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                                                                 ÖZET 

Giriş ve Amaç: Bu çalışmada over kanseri ile tüm bu bilinenleri de göz önünde 

bulundurarak; over kanserinin etyopatogenezi, tanısı, prognozu ile ilgili faktörleri retrospektif 

olarak inceleyip risk altındaki popülasyonun belirlenmesi ve bu sayede daha sık ve erken 

kontrol altına alınıp kansere ilerlemeden veya erken evrede yakalamaya çalışmak 

amaçlanmıştır. 

Materyal ve Metod: Çalışmamıza Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve 

Doğum Anabilim Dalı’nda 1 Ocak 2011- 31 Aralık 2020 tarihleri arasında adneksiyal kitle 

nedeniyle opere edilen ve nihai patoloji sonucu malign olarak sonuçlanan toplam 99 hasta 

dahil edildi. Borderline sonuçlanan hastalar çalışmamıza dahil edilmemiştir. Bu 99 hastanın 

yaşı, gravide-paritesi, menapozal durumu, ek hastalık varlığı, semptomları, CA-125 düzeyi, 

tümör yükü kalıp kalmadığı, tümör çapı ve yapısı, asit varlığı, implant varlığı, lenf nodu 

tutulumu, frozen patoloji sonucu, tümör tipi, evre, komplikasyon olup olmdığı araştırıldı. 

Bulgular: Bu çalışmada tanı anında ortalama yaş 51.04 olarak tespit edilmiştir. Hastaların % 

55.6 hastanın postmenapozal olduğu görülmüştür. En sık rastlanan tümör tipi epitelyal 

tümörler olarak tespit edilmiştir. Hastaların daha çok ileri evrede oldukları tespit edilmiştir. 

CA-125 seviyesi yükseldikçe evrenin de ilerlediği görülmüştür. Evre ile lenf nodu ve asit 

mayi varlığı ilişkisi incelendiğinde ileri evrelerde lenf nodu tutulumu ve asit mayi varlığının 

arttığı görülmüştür. Rezidü tümörü olan hastalarda CA-125’in daha yüksek olduğu ortaya 

konmuştur. Lenf nodu tutulumu olan hastalarda CA-125 düzeyi tutulmayanlara göre daha 

yüksek bulunmuştur. Asit mayi var olan hastalarda olmayanlara kıyasla CA-125 düzeyinin 

daha yüksek olduğu görülmüştür.  Bilateral tümörü olan hastalarda unilateral olan hastalara 

göre CA-125’in daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Epitelyal tümörlerde CA-125 düzeyinin 

diğer tümör tiplerine göre daha yüksek olduğu görülmüştür. 

Sonuç: Çalışmamız over kanserinin daha çok ileri yaşta, postmenapozal kadınlarda ve sıklıkla 

ileri evrede tespit edildiğini ortaya koymuştur. Tümör belirteci olarak en sık kullanılan CA-

125’in evre, rezidü tümör, lenf nodu tutulumu, asit mayi varlığı, tümörün bilateralitesi, tümör 

tipi ile ilişkili olduğu görülmüştür. Ayrıca evrelerle ilişkili olabilecek lenf nodu tutulumu ve 

asit mayi de incelenmiş ve evre arttıkça lenf nodu tutulumu ve asit mayi varlığının paralellik 

gösterdiği tespit edilmiştir. 
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                                             ABSTRACT 

  Objective: In this study, considering all the known facts about ovarian cancer; The aim of this 

study is to retrospectively examine the factors related to the etiopathogenesis, diagnosis and 

prognosis of ovarian cancer, to determine the population at risk, and to try to catch cancer before 

it progresses or at an early stage by controlling it more frequently and early. 

Material and Methods:  

A total of 99 patients who were operated for adnexal mass in Dicle University Faculty of 

Medicine, Department of Obstetrics and Gynecology between 1 January 2011 and 31 December 

2020 and whose final pathology resulted as malignant were included in our study. Patients with 

borderline results were not included in our study. Of these 99 patients, age at 0, gravity-parity, 

menopausal status, presence of additional disease, symptoms, CA-125 level, tumor burden, 

tumor diameter and structure, presence of ascites, presence of implant, lymph node 

involvement, frozen pathology result, tumor type, stage, complications were investigated. 

Results: 

In this study, the mean age at diagnosis was 51.04 years. It was observed that 55.6% of the 

patients were postmenopausal. The most common tumor type was identified as epithelial 

tumors. It has been determined that the patients are mostly in the advanced stage. It has been 

observed that the universe progresses as the CA-125 level rises. When the relationship between 

the stage and the presence of lymph node and ascites fluid was examined, it was observed that 

lymph node involvement and presence of ascitic fluid increased in advanced stages. It has been 

demonstrated that CA-125 is higher in patients with residual tumors. CA-125 level was found 

to be higher in patients with lymph node involvement than in patients without lymph node 

involvement. It was observed that the CA-125 level was higher in patients with ascites 

compared to those without. CA-125 was found to be higher in patients with bilateral tumors 
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than in patients with unilateral tumors. It has been observed that the level of CA-125 in 

epithelial tumors is higher than in other tumor types. 

Conclusion: Our study revealed that ovarian cancer is mostly detected in advanced age, 

postmenopausal women and often in advanced stages. CA-125, which is the most commonly 

used tumor marker, was found to be associated with stage, residual tumor, lymph node 

involvement, presence of ascites fluid, bilaterality of the tumor, and tumor type. In addition, 

lymph node involvement and ascites fluid, which may be related to the stages, were also 

examined and it was determined that as the stage increased, lymph node involvement and the 

presence of ascites fluid showed parallelism. 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

Over kanseri; kadınlarda izlenen kanserler içerisinde beşinci, kanserden kaynaklı ölümlerde 

ise dördüncü sırada yer alır [1]. Genel popülasyonda bir kadında hayatı boyunca over kanseri 

gelişme riski yaklaşık olarak %1,3’tür. ABD'deki genel over kanser insidansı, 2010-2014 

yılları arasında 100.000 kadında 11,5 olarak bulunmuştur. Popülasyondaki over kanseri 

riskindeki farklılıklar genel anlamda ırksal/etnik ve kısmen de risk faktörlerindeki yaygınlığa 

bağlanmıştır [2]. Beş yıllık sağ kalıma bakacak olursak bu oran yaklaşık %40’tır. Jinekolojik 

kanser ölümlerinin yaklaşık yarısının sebebidir [3]. 

       Over kanseri görülme sıklığı yaşla paralellik gösterir. Ortalama tanı yaşı 63 olarak 

bildirilmiştir [4]. Over kanserinin bazı önemli risk faktörleri; erken menarş, geç menapoz, 

nulliparite ve infertilitedir. Geçirilen her gebeliğin over kanserinin gelişme riskini %10 

azalttığı düşünülür. Adneksiyal kitleli hastaların erken tanı alması mortalitenin azaltılması, 

hastanın yaşam kalitesinin yükseltilmesi ve tedavi giderlerinde azalma sağlanması için çok 

önemlidir [5].      

Over kanserleri erken evrelerde genellikle asemptomatiktir. Bu sebeple tanı aldıklarında 

genelde ileri evrede olurlar [6]. Ayrıca bazı nonspesifik olan şişkinlik, karın ağrısı,hızlı yemek 

yeme ya da doyma zorluğu, idrar sıklığında değişiklik gibi semptomlar da over kanserlerinde 

görülen semptomlardandır [7][8]. Pelvise yapılan palpasyon sonucu ele gelen kitle varlığında 

akla overler, uterus, tubalar, barsaklar ve de üriner sistem ait patolojiler gelmelidir. Bundan 

ötürü muayene sistematik olarak yapılmalıdır [9]. 

Tüm over neoplazilerin %59’u ve over kanserlerinin de %85-90’ı epitelyal dokulardan 

kaynaklanmaktadır. Over yüzeyini örten epitel, embriyolojik olarak çölomik epitelden köken 

alır [10]. Bunun dışında germ hücreli tümörler yaklaşık %15-20, seks kord stromal tümörler 

%5-10 ve metastatik over tümörleri %5-10 sıklıkta görülen diğer over tümörleridir.  

CA-125, AFP, β-hCG ve LDH gibi bazı tümör belirteçleri over tümörlerinde kullanılan tümör 

belirteçleridir [11]. Tanıda yardımcı olacak bir diğer yöntem görüntülemedir. USG ile bir 

adneksiyal kitlenin lokalizasyonu, boyutu, solid veya kistik yapıda oluşu, sınır düzensizliği ve 

diğer pelvik organlarla ilişkisi ortaya konabilir [12]. 

      Over kanserlerinde en önemli prognostik faktörler; tanı anında hastalığın evresi ve 

rezidüel tümör dokusunun boyutudur [13]. Over kanseri en sık olarak transçölemik yayılım 
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gösterir. Bunun dışında lenfatik ve hematojen yayılım da mevcuttur [14]. Over kanserlerinde 

primer tedavi yöntemi cerrahidir. Erken evre over kanserlerinde primer evreleme cerrahisi, 

ileri evre over kanserlerinde ise sitoredüktif (debulking) cerrahi yapılır [15]. 

 

Bu çalışmada over kanseri ile tüm bu bilinenleri de gözönünde bulundurarak; over kanserinin 

etyopatogenezi, tanısı, prognozu ile ilgili faktörleri retrospektif olarak inceleyip risk altındaki 

popülasyonun belirlenmesi ve bu sayede daha sık ve erken kontrol altına alınıp kansere 

ilerlemeden veya erken evrede yakalamaya çalışmak amaçlanmıştır. 
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GENEL BİLGİLER 

Adneksiyal alan; overler, tuba uterinalar, broad ligaman ile bu ligamanlar arasında bulunan 

embriyolojik doku artıklarının oluşturduğu alandır [16]. Adneksiyal kitleler tüm bu yapılardan 

kaynaklanabilse de en sık olarak over kökenlidirler. Adneksiyal kitlelerin nedenleri yaş 

gruplarına göre farklılık gösterebilirler [17]. Adneksiyal kitleler kadınlarda sık görülen bir 

durumdur ve kadınların %20'sinde yaşamları boyunca en az bir pelvik kitle geliştiği 

görülmüştür [18]. 

Tablo 1. Adneksiyal kitlelerin kaynaklandıkları dokulara göre sınıflandırılması [17] 
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Adneksiyal kitlelerin görülme sıklığı ve histolojik tipi; kadının yaşına, reprodüktif durumuna 

ve kaynaklandığı dokuya göre farklılık gösterir. Adneksiyal kitlelerin büyük bir kısmı 

reprodüktif çağdaki kadınlarda görülür ve daha çok benign karakterde seyreder [19]. Over 

kanserlerinin yaklaşık %90’ı epitelyal tip over kanserleridir [20].  Jinekolojik kanserler 

içerisinde en ölümcül seyreden kanserdir. Olguların %70’i ileri evrede tanı alırlar [21]. Over 

kanserinin bazı önemli risk faktörleri; erken menarş, geç menapoz, nulliparite ve infertilitedir. 

Geçirilen her gebeliğin over kanserinin gelişme riskini %10 azalttığı düşünülür. Adneksiyal 

kitleli hastaların erken tanı alması mortalitenin azaltılması, hastanın yaşam kalitesinin 

yükseltilmesi ve tedavi giderlerinde azalma sağlanması için çok önemlidir [5].  

Adneksiyal Kitlelerin Prevalansı ve İnsidansı 

Over kanseri kadınlarda izlenen kanserler içerisinde beşinci, kanserden kaynaklı ölümlerde ise 

dördüncü sırada yer alır [1]. Genel popülasyonda bir kadında hayatı boyunca over kanseri 

gelişme riski yaklaşık olarak %1,3’tür. ABD'deki genel over kanser insidansı, 2010-2014 

yılları arasında 100.000 kadında 11,5 olarak bulunmuştur. Popülasyondaki over kanseri 

riskindeki farklılıklar genel anlamda ırksal/etnik ve kısmen de risk faktörlerindeki yaygınlığa 

bağlanmıştır. Örnek verilecek olursa yüksek parite, oral kontraseptif kullanımı, tüp ligasyonu 

ve ooferektomi kanser riskinde azalma sağlarken, menopozal hormon kullanımı riski artırır 

[2]. 

Tablo 2. ABD’li kadınlarda over kanserinin yaşa göre gelişme oranları [2] 

 

Epitelyal over kanserleri etnik grup farketmeksizin kadınlar arasındaki en yaygın kanser 

tipidir ve tüm vakaların %90'ını meydana getirirler [2]. 
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Adneksiyal kitle risk faktörleri: 

1-Devamlı Ovulasyon: Sürekli ovulasyon over epitelinde minor travmaya yapar ve bu şekilde 

epitelyal over kanseri insidansını artırır. Oral kontraseptif kullanan, gebe ve laktasyondaki 

hastalarda epitelyal over kanseri insidansının düşük olması bu hipotezi destekler [22]. 

2-Gonadotropin maruziyeti: Kronik gonadotropine maruz kalma ve bu sebeple oluşan östrojen 

maruziyeti karsinojenik olarak kabul edilir [23].  

3-Yaş: Epitelyal over kanserinin insidansı yaşla beraber artmaktadır [23]. 

4-Nulliparite: Nullipar kadınlarda epitelyal over kanseri riski artmıştır. Yaklaşık 20.000 

hastada pariteyi inceleyen bir çalışmada parite ile over kanseri riskinin yarı yarıya azaldığı 

ortaya konmuştur [24]. 

5- Erken menarş-Geç menopoz  

6-Endometriyozis 

7-Polikistik over sendromu  

8- Genetik sebepler: BRCA1, BRCA2, BRIP1, RAD51C, RAD51D, Lynch sendromu  

9-Sigara: Müsinöz tipte artış sağlar [25]. 

10-Talk-Asbestos  

11-Obezite: BMI 30 kg/m2 ve üzeri olan hastalarda over kanseri gelişme riski artmış 

bulunmuştur [26]. 
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Tablo 3. Adneksiyal Kitlelerin Yaşa Göre Sınıflandırılması [27] 

 

PREPUBERTAL VE PUBERTAL DÖNEM ADNEKSİYAL KİTLELER 

Prepubertal dönemdeki adneksiyal kitlelerin malignite riski pubertal dönemde izlenen 

kitlelelere göre daha yüksektir. Menarşla beraber kitlelerin birçoğunun fonksiyonel kitle 

yapısında olduğu görülmüştür [28]. Neoplastik kitleler genellikle daha çok benign germ hücre 

tümörleridir. Ancak çocuk ve adölesan dönemde en sık gözlenen neoplastik tümör tipi matür 

kistik teratomdur. Matür kistik teratomlar 20 yaşından küçük kadınlarda görülen over 

neoplazilerin yarıdan fazlasını meydana getirirler [29]. 
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REPRODÜKTİF DÖNEM ADNEKSİYAL KİTLELER 

Over tümörlerinin yaklaşık üçte ikisi reprodüktif dönemde görülür ve çoğu benigndir 

[30][31]. Adneksiyal kitlelerdeki kanser riski yaşla doğru orantılı bir artış gösterir. Bu risk 

reprodüktif dönemde % 6-11 iken, postmenopozal dönemde % 29-35 tir [32]. Primer over 

tümörü tanısı alan hastaların sadece 1/15’inin 45 yaşın altında olduğu görülmüştür [33]. 

Koonings ve ark. göre reprodüktif çağ kadınlarında, neoplastik ovaryan kitlelerden en sık 

görülen matür kistik teratomdur. 50 yaşın altındaki  kadınlarda tüm benign tümörlerin % 

66’sını meydana getirirler [34]. Malign kitlelerden en sık  görülenler ise seröz ve müsinöz 

kistadenokarsinomlardır [35].  

POST MENAPOZAL DÖNEM ADNEKSİYAL KİTLELER 

Üreme fonksiyonu ve ovulasyondaki durma sebebiyle adneksiyal kitlelerin nedenleri de 

değişir. Bu yaş grubunda daha sık olarak maligniteler görülür [36][37]. Postmenopozal 

kadınlarda overler küçüktür ve çoğunlukla ultrasonografik olarak görüntülenemezler. 

Postmenapozal dönemde tespit edilen kist büyüklüğü, malignite potansiyelininin 

belirlenmesinde önemli bir belirteç olarak bulunmuştur. Postmenapozal kadınlarda çapı 5 

cm’nin altında olan kistler nadiren malign özellik gösterirken, çapı 5cm üzerindeki kistlerin 

malign olma ihtimali yüksektir. Kitlede ultrasonografik olarak izlenen papiller yapılar, solid 

alanlar, septasyon ve batında asit mayi olması gibi durumlarda malignite akla gelmelidir [38].  

MALİGN ADNEKSİYAL KİTLELER 

Over kanseri, tüm malign tümörler arasında yedinci sırada yer alır. Dünyada kadınlarda 

kanserden ölüm nedeni olarak sekizinci sırada yer alır. Over kanseri, serviks ve endometirum 

kanserinden sonra üçüncü sırada yer alan en yaygın jinekolojik kanserlerden biridir [39]. Over 

kanserindeki yüksek ölüm oranı, tümörün asemptomatik seyir göstermesi, sessiz ve gizli 

büyümesi, bu sebeple semptomların gecikmesi ve ileri evrelerde teşhisleri ile sonuçlanan 

uygun tarama yöntemi eksikliğinden kaynaklanmaktadır [40][41]. Yoksulluk ve sağlığa 

erişimde yaşanan eksiklikler gibi durumlar diğer hastalıklarda olduğu gibi over kanserinin 

sonucunda da etkilidir [42]. Globocan çalışmasına göre 2020'de toplam 207.252 ölüm ve 

313.759 yeni over kanseri vakası bildirilmiştir. Tüm dünyada over kanserinin 2020'deki 

insidansı 100.000'de 1,6 ve ölüm oranı 2,1'dir [43]. Over kanseri çeşitli alt tiplerde 

sınıflandırılır. En yaygın olanı epitelyal tiptir [42]. 
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Tablo 4. Malign over tümörlerinin histolojik sınıflaması [44] 

 

 

MALİGN EPİTELYAL OVER TÜMÖRLERİ 

Tüm over neoplazilerin %59’u ayrıca over kanserlerinin de yaklaşık olarak %70’i epitelyal 

dokulardan kaynaklanmaktadır. Over yüzeyini örten epitel ,embriyolojik olarak çölomik 

epitelden köken alır [10]. Ortalama görülme yaşı 63’tür [16]. Epitelyal over kanserleri 

histopatolojik,  genetik, moleküler temelleri ve klinik davranışı dikkate alınarak iki temel 

kategoriye ayrılmıştır [45]. 
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Tablo 5. Tip 1 ve tip2 over kanserlerinin özellikleri [45] 

 

Seröz epitelyal over kanserleri 

Over kanserinin histolojik alt tiplerinden seröz karsinom en sık görülür, bunu hemen hemen 

eşit sıklıkta izlenen berrak hücreli karsinom ve endometrioid karsinom takip eder. Seidman ve 

ark. yüzey epitelyal karsinomu olan 220 hasta arasında, peritoneal karsinomlar,  seröz 

bileşenli mikst karsinomlar ve karsinosarkomlar dahil edildiğinde, batın içi karsinomatozis 

vakalarının yaklaşık olarak %80'inin seröz histolojide olduğunu bulmuşlardır [46]. Seröz 

epitelyal karsinomların yüksek dereceli seröz karsinom ve düşük dereceli seröz karsinom 

olarak 2 alt tipi mevcuttur. Yüksek dereceli seröz karsinom (HGSC), epitelyal over 

karsinomunun en sık görülen alt tipi olmakla beraber, düşük dereceli seröz karsinomdan 

(LGSC) farklı bir hastalık olarak değerlendirilir. Yüksek dereceli seröz karsinomun ileri 

yaştaki kadınlarda görülmesi ve kemoterapiye olan yanıtının iyi olması ile düşük dereceli 

seröz karsinomdan ayrılır. Buna karşın yüksek dereceli seröz tümörlerin prognozları düşük 

dereceli seröz tümörlere göre daha kötüdür [47][48][49]. 60 yaşlarında görülürler ve %40-60 

bilateral tutulum izlenir. Tümörlerin yarısından fazlasında tümör çapı 15 cm’nin üzerindedir. 

Tanı konulduğunda hastaların  %85’inde ekstraovaryan yayılım tespit edilmiştir [50]. 

Müsinöz epitelyal over kanserleri 

Müsinöz karsinomlar, primer over kanserlerinin % 3-4'ünü oluştururlar [51][52][53]. Müsinöz 

karsinomlar genellikle perimenopozal dönemdeki hastalarda ve daha çok 40'lı yaşların sonu 

ile 50'li yaşların başında ortaya çıkar [54]. Primer over müsinöz karsinomunda kitlenin boyutu 

8 ila 20 cm arasında değişiklik gösterir, ancak daha büyük boyutlarda da olabilir [53]. Kitleler 
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sıklıkla kistik veya solid vasıftadır, unilateral ve overde sınırlıdır. Tümörün  dış yüzeyinde 

genellikle tutulum olmaz ve pürüzsüz görünümdedir [51]. 

Endometrioid epitelyal over kanserleri 

Overin endometrioid karsinomları, tüm over karsinomlarının yaklaşık olarak yüzde 10'unu 

oluştururlar. Seröz epitelyal over tümörlerinden sonra 2. sıradadırlar [55]. Endometrioid 

karsinom en sık 40'lı ve 50'li yaşlarındaki hastalarda ortaya çıkar. Ortalama hasta yaşı 56'dır 

[56][57]. Endometrioid karsinomlar çoğunlukla erken evrede tanı alırlar, bu sebeple iyi 

prognoza sahip bir karsinomdur [58]. Endometrioid karsinomlar diğer epitelyal over tümör 

tiplerine göre nispeten daha kemosensitiftirler. Bu da prognozdaki iyiliğe katkı sağlayan bir 

durumdur [59].Endometrioid karsinom, hastaların yüzde 15 ila 20'sinde endometriyum 

karsinomu ile beraberlik gösterir [60].Endometrioid karsinom görünüm olarak değişkenlik 

gösteren bir kanserdir. Kistik veya solid yapıda olabilir. Dış yüzeyi genellikle pürüzsüz 

görünümdedir. Genellikle tek overde sınırlıdır [61]. 

 

Berrak hücreli over kanserleri 

Berrak hücreli over kanserleri, over karsinomlarının yaklaşık olarak %10'unu meydana 

getirirler. Genellikle endometrioid karsinom gibi endometriozis ile ilişkilidirler. Tüp 

ligasyonunun berrak hücreli karsinom gelişimine karşı koruyucu olduğu ortaya konmuştur. Bu 

durumun nedeninin retrograd menstrüasyonu ve bu sebeple oluşabilecek endometriozis 

gelişimini engellemesi olduğu düşünülür [62]. Nadiren bilateraldirler ve hastalar çoğunlukla 

erken evrelerde (evre I veya II) başvururlar [63][64][65]. Ancak berrak hücreli karsinom ileri 

evrede ortaya çıkarsa, seröz ve endometrioid karsinomdan çok daha kötü bir prognoza sahip 

olur. Çünkü berrak hücreli karsinom kemoterapiye diğer alt tipler kadar duyarlı değildir 

[66][62]. Berrak hücreli karsinomlar vasküler trombotik olaylarda artış ve paraneoplastik 

hiperkalsemi riski ile ilişkili bulunmuştur [66] [67]. 

Tranzisyonel Hücreli (Brenner) Over Kanseri 

Tranzisyonel hücreli neoplazmalar over tümörlerinin yaklaşık %1- %2'sini meydana getirirler. 

Tranzisyonel hücreli neoplazmlar benign, borderline, malign Brenner tümörü ve transizyonel 

hücreli karsinomlar olarak 4 gruba ayrılabilir. Malign Brenner tümörü, ürotelyal neoplazmda 
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mevcut epitele benzerlik gösteren epitel varlığı ile karakterizedir [68] [69]. Günümüzde 

tranzisyonel hücreli karsinomlar yüksek dereceli seröz karsinomun bir alt grubu olarak 

değerlendirilir [69]. Malign Brenner tümörü genellikle evre I de tanı alır ve 5 yıllık 

sağkalımları çok iyidir. Bunun zıttı olarak tranzisyonel hücreli karsinomların sağkalımı, ileri 

evre yüksek dereceli seröz karsinoma benzer orandadır [71]. 

Germ Hücreli Malign Over Tümörleri 

Overin germ hücreli tümörleri overin ilkel germ hücrelerinden meydana gelirler [72]. Primer 

over tümörleri içerisinde %15-20 görülme sıklığıyla ikinci sıklıktadırlar. %3-5 kadarı malign 

özellik gösterir [73]. Germ hücreli over tümörleri sıklıkla 10 ila 30 yaş arasındaki genç 

kadınlarda görülür ve bu yaş grubunda görülen over neoplazmlarının yüzde 70'ini oluştururlar 

[74]. Hastaların çoğu tanı anında evre 1’dirler.Bu tümörler kemoterapiye duyarlıdırlar bu 

yüzden ileri evrelerde bile prognoz çok iyidir [75]. 

1-Disgerminom 

Disgerminomlar genellikle hızlı büyüme gösterirler; bunun sonucunda, hastalarda sıklıkla 

hemoperitoneum, torsiyon ve rüptür nedeniyle karında şişkinlik ve karın ağrısı semptomları 

ortaya çıkar. Tümör hormonal olarak aktifse adet düzensizliğine sebep olabilir [76]. 

Disgerminomu olan kadınların %75’i hastaneye başvurduğunda evre I’dir. Hastaların %10-

15’inde karşı overde de tutulum görülür [77][78]. Hastalara yapılacak olan cerrahinin sebebi; 

kesin tanı koymak, evreleme ve primer tedaviye başlamaktır. Eğer kapsül tutulumu veya 

rüptür olmadan overle sınırlı kalan unilateral bir neoplazm söz konusu ise, salpingo-

ooferektomi % 95'in üzerinde iyileştiricidir [77]. 

2-Teratomlar 

En sık görülen germ hücreli tümör tipi teratomlardır. Çoğunlukla teratomlar benign 

karakterdedirler. İmmatur teratomlar malign özellik gösterirler [79]. 

İmmatur teratom 

Teratoblastom veya embriyonal teratomlar immatur teratomların bir diğer adlandırılmalarıdır 

[80]. Teratomların %1'inden azını oluştururlar ve sıklıkla ilk 20 yaşta görülürler. Tüm malign 

OGCT'lerinin( Germ hücreli over tümörü) % 35,6'sını meydana getirirler [81]. İmmatur 
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teratomlar ektoderm, mezoderm ve endoderm olmak üzere 3 gelişim katmanından meydana 

gelirler [82]. Klinik belirtiler rastlantısal tespit edilen adneksiyal kitle, abdominal şişlik veya 

karın ağrısıdır [76]. 

3-Yolk salc (Endodermal Sinüs) tümörü 

Tüm malign OGCT'lerin %14-20 'sini oluştururlar [81]. Genellikle genç yaştaki kadınlarda 

görülür; ortalama başvuru yaşı 23'tür ve hastaların 1/3’ü premenarştadırlar [83]. Yolk sac 

tümörlü hastaların hastaneye başvuru semptomları sıklıkla karın ağrısıdır. Ayrıca 

disgerminomlardaki gibi bir pelvik kitle ile başvururlar. Yaşanılan karın ağrısı akut olabilir ve 

genellikle yanlış tanı alarak apandisit ile karıştırılır. Tümör büyümesi hızlıdır, geniş 

intraperitoneal yayılım gösterirler ve agresif  prognoz gösterirler [76]. α-fetoproteinin (AFP) 

serumdaki düzeyi yükselebilir. AFP serum seviyesi tanı, tedavi ve rekürrens varlığı tespitinde 

kullanılır [84]. 

4-Embriyonel karsinom 

Embriyonal karsinomlar, malign germ hücreli tümörlerin % 4'ünü oluştururlar [81]. En agresif 

over malignitesidir. Ortalama tanı konulma yaşı 15'tir [76].  Hastaneye başvuru semptomları 

daha çok pelvik kitle ve karın ağrısıdır [85]. Embriyonal karsinom, AFP ( α-feto protein ) ve 

β-hCG (beta human chorionic gonadotropin ) serum belirteçlerinin ikisini de üretebilir [86]. 

5-Poliembriyom 

Poliembriyomlar, morfolojik olarak normal olan embriyolara benzer embriyoid cisimlerden 

meydana gelir [76]. Poliembriyoma çok nadir görülen, yaygın lokal infiltrasyonu olan ve uzak 

metastaz yapan çok agresif bir tümördür. Daha sıklıkla genç kızlarda görülürler ve yalancı 

puberte semptomları ile kendilerini gösterebilirler [87].  

6-Koryokarsinom 

Germ hücre tümörlerinin nadir görülen ve oldukça malign seyreden bir tipidir [88].Tüm 

malign germ hücreli tümörlerin % 2.1'ini oluştururlar [81]. Koryokarsinomlar β-hCG üretimi 

yaptıkları için genç kızlarda izoseksüel erken gelişme ve anormal uterin kanamaya neden 

olabilirler. Ayrıca serum β-hCG seviyeleri, tedaviye olan yanıtı izlemede faydalı bir belirteçtir 

[76]. 
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7-Mikst germ hücreli tümör 

Germ hücre tümörlerinin % 5,3'ünü meydana getirirler [81]. 2 veya daha fazla germ hücreli 

tümör komponenti içerirler bu komponentlerden en sık görüleni disgerminomdur. En sık 

rastlanılan ikili kombinasyon ise disgerminom ve yolk sak tümörünün birbirine eşlik ettiği 

kombinasyondur [89]. 

8-Gonadoblastom  

Gonadoblastomlu hastaların yaklaşık %90'ının genetik yapısında Y-kromozom materyali 

bulunur [90]. En sık 2. dekatta görülür [91]. 

Seks Kord – Stroma Kaynaklı Malign Tümörler 

Seks kordundan, stromal hücrelerden veya her ikisinden gelişen tümörlerdir [92]. Overin 

SCST'leri (Seks kord stromal tümör), epitelyal ve germ hücreli tümörlerden daha az sıklıkta 

görülen bir gruptur. Malign over tümörlerinin %8’inden azını oluştururlar. Çoğu erken evrede 

tanı alırlar. Amerika veri tabanına göre SCST insidansı 100.000 de 0.20'dir [93]. Tanı alınan 

ortalama yaş 50’dir [94]. Çeşitli klinik prezentasyonları olabilir; kitleye bağlı abdominal veya 

pelvik semptomlar, muayene veya görüntülemede insidental olarak tespit edilen bir 

adneksiyal kitle. SCST'lerin bazıları androjenler, östrojenler veya diğer bazı steroid 

hormonları salgılarlar. Östrojen salgılanması durumunda östrojen fazlalığı belirtilerinden olan 

anormal uterin kanama, endometriyal neoplazmlar veya çocuk yaşta görülüyor ise erken 

ergenlik ortaya çıkabilir [95]. Androjen salgılanması durumunda ise akne, hirsutizm, alopesi, 

menstrüel anormallikler, klitoromegali ve ses kalınlaşması meydana gelir [92][96]. 

Granüloza hücreli tümörler 

Over SCST'nin en yaygın görülen tipidir; tüm over malignitelerinin %2 -5'ini ve malign 

SCST'lerin %90'ını meydana getirirler [97]. Erişkin ve juvenil tip olmak üzere iki alt tipi 

vardır. %95 erişkin tip, %5 ise juvenil tiptir. Erişkin alt tipinde ortalama görülme yaşı 50-

54’tür.Juvenil alt tip ise sıklıkla ergenlikten önce gelişir. Granüloza hücreli tümörlerin çoğu 

yavaş büyüme seyri gösterirler [95]. Daha çok östrojenik etki gösterirler; ancak androjenik 

etkiler de görülebilir [98]. 

Sertoli-Leydig hücreli tümörler 
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Genellikle ikinci ve üçüncü dekatta görülürler. Tanı anında ortalama yaş 25’tir ve yaklaşık 

olarak %75 kadarı 40 yaşın altında görülür. Ancak tüm yaş gruplarında da görülebilir 

[92][93][99]. 

Sertoli hücreli tümörler 

Genellikle reprodüktif dönemdeki kadınlarda görülür, ancak çocuk yaş grubu ve 

postmenopozal dönemde de ortaya çıkabilir. Genellikle tek taraflı görülürler. Sıklıkla hormon 

üretimi vardır buna bağlı olarak daha çok aşırı östrojen belirtileri görülür. Ancak virilizasyon 

da görülebilir. Nadiren hem östrojenler hem de androjenler üretilir [95]. 

Leydig hücreli tümörler 

Daha çok postmenapozal dönemde görülmelerine karşın her yaşta görülebilirler. Genellikle 

tek taraflıdırlar ve 5 cm’den daha küçük boyutlarda görülürler [100]. 

Sertoli-leydig hücreli tümörler 

Sertoli-Leydig hücreli tümörler nadir görülen tümörlerdir. Tipik olarak iyi huyludurlar, ancak 

daha yüksek dereceli tümörlerde malignite şiddeti artar. Daha yaygın olarak androjenik etkiler 

görülür; östrojenik etkiler daha azdır [95]. 

Gynandroblastom 

2014 WHO sınıflandırma sisteminde artık yer almamaktadır. Oldukça nadir görülürler [95]. 

Ortalama tanı yaşı 30’dur (16-65 arası değişir) [101]. 

 

OVER KANSERLERİNDE EVRELEME 

Tablo 6. Over kanseri için FİGO (The International Federation of Gynecology and 

Obstetrics) evreleme sistemi [102] 
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ADNEKSİYAL KİTLELİ HASTAYA YAKLAŞIM 

Adneksiyal bir kitleyi değerlendirmenin temel amacı, kitlenin " muhtemelen benign" olup 

olmadığını, "malignite ihtimalinin" olup olmadığını ve acil bir durumun varlığını 

belirlemektir [103].  

Anamnez  

Hastanın anamnezi alınırken tıbbi geçmiş sorgulanmalıdır. 

Sorgulanacak bazı özellikler ise şunlardır; 

Hastanın yaşı, 

Adet öyküsü ve düzeni ağrılı olup olmadığı, 

Semptom karın ağrısı ise bu ağrının özellikleri, 
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Eşlik eden ateş varlığı, 

Cinsel ilişki durumu, 

İnfertilite varlığı veya yokluğu, 

Over kanseri için var olan risk faktörleri ( BRCA1-2 gen mutasyonu, Lynch sendromu, aile 

öyküsü, endometriozis, sigara içimi, rahim içi araç kullanımı, oral kontraseptif kullanımı, tüp 

ligasyonu) [103].  

 

Hastanın semptom değerlendirmesi 

Tarihsel süreçte, over kanserine "sessiz katil" denirdi çünkü semptomların ortaya çıktığı 

dönemin tedavi şansının zayıf olduğu döneme denk geldiği biliniyordu. Bununla birlikte, 

yapılan araştırmalarla over kanserli hastalarda bazı semptomların varlığında akla malignitenin 

gelmesi gerektiği ortaya çıkmıştır. Bu semptomlar; şişkinlik, karın ağrısı, hızlı yemek yeme 

ya da doyma zorluğu, idrar sıklığında değişikliktir [7][8]. 

Adneksiyal kitleli hastaların semptomları asemptomatikten birden fazla semptomun beraber 

görüldüğü duruma kadar geniş bir spektrumda olabilir. Karın ağrısı adneksiyal kitleli 

hastalarda en sık görülen semptomdur. Genellikle tek taraflı hissedilir ve şiddeti değişkenlik 

gösterir [104]. Ayrıca sık görülen diğer semptomlar:  

● Karında şişkinlik hissi 

●Gastrointestinal rahatsızlık (örneğin bulantı, kusma, kabızlık, şişkinlik) 

●İdrar çıkarmada zorluk ve idrar sıklığında değişiklik 

●Dismenore 

●Disparoni 

●Ateş 

●Anormal uterin kanamadır [103]. 
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Fizik muayene 

Pelvise yapılan palpasyon sonucu ele gelen kitle varlığında akla overler, uterus, tubalar, 

barsaklar ve de üriner sistem ait patolojiler gelmelidir. Bundan ötürü muayene sistematik 

olarak yapılmalıdır [9]. 

Tablo 7. Adneksiyal kitlelerin pelvik muayene ile değerlendirilmesi [16] 

            Benign               Malign 

Unilateral Bilateral 

Kistik Solid veya Kompleks 

Mobil Fikse 

Düzgün sınırlı İrregüler 
Asit yok Asit var 

Yavaş büyüme Hızlı büyüme 

Düz rektovajinal septum Rektovajinal nodülarite 

 

Yapılacak olan fizik muayenede kitlenin boyutu, kıvamı ve palpe edilebilirse hareketlilik 

durumunu değerlendirmek gerekir. Overin anatomik yerleşim olarak derinde olması nedeniyle 

boyutu küçük adneksiyal kitlelerin palpasyonu zor olabilir. Eğer kitle fazla büyüyerek pelvis 

dışına yayılmışsa da hissedilmesi zor olabilir. Histerektomili hastalarda, overler pelviste yer 

değiştirebilir bu sebeple de palpasyonu zor olabilir. Fizik muayenede görülecek olan 

virilizasyon gibi durumlar hormon olarak aktif bir kitlenin olduğunu akla getirmelidir [103]. 

Görüntüleme yöntemleri 

Ultrasonografi 

Tanısal etkinliğinin yüksek olması, maliyetinin düşük olması ve kullanımının kolay olması 

sebebiyle ultrasonografi jinekolojik değerlendirmede ilk tercih görüntüleme yöntemidir. 

Transvajinal USG, transabdominal USG’ye (TAUSG) göre duyarlılığının yüksek olması ve 

daha ayrıntı göstermesi sebebiyle değerlendirmede öncelikli tercihtir. Ancak abdomene 

uzanan kitlelerde TAUSG ile desteklemek gereklidir [105]. 

Ultrasonografide adneksiyal bir kitlenin malignite ihtimalini tespit etmeye yönelik bir 

yaklaşım, IOTA (Uluslararası Over Tümörü Analizi) tarafından tanımlanmıştır ve bu 
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tanımlamaya "Basit Kurallar" adı konmuştur. Bu, benign bir tümörün (B özellikleri) beş adet 

ultrason özelliğine ve kötü huylu bir tümörün (M özellikleri) beş adet ultrason özelliğine 

dayanan bir tanımlamadır [106]. 

B-özellikleri 

(1) Herhangi bir boyutta olan uniloküler kist 

(2)  Solid komponent yok veya çap <7 mm 

(3)  Akustik gölgeleme var 

(4)  Çapı <10 cm düz multiloküler kist 

(5) Kan akımı yok 

M özellikleri  

(1) Düzensiz solid tümör 

(2) Asit 

(3) En az dört papiller çıkıntı 

(4)  En büyük çapı <10 cm olan düzensiz solid multiloküler tümör 

(5) Çok güçlü renk akımı 

Tümörler, sadece B özelliklerini gösterirse benign ve sadece M özelliklerini gösterirse malign 

olarak sınıflandırılır. Hiçbir özellik görülmez veya çelişen özellikler varsa, tümör benign veya 

malign olarak sınıflandırılamaz [106]. 

Amerikan Radyoloji Koleji (ACR), Ovaryan-Adneksiyal Raporlama ve Veri Sistemi (O-

RADS) olarak adlandırılan ve adneksiyal kitleler için bir risk sınıflama ve yönetim sistemini 

geliştirmişlerdir [107]. 

Tablo 8. O-RADS risk sınıflandırması ve yönetim sistemi [107] 
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Adneksiyal kitle değerlendirmesinde sonografik yaklaşım 4 aşama içerir. 

1. Aşama: Kitle basit bir kist mi? 

Basit kistin özellikleri; şekilleri yuvarlak veya ovaldir, kist içeriği anekoiktir, ince cidarlıdır, 

kistin arkasındaki dokularda sinyal kaybı yoktur, renkli doppler görüntüleme ile akım yoktur. 

Premenopozal hastalarda, çap 3 cm’den küçük olan basit adneksiyal kistler; normal folikül 

veya korpus luteum kistini gösterir ve bu kistler normal bir bulgu olarak kabul edilir. O-

RADS 1 olarak sınıflandırılırlar. 
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Premenopozal ve postmenopozal hastalarda çapı  >3 ama <10 cm olan basit kistler "neredeyse 

kesinlikle benign" yani (O-RADS 2) olarak sınıflandırılır [108][109]. 

2. Aşama: Kitle fizyolojik bir süreçle uyumlu mu? 

Kitle basit bir kist değildir ancak basit kist özelliklerine girmeyen bu kiste sebep olan bir 

fizyolojik durumun varlığı araştırılır [110]. Örn: korpus luteum, hemorajik kist. 

3. Aşama: Kitle patolojik bir süreçle uyumlu mu? 

Adneksiyal kitle endometriomanın belirleyici özelliklerine sahipse, "klasik iyi huylu lezyon" 

yani (O-RADS 2) olarak kabul edilir [111]. Eğer dermoid kistin temel özelliklerine sahipse de 

O-RADS 2’dir [112]. 

4. Aşama: Ek değerlendirme gerekliliği var mı? 

Önceki aşamalardan geçmiş ve sınıflandırılmamış tüm kitleler O-RADS 3 olarak 

sınıflandırılır [107]. Bu durumlarda başka bir görüntüleme sistemine ihtiyaç veya test 

kombinasyonları gerekebilir. 

MRI (Manyetik Rezonans Görüntüleme) 

Ultrason ile güvenli bir tanıya ulaşılamadığında ve daha fazla özellik tespiti tedavi 

yaklaşımını değiştirdiğinde MRI güvenilir bir tanıya yol açan bulguları gösterebilir 

[108][110][113]. 

Tümör belirteçleri 

CA-125 

CA-125 antijeni çölomik (perikard, plevra, periton) ve müllerian (fallop tüpü, endometriyal, 

endoservikal) epitelden üretilir. Bir transmembran glikoproteinidir [114][115]. CA-125 

epitelyal over kanseri için biyobelirteç olarak 1983’te kullanılmaya başlanmıştır [116]. CA-

125 antijen kompleksi iki alan içerir A ve B olarak. Bu alanlardan hücre dışı alan OC125 ve 

M11 monoklonal antikorlarının bağlanmasını sağlayan tekrar dizileri içerir [114][115]. 

Orijinal CA-125 testi OC125 antikoru ile reaksiyona girer, yeni CA-125 II testi ise hem 

OC125 antikoru hem de M11antikorunun kısımları ile reaksiyona girer [117]. CA-125 için var 
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olan iki test de klinik pratikte yaygın olarak kullanılır. Bir testin diğerine üstünlüğü yoktur 

[118]. Normal değerleri sırasıyla; CA-125 ≤35 birim/mL CA-125 II<20 birim/mL. 

CA-125 ölçümünde CA-125’in adet döngüsü ile değişiklik gösterdiği bulunmuştur. Ancak bu 

değişiklikler muhtemelen klinik olarak önemsiz düzeydedirler. Yine de adet döngüsünün ilk 

yarısında alınmasının daha uygun olacağı düşünülse de seri ölçümler döngünün aynı 

dönemlerinde yapılırsa hangi dönemde alındığının pek anlamı olmayacaktır [119]. CA-125, 

EOC (epitelyal over kanseri) değerlendirilmesinde kullanılan laboratuvar testlerinden en 

yaygın olanıdır [120]. Tekbaşına CA-125, erken evre over kanseri için düşük sensitivite ve 

spesifiteye sahiptir. Spesifitesi özellikle premenopozal hastalarda daha düşüktür [121]. Erken 

evre over kanserinde, evre I’de %25'e kadar (%25-75) ve evre II’de %61'e (%61-96) kadar 

düşük sensitivite aralığı bildirilen çalışmalar mevcuttur [122][123]. Postmenopozal hastalarda 

yapılan bazı çalışmalarda over kanseri için CA-125’in sensitivitesi %69-87 ve spesifitesi 

%81-93 aralığında bulunmuştur. Premenopozal hastalarda ise, sensitivite %50-74 ve spesifite 

%69-78 olarak bildirilmektedir. Premenopozal hastalarda spesifitenin düşük olmasının sebebi, 

CA-125'in EOC dışında birçok durumda da yüksek olabilmesi ve reprodüktif dönem 

kadınlarının birçoğunda da bu durumların görülebilmesidir [120]. 

Tablo 9. Yüksek serum CA-125 konsantrasyonu ile ilişkili durumlar [124][125][126] 
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Adneksiyal kitleli kadınları değerlendirmede ultrasonografi ve CA-125’in karşılaştırıldığı 

prospektif bir çalışmada ultrasonografi tümörlerin % 93’ünde, CA-125’in ise %83’ünde 

malign ve benign ayırımını yapabildiği ortaya konmuştur [127]. 

Over kanserinde prognostik faktörler 

Tüm over kanserlerinde en önemli prognostik faktörler; tanı anında hastalığın evresi ve 

rezidüel tümör dokusunun boyutudur [13]. Over kanserinde sağkalım %40’tır [128]. Rezidüel 

tümör dokusunun olabildiğince en az miktara indirilmesi over kanseri tedavisinde temel 

hedeftir. Survey için prognostik faktörlerin en önemlilerinden biri olduğu bilinir [129][130]. 

Erken evre hastalığı olan hastaların yaklaşık yüzde 80'i beş yılda nükssüzdür [131]. 

Tablo 10. Over karsinomu: Beş yıllık sağkalım, ABD 2007-2013 [2] 

 

Tümörün yayılım yolları 

Transçölomik yayılım: En erken olan ve en sık görülen yayılımdır. Malign hücreler peritoneal 

yüzeylere dökülür ve buralara implante olurlar. Bu yolla oluşan metastazlar sıklıkla douglas, 

parakolik bölgeler, omentum, ince barsak mezenteri ve serozası, karaciğer kapsülü, 

diafragmaya olurlar. 

Lenfatik yayılım: Başlıca ileri evre hastalarda pelvik ve paraaortik lenf nodu alanlarına 

yayılım olmaktadır [132][133]. 

Hematojen: Hematojen yol ile karaciğer veya akciğer gibi organlara olan yayılım nadirdir. 

Over kanserinde tedavi 
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Over kanserlerinde primer tedavi yöntemi cerrahidir. Erken evre over kanserlerinde primer 

evreleme cerrahisi, ileri evre over kanserlerinde ise sitoredüktif (debulking) cerrahi yapılır 

[15]. 

Klinik olarak erken evre EOC’de, standart evreleme prosedürü şunlardır; batın içi yıkama 

veya varsa asit sitolojisi, üst batın, peritoneal yüzeyler, kolon ve ince barsak mezenteri ve 

diğer karın için organları gözden geçirilir ve anormal görünümlü dokulardan biyopsiler 

alınır,histerektomi ve bilateral salpingoooferektomi, pelvik-paraaortik lenf nodu disseksiyonu, 

omentektomi. 

Apendektomi gerekliliği değerlendirilecek olursa; apendiks tutulumu olan tümörlerde 

apendektomi yapılmalıdır; ayrıca bazı müsinöz histoloji ihtimaline karşın bazı uzmanlar rutin 

apendektomi yaparlar [134][135]. 

Fertilite koruyucu cerrahi yapılacak olan hastalarda; tek taraflı salpingo-ooferektomi yapılır 

ayrıca ek olarak bazı örneklemeler yapılması önerilir. Tam cerrahi evreleme olacak şekilde 

batın içi yıkama, omentektomi, pelvik ve paraaortik lenf nodu diseksiyonu ve peritoneal doku 

biyopsileri yapılmalıdır. Batın içi metastaz durumunu görüntülemek için tüm batın 

değerlendirilir. Eşlik eden bir endometriyal kanser varlığını dışlamak için endometrial biyopsi 

yapılmalıdır [136]. 

İleri evre vakalarda cerrahi sonrası adjuvan kemoterapi önerilir. Neoadjuvan (cerrahi öncesi) 

kemoterapinin, operasyon sonrası başlatılan kemoterapiye göre hiçbir avantajı 

gösterilememiştir [137]. 
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MATERYAL VE METOD 

Çalışmamıza Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim 

Dalı’nda 1 Ocak 2011- 31 Aralık 2020 tarihleri arasında adneksiyal kitle nedeniyle opere 

edilen ve nihai patoloji sonucu malign olarak sonuçlanan toplam 99 hasta dahil edildi. 

Borderline sonuçlanan hastalar çalışmamıza dahil edilmemiştir. 

Çalışmamızın amacı over kanseri için risk faktörlerinin belirlenmeye çalışılması ve risk 

altındaki popülasyonun daha sık ve erken kontrole alınarak kansere ilerleme olmadan 

yakalanması veya erken evrede kanseri yakalamaya çalışmaktır. 

 Elde edilen verilere hastane dijital kayıtları ve arşiv dosyaları geriye dönük olarak taranarak 

ulaşılmıştır. 

Opere edilen hastaların yaşı, gravide-paritesi, menapozal durumu, ek hastalık varlığı, 

semptomları, CA-125 düzeyi, arşiv dosyalarından ve hastane sisteminden elde edildi. Kitle 

yapısı ve CA-125 arasındaki ilişki incelendiğinde ise lezyonu olmayan hastaların Ca-125 

değerleri dahil edilmemiştir. Tümör yükü kalıp kalmadığı intraoperatif görülen >1cm 

boyutunda olan tümör boyutu esas alınarak hesaplandı ve ameliyat notlarından elde edildi. 

Usg görüntüleme abdominal ve transvajinal olarak yapıldı. Bu görüntülemeye göre tümör çapı 

ve yapısı, asit varlığı kaydedildi. Operasyon esnasında implant varlığı olup olmadığı ameliyat 

notlarından elde edildi. Lenf nodu tutulumu, frozen patoloji sonucu ve tümör tipi nihai 

patoloji raporlarından elde edildi. Hastaların evreleri ise 2013 FIGO (International Federation 

of Gynecology and Obstetrics) kriterlerine göre hesaplanarak kaydedildi. Son olarak da 

ameliyat esnasında komplikasyon gelişip gelişmediği hastaların ameliyat notları ve 

dosyalarından elde edildi. 

İstatistiksel Analiz   

Çalışmadan elde edilen veriler, SPSS paket programı (Statistical Package for Social Sciences; 

IBM SPSS Statistics for Macintosh, Armonk, NY) versiyon 25 kullanılarak analiz edilmiştir. 

Çalışmada tanımlayıcı analizler; kategorik verilerde sayı (n) ve yüzde (%) olarak, sürekli 

verilerde ise ortalama±standart sapma (Ort±std.sapma) olarak ifade edilmiştir. Sürekli 

değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirilmiştir.  

Gruplar arası kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında Pearson ki-kare testi uygulanmıştır. 

Normal dağılıma uymayan değişkenlerin iki grupta karşılaştırılmasında Mann Whitney U-testi, 
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ikiden fazla grupta karşılaştırılmasında ise Kruskal-Wallis testi uygulanmıştır. Analizlerde 

istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edilmiştir.   
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BULGULAR 

Bu çalışmaya en küçüğü 17, en büyüğü 81 yaşında olan toplam 99 kadın hasta alınmış olup yaş 

ortalamaları 51,04± 14,89 yıl olarak belirlenmiştir. Katılımcılarımızın gravide ortalaması 

5.55±4.37 iken parite ortalaması ise 5,07±3,86 olarak belirlenmiştir (Tablo 11). Hastalarımızın 

%21,2’sinin nullipar olduğu görülmüştür. 

 

Tablo 11. Çalışmaya alınan hastaların yaş, gravide ve parite ortalaması ve dağılımı 

  Ortalama Std. Sapma Minimum Maksimum 

Yaş 51.04 14.89 17 81 

Gravide 5.55 4.37 0 18 

Parıte 5.07 3.86 0 14 

 

Hastalar yaş gruplarına 45 yaş altı ve 45 yaş ve üstü olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. Hastaların 

%66,7’si (n: 66) 45 yaş ve üstünde iken, %33.3’ü (n: 33) 45 yaşından küçüktür (Şekil-1).  

 

Şekil 1. Çalışmaya alınan hastaların yaş gruplarına göre dağılımı 

Hastaların menapoz durumu incelendiğinde, %55,6 hastanın postmenapozal olduğu 

belirlenmiştir. Ek hastalık varlığı açısından yapılan değerlendirmede hastalarımızın %87,8’inde 

herhangi bir ek hastalık olmadığı tespit edilmiştir. En sık eşlik eden durum ise hipertansiyon 

olup 7 hastada (%7.1) saptanmıştır. Takiben hipertansiyon + diyabetli hasta oranı ise %3 olarak 

görülmüştür (Tablo 12). 

45 yaşından küçük
33%

45 yaş ve üstü
67%

Yaş Grubu
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Tablo 12. Katılımcıların yaş grubu, menapozal durum, semptom ve ek hastalık 

durumlarının değerlendirilmesi 

    Sayı (n) Yüzde (%) 

Yaş Grubu 

  

  

45 Yaşından Küçük 33 33.30% 

45 Yaş ve Üstü 66 66.70% 

Total 99 100.00% 

Menapozal Durum 

  

Postmenapozal 55 55.60% 

Premenapozal 44 44.40% 

Total 99 100.00% 

Ek Hastalık Durumu 

  

  

  

  

  

  

  

  

Yok 87 87,8% 

Hipertansiyon 7 7.10% 

Hipertansiyon+ Diyabet 3 3.00% 

Diyabet  2 2.00% 

Total 99 100.00% 

 

Adneksiyal kitle ile başvuran hastaların semptomları da incelenmiştir. En sık semptomun 

hastaların %67,7’sinde görülen karın ağrısı olduğu, takiben adet düzensizliği ve şişkinlik 

şikayetlerinin olduğu belirlenmiştir. Bu çalışmada hastaların 4’ünde (%4.0) herhangi bir 

semptom olmamasına karşın insidental olarak adneksiyal kitle tespit edilmiştir. 
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Şekil 2. Adneksiyal kitlesi olan hastaların başvuru semptomları 

 

Çalışmaya alınan hastaların tümör belirteci olarak CA-125 düzeylerine bakılmış, bu düzeyler 

hem tüm hastalar için hem de yaş gruplarına göre ayrı ayrı değerlendirilmiştir. Buna göre tüm 

hastalarda CA-125 değeri ortalaması 538.49±1137.52 iken, 45 yaşından küçük hastalarda bu 

değer 662.24±1307.34, 45 yaş ve üstü hastalarda ise 476.62±1047.77 olarak belirlenmiştir. Yaş 

grupları arasında CA-125 değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmemiştir 

(p: 0.926). (Tablo 13). 

 

Tablo 13. Katılımcıların CA-125 Değerlerinin Yaş Gruplarına Göre Değerlendirilmesi.  

  Ortalama Std. Sapma Minimum Maksimum p değeri 

45 Yaşından Küçük 662.24 1307,34 6 5000 
0.926* 

45 Yaş ve Üstü 476.62 1047,77 12 5000 

Tüm Hastalar 538.49 1137,52 6 5000   

*Kruskal-wallis testi kullanılmış olup anlamlı fark saptanmamıştır. 
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Daha sonraki aşamada CA-125 için laboratuvarımızda pozitif değer olarak kabul edilen 35 Unit 

ve yapılan çalışmalarda anlamlı olduğu ortaya konan 300 U sınır değerleri baz alınarak hastalar 

üç gruba ayrıldı: 21 hastanın (%21.20) CA-125 değeri <35 idi, 51 hastanın 35-300 arasındaydı 

ve 27 hastanın ise CA-125 değeri >300 idi (Tablo 14). Kitlenin yapısına bakıldığında, en sık 

görülen tip (%59.6) solid-kistik tümör yapısı olup, ardından %21.2 hastada kistik ve %18.2 

hastada ise solid tümör mevcuttur. Lenf nodu hastaların %79.8’inde negatif iken, %20.2’sinde 

pozitif saptanmıştır. Hastaların %54.5’inde asit yokken, %45.5 hastada asit varlığı 

kaydedilmiştir. İmplant varlığı bakıldığında da hastaların %39.4’ünde mevcut olduğu, buna 

karşın %60.6’sında ise olmadığı belirlenmiştir. Detaylar Tablo 14’te gösterilmektedir.  

Tablo 14. Hastaların CA125 değerleri,kitle yapısı, lenf nodu pozitifliği, asit mayi varlığı, 

implant varlığına göre değerlendirilmesi 

    Sayı (n) Yüzde (%) 

CA-125 Gruplandırması 

35’den Küçük 21 21.20% 

35-300 Arası 51 51.50% 

300’den Büyük 27 27.30% 

Total 99 100.00% 

Kitle yapısı 

Solid 18 18.20% 

Kistik 21 21.20% 

Solid Kistik 59 59.60% 

Lezyon Yok 1 1.00% 

Total 99 100.00% 

Lenf Nodu Varlığı 

Pozitif 20 20.20% 

Negatif 79 79.80% 

Total 99 100.00% 

Asit Varlığı 

Var 45 45.50% 

Yok 54 54.50% 

Total 99 100.00% 

Implant varlığı 

Var 39 39.40% 

Yok 60 60.60% 

Total 99 100.00% 
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Operasyon esnasında hastalardan alınan materyaller frozen değerlendirmesine gönderilmiş ve 

alınan sonuçlar kaydedilmiştir. Buna göre frozen patolojisi çalışılan hastaları 

değerlendirdiğimizde hastaların %88,7’sinde malign olarak raporlanmıştır. 7 hastada (%8,7) 

frozen sonucu borderline olarak gelirken, 2 ( %2,5) materyali benign olarak raporlanmıştır. 19 

hastaya ise frozen patoloji istemi yapılmamıştır.  

Ayrıntılar Şekil-3’de gösterilmektedir. 

 

Şekil 3. Operasyon Esnasında Alınan Materyalin Frozen Değerlendirme Sonucu 

Operasyon sonrası alınan tüm materyalin patolojik değerlendirme sonuçları da ayrıca 

incelenmiştir. Buna göre, adneksiyal kitlesi olan hastalarda en sık rastlanan tümör tipi, %74.75 

ile epitelyal tümörlerdir. Hastaların %12.1’inde seks kord stromal tümörleri, %13.15’inde germ 

hücreli tümör tipi olduğu belirlenmiştir. Tümör tipine ait patolojik değerlendirme sonuçları 

Şekil-4’te gösterilmektedir.  
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Şekil 4. Tümörün Patolojik Tiplerinin Değerlendirilmesi 

Adneksiyal kitlesi olan kadın hastaların ameliyat edildikten sonraki dönemde izlemleri de 

yapılmış ve bu süreçte komplikasyon gelişimi kaydedilmiştir. Hastaların sadece 2’sinde (%2) 

komplikasyon gelişmiştir. 

Ayrıca ameliyatta rezidü tümör kalıp kalmadığı, tümörün lateralitesi ve evrelendirmesi de 

değerlendirilerek kaydedilmiştir. 29 hastada (%29.3) ameliyatta rezidü tümör kalarak 

operasyona son verilmiştir.  Tümörlerin %54.5’i tek taraflı (unilateral) iken %45.5’i ise bilateral 

özelliktedir. Ayrıntılar Tablo 15’te gösterilmektedir. Son olarak tümör evrelendirmesi de 

yapılmıştır. Buna göre katılımcıların en sık Evre 3C’de (%34.3) oldukları, ardından ise Evre 

1A’da (%29.3) yakalandıkları tespit edilmiştir. Hastaların evrelerine göre değerlendirme 

sonucu ise Şekil 5’te gösterilmektedir.  

 

Tablo 15. Hastaların komplikasyon, rezidü tümör, lateraliteye göre değerlendirilmesi 

    Sayı (n) Yüzde (%) 

Komplikasyon 

Var 2 2.00% 

Yok 97 98.00% 

Total 99 100.00% 

Ameliyatta Rezidü Tümör 

Evet 29 29.30% 

Hayır 70 70.70% 

Total 99 100.00% 

Lateralite 

Unilateral 54 54.50% 

Bilateral 45 45.50% 

Total 99 100.00% 
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Şekil 5. Adneksiyal kitlesi olan hastaların evrelerine göre değerlendirmesi 

Adneksiyal kitlesi olan hastaların tümör evrelemesi ile CA-125 düzeyleri arasındaki ilişki de 

incelenmiştir. Buna göre CA-125 değerlerine göre 3 gruba ayrılan hastaların evrelerine göre 

değerlendirme yapıldığında, CA-125 seviyesi yükseldikçe evrenin de ilerlediği belirlenmiştir 

(p: 0.001). Bazı evrelerde (örneğin Evre 3A1 ve 3A2) sadece birer hasta bulunduğundan bu 

gruplarda standart sapma hesaplanamamıştır. Evrelere göre CA-125 ortalama, standart sapma 

değerleri Tablo 16’da; CA-125 sınıflamasına göre evre değerlendirmesi ise Tablo 17’de 

gösterilmektedir. 

Tablo 16. Evrelere Göre CA-125 Değerlendirmesi 

  Hasta Sayısı  Ortalama Std.Sapma P değeri 

Evre 1A 29 252.55 920.76 
0.001** 

Evre 1B 3 150 103.44 

Evre 4B

Evre 3C

Evre 3B

Evre 3A2

Evre 3A1

Evre 2B

Evre 2A

Evre 1C3

Evre 1C2

Evre 1B

Evre 1A

7,100%

34,300%

4,00%

1,00%

1,00%

3,00%

3,00%

12,100%

2,00%

3,00%

29,300%

HASTALARIN EVRELERİNE GÖRE DEĞERLENDİRİLMESİ
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Evre 1C2 2 17 5.66 

Evre 1C3 12 118.67 115.58 

Evre 2A 3 92.33 67.86 

Evre 2B 3 70.33 12.58 

Evre 3A1 1 127 -- 

Evre 3A2 1 487 -- 

Evre 3B 4 142.25 110.11 

Evre 3C 34 1,043.74 1,566.05 

Evre 4B 7 988.71 845.26 

Total 99 538.49 1,137.52  

**Kruskal-wallis testi kullanılmış olup gruplar arasında anlamlı fark saptanmıştır. 

Tablo 17. Evrelere Göre Gruplandırılmış CA-125 Değerlendirmesi  

  CA-125 < 35 
CA-125 35-300 

Arası 
CA-125 > 300 Total 

Evre 
Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

Evre 1A 17 58.60% 9 31.00% 3 10.30% 29 100.00% 

Evre 1B 0 0.00% 3 100.00% 0 0.00% 3 100.00% 

Evre 

1C2 
2 100.00% 0 0.00% 0 0.00% 2 100.00% 

Evre 

1C3 
2 16.70% 9 75.00% 1 8.30% 12 100.00% 

Evre 2A 0 0.00% 3 100.00% 0 0.00% 3 100.00% 

Evre 2B 0 0.00% 3 100.00% 0 0.00% 3 100.00% 

Evre 

3A1 
0 0.00% 1 100.00% 0 0.00% 1 100.00% 

Evre 

3A2 
0 0.00% 0 0.00% 1 100.00% 1 100.00% 

Evre 3B 0 0.00% 4 100.00% 0 0.00% 4 100.00% 

Evre 3C 0 0.00% 18 52.90% 16 47.10% 34 100.00% 
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Evre 4B 0 0.00% 1 14.30% 6 85.70% 7 100.00% 

Total 21 21.20% 51 51.50% 27 27.30% 99 100.00% 

 

Evrelere göre lenf nodu ve asit varlığı da değerlendirilmiştir. Buna göre lenf nodu pozitifliği 

olan hastalar anlamlı oranda daha ileri evrelerde olup, lenf nodu negatif olanlar daha erken 

evrelerdedir. Burada özellikle Evre 3C’de lenf nodu pozitif ve negatif hastaların sayısının 

yüksekliği dikkat çekicidir. Benzer şekilde asit varlığı olan hastalar da daha ileri evrelerde iken 

asidi olmayan hastalar daha erken evrelerdedir. Bulgular Tablo 18 ve Tablo 19’da 

gösterilmiştir.  

 

Tablo 18. Evrelere Göre Lenf Nodu Pozitifliğinin Değerlendirilmesi 

  Lenf Nodu Pozitif Lenf Nodu Negatif Total  

Evre 
Sayı 

(n) 

Yüzde 

(%) 

Sayı 

(n) 

Yüzde 

(%) 

Sayı 

(n) 

Yüzde 

(%) 

P değeri 

Evre 1A 0 0.00% 29 100.00% 29 100.00% 

0.001*** 

Evre 1B 0 0.00% 3 100.00% 3 100.00% 

Evre 1C2 0 0.00% 2 100.00% 2 100.00% 

Evre 1C3 0 0.00% 12 100.00% 12 100.00% 

Evre 2A 0 0.00% 3 100.00% 3 100.00% 

Evre 2B 0 0.00% 3 100.00% 3 100.00% 

Evre 3A1 0 0.00% 1 100.00% 1 100.00% 

Evre 3A2 0 0.00% 1 100.00% 1 100.00% 

Evre 3B 2 50.00% 2 50.00% 4 100.00% 

Evre 3C 11 32.40% 23 67.60% 34 100.00% 

Evre 4B 7 100.00% 0 0.00% 7 100.00% 

Total 20 20.20% 79 79.80% 99 100.00%  

***Pearson ki-kare testi kullanılmış olup anlamlı fark saptanmıştır. 

 



35 

 

Tablo 19. Evrelere Göre Asit Varlığının Değerlendirilmesi 

  Asit VAR Asit YOK Total  

Evre 
Sayı 

(n) 

Yüzde 

(%) 

Sayı 

(n) 

Yüzde 

(%) 

Sayı 

(n) 

Yüzde 

(%) 

P değeri 

Evre 1A 8 27.60% 21 72.40% 29 100.00% 

0.001*** 

Evre 1B 1 33.30% 2 66.70% 3 100.00% 

Evre 1C2 1 50.00% 1 50.00% 2 100.00% 

Evre 1C3 3 25.00% 9 75.00% 12 100.00% 

Evre 2A 0 0.00% 3 100.00% 3 100.00% 

Evre 2B 0 0.00% 3 100.00% 3 100.00% 

Evre 3A1 1 100.00% 0 0.00% 1 100.00% 

Evre 3A2 1 100.00% 0 0.00% 1 100.00% 

Evre 3B 3 75.00% 1 25.00% 4 100.00% 

Evre 3C 22 64.70% 12 35.30% 34 100.00% 

Evre 4B 5 71.40% 2 28.60% 7 100.00% 

Total 45 45.50% 54 54.50% 99 100.00%  

***Pearson ki-kare testi kullanılmış olup anlamlı fark saptanmıştır. 

Tümör boyutu, yani çapı arttıkça CA-125 değerlerinin de artıp artmadığını analiz etmek 

amacıyla korelasyon analizi yapılmıştır. Buna göre tümör çapı ile CA-125 değerleri arasında 

anlamlı bir korelasyon olmadığı belirlenmiştir (p değeri: 0.965, pearson korelasyon katsayısı: 

0.005) (Tekli değer korelasyon analizi olduğundan veriler gösterilmemiştir).  

Ayrıca kitle yapısına göre CA-125 değerleri de incelenmiştir. Buna göre; kistik tümörlerde CA-

125 en yüksek, solid tümörlerde ikinci sırada ve solid-kistik tümörlerde daha düşük düzeyde 

gelse de; yapılan istatistiki değerlendirmede tümör yapısının solid, kistik, solid-kistik olması 

açısından CA-125 değerleri açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır (p: 0.979). Lezyonu 

olmayan bir hastanın CA-125 değeri tek başına anlamlı olmayacağından değerlendirmeye dahil 

edilmemiştir. Veriler Tablo 20’de gösterilmektedir.  

 

Tablo 20. Kitle Yapısına Göre CA-125 Değerlendirmesi 
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  CA-125 Değerleri   

Tümör Yapısı Ortalama Std. Sapma p değeri 

Solid 763.1 1,360.2 

0.979* 
Kistik 798.3 1,507.5 

Solid Kistik 384.9 890.4 

Lezyon Yok 96 --- 

*Kruskal-wallis testi kullanılmış olup anlamlı fark saptanmamıştır. 

Hastalarda ek hastalık varlığının evreye etkisi olup olmadığı da değerlendirilmiştir. Buna göre, 

99 hastamızın 83’ünün ek hastalığı mevcut değildir. Ek hastalığı olan ve olmayan hastaların 

evrelendirmeleri arasında istatistiki yönden anlamlı farklılık olmadığı belirlenmiştir (p: 0.526) 

(Tablo 21). 

Tablo 21. Ek Hastalığın Evreye Etkisinin Değerlendirilmesi 

  Ek Hastalık Var Ek Hastalık Yok Total   

Evre 

Sayı 
(n) 

Yüzdelik 

(%) 

Sayı 
(n)  

Yüzdelik 

(%) 

Sayı 
(n) 

Yüzdelik 

 (%) P değeri 

Evre 1A 2 6.90% 27 93.10% 29 100.00% 

0.546 

Evre 1B 1 33.30% 2 66.70% 3 100.00% 

Evre 1C2 0 0.00% 2 100.00% 2 100.00% 

Evre 1C3 2 16.70% 10 83.30% 12 100.00% 

Evre 2A 0 0.00% 3 100.00% 3 100.00% 

Evre 2B 1 33.30% 2 66.70% 3 100.00% 

Evre 3A1 0 0.00% 1 100.00% 1 100.00% 

Evre 3A2 0 0.00% 1 100.00% 1 100.00% 

Evre 3B 1 25.00% 3 75.00% 4 100.00% 

Evre 3C 8 23.50% 26 76.50% 34 100.00% 

Evre 4B 1 14.30% 6 85.70% 7 100.00% 

Total 16 16.20% 83 83.80% 99 100.00% 
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Ameliyatta rezidü tümör kalan hastalarda CA-125 düzeylerinin ortalaması da 

değerlendirilmiştir. Buna göre ameliyatta rezidü tümör kalan hastaların ortalama CA-125 değeri 

(1079.1±1484.5), rezidü tümör kalmayan hastalara (314.5±877.4) kıyasla anlamlı oranda daha 

yüksektir (p: 0.001) (Tablo 22). 

 

Tablo 22. Ameliyatta Rezidü Tümör Kalma Durumuna Göre CA-125 Değerlendirmesi 

  CA-125 Değerleri   

Ameliyatta Rezidü Tümör Ortalama Std. Sapma p değeri 

Evet 1,079.10 1,484.50 

0.001** Hayır 314.5 877.4 

Total 538.5 1,137.50 

**Mann-Whitney U testi kullanılmış olup anlamlı fark saptanmıştır. 

 

Hastaların lenf nodu ve asit varlığına göre CA-125 değerleri de ayrıca değerlendirilmiştir. Lenf 

nodu pozitifliği olan ve asit varlığı olan hastalarda ortalama CA-125 değerleri, lenf nodu negatif 

ve asit olmayanlara kıyasla anlamlı oranda daha yüksek saptanmıştır (p değerleri sırasıyla p: 

0.001 ve p: 0.001) (Tablo 23). 

Tablo 23. Tümörün Lenf Nodu Durumu ve Hastada Asit Varlığına Göre CA-125 

Değerlendirmesi 

  CA-125 Değerleri   

  Ortalama Std. Sapma p değeri 

Lenf Nodu Pozitif 810.35 861.17 

0.001** Lenf Nodu Negatif 469.67 1,192.20 

Lenf Nodu Toplam 538.49 1,137.52 

Asit Var 947.42 1,421.14 

0.001** Asit Yok 197.72 675.01 

Asit Toplam 538.49 1,137.52 
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**Mann-Whitney U testi kullanılmış olup anlamlı fark saptanmıştır. 

Tümörün lateralite durumuna göre CA-125 düzeyleri de ayrıca incelenmiştir. Buna göre; tüm 

hastalarda 538.5±1137.52 olan CA-125 ortalama değeri bilateral tümörü olan hastalarda daha 

yüksek olup ortalama 888.6±1407.8 saptanmış ve unilateral tümörlere (246.7±745.8) kıyasla 

anlamlı oranda daha yüksek CA-125 düzeylerinin olduğu tespit edilmiştir (p: 0.001) (Tablo 

24). 

 

Tablo 24. Tümörün Lateralite Durumuna Göre CA-125 Değerlendirmesi 

  CA-125 Değerleri   

Lateralite Durumu Ortalama Std. Sapma p değeri 

Unilateral 246.7 745.8 

0.001* Bilateral 888.6 1,407.8 

Total 538.5 1,137.5 

*Kruskal-wallis testi kullanılmış olup anlamlı fark tespit edilmiştir. 

 

Tümörün patolojik tipine göre CA-125 değerlendirmesi yapıldığında; epitelyal tip tümörü olan 

hastalarda CA-125 düzeylerinin diğer bütün tümör tiplerinden anlamlı oranda daha yüksek 

olduğu belirlenmiştir (p: 0.001). İkinci sırada germ hücreli tümörler gelmektedir. Seks kord 

stromal tümörler ise bu çalışmada C-A125 düzeylerinin en düşük saptandığı tümörlerdir. 

Epitelyal tümörler içerisinde CA-125 >500U/ml olan hasta oranı bu çalışmada %12.1 olarak 

tespit edilmiştir.  

Ayrıntılar Tablo 25’te gösterilmektedir.  

 

Tablo 25. Tümörün Patolojik Tipine Göre CA-125 düzeylerinin değerlendirilmesi 

  CA-125   
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Tümörün Patolojik Tipi Ortalama Std Sapma P değeri 

Epitelyal Tümörler 670.18 1282.91 

0.001** 
Germ Hücreli Tümörler 341.82 531.97 

Seks Kord Stromal Tümörler  21.58 14.62 

Total 538.49 1137.52 

*Kruskal-wallis testi kullanılmış olup anlamlı fark tespit edilmiştir. 

 

Tümörün patolojik tipine göre lenf nodu tutulumu ve asit varlığı da incelenmiştir. Epitelyal 

tümörlerde lenf nodu pozitiflik oranı diğer tümör tiplerinden anlamlı oranda daha yüksek 

saptanmıştır (p: 0.044). Seks kord stromal tümörü olan hiçbir hastada lenf nodu pozitif 

saptanmamıştır. Benzer şekilde asit varlığı da epitelyal tümörü olan hastalarda yüksek 

orandadır, ancak asit varlığı açısından epitelyal tümörler ile diğer tümör tipleri arasında anlamlı 

bir fark saptanmamıştır (p: 0.543) (Tablo 26). 

 

Tablo 26. Tümörün Patolojik Tipine Göre Lenf Nodu ve Asit Varlığının Değerlendirilmesi 

  
Epitelyal 

Tümörler 

Germ Hücreli 

Tümörler 

Seks Kord 

Stromal 

Tümörler 

Total  

  Sayı, n (%) Sayı, n (%) Sayı, n (%) Sayı, n (%) P değeri 

Lenf Nodu Pozitif 18 (%24.7) 2 (18.2%)  0 (0%) 20 (20.2%) 

0.044** Lenf Nodu Negatif 56 (%75.3) 10 (81.8%) 13 (100%) 79 (79.8%) 

Total 74 (%100) 12 (100%)  13 (100%) 99 (100%) 

Asit Var 34 (%46.5) 8 (63.6%) 3 (16.7%) 45 (45.5%) 

0.543* Asit Yok 40 (%53.5)  4 (36.4%) 10 (83.3%) 54 (%54.5) 

Total 74 (%100) 12 (%100) 13 (%100) 99 (%100) 

**Ki-kare exact testi kullanılmış olup anlamlı fark tespit edilmiştir. *Anlamlı fark yoktur 
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Epitelyal tümörü olan hastalarda tümör çapı arttıkça CA-125 düzeylerinin nasıl değiştiği 

incelenmiştir. Epitelyal tümörü olan 73 hastada tümör çapı ortalaması 11.42±5.73 olup, CA-

125 değerlerinin ortalaması ise 670.17±1282.91’dir. Bu gruptaki hastalarda yapılan korelasyon 

analizinde, tümör çapı ile CA-125 düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki olmadığı belirlenmiştir 

(p: 0.866, pearson korelasyon katsayısı: 0.02) (Tekli değer korelasyon analizi olduğundan 

veriler gösterilmemiştir). 

Yine epitelyal tümörü olan hastalarda tümör yapısına göre CA-125 değerleri de ayrıca 

incelenmiştir. Buna göre epitelyal tümörü olan hastalarda en yüksek CA-125 değerleri, tümör 

yapısı solid olan hastalarda saptanmıştır. En düşük CA-125 değeri ise bu grupta tümörü solid-

kistik yapıda olan hastalardır. Ancak gruplar arasında anlamlı bir istatistik farklılık olmadığı 

belirlenmiştir (p: 0.804) (Tablo 27). 

 

Tablo 27. Epitelyal Tümörlü Hastalarda Tümör Yapısına Göre CA-125 Değerlerinin 

İncelenmesi 

  CA-125   

Tümör Yapısı Ortalama Std Sapma P değeri 

Solid 955.57 1494.91 

0.804* Kistik 828.22 1593.94 

Solid Kistik 503.34 1043.17 

Total 670.18 1282.91   

*Kruskal-wallis testi kullanılmış olup anlamlı fark saptanmamıştır. 

 

Son olarak, epitelyal tümörü olan hastalarda evre ile ek hastalık varlığı arasındaki ilişki 

incelenmiştir. Buna göre, epitelyal tümörü olan toplam 73 hastanın 60’ında herhangi bir ek 

hastalık yokken 13 hastada ek hastalıklar mevcuttur. Tüm epitelyal tümörlü hastaların %39.7’si 

Evre 3C’de iken, %20.5’I de Evre 1A’dadır. Ek hastalık ile evre arasında anlamlı bir ilişki 

mevcut değildir (Tablo 28). 
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Tablo 28. Epitelyal Tümörlü Hastalarda Evre ve Ek Hastalık Varlığı Arasındaki İlişkinin 

İncelenmesi 

  Ek Hastalık Var Ek Hastalık Yok   

Evre Sayı (n) Yüzde (%) Sayı (n) Yüzde (%) p değeri 

Evre 1A 1 7.70% 14 23.30% 

0.243  

Evre 1B 1 7.70% 2 3.30% 

Evre 1C2 0 0.00% 1 1.70% 

Evre 1C3 1 7.70% 7 11.70% 

Evre 2A 0 0.00% 3 5.00% 

Evre 2B 1 7.70% 1 1.70% 

Evre 3A1 0 0.00% 1 1.70% 

Evre 3A2 0 0.00% 1 1.70% 

Evre 3B 1 7.70% 2 3.30% 

Evre 3C 7 53.80% 22 36.70% 

Evre 4B 1 7.70% 6 10.00% 

Total 13 100.00% 60 100.00%   

*Ki-kare exact testi kullanılmış olup anlamlı fark saptanmamıştır. 
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TARTIŞMA 

Over kanseri, jinekolojik maligniteler içerisinde gelişmekte olan ülkelerde üçüncü, gelişmiş 

ülkelerde ise ikinci sıktıkta görülen malignitedir. Jinekolojik kanserler içerisinde de ölümün en 

sık sebebidir [131]. Over kanseri her yaşta ortaya çıkabilir. Ancak 50 yaş üstü hastalarda 

görülme sıklığı artmıştır [138]. Ayrıca bölgeye ve çeşitli ırksal farkılıklarla değişmekle beraber 

tanı için ortalama yaşın 50-79 olduğu çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir [139]. Bazı yapılan 

çalışmalarda ise pik yaptığı yaş aralığının 65-75 arasında olduğu gösterilmiştir [140]. Bu 

çalışmada en küçüğü 17, en büyüğü 81 yaş aralığında seyretmiş olup yaş ortalamaları 

51.04±14.89 yıl olarak belirlenmiştir. Bu çalışmada yaş durumunu 45 yaş altı ve 45 yaş ve üstü 

olmak üzere iki gruba ayırarak hastaları değerlendirdiğimizde %66.7’si 45 yaş ve üstünde iken, 

%33.3’ü 45 yaşından küçüktür. Literatürde bu gruplamaya göre yapılan çalışmalarda 

hastaların%58.8-84.9’unun 45 yaşın üzerinde olduğu gözlenmiştir [141]–[144]. Bu çalışmada 

tespit edilen yaş ortalaması ve görüldüğü yaşın literatür ile uyumlu olduğu tespit edildi.  

Over tümörleri temelde postmenopozal dönem tümörleridir.  Postmenopozal dönemde görülen 

over neoplazilerinin %30’u malign özellik gösterirken, perimenopozal dönemde %7’si malign 

özelliktedir[145]. Premenapozal dönemdeki bir  kadında var olan bir over kistinin malign olma 

ihtimali 1/1000 iken, 50 yaş grubunda, postmenopozal dönemde bu değer 3/1000’e çıkmaktadır 

[146]. Literatürde postmenapozal over kanserli kadınların oranı %32.2-65 olarak bildirilmiştir 

[142],[147]–[150]. Bu çalışmada %55.6 hastanın postmenapozal olduğu görülmüştür, literatür 

ile uyumlu olarak hastaların çoğunluğunun postmenapozal dönemde olduğu görülmüştür 

Over kanserli hastalarda bildirilen en sık semptom pelvik ağrı ve karın 

ağrısıdır;  şişkinlik, üriner inkontinans, kilo kaybı gibi diğer sistemlerle ilişki semptomlar da 

görülebilir [104]. 68 yaşının üzerindeki kadınlarda yapılan bir çalışmada, over kanseri tanısı 

konmadan görülen en sık semptomun karın ağrısı olduğu bulunmuştur [151]. Vine ve ark. 

yapmış olduğu çalışmada karın ağrısı (%64), batında şişkinlik hissi (%62) ve karında 

distansiyonu (%59) en sık görülen semptomlar olarak göstermiştir  [152]. Bu çalışmada da en 

sık semptom olarak karın ağrısı tespit edilmiş olup hastaların %67.7’sinde karın ağrısı olduğu 

belirlenmiştir. Bu da en sık başvuru semptomunun literatür ile uyumlu olduğunu 

göstermektedir.  

Epitelyal over tümörü, over tümörlerinin en yaygın histolojik tipidir [153].  Yaklaşık olarak 

%10'u epitelyal olmayan tiplerdir [139]. Epitelyal tümörlerin over yüzey epitelinden veya daha 
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büyük ihtimalle de yüzey epitelindeki inklüzyon kistlerinden köken aldığı düşünülür [154]. 

Epitelyal olmayan tipler olarak stromal hücrelerden %5-8 ve germ hücrelerinden %3-5 gelişim 

gösterir [138]. Holschneider ve ark. epitelyal tümörlerin oranını %90, seks-kord stromal 

tümörlerinin oranını %6, germ hücreli tümörlerin oranını ise  %3 olarak göstermiştir [155]. 

Edirne ve ark. çalışmasında epitelyal tümör oranı %77.4, seks-kord stromal tümör oranı  %11.3, 

germ hücreli tümör oranı %7.5 ve metastatik tümör oranını ise %3.8 olarak ortaya koymuştur 

[142]. Bu çalışmada adneksiyal kitlesi olan hastalarda en sık rastlanan tümör tipi, %74.75 ile 

epitelyal tümörlerdir. Hastaların %12.1’inde seks kord stromal tümörler, %13.15’inde germ 

hücreli tümör tipi olduğu belirlenmiştir. Çalışmamızda en sık görülen tümör tipi literatür ile 

uyumluluk göstermiştir.  

Frozen kesit çalışmasının over tümörlerindeki yeterliliğini inceleyen birkaç seride bu oran 

%90-98,7 olarak rapor edilmiştir [156]. Frozen kesit için yapılan bir çalışmada benign over 

tümörlerinde tanısal doğruluk, duyarlılık ve özgüllük sırasıyla %95,8, %98,7 ve %94,7. Over 

borderline tümörlerinde %91,1, 82.0 ve %93.0. Malignite için ise %93.1, 88.2 ve %99.7 

olduğu ortaya konmuştur. Borderline ve malign tümör teşhisindeki duyarlılık, benign 

tümörlerin teşhisindeki duyarlılığa göre önemli ölçüde daha düşük bulunmuştur. Ancak 

malignite tanısındaki özgüllük benign tümör özgüllüğünden belirgin bir ölçüde yüksek 

bulunmuştur [157]. Tümör tiplerine göre frozen kesit analizinin pozitif prediktif değeri, en 

yüksek germ hücreli tümörlerde (%99.3) bulunmuştur. Bunu seks kord stromal tümörleri 

izlemiştir (%96.7). En uyumsuz olan grup ise epitelyal over tümörleri olarak bulunmuştur 

[158]. Yapılan bir başka meta-analizde frozen kesit sonucu en az borderline tanısı alan 

hastaların %40’ında parafin kesit sonucu invaziv karsinom olmuştur [159]. Cochrane Reviews 

meta-analizinde, erken evre over kanserinde frozen kesit analizinin duyarlılığı ortalama %90, 

özgüllüğü ortalama %99,5 olarak tespit edilmiştir [157]. Bu çalışmada frozen değerlendirme 

sonucu hastaların %88,7’sinde malign olarak raporlanmıştır. 7 hastada (%8,7) frozen sonucu 

borderline olarak gelirken, 2 hastanın materyali benign olarak raporlanmıştır. 19 hastaya 

frozen patoloji çalışılmamıştır. Bu çalışmada değerlendirilen frozen patoloji özgüllüğü %88,7 

olup literatür ile uyumluluk göstermektedir. 

 

Diabetes mellitus (DM) ve hipertansiyon (HT) gibi bazı kronik hastalıkların prevalansı ileri 

yaşta artış gösterir. Literatürde DM ve HT’un over kanseri riskini arttırdığını gösteren 

çalışmalarla beraber bunu kabul etmeyen çalışmalar da mevcuttur [160]–[162]. Reis ve ark. 
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yaptıkları çalışmada hastaların %64.5’inde ek hastalık tespit etmemişlerdir [160].Yapılan meta-

analizlerde DM ve over kanseri arasında bir ilişki olduğu gösterilmiştir [131]. Ek hastalık 

varlığı açısından bu çalışmada da benzer şekilde hastaların %87.8’inde herhangi bir ek hastalık 

olmadığı görülmüştür. Ayrıca bu çalışmada ek hastalık varlığının evreye etkisi olup olmadığı 

da incelenmiş olup; 99 hastamızın 83’ünde ek hastalık olmadığı görülmüştür. Ek hastalığı olan 

ve olmayan hastaların evreleri arasında istatistiki yönden anlamlı farklılık olmadığı 

belirlenmiştir. 

Solid komponent, kalın septasyonlar içermesi (2 ila 3 mm'den fazla), bilateral olması ve 

asitvarlığı bir adneksiyal kitlede maligniteyi düşündüren bulgular arasında sayılabilir [104]. 

Benzer şekilde solid dokuda hipoekojenite varlığı, nodüler veya papiller patern içermesi ve 

doppler akım görülmesi over tümörlerinde malignitenin önemli özelliklerinden olduğu ortaya 

konmuştur [163]. Primer over neoplazilerinin çoğunun kısmen kistik yapıda olduğunu gösteren 

çalışmalar da mevcuttur [164]. Bu çalışmadaki tümör yapıları değerlendirildiğinde, en sık 

görülen tip (%59.6) solid-kistik tümör yapısı olup, ardından %21.2 hastada kistik ve %18.2 

hastada ise solid tümör mevcuttur. Literatür incelendiğinde solid komponent boyutunun 

malignite ile ilişkili olduğu görülmüştür. Bu çalışmada solid-kistik komponent hastalarının 

daha yüksek oranda görülmesinin nedeni kitle içerisindeki solid komponen/kistik komponent 

oranının değerlendirilmemiş olmasından kaynaklandığı düşünülmüştür.  

Doğum yapan kadınların, nullipar kadınlara göre over kanseri için daha düşük riskli oldukları 

ve parite arttıkça riskin azaldığı görülmüştür [165]. Çocuk sayısı arttıkça over kanseri riskinde 

azalma gözlenmiştir [166]. Geçirilen her gebeliğin over kanseri riskini %10 düzeyinde azalttığı 

tahmin edilmektedir [167]. Canlı doğumların her birinden sonra over kanser riski azalır ve beş 

doğum yapmış olan kadınlarda kanser riski plato çizer [168]. Moorman ve ark. premenapozal 

kadınlarda artan parite ile over kanseri riskinin azaldığını, ancak postmenapozal kadınlarda bu 

durumun geçerli olmadığını bildirmiştir [149]. Bunlarla beraber Edirne ve ark.  yapmış 

oldukları çalışmada over kanseri ve parite arasında bir ilişki tespit etmemişlerdir [142]. Bu 

çalışmada gravide ortalaması 5.55±4.37 iken parite ortalaması ise 5.07±3.86 olarak 

bulunmuştur. Hastaların %21.2’si nullipar olduğu görülmüştür. Çalışmamız literatürdeki birçok 

çalışmayla uyum göstermezken ülkemizde yapılan çalışmayla benzer özellik göstermektedir. 

Bu da ülkemizdeki evlilik ve çocuk yapma yaşının düşük olması ile ilişkilendirilebilir.  
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Over kanserleri genellikle ileri evrede tespit edilmektedirler [6]. Erken evrede hastalık sıklıkla 

asemptomatik olduğu ve ileri evre hastalık durumunda semptomlar nonspesifik olduğu için 

kanserli kadınların %75'inden fazlası ileri evrede tanı alır [137].  Hastaların evrelerine göre 

değerlendirildiği çalışmalarda evre I, II, III, IV hastaların oranı sırasıyla %8-24, %5- 37, %23-

65 ve %5-30 olarak bulunmuştur [142] [169] [170].Epitelyal over kanserli hastaların yüzde 70'e 

yakını evre III veya IV'te tanı alır [138].Over kanserine erken tanı konduğunda, 5 yıllık survey 

Evre 1 %90, Evre II’ de %70'dir. Bununla beraber, çoğu over kanseri, 5 yıllık survey %30'dan 

az olduğu  Evre III (%51) ve IV'te (%29) tanı alır. Seröz karsinomlar sıklıkla ileri evrelerde tanı 

alırlar (%51'i evre III, %29'u evre IV). Bu çalışmada hastaların en sık Evre 3C’de (%34.3) 

oldukları tespit edilmiş olup ileri evrede tanı almaları açısından literatür ile uyumluluk 

göstermiştir 

Bir adneksiyal kitlede CA-125 düzeyinin postmenopozal dönemde mL başına 35 U (Unit) veya 

premenapozal dönemde mL başına 200 U'dan yüksek olması kitlenin malign olduğunu 

düşündürür [104]. Epitelyal over tümörlerinin yüzde 80'inde CA-125 düzeyi yükselir. Ancak 

Evre I kanserlerin yüzde 50'sinde CA-125 yüksek bulunmuştur [104]. İleri evre kanserlerin ise  

% 90'ında yüksek bulunmuştur [138]. Evre II’de % 90, evre III’te % 92 ve evre IV’te % 94 

artmış CA-125 olduğu tespit edilmiştir [171]. CA-125  over kanserlerinin %80’inde yükselir ve 

35 U/ml cut-off  değer olarak alınırsa duyarlılığı %81 , özgüllüğü %75 olduğu bilinmektedir 

[172]. Literatürde CA-125 ve evre ilişkisinin var olduğunu savunan çalışmalar mevcuttur ancak 

ilişki olmadığını bildiren çalışmalar da vardır [173] [174]. CA-125 düzeyindeki değişimler; 

olguların % 87-94 kadarında over kanserinin regresyon, stabilite ve progresyonuyla koreledir. 

Bu çalışmada tüm hastalarda CA-125 değeri ortalaması 538.49±1137.52 olarak bulunmuştur. 

Ayrıca tümör evrelemesi ile CA-125 düzeyleri arasındaki ilişki de incelenmiştir. Buna göre 

CA-125 değerlerine göre 3 gruba ayrılan hastaların evrelerine göre değerlendirme yapıldığında, 

CA-125 seviyesi yükseldikçe evrenin de ilerlediği belirlenmiştir. Bu çalışmada da evre ve CA-

125 arasında ilişki olduğu ortaya konmuştur. 

 Ayrıca CA-125’in suboptimal rezeksiyonla ilişkili olduğu ve suboptimal rezeksiyon yapılan 

hastalarda daha yüksek olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur [174] [175]. Preoperatif serum 

CA-125 seviyelerini değerlendiren bir meta-analizide, sınır değer ≥500 ünite/mL alındığında 

optimal sitoredüksiyonu öngörmede sensitivite %69, spesifite ise %63 olarak bulunmuştur 

[176]. Modarres-Gilani ve ark. yaptıkları çalışmada CA-125 için sınır değer 450 U/ml olarak 

alındığında bu değerin altındaki hastaların %86’sında, üstündeki değerlerde ise hastaların 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6662655/#R1
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%52’sinde optimal rezeksiyon yapıldığı gösterilmiştir [177]. Bu çalışmada rezidü tümör ile 

CA-125 düzeylerini değerlendirildi. Buna göre ameliyatta rezidü kalan hastaların ortalama CA-

125 değeri (1079.1±1484.5), rezidü kalmayan hastalara (314.5±877.4) kıyasla anlamlı oranda 

daha yüksek bulundu (p: 0.001). 

Ivanov ve ark. CA-125 ve asit mayi arasında anlamlı bir ilişki olduğunu çalışmalarında 

göstermişlerdir [175]. Bu çalışma da bu çalışmayı destekler özellik göstermiştir. Asit mayi 

varlığı olan hastalarda ortalama CA-125 değerleri, asit olmayanlara kıyasla anlamlı oranda daha 

yüksek saptanmıştır (p: 0.001). 

Literatürde tümör tipi ve CA-125 ilişkisini araştıran çalışmalar mevcuttur. Osman ve ark. 

epitelyal over tümörlerinde CA-125 değerinin 500 U/ml’den yüksek olan hasta oranını %36.8 

olarak bildirmişlerdir [173]. Yaptığımız çalışmada tümörün histopatolojik tipine göre CA125 

değerlendirmesi yapıldığında; epitelyal tipte hastalarda CA-125 düzeylerinin diğer bütün tümör 

tiplerinden anlamlı oranda daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p: 0.001). Epitelyal tümörler 

içerisinde CA-125 >500U/ml olan hasta oranı bu çalışmada %12.1 olarak tespit edilmiştir.  

Epitelyal tümörlü hastaları dahil ederek tümör çapı ve CA-125 arasındaki ilişki incelendiğinde; 

73 hastada tümör çapı ortalaması 11.42±5.73 olup, CA-125 değerlerinin ortalaması ise 

670.17±1282.91’dir. Bu gruptaki hastalarda yapılan korelasyon analizinde, tümör çapı ile CA-

125 düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki olmadığı belirlenmiştir. 

Over tümörlerinde evre ve lenf nodu arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalar mevcuttur. Bazı 

çalışmalarda erken evrelerde lenf nodu tutulumu %4-27 aralığında bildirilmiştir [132] [178]–

[182]. Dexeus ve ark. yaptıkları çalışmada erken evre over kanseri olan 68 hastada lenf nodu 

pozitifliği %15 pelvik, %5, 5 izole paraaortik olarak bulmuştur [183]. Ayhan ve ark. 

çalışmasında evre 1 ve 2’de lenf nodu pozitifliği oranı %13 bulunmuştur [184].  Zanetta ve ark. 

çalışmasında ise evre 1 over kanserinde pelvik ve paraaortik lenf nodu pozitifliği %3.4 

bulunmuştur [185]. Bu çalışmada evrelere göre lenf nodu değerlendirilmiş olup buna göre lenf 

nodu pozitifliği olan hastalar anlamlı oranda daha ileri evrelerde olup, lenf nodu negatif olanlar 

daha erken evrelerdedir ayrıca erken evre (evre1-2) lenf nodu pozitifliği değerlendirildiğinde 

51 hastanın hepsinde lenf nodunun negatif olduğu tespit edilmiştir. Bunun nedeninin çalışmaya 

dahil edilen hasta sayısının az olmasından kaynaklandığı, daha geniş hasta grubu içeren 

çalışmalara ihtiyaç duyulduğu düşünülmüştür. 
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Tümörün histopatolojik tipi ve lenf nodu arasındaki ilişkiye bakacak olursak bu konudaki 

çalışmalar daha çok epiteliyal over tümörleri kapsamında olup histopatolojik özellikler ile lenf 

nodu tutulumu arasında korelasyon olduğu bildirilmiştir. Ayrıca yapılan çalışmaların 

birçoğunda yüksek grade seröz tümörlerde lenfatik tutulumun daha fazla olduğu ortaya 

konmuştur [132], [180], [182], [186], [187] . Bu çalışmada tümörün patolojik tipine göre lenf 

nodu tutulumuna bakıldığında epitelyal tümörlerde lenf nodu pozitiflik oranı diğer tümör 

tiplerinden anlamlı oranda daha yüksek saptanmıştır. Epitelyal over tümörleri için lenf nodu 

pozitiflik oranı %24,7 olarak saptanmıştır. Seröz epitelyal over tümörleri için lenf nodu 

pozitifliği ise %33,3 olarak bulunmuştur. Bu bulgu literatür ile uyumlu olarak 

değerlendirilebilir. 

Jinekolojik onkolojik operasyonda komplikasyon oranını inceleyen çalışmalar mevcuttur. 

Benedetti Panici ve ark. yapmış oldukları çalışmada 208 jinekolojik kanser hastasının 

operasyonunda  komplikasyon oranını %3, 8 bulmuşlardır [188]. Maggioni ve ark. ise erken 

evre over kanserli hastalarda yaptıkları çalışmada bu oranı %4.8 olarak bulmuşlardır[189]. 

Yapılan bir başka çalışmada over tümörü nedeniyle cerrahi geçiren hastaların %24.2'sinde 

yüksek dereceli( Clavien-Dindo sınıf ≥3) postoperatif komplikasyon gelişmiştir [190]. Bu 

çalışmada da komplikasyon oranı benzer şekilde %2 olarak bulunmuştur. 

Asit varlığı malignite ile ilişkilendirilir [163]. Over kanserli kadınların büyük bir kısmı, asit 

içerebilen ileri evrede (evre III veya evre IV) hastaneye  başvururlar [191]. Asit varlığı, 

hastalığın yaygınlığı ile de büyük ölçüde ilişki gösterir. Evre III ve IV over kanserli 

kadınların>%90'ında asit varlığı izlenmiştir. Yapılan daha az sayıda çalışmada da LGSOC 

(low grade serous ovarian cancer) ve HGSOC (high grade serous ovarian cancer ) 

karşılaştırılmıştır ve HGSOC’de daha yüksek asit prevalansı izlenmiştir. Ve bu iki grup 

arasında asit varlığı anlamlı bir fark göstermiştir [192]. Yapılan çalışmalarda asit tespit edilme 

oranı %65-85 aralığında bulunmuştur [169], [193]–[195]. Bu çalışmada hastaların %54.5’inde 

asit yokken, %45.5 hastada asit varlığı kaydedilmiştir. Bu sayıları evrelere göre 

değerlendirdiğimizde asit varlığı olan hastalar da daha ileri evrelerde iken asidi olmayan 

hastalar daha erken evrelerde görülmüştür. İleri evrede olup asit görülme oranı %68 olup 

literatürü destekler niteliktedir. 

2019 yılında 210 HGSOC hastasının değerlendirildiği bir çalışmada; yüksek düzeyde asidi 

olan hastalarda (>1 lt)  düşük düzeyde asidi olanlardan (<200 ml ) daha yüksek CA-125 

seviyelerine sahip olduğu bulunmuştur. Bununla ilişkili olarak da daha iyi cerrahi sonuçlara 
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ve daha geç nüksün  izlendiği ortaya konmuştur [192]. Bu çalışmada her ne kadar asit mayi 

miktarı değerlendirilmemişse de asit varlığına göre CA-125 değerlerini değerlendirdiğimizde; 

asit varlığı olan hastalarda ortalama CA-125 değerleri, asit olmayanlara kıyasla anlamlı 

oranda daha yüksek saptanmıştır (p değerleri sırasıyla p: 0.001 ve p: 0.001). Ayrıca bu 

çalışmada lenf nodu pozitifliğine göre CA-125 değerlerini değerlendirdiğimizde; lenf nodu 

pozitifliği olan hastalarda ortalama CA-125 değerleri, lenf nodu negatif olanlara kıyasla 

anlamlı oranda daha yüksek saptanmıştır (p:0.001). Bu pozitifliğin nedeni; CA-125 değerinin 

ileri evrelerde daha yüksek olması ve ileri evre tümörlerde hem lenf nodu pozitifliği hem de 

asit varlığının daha sık olmasından kaynaklanması olduğunu düşündürmektedir.  

Operasyon sonrası rezidü tümör volümünün değeri birçok çalışmada vurgulanmaktadır. 

Rezidüel tümör volümü prognostiktir ve surveyi etkiler [196]–[198]. Yapılan operasyonlara 

bakıldığında rezidü tümör boyutu <1 cm olan vakaların oranı %33 -%87 aralığında izlenmiştir 

[177], [199], [200]. Bu çalışmada rezidü tümör çapı <1 cm olan hastaların oranı %70,7 olarak 

bulunmuştur. 
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                       SONUÇ VE ÖNERİLER 

1- Tanı anında yaşlar en küçüğü 17, en büyüğü 81 ve yaş ortalamaları 51.04±14.89 yıl 

olarak tespit edilmiştir.  

2- Parite ortalaması ise 5.07±3.86 olarak tespit edilmiştir. 

3- Hastalarımızın %21.2’si nullipar olduğu görülmüştür. 

4- Hastaların %66.7’si 45 yaş ve üstünde izlenmiştir. 

5- Hastaların %55.6 hastanın post menapozal olduğu tespit edilmiştir.  

6- En sık semptomun hastaların %67.7’sinde görülen karın ağrısı olduğu, takiben adet 

düzensizliği ve şişkinlik şikayetlerinin olduğu tespit edilmiştir. 

7- Hastalarımızın %87.8’inde herhangi bir ek hastalık olmadığı tespit edilmiştir. 

8- Yaş grupları arasında CA-125 değerleri incelenmiş olup yaş grupları arasında CA-125 

değerleri açısından anlamlı fark bulunmamıştır. 

9- Lenf nodu hastaların %79.8’inde negatif iken, %20.2’sinde pozitif saptanmıştır. 

10- Hastaların %54.5’inde asit yokken, %45.5 hastada asit varlığı tespit edilmiştir. 

11- Frozen değerlendirme sonucu hastaların %71.7’sinde malign olarak raporlanmıştır. 7 

hastada (%7.1) frozen sonucu borderline olarak gelirken, 2 hastanın materyali benign 

olarak raporlanmıştır. 

12- Adneksiyal kitlesi olan hastalarda en sık rastlanan tümör tipi %74.75 ile epitelyal 

tümörler olarak tespit edilmiştir. Hastaların %12.1’inde seks kord stromal tümörleri, 

%13.15’inde germ hücreli tümör tipi olduğu tespit edilmiştir. 

13- Hastaların sadece 2’sinde (%2) komplikasyon gelişmiştir 

14- Rezidü tümör doku olan hasta oranı %29.3 olarak bulunmuştur. 

15- Hastaların en sık Evre 3 oldukları tespit edilmiştir. 

16- Tümör evresi ile CA-125 düzeyleri arasındaki ilişki incelendiğinde; CA-125 seviyesi 

yükseldikçe evrenin de ilerlediği tespit edilmiştir. 

17- Lenf nodu pozitifliği olan hastalar anlamlı oranda daha ileri evrelerde olup, lenf nodu 

negatif olanlar daha erken evrelerde olduğu bulunmuştur. 

18- Asit varlığı olan hastalar daha ileri evrelerde iken asidi olmayan hastalar daha erken 

evrelerde tespit edilmiştir. 

19- Tümör boyutu ile CA-125 değerleri arasındaki ilişki değerlendirilmiş olup yapılan 

korelasyon analizinde anlamlı bir ilişki izlenmemiştir. 

20- Hastalarda ek hastalık varlığının evreye etkisi olup olmadığı da değerlendirilmiştir ve 

aralarında anlamlı bir ilişki görülmemiştir. 
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21- Ameliyatta rezidü tümör kalan hastaların ortalama CA-125 değeri (1079.1±1484.5), 

rezidü tümör kalmayan hastalara (314.5±877.4) kıyasla anlamlı oranda daha yüksek 

bulunmuştur. 

22- Lenf nodu pozitifliği olan hastalarda ortalama CA-125 değerleri olmayanlara kıyasla 

anlamlı oranda daha yüksek saptanmıştır 

23- Asit varlığı olan hastalarda ortalama CA-125 değerleri olmayanlara göre anlamlı 

oranda yüksek bulunmuştur.  

24- Tüm hastalarda 538.5±1137.52 olan CA-125 ortalama değeri bilateral tümörü olan 

hastalarda daha yüksek olup ortalama 888.6±1407.8 saptanmış ve unilateral tümörlere 

(246.7±745.8) kıyasla anlamlı oranda daha yüksek CA-125 düzeylerinin olduğu tespit 

edilmiştir. 

25- Epitelyal tip tümörü olan hastalarda CA-125 düzeylerinin diğer bütün tümör 

tiplerinden anlamlı oranda daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. 

26- Epitelyal tümörlerde lenf nodu pozitiflik oranı diğer tümör tiplerinden anlamlı oranda 

daha yüksek saptanmıştır. 

27- Tümör tipleri arasında asit varlığı açısından anlamlı fark bulunmamıştır. 

28- Epitelyal tümörü olan hastalarda evre ile ek hastalık varlığı arasındaki ilişki incelenmiş 

olup aralarında anlamlı bir ilişki gözlenmemiştir. 
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