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G t R t Ş ve AMA ç 

Günümüzde tanı re tedavi yöntemleri sayesinde invaziv serviks Ca. 

dan ölüm oranı azalırken aynı durum endometrium Ca. için söylenememekte-

~~ . 

Endometrium Ca. nın erken tanınmasında postmenapozal kanamanın 

yeterince değerlendirilmesi re histopatolojik tanının elde edilmesi bi­

rinci prensiptir. 

Bu nedenle histopatolojik tanının uterusun büyüklüğü ile olan i­

lişkisi ele alınmış, Ca. nın varlığı lle invazyonınun uterus büyüklüğü ile 

sıkça bir yakınlık göstereceği düşünülerek, postmenapozal kanamalı olgu­

lar, kanama semptomu, endometrium histopatolojisi lle bazı risk faktörle­

ri açısından uterus büyüklüğü ile karşılaştırılmıştır. 

Amacımız uterus büyüklüğünin kesin tanı ile olan ilişkisini orta­

ya koyabilmektir. 



G E N E L BtLGtLER 

NORMAL ENDOMETRiUM HtSTOLOJtSt 

Endometrium (Tmica mucoea uteri) myometriuma sıkıca yapışık, sade­

ce epitel lle lamina propria 'dan oluşan bir mukozadır. Epitel tek katlı 

prizrnatik lle titrek tüyıüdür. Bu titrek tüyler serviks uteriye doğru hare­

ket ederler. Bu tüylü hücreler arasında yer yer tüysüz salgı yapan hücre­

ler de bulunur. Lamina pxopria bol hücreli özel bir tip bağ dokusından ya­

pılmıştır. Burada kollajen lifler lle retikUlum lifleri arasında çok sayı­

da fıışiform bağ dokusu hücreleri, arada biraz lenfosit ve granülositler 

bulımur. Lamina pzoprianın bu hücresel bağ dokusu içinde uterus bezleri 

vardır,bınlar bazen bi:dcaç dallı veya çatallı olabilen basit tübüler bez­

lerdir, duvarları tek katlı prizmatik epitelle örtülüdür, son kısımları 

myometriurna kadar uzanır, çoğınl ukla da endometriumUn bazal kısmında scın­

ıanırlar. 

Endometriumun myometriurna bitişik 1/3 bazal bölümünün yapısı biraz 

fa:dclıdır. Burada lamina pzopria sıkı fibröz bağ dokusundan yapılmıştır. 

Bezlerm sen kısımlarını içeren bu bazal endometrium bölümüne, endometrium 

bazalis denir. Endometriumın, endometrium bazalisden geri kalan 2/3 yüze­

yel bölümüne de, sexuel olgımluk çağı süresince, kadında yakilaşık 28 gün­

de bir olan periodik değişiklikler gösterdiği için, endometrium fonksiyo­

nalis denir. Endometrium bazalis ise, bu periodik değişmelere katılmaz. 

Endometrium kan dolaşımı uterin ve owr arterlerinin daılarından ge­

lişir. A:dcuat arterler önce radial arterleri oluşturur. Radialler ise bazal 
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dalını l/erip spiral arterler olarak endometriuma yayılırlar. Sadece spi­

ral arterler ol/er hormonlarına cevap verirler (23,28,29,30,31,39). 

BNDOMETRİUMUN SBX STBROiDLERlNB NORMAL HiSTOLOJiK CEVABI 

Normal siklııs 28 gün olup, bu 23-35 günler arasında değişebilir. 

Menstruasyonın ilk günü, siklıısun ı. günü kabul edilir, ovulasyon ise 

brna göre 14. günde beklenir. ilk bi:dcaç gün menstruel günlerdir. Geri ka­

lan preovulatuar a.vre kendi arasında erken, orta ve geç proliferatif di­

ye 3'e ayrılır. Postovıılatuar devre ise sabit ol up oVUıasyoıı-adet arası 

tam 14. gündür. 

A) MBNSTRUEL ENDOMETRiUM' Kanamanın ilk günü endometrium konjese 

'le hemorajikdir. Stroma ayrılmış bezlerin dazeni bOZUlmuştur. Stromada 

ileri derecea. lökosit infil trasy01lu vardır. Bezler sönmüş durumda olup 

liimenleri dilatedir. Kanamanın 2 i/e 3. günlerinde dejeneratif a.ğişiklik­

ler başlar. Bezler parçalanır i/e kollabe olur. Stroma koııdens bir hale 

geçerek boyanma özellikleri a.ğişir. Genelolarak menstruasyon fizyolo­

jisi iskemik bir nekroz hadisesidir. 

B) PRBOVULATUAR FAZ: 4 günlük kanamalı bir siklıısda, 5. günde ta­

mamıyla yeni bir yüzeyin oluştuğunu araştırmalar göstermiştir. Aslında 

rejenerasyon siklusun 2 i/e 3. gününde endometriumın bazal tabakasından 

zedelenmeye karşı lokal bir reaksiyon olarak başlar i/e hormon stimulas­

yoııundan bağıTlSızdır. 5. günde epitel hücreleri östrojen reseptörlerini 

kazanarak, proliferatif fazın geri kalan bölümünde dolaşan östrojene ce­

vap olarak, hızla gelişip, yaklaşık 1-3 mm kalınlığa erişirıer. 

B:dcen proliferatif devrede (4-7 günler) kross bir kesitte bezler 

ufak tübüler i/e kısadır. Bez epiteli küboidal, kolumardır. Nukleııslar 
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oval olup bazal re santral yerleşim göstermişlerdir. ProliferasıJan iler­

ledikçe hem bezlerde hem de stromada mitoz artar. 

Orta proliferatif devzede (7-11 günler) bezler genişleyer:ek ödem-

li bir hal alır. Bez epiteli alçak klibik olup, nukleuslar psödostratifiye bir 

hal. alır. BU sırada bezlerdeki proliferasyon en hızlı dönemdedir. 

Geç proliferatif devze (11-14 günler) bezler iyice genişlemiş w 

kı vrıntılı bir hal almıştır. Stroma dens olup, nukleuslar oval w aZ 

stoplazmalıdır. 

c) POSTOVULA'I'UAR FAZ : Endometrium bu devzede östrojen tarafından 

hazırlanmış olup, korpus luteumdan salg:ı.lanan progesteron hor1lDllu ile 

ek değişiklikler olacaktır. Sekr:etuar bir endomatriumun kalınlığı ortalama 

3-5 mm kadardır. 

14. günde ovu1asyoııun olduğu kabul edilirse, ovulasyona ait ilk 

yapısal bulgular 48 saat sonra gözlenir. 16. günde bezlerde ufak subnuk­

lear vakuoller belirinaye başlar, bu devreye "interva1 endometrium" adı w­

rilir. 17. günde bu vakuoller tüm endonatrial bezlerde açık bir şekilde 

göze çarpar. Bu ovulasyoııun olduğunın en kesin kanıtlarından birisidir. 

Bu vakuoller glikojen w lipid dolu olup, nukleus altında bulunurlar. 

18. günde bu sekzetuar vakııoller supranuklear bölgeye wya lümene kadar 

giderler. 19.-20. günde de sekzesyonlar lünane sa1gılanırlar. Bez epite­

li küboid hale geçezek, 19. günden sonra bezlerde mitotik aktivite göz­

lenmez. 

20. günden sonra stroma hücrelerinde belirgin farklılaşmalar baş­

lar. 20. günde stroma hücre çekirdekleri nakik (iğ) biçiminde olup stop­

lazma w hücze kenarları zorlukla gözlenebilir. Stromal ödem 21. günde 

başlar, 22. günde peak yapar. Bu arada bezler dilate görünümünde ve iç-
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lerini diişeyen epitel de ise azalmış sekretuar aktivite gözlenir. 23. günde 

kan damarlarında proliferasyon başlar. 

En erlcen predesidual değişiklikler perivaskülerdir, bu arada spi­

ral arterleri çevreleyen stroma hücrelerinin nukleııs ve stoplazmalarında 

da farlclılaşma başlamıştır. 

24. günde stoplazma artarak koyu boyanmaya başlar ve predesidua 

görünümü alır, çekirdekler yuvarlak ve uerlcezde yerleşmişlerdir. Stromal 

hücrelerdeki bu değişiklikler spiraı arterlerin komşu olduğu bölgelerin 

daha da ötesine giderek, 25. günde yüzeyepitelinin altına kadar ilerler. 

Böyleoe predesidua bez yapılarında da gözlenmeye başlamış olur. 

Predesidua veya psödodesidua gebeliğin söz konusu olmadığı durum­

larda denilir. Desidua ise gebelik stromasını belirtir. Predesidual deği­

şiklikler uenapoza yaklaşAn ve zayıf bir corpus lutetını aktivitesi olan 

kadınlarda daha az oluşur. 

24. günden sonra, bezlerdeki sekrasyon azalır. Bezler testere di­

şi manzarası gösterirler, bu özellikle 26. günde belirginleşir. Diğer bez­

ler ise dilate ve boşalmış durumdadır. Spiral arteriollerde dilate re be­

lirgindirler. 

27. günde stromada lökosit infiltrasyonu başlar. Menstruasyonun 

başlamasından hemen önce de endometrial bezlerin tabanında nuklear artık­

lar gözlenir, bunlar n ı.iclear kromatin parçacıklarıdır. 

Stromada gözlenen lökositlerin kökeni ise tartışmalı olup stromal 

hücrelerden oluştuğu söylenilmektedir. Bunların stoplazmalarında bulu­

nan bir maddenin relaxin içerdiği sanılıııakta ve stromal çözülmeyi sağla­

yarak menstruasyonun başlamasınaneden olduğu düşünülmektedir. 
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D) MENAPOZDA ENDOMETRtUM : Fizyolojik olarak menapoz overin gona-

dotrop hormonlara cevap verlISmesi"", östrojen hormon wl wl yapılmaması ha-

lidir. l:Jstrojen stimulasyonımdan yoksın bir endometrium inos ve inaktif 

bir hal alır. BWlWl kalınlığı 1 mm. den inos olup mikroskopta birlcaç bez 

yapısı gözlenebilir. Bu bezler basit-tübiiler olup küboidal epitel ile dö-

şenmişlerdir. Bez hücreleri nııkleıısları rrerlcezi yerleşme gösterip psödo-

stratifikasyon gösterrrezler. Mitoz gözlenmez. Kistik olarak kollajen do-

ku hakimiyeti vardır. moslmiş endometriumda kan damarları az miktarda ve 

enfekte olmuşlardır, bu nedenle postmenapozal dönemde orta derecede bir 

endonetrit hali sıklıkla oluşabilir (23,28,29,30,31). 

ENDOMETRtuMUN BENtGN DURUMLARI 

I) EndometriumWl çeşitli stimuluslara verdiği cevaplar: 

A) Enflamasyonlar : 

1) Akut endometrit (Stafilacoc, streptococ, n.gonore, anaerob) 

2) Kronik endometritler 

a) Nonspesifik 

b) Spesifik 

- Tbc. endometrit 
- Sarlcoidozis 
- Mycotic endometritis (Blasto1l/fjcosis, coccidioidomycozis) 
- viral endometritler (Herpes hominis lle CMV) 
- Parazitik endometritler (Sdıistosoma, enterobiııs 

vermicularis, edıinococcııs granulosııs, toxcplaslllOsis) 
- Yabancı cisimlere bağlı graniilomatöz endometritler 

(Talk pudrası) 
- Nadir diğer nedenler i) PnölOOpolyC!Jstic endometrit, 

ii) Malacoplakia. 

B) Anormal endojen hormon seviyelerine bağlı durumlar : 

1) Disfonksiyoneı uterus kanamaları 

a) Anovulatuar kanarna (En sık nenarş ve menapozda) 

b) Luteal faz defekti (Yetersiz luteal faz) 

c) Düzensiz kanamalar (trregiiler shedding, persistan korpııs 
1 ute um fonk.) 
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C) tlaca bağlı endometrial lezyonlar : 

1) CJstrojenler-Doz değil, uygulama süresi önemli. 

Tavşanda end. ca., maymunda end. atrofi, insanda hiperflazi 
w Ca. bildiriımiş. 

2) Oral kontraseptifler (Progestin "" östrojenler). 

Uzun süreli kullanımda, endometrium atrofiye 'gic16bilir. 
Post-pill amenore "" kaçak kanamalan olabilir. 

3) Klomifen sitrat-End. stromasında predesidual transformasyen, 

bazan atrofi bildirilmiş. 

4) Prosta gl an din le r-En d. üzerindeki rorfoloj ik etkileri tam 

açık değil. 

D) Fiziksel ajanların neden olduğu endometrial ıezyorlar : 

1) RtA-Endometrium:la fokal iltihabi cevap oluşturur. % 25-40 

da kr. inflamasyon yapabilir. RtA altındaki endometriumda 

fokal fibroz w basınç atrofisi gelişebilir. Pelvik enf. 

şansı 3-9 kez fazladır. RtA 'daki enf. ajanı Aotino~ces 

tsraelii, en sık yerleşim yeri Tııbo-ovarian abse. 

2) MHERHAN SENDROMU: Postpartum ""ya postabortal devrede 

yapılan DXC'lerden sonra endometriumda zedelenmeler soı:ıu-

cu gelişir. Sonuçta hipomenore, amenore ve infertilite 

gelişir. 

3) RADYMYON. 

II) Endometrium bez "" stromasının neoplazi dışı anormal proliferasyenu: 

A) Endometrial polip-tlstü yüzeyendometrium epiteli ile kaplı, 

benign özellikde, and.bezler \le fibröz stroma ile santral 

olarak yerleşmiş kan damarları içeren bir yapıdır. polipler 

geniş tabanlı veya pedünküllü olup, % 20 oranında multipldir-

ler. En sık fundusdan \le koznual bölgeden gelişirler. Benign 

bir polip üzerinde neoplastik değişiklikler gözlenebilir. 
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B) Adenomyozis-Myometrium içerisinde endometriwmın bez ve stro-

nasının bulunmasıdır. Toplumda % 25 oranında bulunur. Adenol11Jo-

zisde end. bez yapıları inaktif durumdadır. BeZ epitelinde 

metaplastik değişiklikler olabilir (Tııbal metaplazi sık, squa-

ıııöz nataplazi nadirdir). 

III) Endometriumda yer alan çeşitli tümörler: 

A) Placental site trofoblastik tümör (Trofoblastik psödotülDÖr, 

korion epiteliozis) : Mol ve korio ca 'dan farklı nadir bir 

tümöraür. Derine doğru invaziv büyüyen oldukça malign bir 

neoplazmdır. Bazen spontan regresyon gösterebilir. Y~ısı 

leiomyosarkom ile karışabilir. 

B) 7bratom : Uterusun primer benign teratomu çok nadirdir. lımıatür 

teratom daha sıkdır. 

C) Brennen tümörü (Ek top ik ) 

IV) Endometrium yapısı içinde yer alan heterolog dokular 

A) Kemik dokusu 

B) Kıkırdak dokusu, 

C) Düz kas dokusu, 

D) Glial doku. 

Bınların oluşuıru hakkında iki teori vardır. 1- End. stromasından 
, 

metaplastik transformasyon. 2- DxC sonrası, fötal doku inplantasyonu. 

Tanı konulurken, bu yapıların benign mi yoksa malign mi olduğu iyi-

ce araştırılmalıdır, çünkü malign şekil, malign mixed mezodermal bir tiJıııö-

rün konpanenti olabilir (23,28,29,30,31). 
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ENDOMETRilıL NEOPLAZtLER 

Endometrial neoplazi terimi endometriumun hafif derecede hiperpla­

zisinden, indiferaIlsiye carsinomWla kadar olan gmiş bir dağılımı içer­

l1ektedir. 

Hiperplazi ile Ca. nın mikroskobik olarak ayrılTUnda, neoplastik e­

pitelin stromayı invaze etl1esi çok önem taşımaktadır. 

Bez epitelindeki değişiklikler: 

I. Sellüler proliferasyon (mitoz) 

II. Stoplazmik farklılaşma 

III. Hücresel atipi ile karakterizedir. 

Epitelial/stromal ilişki şu şekilde özetlenebilir : Normalde endo­

metrial bezler ile stroma biroirine paralelolarak büyürler. Neoplastik 

bir durumda ise bezler stromadan çok daha hızlı bir şekilde prolifere 

olurlar. Bwa rağmen atipik hiperplazide bez yapısı bozulmaz, Ca'da ise bu 

yapı bozulur. 

Endometrial neoplazileri şu şekilde sıralayabiliriz (14,23,25,27): 

I. Hafif hiperplazi - Gusberg' in kistik hiperplazisi - Swiss ebeese 

hiperplazi, 

II. Orta hiperplazi - Gusberg'in hafif ve orta adenomatöz hiperpla­

zisi - Disaia 'nın kistik glandüler hiperplazisi, 

III. Atipik hiperplazi - Gusberg'in şiddetli atipik hiperplazisi -

Hertig'in Carsinoma in Situ'su (Evre O Endometrium Ca) ve 

Disaia 'nın atipik adenomatöz hiperplazisi, 

IV. Cars in oma : 

a. Tipik endometrial adeno Ca, 
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b. Adeno Ca + Skua111Öz farklılaşma, 

c. Skuamöz Ca, 

d. Clear cell adeno Ca, 

e. MUsinöz adeno Ca, 

f. Indiferansiye adeno Ca, 

g. Nadir tipler. 

(a,b,c,d,e'de kendi aralarında iyi, orta ve zayıf diferansiye ola­

rak alt gruba ayrılır) (23). 

Endometrial neoplazilerin sınıflandırılmasındaki kaI7llaşa, birbiri­

ne çok benzeyen birtakım lezyanların tam olarak tanımlanamaması ve belir­

lenenıenıesinden doğmaktadır. 

i. HAFiF HiPERPLAZi: En sıklıkla nedeni, progesteron yokluğunda 

persistan östrojen stinillasyOlludur (Anovulatuar siklus). Mikroskobik gözü­

nümde en karakteristik özellik "isviçre peyniri" görünümü olarak tarif 

edil~ bez yapısıdır. Bez kümeleri çok genişlemiş olup, kistik bir y~ı gös­

terirler (14,28,29). Epitel kiiboid veya silendiriktir. Nükleuslar koyu bo­

ganırlar. Stroma bol ve hiperplastiktir. Epitelde ve bir dereceye kadar 

storamada bol mitoz görülür. Ca gelişmesinde en erken devre olup, rever­

sib1 bir olaydır. Hiperplazilerden % 1.5 oranında Ca gelişir (24,29). 

II. ORTA HiPERPLAZi : Kistik hiperplazi uzun süre devam ettiğinde" 

bezin ortasındaki kistik oluşum sönerek lünıene doğru eldiven parınağı biçi­

minde çıkıntılar gelişir. Bu arada çevrede daha ufak bezler gözlenir ve 

kompleks bir bez yapısı gözlenir. Bez epiteli koyu boyalı ve bazofiıik 

stoplazmalıdır. Nükleusları da koyu boganır (29). 

III. ATiptK HiPERPLAZi: Sitolojik ve/veya yapısal atipi vardır. Btiz 

epiteli gittikçe değişime uğrar, hücreler bügür re soluk boyanırlar. HiJc­

relerin birbirine göre olan düzeni bozulur ve ileri devrede arada stroma 
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kalmayacak şekilde hilczeler yan yana !}elezek birbirlerine yaslanırlar. 

Bu ailaplast1k epitel kilçiik bilyiltmeli miklXlskop sahasında 10-30 bezi döşe­

di{ji Zaman artık fiiddetli atip1k adShOıbatöz hiperplaziden veya Hertige gö­

ze Evrtı O ebdanatrium Ca 'dan bahsedilir. Bu neoplastik bez yapısı 

Carcinoma In Situ 'nım tilm özelliklerini gösterrresine ra~n lenfatik ve 

kan damarlarını invaze etnazler, olay bazal ITembranda sınırlıdır. 

ıv. CAl1SiNOMA : iyi diferansiye bir adano Ca. da yanyana sıkıca. di­

zilmiş bezler ve bımların içini döşeyen geniş niikletlSlu soluk boyanmış a­

sidofilik hilezeleri göriiriiz. Bez lilnıenine da{jru papiller çıkıntılar sık­

tır. Ayrıca bez epitelinin içinde multipl sekonder bezler oluşmuştur. Bu 

tilnıörlerin yaklaşık % 20 sinde bez epiteli fokal olarak squanıöz hilcre ar­

tıklarına dönilşür, bıma adenoakantoma denir. Endometrium Ca ilerledikçe 

diferansiasyonu bOZulur, bwıwı histolojik olarak dereoelendirilmesi prog­

noz açısından önem taşır. 

Endonatriumım saf primer squam5z Ca 'sı çok nadir olup, olguların 

% 25' i serviksin Carsinoma In Situ'su ile beraberdir. Endometrium Ca 'ları­

nın % 5 ini de Clear Cell Adeno Ca oluşturur. Dietil Stil Bestrol hikaye­

si yoktur. Yaşlılarda gözlenir. Müsinöz Adeno Ca. saf olarak yoktur, tipik 

adano Ca'nın bir komponenti olarak bulunur. rhdiferansiye Ca'da ise glandü­

ler veya squam5z bir farklılaşma yoktur. Tanıda metastatik Ca' lar, lenfo­

ma veya sarkomlar dilşÜl1ülnıelidir (14,23,28,29,30). 

Klinik (izellikler 

A) EPiDEMiYoLOJi : 50-60 yaş arasında en sıklıkla gözlenmekte olup 

pik yaptı{jı yaş 56-57 dir. Ortalama olarak ovulasyonwı kesilmesinden 10 

sene sonra ortaya çıkmaktadır. Cx. Ca'ya göre daha geç yaşlarda gözlenir. 

% 75 postmenapozal dönemde ortaya çıkar. % 5 oranında da 40 yaş altında 

rapor edilmiştir (30). Literatiize geçmiş en genç hasta 16 yaşındadır (24). 
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Cx. Ca/End. Ca. oranı son zamanlarda End. Ca lehine artış göstermiş olup, 

oran 2/1'e kadar diişnilştiir (20,22,27,30). 

Irk olarak: beyaz ırk re yahudilerde daha fazladır. Nulliparlarda 

re yüksek sosyo-ekonomik seviyede daha sıklıkla göriilmektedir. 

B) ETYOLOJİ: Anormal östrojen dengesi ile arasında etyolojik bir 

bağ olduğu sanılmaktadır. Bunu destekleyen bulgular : 

a) End. Ca ile birlikte yüksek oranda Eeminizan owr tiimörii bu­

lunması (Intemal östrojen fazlalığı), 

b) Over korteks ı.e stromasında hiperplazi ı.e polikistik owr 

lezyonu olan anovulatuar genç hastalarda endometrium Ca. nın 

sıklıkla gözlenmesi, 

. c) Daha önce ooferektomi geçirenlerde daha az sıklıkla gözlenmesi, 

d) Devamlı östrojen tedavisi alanlarda daha fazla olması (tim. 

Tumer sendromu), 

e) Geç w giiriiltiilii bir şekilde menapoza girenlerde daha sıklık­

la gözlenmesi, 

f) Hipermenore şeklinde ade·t gören hastalarda daha sık olması 

(22,28,29,30) . 

End. Ca. da ilginç olan başka bir durum ise, klinik olarak bu has­

talarda abesite, diabetes mellitus, diabetik glukoz tolerans eğrisi w hi­

pertansiyonun beraber gözlenmesidir. Klasik bilgi olarak: End. Ca'lı·· has­

taların SO sinde abesite, % 10 unda klinik diabet, % SO iizerinde diabetik 

glukoz tolerans eğrisi ve % SO iizerinde de hipertansiyon vardır. Araların­

da tam bir ilişki kurulamanıakla beraber, de!Jişmiş steroid metabolizması 

bu olgulara Sıklıkla eşlik etmektedir (6,7,29). 



- 13 -

C) SEMPTON ve BULGULAR : 

Tipik başvurmcı peri veya postmenapozal kanama veya kanlı akın-

tı şeklindedir, 

- Myom ve poliplerle birlikte olması. 

- Pelvis ve bel ağrıları, 

- Şişman ve kısa boylu hastalar olmaları, 

- Diabet ı.e hipertansiyonun sıklıkla eşlik etmesi, 

- Hastaların nullipar veya az dbğurmuş olmaları, 

- Pelvik muayene de uterusun normalden iri wl sert palpe edilmesi, 

- Kanamaya bağlı anemi ve buna sekonder gelişen seıuptomlar 

(24,28,29,30,31) . 

D) TANI: 6yküde özellikle adet düzeninin tüm -ayrıntıları, hastanın 

hormon tedavisi alıp almadığı ve in fertil ite, diabet, hipertansiyon, obe-

site gibi risk faktörlerinin olup olmadığı araştırılır. 

- sitolojik muayene: !ntrauterin ve erıdoservikal aspirasyaı smear-

leri ile % 90 oranında olumlu sonuç alınır. 

- Genel mestezi altında pelvik muayene ve fraksiyone DxC (erıdbser-

vikal ve endometrial) ile kesin tanı konulur (9,11,24,28,29,30,31). 

E) EVIlELENDtRNE ~davi açısından büyük önem taşır. 

EVIIE O Hertig'in Carsinoma In Situ'su 

EVRE i : Kanser koxpus içinde sınırlı 

i a : Uterus boşluğunun boyu L... 8 cm 

i b : Uterus boşluğunun bOYu> 8 cm 

EVRE II : Kanser servikse kadar yayılmış 

ETlRE III Yayılım uterus dışına çıkmış, fakat küçük pel vis te 
sınırlı 
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EVRE IV : Pelvis dışına gagılnuş vega nesane ve rektum mukozası-

nı atake etmiş. 

Agrıca her evre histolojik olarak kendi içinde üç gruba agrılır : 

G : tg i dife rans ige , G 
1 2 

: Orta diferansige, G : tlldiferansige 01-
3 

mak .üzere üçe agrılır (22,27,29,30,33). 

F) EVRBLENDtRME ÇALIŞ~ARI : 

a) Preoperatif : 

1) Servikal gagılım için Fraksigone DxC, 

2) Parametrial gagılım için Anestezi Altında Muagene, 

3) Vaginal metastazlar için enspeksigon, 

4) Mesane ve rektum tutulumu için sistoskopi ve rektoskopi, 

5) Uretral tutulum için IVP. 

b) Operatif· : Laparatomi sırasında pelvik ve paraaortik ganglion-

ların frozen ile araştırılması. 

c) Gerektiğinde ""'la araştırma için : 

1) Lenfanjiografi - Yaggın olgularda pelvik ve paraaortik 

garıglion araştırılmasında, 

2) Arteriografi ve venografi - Lokal gagılımın değerlendiril-

nesinde , 

3) Histerografi - Endonetrium güzeginin incelennesi amacı 

ile (13,22,29,30). 

GJ mDA vt tLKELERt 

- 1) Lenf bezlerine gagılım - Evre I'de bir seride % 10.6 pozitif 

ganglion saptanı:dcen, Evre II'de % 36.5 pozitif ganglion saptannuştır (22). 
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2) Hisoolojik grade - Prognozu belirlerrede en önemli faktörler­

dendir. Evre ne olursa olsun Grade I'de ganglion yayılım % 2.6 iken, 

Grade III'de % 28.6 dır (22). 

3) Myorretrial yayılım: Derin yayılımda % 31 pozitif ganglion, 

yüzeyel yayılımda % 3 pozitif ganglion saptanmış, 5 yıllık yaşamda buna 

paralelolarak sırası ile % 98 ve % 68 dir (10,22). 

4) tsthmus ve serviks yayılınu - tinemlidir. Eğer serviks tutulmuş­

sa aynı serviks Ca. gibi tedavi edilir. 

S) Vajen yayılımı. nadir olup gözlendiğinde hastalığın yaygın ol­

duğu anlaşılır, prognoz kötüdür. 

6) Pelvik dokulara yayılım - % 5-12 oranında gözıenir. Lig. latum 

tüp re orerlere yayılım sık olur. 

7) Uzak metastazlar - Serviks Ca'dan daha fazla olarak, abdomi­

nal serozada yaygın metastazlara neden olur. tleri olgularda cul-de-sac'da 

enplantasyonlar, omentum kitleleri re ascites oluşur. Over renleri ile 

paraaortik ganglionlara yayılım olur (22,28,29,30). 

H) TEDAVt : Endometrium Ca. uzun bir süre uterus içinde lokalize 

kalmak eğilimi taşıdığından, operasyon tedavisi ön planda gelmelidir. 

Radyoterapi inop. olgularda ve pre/post op. olarak uygulanır. Kemoterapi 

ise çok yaygın olgularda paliatif amaçlı kullanılmaktadır (12,22,28,29,30). 

Cerrahi olarak TAH + BSO + Vajen 1/3 kısmnın rezeksiyonu veya radi­

kal abdominal histezektomi + Bilateral lenf nodu diseksiyonu uygulanır. 

Histezektomide ekstrafacial yöntem seçilmelidir (24). 

Endometrium Ca. da evzelere göze cerrahi tedavi yöntemi şu şekilde 

olmalıdır (Gıısberg'e göze) (24,27). 
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EVRE i : Lezyon minimal, histolojik olarak iyi diferansiye "'" 

lokalize, uterus küçük, Bu olgularda TIlH + BSO yeterli-

dir. 

EVRE II Lezyon oldukça ilerlemiş "'" utarus 2.5 aylık gebelik 

büyüklüğiine erişmiştir (1ndiferansiye tümör sözkonusu 

olduğu zaman, uterus küçük de olsa bu gruba girer). Bu 

tip olgularda önce uterus kavitesine radium koymak ar-

dından TIlH + BSO yapmak uygundur. Aslında end. ca. 01-

gularının büyük çoğunluğu bu grupdadır. 

EVRE III : Lezyon ilerlemiş w belirgin olarak uterus büyüktür 

EVRE IV 

(Histolojik olarak indiferansiye G tümörlerde orta de-
3 

recede uterus büyümesi bu gruba girer). Bu tip olgular-

da hastanın operasyona dayanıp, dayanamadığı incelene­

rek a) lince radium sonra radikal histerektomi, b) lince 

radium sonra radikal histerektomi ve pelvik lenf ade-

nektomi, c) lince ekstemal radyasyon sonra total histe-

rektomi uygulanabilir. 

: Bu grup olgularda, intestinal organlarda,mesanede tümt5-

ral infiltrasyon vardır ve total pelvik ekzantrasyon 

ameliyatı uyguıanabilir. 

Operasyaı sonu ekstamal radyasyon derin /lyometrial invazyonla bir-

likte serviks parametrium wya overin infiltrasyena uğramasında wya pel-

vik lenf ganglionlarının metastazı halinde yapılabilir. 

End. Ca. da kemoterapi uzak metastaz ve rekürrenslerde uygulanmak-

tadır. Ajan olarak progesteron prep. kullanılır. Bunlar: 17 alfa hidrolesi 

progesteron kaproat ([)elalutin), medroJesi progesteron asetat (Provera) 

w megestrol asetat (megaeıe) dır (24). 
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t) SONuç lle Pl/f)GNOZ : Genelolarak end. Ca. prognozu iyi tümörlerden 

kabul edilir. % 20-40 oranında Ca. endometriumda sınırlı kalır. Bunun dı­

şında End. Ca. prognozunda çeşitli faktörler rol oynar; bunlar hasta yaşı, 

tÜlllÖriin cerrahi evzasi lle histolojik grade'i, lenf nodlarının tutulumu ve 

myoıııetrial in vazyClll dur. 

End. Ca. ların % 80 'den fazlası evre i 'dir, yapılan çeşitli araş­

tırmalarda Evre I'de 5 yıllık yaşam % 70-84 arasında değişmektedir (10). 

Evre II'de bu % 45-51 arasında, Evre ııı'de % 21-28, Evre IV'de ise % 3.2-

8.8 'e düşmektedir. 

Pragnozda yaşın da önemi büyüktür. 20-29 yaşda 5 yıllık yaşam 

% 100 iken, 30-39 yaşda % 71.4 olmakta, 40-49 yaşda % 69, 50-59 yaşda %59, 

60-69 yaşda % 47.4 ve 70-79 yaşda da % 39.5' a kadar düşrrektedir (7). 

Karsinomun histolojik yapısı ile prognoz arasında da ilişki var­

<4r. TÜlllÖr ne kadar indiferansiye ise o oranda mortalite oranı yüksekdir. 

Gusberg'e göre Grade i Ca. larda 5 yıllık yaşam % 62.3, Grade II Ca. da 

% 52.9, Grade III Ca. da da % 32.3 dür. 

Ayrıca Grade-I de myoıııetriwn invazyClllu % 20.6 iken Grade ııı'de 

% 53.4 olmaktadır, bu da prognozu geniş oranda etkilemekte, Ca yalnız endo­

metriumda iken iyileşme oranı kabaca % 70 iken, derin myometrium invazyoom­

da % 34 olmaktadır (24). 
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POSTMENAPQZAL KANAMADA NEDENLER (1,2,5,6,7,21) 

A) MALtGN NEDENLER : 

Endometrium adeno ca. 
Serviks squa/IÖz-oe11 Ca. 
Serviks adeno Ca. 
Endometrium + Serviks Ca. 
Uterus saı:komu 
Over'in adeno Ca'sı 
Vagenin primer Ca 'sı 

B) MALtGN OLMAYAN NEDENLER : 

~strojen uygulanınu 
Atrofik endometrium 
Hipoplastik endometrium 
Proliferatif endometrium 
Endometrial hiperplazi 
Endometrial polip 
Submiiköz myom 
Pyoııstrium 

Hematometrium 

roTAL (MALtai) 

Pro1abe olımış serviks'in ülserasyonu 
Servikal polip 
Erozyone servisit 
Senil vaginitis 
Trikomonas vaginitis 
Travmatik vaginitis 
Vu1va hemanjiomu 
Uzatral karünkül 
Benign over tümözü 
Nedeni bilinemeyen 

roTAL (BENtGN) 

TUM TOTAL 

% 13.1 
% 7.5 
% 0.6 
% 0.6 
% 0.6 
% 0.6 
% 0.6 

% 23.75 

% 12.5 
% 11.9 
% 2.5 
% 1.9 
% 2.5 
% 3.8 
% 1.9 
% 0.6 
% 0.6 
% 7.5 
% 6.9 
% 3.1 
% 5.6 
% 1.9 
% 1.2 
% 0.6 
% 1.2 
% 1.2 
% 8.8 

% 76.25 

% 100.0 
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VTERUSU BtfylJ'l'EN NORMAL VE PATOLOJtK DURUMLAR 

A) REPRDDtJKTtF IiJNEMDE UTERUSUN BI1YtJMEStNE NEDEN OLAN NORMAL VE 

PATOLOJtK DURUMLAR : 

1. Gebelik 

2. M:Jlar gebelik 

3. Myoma uteri 

4. Adenomyozis 

5. Endomatritis 

6. Kronik matrit (Kr. 11l!Jomatrit) 

7. Myometrial hipertrofi (Selim uterin hipertrofi) 

8. uterusun yaygın hipertrofisi 

9. uterusun kronik subinvolusyonu 

ıo. Korio Ca. 

B) (JZELLtKLE POSTMENAPOZAL DEVREDE lJTERUSU BtJYIJTBN NEDENLER 

1. Endometrium Ca. 

2. Uterin sari<omlar 

3. Hematomatra/Pgomatra 

4. YUksek doz östrojenin devamlı kullanımı 

5. Kanal servikal bOYlnca ko:ıpusa ilerlemiş Sx. Ca. 

ENDOMETRtAL PA7'OLOJtLERDB TIlNISAL YlJNTEMLER 

1) PAP SMEAR : Ko:ıpus kanserinde, semptomatik bir hastada % 60 ora­

nında (+) sonuç Ilerir. % 40 olguyu göstermaz. 

2) Fr. DxC : Genel anestezi altında yapılan bir Fr. DxC, endometrium 

Ca. tanısında yararlanılan en değerli yöntemdir. Clnce endoservikal kanal 

dilate edilmeden kürete edilir, sonra dilatasyon ile ardından da tüm kavi-
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teden küretaj gapılır. Bu sırada evre tagini için uterus bogu da mutlaka 

histarometre ile ölçülmelidir. 

3) Endometrial sitoloji (Jet smear irrigasgcnu) : Endirekt olarak, 

endometriuma dışardan verilen lavaj sıvısından vega direkt endometrial sek­

resgonlardan gapılan histopatolojik bir değerlendirmedir. % 90-95 doğru ta­

nı kogdurur. 

4) HtsTEROSKOPi : Endometrial kavitenin laparoskop gibi optik bir 

aletle gözlemresidir. Rutinde kullanılmaz. 

5) PELVtK ULTRASONOGRAFi : Ca. nın erken devrede semptomatik hale 

geçmesinden dolagı, erlcen tanıda pek kullanım alanı goktur. Pelvik muage­

nede bügümüş bir uterusun End. Ca. mı goksa hematometra vega bir 111Jom mu 

olduğunun agırıcı tanısında kullanılabilir (18,20,30). 



MATERYAL ve M E T O D 

1982 yılı içerisinde Hacettepe tJniversitesi Tıp Fakültesi, Kadın 

Hastalıkları ve Doğum kliniğine postmenapozal kanama nedeni ile başvuran 

110 olgu araştırmanın materyalini oluşturdu. 

Çalışmadaki veriler zetrospektif olarak planlanarak, kesitsel ana-

litik IIl!ltodla, 1982 yılı H.fJ. Patoloji Anabilim Dalı arşivinden patoloji 

raporları taranarak ve buradan da elde edilen protokol no.lara göze hasta 

dosyaları incelenerek elde edildi. 

Araştırma verilerinin değerlendirillll!lsinde KHi KARE analizi kulla-

nıldı (34,35,36,37). 

Araştızmada kullanılan protokol kartı ise aşağıda gösterilmiştir. 

: 
YAD : 

: 
>.oTOKOL NO 

:GEÇMiş 

1. viK MUAYENE 

STEROMETRi 

Kg : 
Gravida: Para: 
ilk adet tarihi : 
SAT ile PMH arasındaki süre: 
PMH'nin şekli ve süresi 

Tansiyon Arterial: i mırii! 
Abortus: Yaşayan : 
Son Adet Tarihi : 

: HipertansiyOIl, aiabetes 1Il!l11itus, ekzojen östrojen pzeparatı 
kullanınu. 

: A) Uterus normalden ufak, 
B) lJterus normal, 
C) lJterus normalden büyük. 

: cm. 

STOPATOLOJtK TANI: Fr. DxC veya ameliyat specimeni'nin sonucu. 



B U L G U L A R 

Araştırma kapsamına giren tüm olguların % 21. Bl'ini endometrial 

hiperplazi, % 20.90 'ını senil endometrium, % 14.54 'ünü endometrium Ca., 

% 10.90 ını serviks Ca., % B.IB'ini endoıııH:ritler, % 6.36'sını servikal 

'ile endoservikal polipler, % 4.54'ünü çift tanılı olgular, % 3.63'ünü pro­

liferatif endometrium, % 2.72 'sini yetersiz materyal, % 1. Bl' ini submüköz 

1Iqom, % 1. Bl'ini adenomyozis, gene % 1.Bl'ini iatrojenik olgular, % 0.9'unu 

ise maligrı mezankimal tüııı5r oluşturuyordu (Şekil 1). 

Araştırma kapsamına giren tüm olguların yaş gruplarına göre dağı-

lımı : 1 olgu 40-44 (% 0.9), 30 olgu 45-49 (% 27.27), 36 olgu 50-54 (% 32.72), 

19 olgu 55-59 (% 17.27), B olgu 60-64 (% 7.27), B olgu 65-69 (% 7.27), 

4 olgu 70-74 (% 3.63), 4 olgu ise 75 'ile üstü (% 3.63) yaş grubunda bUlu­

nuyordu. TUm olguların yaş ortalaması 55.72 yaş idi (Şekil 2). 

Araştıma kapsamına giren. tüm olguların gebelik 1/e doğum sayısı 

ile tanılarına göre dağılımında şu özellikler göze çarpıyordu : 16 End. Ca. 

olgusunun 9 tanesi ya hiç gebe kalmamış ya da bir defa gebe kalmıştı. 

Serviks Ca. da ise durum tam tersi olup, 12 serviks ca. lı olgunun hepsi 

ds 3 'ile üzerinde gebe kalmışlardı. Keza doğum sayıları da bunlara para­

lellik gösteriyordu (Tablo 2 ve 3). 
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ŞEKiL II Tüm olguların yaş gruplarına göre dağılımı. 



TABLO i Araştırma kapsamına giren tüm olguların yaş grıq,ları re tanılarma göre da§ılı1lU.. 

'ci i 
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.., .... .ı.: 
N .... .... N .... ... 
ILI ... .; ... o ~ N iii .... .., ...; .., 

qj :» .... 
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.., 

.... t> .!LO ilI·il 2 QJ .... o 
'ci .... "Sil ı:: <il t: Q, ı::'IJ 2 ı< cl o QJ ~ 
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.. YAŞ GRIJB .... ,Ui tl ~ ~g ~ ~ 

.... 
:ı:: ~ IJL ~ l!i "il U. 

40 - 44 1 

45 - 49 10 5 2 2 4 1 1 1 1 ·3 

50 - 54 7 7 3 2 4 4 5 2 1 1 

55 - 59 1 6 6 2 2 2 

60 - 64 2 2 2 1 1 

65 - 69 1 4 2 1 

70 - 74 2 1 1 

75 + 1 1 1 1 

IDPLAM 24 23 16 4 9 12 7 2 1· 2 2 3 5 
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tr Olguların tanısı prelpostoperatif olarak de§erlendiri1miştir. 
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TABLO II : Araştırma kapsamına gizen tüm olguların gebelik sayısı ve tanılarına göre 
dağılımı. 
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TABLO III : Araştırma k~amına giren tüm olguların doğum sayısı ve tanılarına göre dağılımı. 
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3 5 4 2 7 3 2 1 1 

4-5 5 3 2 1 5 1 1 1 
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Histerometrik ölçüm ile endometrial patoloji arasındaki iı~i 

araştırılırken endometrit dışında kalan 67 adet end. patoloji öna. kendi 

aralarında atrofik, proliferatif, hiperplastik lle end. Ca. olmak üzere 

4 grup da toplandı (Tablo 4-a). Daha sonra bu olgular ki kare analizi için 

düzenlenmiş 6 gözlü tabloda benign ve malign olarak 2 ana gruba ayrıldı 

(Tablo 4-b). 

Histerometrik ölçüm ise, 8-9.9 cm. arası normalolarak kabul edilip 

geriye kalan büyük ve küçük ölçümler kendi aralarında normalden küçük ve 

büyük diye birleştirildi. 

Sonuçoda endometrial patoloji ile histerometrik ölçüm arasında bir 

ilişki yoktur şeklinde kurulan olumsuzluk hipotezi yapılan ki kare anali­

zi ile red edilerek, postmel)apozal dönemde kanama nedeni ile başvuran 

hastada histeromet.rik ölçüm arttıkça malign endometrial patoloji görülme 

sıklığı da artmaktadır şeklinde yorum yapıldı. 

Pelvik muayene ile endometrial patoloji arasındaki ilişki araştırı­

lırlcen gene endometrit dışında kalan 67 adet endometrial patoloji öna. ken­

di aralarında artrofik, proliferatif, hiperplastik ve end. Ca. olmak üzere 

4 grubda topıandı (Tablo S-al. Daha sonra bu olgular ki kare analizi için 

düzenlenm,iş 6 gözlü tabloda benign lle malign olarak 2 ana gruba ayrıldı 

(Tablo S-b). Pelvik muayene ise normalden küçük, normal ve normalden büyük 

olmak üzere 3 ana grub da toplandı. 

sonuçda endometrial patoloji ile pelvik muayenede uterusun büyüklüğü 

arasında bir ilişki yoktur şeklinde kurulan olumsuzluk hipotezi yapılan ki 

kare analizi ile red edilerek, postnımapozal dönemde kanama nedeni ile baş­

vuran hastada, pelvik muayene de uterus büyüklüğü arttıkça, malign end. 

patoloji görülme sıklığı da artmaktadır şeklinde yorum yapıldı. 
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TABLO IV-a : Histerol113tri ile endol113trial patoloji arasındaki ilişki. 

HtSTERa-
ENDOMETRtAL PJlTOLOJtLER 

METRt ATROFtK PROLtFERllTt, HİPERFLAST ENDOMETRtUM '!OPLAM 
END. (i) END. (II) END. (III) CA. (ıv) 

3-5.9 cm 
(a) 1 1 1 3 

6-7.9 cm 
(b) 16 3 3 4 26 

8-9.9 cm 
(c) 4 17 4 25 

10-11.9 cm 
(d) 1 3 3 7 

12 .. cm 
1 1 4 6 

f" ) 

TOPLAM 23 4 24 16 67 

TABLO IV-b : Khi kare anal izi için düzenlenmiş 6 gözlü tablo (SD: 2). 

ENDOMETRtılL PAroLOJtLER 

HtsTEROMETRt BENtGN MALtGN 'l'OPLAM 
MALtGIIANSt 

fT_TT_TTT i ITV) % si 

a .. b 24 S 29 17.24 

c 21 4 25 16 

d .. e 6 7 13 53.84 

'l'OPLAM SI 16 67 

Hipo : End. patoloji ile histerouetrik ölçüm arasında bir ilişki 
yoktur. 

2 SD'de ı?: 5.99 (p L...0.05) 

2 
X

H 
: 8.558 

xl >;( Hipo red, ilişki var. 
H T 
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TABLO V-a : Pelvik muayene ile endometrial patoloji arasındaki ilişki. 

PELVtK 
ENDOMETRiAL PATOLOJiLER 

MUAYENE ATROFtK PROLtFERA- HiPERPLAST. ENDOMETRtU. mPLAM 
END. (I) Ttp END. (II END.(III) CA. (IV) 

NORMALDEN 
KtfÇtfK 9 2 II 

NORN1lL 10 " 4 9 2 25 , 

NORMALDEN 
BtMJK 3 II 9 23 

(N .• 1.5ay 

1.5 ay ve 1 4 3 8 
üstü 

TOPLAM 23 4 24 16 67 

Tablo V-b : Khi kare analizi için dÜzenlenmiş 6 gözlü tablo (SD: 2). 

ENDOMETRtAL PATOLOJiLER 
PELVtK BENtGN MALIGN TOPLAM 

MALtGNANSt 
MUAYENE (T-TT-TTT) (TV) 

% si 

NORMALDEN 
KtfçtfK 9 2 II 18.18 

NORN1lL 23 2 25 8 

NORMALDEN 19 12 31 38.7 

70PLAM 51 16 67 

Elld. patoloji ile pelvik muayene de uterusıın büyüklüğü arasında 
bir ilişki yoktur. 

2 SD. 'de ıÇ : 5.99 (p l.. O. OS) 

ı? : 8.578 
H 

2) 2 . 
XH X

T 
Hıpo red, ilişki var. 



TABLO VI : Endomatrit dışı endometrial patolojiler -re serviks Ca. daki bazı parametrelerin topluca 
değerlendirilmesi. 

~ HiPERPLASTiK PROLiFERATiF SENiLIATROFiK 
SERVixs CA. END. CA. 

PARAMETRELER 
END. END. END. 

YAŞ ORT. 57 57.875 53.58 49.25 54.56 

GRAviDıı ORT. 5.16 2.625 5.:375 4.75 6.08 
, 

PARA ORT. 4.58 2 4.45 2.75 4.60 

YAŞAYAN ORT. 3.5 1.625 3.25 3 3.4 

i.A.T. ORT. 13.16 13.375 13.25 12.75 13 
. 

S.A.T. ORT. 45.45 47.25 46.96 46.75 46.91 

P.H.H. - S.A.T. ORT. 11.55 10.625 6.62 2.5 7.65 

1< 
RisK FllKT{JRtf % 25 % 81.25 % 37.5 - % 34.78 

~~------- , .. - ---

1< Serviks Ca. için risk faktörü S re üzerinde doğwn End. patolojiler için risk faktörü diabet, 
hipertansiyon, obesite -re östrojen preparatı kullanım öyküsü. 

Tt1M 
OLGULAR 

55.72 

S 

4 

3.09 

13.10 

48.73 

6.6 

-

~ 

., 
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ARAŞTIRMA KAPSAMINA GiREN KLiNiK OLGULARIN BAZI tJZELLtXLBRİ 

OLGU SAYISI : 110 olgu YAŞ ORTALAMASI : 55.72 

GRAviDA ORTALAMASI 5 PARA ORTALAMASI : 4 

YAŞAYAN ORT1lLAMASI : 3.09 ABORTUS ORTALAMASI : 0.87 

Son Adet Tarihi Ort.: 48. 73 

Postmanapazal hellOraji ile son adet tarihi arasında geçen ortalama silra : 
6.6 yıl 

Endometrit dışı, endometrial patolojilerin ti1nı olgulara oranı : % 61 

Bndometrit dışı, endometrial patolojilerin kendi içinde dağılım 

gilzdesi : 

Bnd. Hiperplazi 24 olgu, % 35.9 

SenillAtrafik end. 23 olgu, % 34.6 

Endometrium Ca. : 16 olgu, % 23.9 

ProliferatiflSekretuar End. : 4 olgu, % 5.6 

16 endometrium Ca. da risk faktörleri : 

~OOde risk faktöril yok (t 18.75). Onilciinde var (t 81.25). 

Bunların dağlolımı ise : 

l'inde östrojen preparatı.kullanma öykilsil (t 6.25) 

2'sinde yalnız dlabetes mellitus (% 12.5) 

6'sında yalnız hipertansiyon (t 37.5) 

3'OOde ise hipertansiyon, diabet lle obesite beraber bulunuyor (%18.75) 

l' inde ise hipertalısiyon \le annede diabet öykilsil var (t 6.25). 
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16 endometrium Ca 'da kanama şekli lle süresi : 

8 olguda devamlı kanama 

3 olguda ani başlagaı T/e aşırı kanama şeklinde 

2 olguda agdan aga lle 2-20 gün süren şekilde 

3 olguda 3-4 agda bir, 3-4 gün süren şekilde. 

24 Endometrlal hiperplazi olgusunda risk faktörleri: 

l6'sında risk faktörü gok (% 62.5), 9'IIlIda var (% 37.5). Bunların 

dağılımı ise : 

3 olguda hipertansigon, 2 olguda diabet, l' inde obesite, 2 'sinde 

hipertansigon lle obesite birlikte, 1 'inde ise hipertansigon ve östrojen 

prep. kullanma ögküsü beraber bulunuyor. 

23 senillatrofik end. olgusunda risk faktörleri: 

15' inde risk faktörü gok (% 65.21), 8' inde ise var (% 34.8). Bunla­

rın dağılımı ise 

8 algımun 7'sinde galnız hipertansigon, l' inde ise obesite bulunu-

gor. 

Çift tanılı olgular : 

1) Yüzegel endometriozis + Proliferatif endometrium 

2) Servikal polip .. Hiperplazi 

3) Adenol1lljozis + Hiperpl azi 

4) Endometrium Ca • .. Solovarde endometrioid Ca. 

5) Endometrium Ca. + Serviks Ca. 



TARTIŞMA 

Güniimiizde, her postmenapaza1 kanama aksi ispat edilene kadar ma1ign 

olarak kabul edi1ıre1i ve tanı ya gak1aşım bu ilke ışığında yapılmalıdır. 

Anaç, ma1ignansiyi ekarte etmek ve yilksek risk grubundaki olguları tedavi 

edebilmek olmalıdır. 

Postnenapoza1 kanamalı bir olguyu değerlendirimen, pe1vik muaye­

nede normalden biiyilk bir uterus sıklıkla karşımıza çıkmaktadır. Bu myoma 

uteri, adenomyozis, sürekli ve yilksek dozda östrojen preparatları kulla­

nımı veya endoıretrium Ca. gibi çeşitli nedenlere bağlı olabilir (15). 

Bu çalışmada, pastmenapozal kanamalı (PlIK) olgulara, pelvik muaye­

nede uterus biiyiikliiğa veya histeromatrik ölçiimde uterus derinliği artmış 

olarak eşlik ederse, malign endometrial patolOji insidansının arttığı gös­

terilmage çalışılmıştır. 

Çalışmamızda 67 adet endometrial patoloji içindeki 16 adet Endomet­

rium Ca. olgus'llllun 12 tanesi (% 75) normalden iri bulunmuştur. Ayrıca 

nozıııalden ufak olgularda malignansi YÜZdesi % 18.8 iken, normalden bilgilk 

olgularda bu değer % 38.7'ye yiikselmiştir. 

Histerorıetrik ölçümde ise 16 adet Endometrium Ca. nın 7'si (% 43.75) 

normal histerometrik ölçiimıerin üstiinde yer almıştır (10 cm. ve üstii). 

AyrıCa normal histerometrik ölçümden ufak olgularda (8 cm. ve altı) malig­

nansi yüzdesi % 17.24 iken, nozıııalden büyilk ölçUmlerde (10 an. ve iistii) 

bu değer % 53.84'e yilkselmiştir. 
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Pelvik muayenede uterus biiyüklüğü re histerometrik ölçümile endo­

metrial histopatoloji arasındaki ilişkinin, Khi. kare analizi ile incelenme­

sinden de gözlendiği iizere, postmanapozal dönemde kanama nedeniyle başvu-­

ran hastada, pelvik muayene de uterus büyükliiğü re histerometrik ölçüm art­

tıkça malign endomatrial patoloji görülme sıklığında da artma olduğu sap­

tanmıştır. 

Literatürde bu konuda yapılan çeşitli çalışmalar incelendifjinde şım­

lar gözlenmiştir: Javert (7) 100 endometrium Ca. da histerektomi speci­

l1Bn'i incelemiş ve % 54 oranında normalden büyük uterus saptanmıştır. 

Miyazawa (IS) tarafından yapılan diğer bir çalışmada da gene malign endo­

metrial patoloji ile büyümüş uterus arasında pozitif bir korelasyon sap­

tanmıştır. 

Endometrium Ca. da, uterusUll büyümesi, survive'ı etkileyen önemli 

faktörlerden birisidir. Gusberg dahil 9 otör'ün yaptıkları çalışmaların 

bir ortalamasında, 5 yıllık surviw normal büyüklükde bir uterusda % 85.4 

iken, normalden büyük bir uterusda bu oran % 66.6 'ya kadar düşmektedir 

(7,8). Bu arada, endometrium Ca. da uterusu büyüten faktörlerin başında 

mgometrial invazyonun geldiği re gene myometrial invazyonun surviw'ı et­

kileyen diğer önemli bir kriter olduğu hatırlanırsa, invazyonun olmadığı 

i durumda 5 yıllık surviw % 80 iken, derin invazYOllda % 60'a düşmektedir (7). 

Endometrium Ca. da histolojik grade de prognozda önemli bir yer 

tutmaktadır (ID). Yapılan bir çalışmada, histolojik grade ile myometrial 

invazyon ve uzak metastaz arasında anlamlı bir paralellik saptanmıştır 

(LO). Bu arada gene aynı çalışmada yapılan histometrik ölçüm ile mgomet­

rial invazyon arasında şu ilişki bulunmuştur. Histometri N ise, (8 cm) de­

rin myometrial invazyon % 16 olarak kalırken, 8-10 an arasında % 19'a çık­

makta, 10 cm ve üstünde de % 31 'e kadar ulaşmaktadır (LO). 
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mm bu bilgilerin ı~ığında, pelvik wayenede uterusw büyük olarak 

palpe edilmesi, endometrium ca. nın klinik olarak ilerlem4 olduğunu, ute­

rus kavitesini doldurduğunu, myometrium lll!> serozayı da tuttuğunu diişiindü­

rebilir. Ancak uterus llIJomlarırıırı lll!> adenomyozis intemanırı da uterusu bü­

yüttükleri lll!> her 2 lezyanun da kazsinomla sık olarak birlikte bulunmaları 

akıldan çıkarılmamalıdır (1,24,25). 

Ara~tırmamızda endometrium ca. y~ ortalaması 57.875 olup bu litera­

türle tamamen uyum içindedir (16,24,29,30). Ayrıca malignansi insidansının 

y~ ile arttığı da bu çalı~mada gözlenmiştir. Araştırma kapsamının % 5.6 

sını oluşturan proliferatif / sekretuar endometrium yaş ortalaması 49.25 

iken, endometrial hiperplazilerde (% 35.9) 53.58'e çıkmakta, endometrium 

Ca. da ise (% 23.9) 57.875 olmaktadır. 

Gene ar~tırma11l1.zda postmenapozal kanama ile SAT arasındaki süre 

arttıkça malignansi insidansının da arttığı gözlenm4tir. Proliferatif / 

sekretuvar endometrium olgularında bu süre 2.5 yıl iken, hiperplazik endo­

metrium'da 6.62 yılolmakta, endometrium Ca. da ise 10.625 yıla çıkmakta­

dır. Serviks Ca. da da bu süre 11.55 yıldır. Literatürde yapılan bir ça­

lışmada da 45-54 yaş grubunda malignansi insidansı % :14.3 iken, 55-64'de 

% 23.5'e, 65-74'de % 27'ye, 75 y~ ve üstünde ise % 35. 7'ye kadar çıkmak-

tadır (1). 

Endometrium ca. nırı geç ve gürültülü bir şekilde nıeııapoza girmiş 

(bloody menapoz) olgularda daha sıklıkla göZlenmesi çalışma11l1.zda da göz­

lenmi~ olup, 16 endometrium Ca. lı olgunun menapoza girme yaş ortalaması 

47.25 iken, diğer endometrial patolojilerde bu ortalama 46 yaş civarında 

gözlenm4tir. 

Endonıetrium ca. da ilginç olan bir diğer durum, bu olguların % : 50 

sinde obesite, % 10 unda klinik diabet, % : 50 üzerinde diabettik glukoz 
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tolerans e~risi lle % SO üzerinde de hipertansiyon gözlenmesidir. çalışma-

mızda bu risk faktörleri, 16 endometrium Ca. olgusunun % 81.2S' ine eşlik 

etmektedir, bunların kendi içinde daitılımı araştırnamnın bulgular kbmın-

da gösterilmiştir. 

Literatür risk faktörleri konusunda incelenecek olursa, normal a-

itırlı~ının 10 kg üstiinde olanlarda risk 3 kez, 20 kg üstiinde olanlardaysa 

10 kez artmaktadır. Diğer bir risk faktörü olan nulliparite ele alındıitın-

da, 1 çocuk d~urmuş olgularda risk faktörü, hiç doğurmayanlara göze yarı 

yarıya aZalmakta, 5 lIeya fazla ~uranlarda ise 113 oranında di.işmektedir. 

Geç nıenapoza gi.nın lle bu sırada yaşı 52 ve üstünde olanlarda da risk fak-

törü 2.4 kez artmaktadır (25). Hipertansiyon lle arteriosklerotik kalp has-

talıitı % 25 oranında endometrium Ca. lı olgulara eşlik etmektedir. Lite-

ratürda yapılan 2 araştırnada risk faktörleri şu şekilde bulunmuştur. 

1. çalışnada, obesite % 33.4, hipertansiyon % 29.2, koroner arter hasta-

lığı % 15.6, diabet ise % 14.6 oranında endometrium Ca. olgularına eşlik 

etmiştir (20). 2. araştımada ise, hipertansiyon % 35.6, koroner arter has-

talığı % 20.1, obesite % 17.3, diabet ise % S.3 oranında olgulara eşlik et-

miştir (16). 

EndometriumCa. ile östrojen kullanımı arasındaki ilişki, çalışna-

Imuıda postmenapozal dönemde 110 olgudan sadeoe 2 sinde (t 1.81) olduğıildan 
, 

.bu konuda hemangi bir saııuç elde edilemedi. Literatürde bu konuda yapılan 
, 

bir çalışmada, postmenapozal devzede endometrium Ca. lı olgular ile nomal 

kişiler karşılaştırılarak serbest östradiol tayinleri yapılmış, aralarında 

anlamlı bir faz* bulunanamıştır. Sadece dolaşımdaki total estradiol ile vü-

cud ağırlığı arasında pozitif bir kozalasyon saptanmış lle bununda estrorı 'un 

periferik dokudaki dönüşümünden oluştuitu ileri sürülmüştür (17,19,26). 



s o N u Ç 

rom postnımapozal dönemdeki kanamaların % 1.5-13.5 oranında endomet-

rium Ca. tanısı alması, bu semptomun klinikde süratle değerlendirilip tanı-

sının erken olarak konmasını kaçınılmaz birhale getirmektedir. 

Bu nedenle yapılacak değerlendirmeile öncelikle pelvik muayene, sito-

lojik inceleme lle ardından da histopatolojik tanının elile edilmesi birinci 

prensipdir. Çalışmamızda postmenapozal kanama olgularında uterusun klinik 

lle histerometrik olarak büyüklağü ile, histopatolojik tanısı arasındaki 

ilişki araştırılmıştır. 

Bu amaçla 1 yıl süre ile, postmenapozal kanama semptomu ile gelen 

hastalar retrospektif olarak taranarak saptanmış ve bunların içinden endo-

metrit dışında kalanlar seçilerek, benign ve malign olarak 2 ana grupda 

toplanmış lle uterusun pelvik muayeneileki büyüklüğü lle histerometrik ölçü-

1IÜ ile karşılaştırılarak, sonuçda malign olgularla uterus büyüklüğü arasın-

da anlamlı bir paralellik saptanmış, postmenapozal dönemde ut:erus büyüklü-

ğünün, berıign hastalıklardan çok malign hastalıkları yansıttığı görülmüştür. 

o halile postmenapozal dönemde kanamalı bir olgunun basit olarak de-

ğerlendirilmesinile, bimanuel pelvik muayeneile dikkat, palpasyanda ut:eru-

i sun büyüklüğüne lle histerometrik ölçümde de ut:erus kavitesinin derinliği-
ne çevrilmeli, klinik olarak büyüklük histerometri ile doğrularımüıdır. 

Eğer sorıuçda normalden büyük bir ut:erus wya artmış bir histeroınet­

rik ölçüm elde edilirse, bu dÖnemdeki her türlü kanama aksi ispat edile-

ne kadar malig:ı olarak kabul edilmeli lle endometrium Ca. olmadığı ispat 

edilene kadar da inceleme yapılmalıdır. 
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Sonuç olarak postııenapozal kanamalı olgularda malignansi süratle 

ekarte edilııeli ayrıca endometrial hiperplazi gibi tanısı kesinleşen 

yüksek riskli olgularda gecikil111ilden uygun bir şekilde tedavi edil111illi­

dir. 



z E T 

Bu araştırmacla 1982 yılı içerisinde postllSnapozal kanama. nedeni 

ile polikliniğe başvuran hastalar zetrospektif olarak patoloji raporla­

rından taranarak saptandı. 

Bu patolojik tanılar kendi azalarında gruplandırılarak sadece endo­

metriumu ilgilendirenler ayrıldı. Bunların da içinden endometritler çıka­

rılarak kalan olgular bcnign lle malign olarak 2 ana gruba ayrıldı. aenign 

kapsa1lU.na senillatrofik, prol iferatif/sekretuar ve h iperplazi gösteren 

endometrium lezyonları, malign kapsamına ise sadece endometrium Ca. alındı. 

Daha sonra bu iki ana grup, uterusım pelvik muayenedeki büyükliJğil 

tAS histerometrik ölçümil ile karşılaştırılarak, aralarındaki- ilişki ista­

tistiksel açıdan değerlendirildi. 

sonuç olarak malign olgularla uterus büyüklüğil arasında anlamlı 

bir paralellik saptandı. 

Ayrıca malign olgulara büyük bir orancla (% 80) hipertansiyon, Cıia­

betes mellitus ve obesite gibi bazı risk faktörlerinin de eşlik ettiği göz­

lendi. 
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