelvik ve paraaortik lenf nodu 

tutulumu izlendi. Ayrıca evre 3 ve 4 hastalık    lökositoz grubunda anlamlı olarak daha 

sık izlendi. Çok değişkenli analiz uygulandığında ileri evre hastalığın lökositozu 

etkileyen bağımsız faktör olduğu görüldü.. 

           Sonuç olarak endometrial karsinomlu olgularda, lökositoz prognozu saptamada 

iyi bir gösterge olabilir. 
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