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ÖZET 

Anormal uterin kanaması ile baĢvuran hastalarda benign veya malign 

endometrial patoloji sonuçlarına göre risk faktörlerinin değerlendirilmesi, 

 Dr. Elif Mutlu OĞUR. 

Anormal uterin kanama (AUK), tüm dünyada en sık jinekolojik değerlendirme 

gerektiren klinik tablolardan birini oluĢturmaktadır. Kadınların sağlık ve iyilik halini 

bozmakta, yaĢam kaliteleri üzerine olumsuz etkileri bulunmaktadır. AUK’ların 

çoğunluğu premalign veya malign bir lezyon ile iliĢkili olmasa da, özellikle 

postmenapozal dönemdeki AUK’ların, ayrıca ilave risk faktörleri içeren 

premenapozal AUK’ların endometrial kanser ile iliĢkili olabileceği bildirilmektedir. 

Bu tez çalıĢmasının amacı, AUK ile baĢvuran kadınların endometrial biyopsi 

sonuçlarını karĢılaĢtırarak, benign veya malign endometrial patolojiler ile iliĢkili risk 

faktörlerinin belirlenmesidir. Retrospektif kayıt taraması yönteminin kullanıldığı 

kesitsel tipte olan bu çalıĢmada, kadın hastalıkları ve doğum kliniğine AUK ile 

baĢvuran ve endometrial biyopsi yapılan 18 yaĢ üzeri 100 kadın ile yürütülmüĢtür. 

Hastaların, yaĢ, beden kütle indeksi (BKĠ), obstetrik ve jinekolojik öykü, medikal 

öyküve patoloji sonuçları kayıt edilmiĢtir. Endometrial patoloji sonuçları normal, 

benign ve malign olarak sınıflandırılmıĢtır. Hastaların demografik ve klinik 

özelliklerinin benign ve malign patoloji geliĢme riski üzerine etkileri araĢtırılmıĢtır. 

Katılımcıların yaĢ ortalaması 48,7±7,7, BKĠ ortalaması 29,3±5,9 kg/m2 olarak 

saptanmıĢtır. Hastaların 59’u (%59,0) premenopozal dönemde, 41’i ise (%41,0) 

postmenopozal dönemdedir. Hastaların 23’ünün (%23,0) ultrasonografik 

endometrium kalınlığı 8 mm altında iken, 27’sinin (%27,0) 8-11 mm arasında, 

50’sinin (%50,0) ise 12 mm ve üzerindedir. Hastaların 35’inde (%35)  patoloji 

sonucu normal bulunmuĢken, 45’inde  (%45,0)  benign patoloji, 20’sinde ise (%20,0)  

malign patoloji saptanmıĢtır. Yapılan çok değiĢkenli analizlerde, hastaların 

yaĢlarındaki her 1 yıl artıĢ malign endometrial patoloji geliĢme riskini 1,17 kat, 

ultrasonografik olarak endometrium kalınlığındaki her 1 mm artıĢ malign 

endometrial patoloji geliĢme riskini 1,16 kat arttırmaktadır. Ultrasonografik 

endometrial kalınlık için kesim noktası >12 mm olarak bulunmuĢtur. Bu kesim 
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noktasında göre, ultrasonografik endometrial kalınlığın endometrial patolojiyi tahmin 

etmedeki sensitivitesi  %70,  spesifisitesi ise %62,9 olarak saptanmıĢtır. AUK 

Ģikâyeti ile baĢvuran kadınlarda malign hastalık risk faktörlerinin tespit edilmesinin 

ve risk faktörleri olan kadınlarda endometrial biyopsi gibi invaziv yöntemlerin erken 

dönemde uygulanmasının tedavi baĢarısını doğrudan etkileyebilecektir. 

 

Anahtar kelimeler: Anormal uterin kanama, endometrium biyopsisi. benign 

patoloji, malign patoloji, endometrium kanseri. 
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SUMMARY 

Investigation of benign or malign endometrial pathology risk factors in patients 

presenting with abnormal uterine bleeding, Dr. Elif Mutlu OĞUR. 

Abnormal uterine bleeding (AUB) is one of the most common clinical conditions 

requiring gynecological evaluation all over the world, impairs the health and well-

being of women, and has negative effects on their quality of life. Although the 

majority of AUBs are not associated with a premalignant or malignant lesion, it has 

been reported that especially AUBs in the postmenopausal period, as well as 

premenopausal AUBs containing additional risk factors, may be associated with 

endometrial cancer. This study aims to compare the endometrial biopsy results of 

women admitting with AUB, to determine the risk factors associated with benign or 

malign endometrial pathologies. This cross-sectional study using the retrospective 

record scanning method was conducted with 100 women over 18 years of age who 

applied to the gynecology and obstetrics clinic with AUB and underwent endometrial 

biopsy. Age, body mass index (BMI), obstetric and gynecological history, medical 

history, and pathology results of the patients were recorded. Endometrial pathology 

results were classified as normal, benign, and malignant. The effects of the 

demographics and clinical features of the patients on the risk of developing benign 

and malignant pathology were investigated. The mean age of the participants was 

48.7±7.7, and the mean BMI was 29.3±5.9 kg/m2. Of the patients, 59 (59.0%) are in 

the premenopausal period, and 41 (41.0%) are in the postmenopausal period. While 

the ultrasonographic endometrial thickness of 23 patients is below 8 mm, 27 of them 

are between 8-11 mm and 50 are 12 mm and above. The pathology result was found 

to be normal in 35 (35%) of the patients, benign pathology was found in 45 (45.0%), 

and malignant pathology in 20 (20.0%). In multivariate analyzes, every 1-year 

increase in the age of the patients increases the risk of developing malignant 

endometrial pathology by 1.17 times, and each 1 mm increase in endometrial 

thickness increases the risk of developing malignant endometrial pathology 1.16 

times. The cut-off point for ultrasonographic endometrial thickness was found to 

be>12 mm. According to this cut-off point, the sensitivity of ultrasonographic 
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endometrial thickness in estimating endometrial pathology was 70% and the 

specificity was 62.9%. Identifying malignant disease risk factors in women 

presenting with AUB and early application of invasive methods such as endometrial 

biopsy in women with risk factors may directly affect the success of treatment. 

 

Keywords: Abnormal uterine bleeding, endometrial biopsy. benign pathology, 

malignant pathology, endometrial cancer. 
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GĠRĠġ 

Anormal uterin kanama (AUK) tüm dünyada en sık jinekolojik değerlendirme 

gerektiren klinik tablolardan birini oluĢturmaktadır [1]. Jinekoloji polikliniklerine 

yapılan baĢvuruların üçte birini oluĢturmakta, premenapozal, perimenapozal ve 

postmenapozal dönemdeki kadınlar AUK Ģikâyeti ile baĢvurabilmektedir[2]. MenarĢ 

döneminden menapoza kadar tüm kadınların % 9 ile 14’ünde AUK klinik tablosunun 

oluĢtuğu, hastaların yaĢam kaliteleri üzerine önemli etkilerinin olduğu ve ekonomik 

kayıplara yol açtığı bildirilmektedir [3, 4].  

AUK tablosunun yapısal veya yapısal olmayan uterusa ait hastalıklar 

sonucunda oluĢabildiği bildirilmektedir. AUK tablolarını tanımlayabilmek ve 

literatürde yer almakta olan terminolojideki uyuĢmazlıkları önleyebilmek için 

International Federation of Gynecologist and Obstetrics (FIGO) 2011’de PALM-

COEIN sınıflamasını oluĢturmuĢtur [5].  Bu sınıflama ile PALM; polip, 

adenomyozis, leiomyoma ve malignite gibi yapısal nedenler ifade edilmekte iken 

COEIN; koagülopati, ovulatuar disfonksiyon, endometrial nedenler, iyatrojenik 

nedenler ile sınıflandırılmamıĢ olan patolojileri ifade etmektedir[5, 6]. 

AUK’ların çoğunluğunun premalign veya malign bir lezyon ile iliĢkili 

olmadığı yapılan çalıĢmalar ile gösterilmiĢtir. Bununla birlikte özellikle 

postmenapozal dönemdeki AUK’ların, ayrıca ilave risk faktörleri içeren 

premenapozal AUK’ların endometrial kanser ile iliĢkili olabileceği bildirilmektedir. 

Bu nedenle AUK ile baĢvuran kadınların endometrial kanser açısından ilave 

değerlendirilmesini gerektirmektedir [7, 8]. 

Endometrial kanserlerin tüm dünyada her 100 000 kadının 9’unda görüldüğü 

ve yaĢam boyu riskin % 1 civarında olduğu kabul edilmektedir [9, 10]. Uzun dönem 

östrojen maruziyetinin önemli bir risk faktörü olduğu bilinmekte, bu kapsamda 

obezite, polikistik over sendromu (PKOS), nulliparite ve tip 2 diyabet endometrial 

kanser riskini artıran faktörler olarak değerlendirilmektedir [11, 12]. Endometrial 

hiperplazi gibi benign patolojilerinde endometrial kanser öncül klinik durumları 

olabileceği tartıĢılmaktadır [13]. 
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Endometrial kanserlerin sıklıkla postmenapozal kanama Ģikâyeti ile prezente 

olduğu bilinmekte bu nedenle postmenapozal AUK Ģikâyeti ile baĢvuran hastaların 

incelenmesi önerilmektedir[14]. Premenapozal AUK ise kadınların yaklaĢık 5’te 

birinde görülebilen bir klinik durum olmak ile birlikte, premenapozal AUK’nın 

endometrial kanser riski ile iliĢkisi tartıĢılmaktadır [15-17]. YayımlanmıĢ olan bazı 

kılavuzlarda 40 yaĢ ve üzeri; bazı kılavuzlarda ise 45 yaĢ ve üzeri premenapozal 

AUK’ların ileri değerlendirme testler ile incelenmesi önerilmektedir. YaĢ ile birlikte 

diyabet veya PKOS gibi risk faktörleri olan hastalar ileri değerlendirmeye alınmasını 

gerektiğini ifade eden yaklaĢımlarda söz konusudur [18-20]. 

Literatürde postmenapozal AUK’lı kadınların endometrial biyopsi ile 

değerlendirilmesi yaklaĢımı yaygın olarak kabul görmekte iken, premenapozal AUK 

durumunda farklı görüĢler söz konusudur. Bazı otörler biyopsi öncesinde geleneksel 

medikal tedavi yaklaĢımının uygulanmasını, ilave risk faktörleri varlığında doğrudan 

endometrial biyopsiye yönlendirilmesini önermektedir. Literatürde yer alan bu 

veriler ıĢığında biz bu araĢtırmamızda; AUK ile baĢvuran tüm kadınların endometrial 

biyopsi sonuçlarını karĢılaĢtırarak, benign veya malign endometrial patolojiler ile 

iliĢkili risk faktörlerinin belirlenmesini amaçladık.  
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GENEL BĠLGĠLER 

 

KADIN REPRODUKTĠF SĠSTEMĠ 

Kadınlarda gebeliğin gerçekleĢmesi ve sürdürülmesi sürecinden sorumlu 

organlar reproduktif sistem organları olarak tanımlanmaktadır. Overler, fallop 

tüpleri, uterus ve vajina reproduktif sistem organlarını oluĢturmaktadır [21, 22]. 

 

Uterus 

Uterus; mesane ile rektum arasına yerleĢmiĢ olan intrauterin dönemden 

postmenapozal döneme kadar değiĢim gösteren bir organdır. Nullipar kadınlarda 

ortalama olarak 5cm geniĢliğinde, 2,5 cm kalınlığında ve 6-8 cm uzunluğunda, 

ağırlığı 4-100 gr arasında değiĢen bir yapıdadır. Multigravidlerde ise bu değerlerde 

artıĢ görülmektedir[23, 24].  

Uterus üç ana tabakadan oluĢmaktadır. Endometrium en içte yer alan tabakadır, 

bağ ve epitel dokudan oluĢur. Orta tabakada myometrium yer alır ve düz kas ve 

zengin damar ağı içerir. En dıĢta ise perimetrium yer alır ve bağ dokudan 

oluĢmaktadır [25, 26].  

Endometrium tek katlı silindirik epitel ile döĢeli uterus kavitesine bakan 

yüzünü oluĢturan tabakadır. Menstrüel siklusun 28 günlük döngüsü sürecinde 

endometrium değiĢim geçirmektedir. Endometriumun üst 2/3 üst kısmında yer alan 

tabaka fonksiyonel tabaka olarak ifade edilir ve embriyonun tutunma evresinde 

(implantasyon) görev alır. Bir menstrüel döngü sırasında proliferasyon, sekresyon ve 

dejenerasyon dönemlerinden geçerek uterusu embriyo implantasyonuna hazırlar, 

implantasyonun gerçekleĢmediği sikluslarda oluĢan kanamanın (menstrüel döngü 

kanaması) kaynağını oluĢturmaktadır. Alt 1/3 te yer alan tabaka ise kanama 

sonrasında fonksyonel tabakanın yeniden yapılanmasını sağlayan bazal tabakadır[25-

27]. Bir menstrüel siklus salgılanan hormonların lokal etkisi ve bu etkiler sonucunda 
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endometriumdaki değiĢim ve geliĢimleri ifade eden menstrüel siklus fazlarına 

ayrılmaktadır[25, 26]. 

 

Menstrüel Siklus Fizyolojisi 

Büyüme geliĢme süreci içerisinde pubertal dönemin bitiĢi ve reprodüktif 

döneme geçiĢi menarĢ ifade etmektedir. Menstruasyon, menarĢ sonrasından 

menapoza kadar olan dönemde oluĢan, normal süreçlerde ayda meydana gelen, 

endometriumun fonksiyonel tabakasının kanama Ģeklinde fizyolojik dökülmesini 

ifade eden uterusun kanamasıdır. Ġki menstrüasyon dönemi arasındaki süreç ise bir 

menstrüel siklus olarak tanımlanmaktadır. Bir kadın ortalama hayatı boyunca 500 ile 

500 arasında menstrüel siklus dönemi geçirir[28].  

Bir menstrüel siklus hipotalamo-hipofizer-ovaryan aks Ģeklinde ifade edilen 

nöroendokrin sistem kontrolünde yer almaktadır. Hipotalamustan pulsatil olarak 

salgılanan GnRH (gonadotropin releasing hormon) överler üzerinde stimulan etki 

göstermektedir. Bu uyarı sonucunda overyan foliküllerden östradiol sentezi ve 

sekresyonu gerçekleĢir. Menstrüel siklusun bu döneminde embriyonun uygun Ģekilde 

implantasyonun gerçekleĢebilmesi için endometrium fonksiyonel tabakada 

proliferasyon gerçekleĢir [28, 29].  

Gebelik gerçekleĢmez ise HCG (insan koryonik gonadotropin) üretimi 

gerçekleĢmez ve azalan progesteron seviyeleri ile birlikte bir çeĢit progesteron 

çekilme kanaması olan menstrüel kanama gerçekleĢir. Bu kanama menstrüel siklusun 

ilk gününü ifade eder ve bir menstrüel siklus overyen ve uterin siklus olarak iki ayrı 

döngüyü içeren bakıĢ açısı ile incelenebilir. Overde üretim ve yıkım ile karakterize 

foliküler ve lüteal fazları içeren overyan siklus, endometriumda proliferasyon fazı ve 

sekresyon fazlarını içeren endometrial siklus gerçekleĢir [30-32].  

Uterus endometriumunda ki fizyolojik değiĢiklikler yer alan reseptörler 

aracılığı ile gerçekleĢir. Östrojen reseptörleri proliferatif fazda yükselmeye baĢlar ve 

proliferatif fazın sonunda en yüksek seviyeye ulaĢır. Ovulasyon ile birlikte ise 

kadameli olarak azalmaya baĢlar. Glandüler epitlein progesteron reseptör düzeyi ise 

sekresyon fazınd azalır.  Overde foliküler faz menstrüel kanamanın baĢlangıcı ile 
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birlikte baĢlamaktadır ve lüteinizan hormonun (LH) pik yapmasından bir gün önce 

sonlanmaktadır. Lüteal faz ise LH piki görüldüğü gün baĢlamakta ve yeni menstrüel 

kanamanın baĢlaması ile sona ermektedir [33, 34]. 

Menstrüel döngüsü oturmuĢ yetiĢkin bir kadında adet döngüsü 21ile 35 gün 

arasında değiĢebilmektedir. Bu kadınlarda kanama süresi ortalama 2 ile 7 gün 

arasında değiĢebilmekte, ortalama kanama miktarı ise 20 ile 80 cc kadar 

gerçekleĢmektedir. 14 ile 21 gün arasında değiĢebilen foliküler dönem yetiĢkin 

kadınlarda ki menstrüel döngü sürelerindeki temel farklılığı oluĢturmaktadır. Lüteal 

faz dönemi daha az süre varyasyonu göstermekte ve genellikle 14 gün sürmektedir. 

Menstrüel siklus 20 ile 40 yaĢ arası kadınlarda çok fazla değiĢkenlik göstermez, 

düzenli aralıklar ile menstrüel siklus gerçekleĢir ve kanama miktarları birbirine 

yakındır. Bununla birlikte menarĢ sonrası ilk 5 ile 7 yıllık dönemde ve menapoz 

öncesi 10 yıllık süreçte menstrüel siklus gün aralıkları ve kanama miktarları 

farklılıklar gösterebilmektedir [31, 32].   

 

ANORMAL UTERĠN KANAMA 

 

Tanım 

Anormal uterin kanama (AUK) tanım olarak menstrüel siklus döngüsünün 

tekralama süresi, kanama miktarı ve kanama süresinin normal beklenen değerlerden 

farklı olması veya anormal olması olarak tanımlanmaktadır. YetiĢkin bir kadında bir 

menstrüel siklus ortalama 21-35 gün arasında, kanama süresinin 2-7 gün arasında 

değiĢtiği ve kanama miktarının 20-80 ml olduğu bir süreçtir. Bu ortalama değerler 

bakıĢ açısı ile 21 günden kısa veya 35 günden uzun aralıklar ile tekrar eden, kanama 

süresinin 5-7 günden uzun olduğu ve 80 ml’den daha fazla kanama miktarının 

görüldüğü menstrüel kanamalar AUK olarak tanımlanmaktadır[19, 35, 36]. Yapılan 

çalıĢmalar kadınların yaklaĢık olarak 3’te birinin özellikle menarĢ ve perimenapozal 

dönemde daha sık olmak üzere hayatları boyunca AUK ile karĢılaĢtıklarını 

göstermektedir [2, 19].  
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AUK için kanama paternini tarif ederek yapılan tanımlamalar terminoloji 

karıĢıklığını önlemek kullanımı önerilmektedir. Bir menstrüel siklusun 21 günden 

kısa sürmesi polimenore, 35 günden daha uzun aralıklar ile sürmesine oligomenore 

denilmektedir. Menstrüel kanamanın normal süre aralıkları ile fakat kanamanın 

normalden fazla olması hipermenore, az olması hipomenore olarak tanımlanır [37].  

AUK terminoloji içerisinde yer alan diğer tanımlamalar Ģu Ģekildedir; 

Menoraji: Düzenli menstrüel siklus aralığı ile birlikte aĢırı veya uzamıĢ 

kanamata denilmektedir. 80 ml’den daha fazla kanama veya 7 günden uzamıĢ 

kanama süreleri söz konusudur.  

Metroraji: Menorajiden farklı olarak düzensiz menstrüel siklus aralıkları ile 

birlikte görülen normal veya daha az miktarda olan kanama olarak tanımlanmaktadır. 

Menometroraji: Hem menstrüel siklus aralıkları düzensiz hem de uzmaıĢ veya 

aĢırı kanama birlikte görülen durumdur. 

Ġntermenstrüel kanama: menstrüel sikluslar arasında görülen kısa süreli ve 

hafif miktar/Ģiddetteki kanamalardır. 

Amonore: 90 gün süre boyunca menstrüel kanamanın olmaması durumudur. 

Postkoital kanama: Cinsel temas sonrası görülen kanamadır. Genellikle 

postmenapozal dönemde geliĢen atrofi nedeni ile oluĢmaktadır.  

Postmenapozal kanama: Genellikle menapozdan 1 yıl sonra meydana gelen 

kanamalardır. En sık neden menapoz sonrası dönemde görülen atrofidir. Erken 

menapoz döneminde endometrial hiperplazi, polip ve submukoz leimyoma bağlı 

kanamalar görülebilmektedir. Bununla birlikte postmenapozal kanaması olan 

kadınların yaklaĢık olarak % 10’unda endometrial adenokarsinom saptandığı yapılan 

çalıĢmalar ile bildirilmektedir [38, 39].  

Anormal uterin kanama prevalansı: AUK, jinekoloji polikliniklerine yapılan 

baĢvuruların önemli bir kısmından sorumludur. Yapılan çalıĢmalar poliklinik 

baĢvuruların % 25-30’undan sorumlu olduğu Ģeklindedir. Amerika birleĢik 

devletlerinden yapılan bir analizde 18 ile 50 yaĢ arası kadınlarda AUK prevalansını 

1000’de 53 olarak bildirilmiĢtir [19, 35, 36]. 
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Sınıflama 

AUK üst baĢlığı içerisinde nedenleri, belirti ve bulgularını belirlemek için 

yukarıda ifade edilen çeĢitli alt tanımlamalar yapılmıĢtır. Burada yer almakta olan 

tanımlar AUK baĢlığı kapsamında yer alan klasik tanımlamaları oluĢturmuĢ ve yıllar 

boyunca pratik hekimlik uygulamaları sürecinde kullanılmıĢtır [39].  

AUK kapsamında farklı tanımlamaların ve terminolojilerin kullanılması pek 

zorluğu beraberinde getirmiĢtir. Bu nedenler ile AUK hastalarının yönetiminde, bilgi 

paylaĢımında, araĢtırma yapılabilmesi ve araĢtırma sonuçlarının karĢılaĢtırılabilmesi 

amaçları ile FIGO (Federation of Gynecology and Obstetrics) tarafından 2011 

yılında PALM-COEIN sınıflamasını oluĢturmuĢtur (Tablo 1). PALM kısaltması 

histopatolojik değerlendirme ile tanısı konulabilen ve yapısal nedenleri, COEIN 

kısaltması ise histopatolojik olarak tanısı konulamayan ve yapısal olmayan 

etiyolojiyi belirtmek için kullanılmaktadır [5]. 

 

Tablo 1. PALM-COEIN sınıflaması 

PALM COEIN 

Polyp  Polip Coagulopathy  Koagülopati 

Adenomyosis  Adenomiyozis Ovulatory 

dysfunction 

Ovülatuar 

disfonksiyon 

Leiomyoma (submucosal or 

other) 

Leiomiyom Endometrial 

causes 

Endometrial nedenler 

Malignancy/hyperplasia Malignansi/hiperplazi Iatrogenic  Ġyatrojenik 

  Not yet classidied Sınıflandırılamayan 

 

 

PALM-COEIN sınıflaması ile FIGO etiyolojik bakıĢ açısında bir standart 

getirmekle birlikte terminolojide de bazı yeni yaklaĢımları ifade etmiĢtir. Menoraji 

yerine Ģiddetli menstrual kanama metroraji yerine intermenstrual kanama ifadelerinin 

yer almasını ve kullanılmasını tavsiye etmiĢtir.  
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Bununla birlikte AUK’ları akut ve kronik olarak iki ayrı Ģekilde ele alan 

yaklaĢım ifade edilmiĢtir. Son altı aylık sürenin büyük bir bölümü içerisinde oluĢan 

uterus korpusundan kaynaklanan anormal miktardaki düzensiz kanamalar kronik 

AUK olarak ifade edilmiĢtir. Akut AUK ise müdahale gerektiren Ģiddetli kanama 

olarak vurgulanmıĢtır. Akut AUK’ların aniden geliĢebileceği gibi kronik AUK 

zemininde de görülebileceği belirtilmiĢtir [5, 39, 40]. 

 

PALM-COEIN SINIFLAMASINA GÖRE ANORMAL UTERĠN 

KANAMA ETĠYOLOJĠSĠ 

Bu sınıflama sistemi 9 ana kategoride toplanmıĢ olup PALM-COEIN; polip, 

adenomyozis, leiomyom, malignensi ve hiperplazi, koagülopati, ovulatuvar 

disfonksiyon, endometrial disfonksiyon, iatrojenik ve baĢka Ģekilde 

sınıflanmamıĢolarak ifade edilmiĢtir. 

PALM grubu içerisindeki baĢlıklar tanısal görüntüleme teknikleri veya 

histopatolojik olarak saptanabilen yapısal anormallikleri içermektedir. COEINgrubu 

çerisindeki baĢlıklar ise görüntüleme teknikleri veya histopatolojik değerlendirme ile 

saptanamayan yapısal olmayan anormallikleri içermektedir [41]. 

 

Polip 

Endometrial polipler, endometrial gland ve stromasından oluĢan endometrium 

yüzeyinden kaviteye doğru uzanım gösteren, saplı veya geniĢ tabanlı, kendine ait 

vaskülaritesi olan hiperplastik büyümeler olarak tanımlanmaktadır. Genellikle 40-55 

yaĢ arasında kadınlarda görülen benign lezyonlar olarak karĢımıza çıkmaktadır. 

Postmenopozal kadınlarda görülen AUK’ların en sık sebeplerinden birini polipler 

oluĢturmaktadır [42].  Bu polipler östrojene veya tamoksifen maruziyeti sonrası 

genellikleortaya çıkmaktadır. 

Glandüler, glandüler kistik, adenomatöz ve fibröz olmak üzere 4 farklı tipi 

bulunmaktadır. Büyüklükleribirkaç milimetreden birkaç santimetreye kadar farklılık 
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gösterebilen bu polipler, tek veya birden çok sayıda olabilirler. PALM-COEIN 

sınıflamasında yer alması ve AUK nedenlerinden birisi olmalarına rağmen kanama 

Ģikâyetine bazıları neden olmamakta, bununla birlikte uterus kontraksiyonlarına ve 

dolayısıyla ağrıya neden olabilmektedirler [42, 43].  

PALM-COEIN sınıflaması içerisinde yer alan poliplere histopatolojik tanı 

olsun ya da olmasın ultrasonografi (USG) ve/veya histeroskopi ile değerlendirme 

yapılarak var ya da yok Ģeklinde sınıflandırma yapılması gerekmektedir [42, 44]. 

 

 

ġekil 1. Uterin Polipler 

 

Adenomyozis 

Endometrial bezlerin ve stromanın uterus kas tabakası içinde (uterin 

adenomyomatozis) yer aldığıtabloadenomyozis Ģeklinde ifade edilmektedir. 

Adenomyozisde yaygın olarak ektopik endometrial dokunun hipertrofisi ve çevre 

myometriumun hiperplazisi oluĢur ve bunun sonucunda geniĢlemiĢ bir uterus 

(genellikle "globüler" geniĢleme olarak adlandırılan) oluĢmasına neden olur. Bazı 

kadınlarda ise mikroskobik olarak belirgin, yalnızca diffüz hastalıklı küçük 

alanlarınyer aldığı yapı saptanır [45]. 

Adenomyozisde vakaların 3’te birinde semptom tespit edilmez. Ayrıca 

adenomyozis tanısının genellikle histerektomi sonrası uterusun patolojik 

incelenmesiyle konulduğu içinhastalık insidansı literatürde net olarak ifade 
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edilmemektedir. Yapılan çalıĢmalar sonucunda kadınların yüzde 20'sinde 

görülebildiği tahmin edilmektedir. Bununla birlikte multipl myometrial kesitlerin 

histopatolojik analizinde insidansının yaklaĢık yüzde 65 olduğu belirtilmiĢtir. 

Semptomatik olgulardaki en sık görülen semptom yoğun ve ağrılı adet kanamalarıdır 

ve kronik pelvik ağrı Ģikâyetine neden olabilmektedir [45, 46]. 

 

Leiomyoma 

Myometriumun benign fibromusküler tümörleri “Leiomyom” olarak 

adlandırılmaktadır. Hastalık özellikle Kafkas ve Afrika kökenli kadınlarda daha sık 

görülmekle birlikte tüm dünyada yaygın olarak görülen bir klinik tablodur [47, 48]. 

Uterus leiomyomları boyut, sayı ve yerleĢim alanları yönünden farklılık içermesi 

nedeni ile FIGO tarafından alt sınıflamalar yapılmıĢtır (Tablo 2). FIGO tarafından 

yapılan PALM-COEIN Leiomyom Alt Sınıflandırma Sistemi içerisinde submukozal 

myomlar Tip 0, 1, 2 olarak isimlendirilmiĢtir [5]. 

Bu sınıflandırma yapılır iken myomun yerleĢim yeri (üst segment, alt segment), 

boyutu, sayısı, endometrium ve serozayla iliĢkisigöz önünde bulundurularak primer, 

sekonder ve tersiyer sınıflama süreçlerikullanılmıĢtır. 
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ġekil 2. ÇeĢitli uterin leiomyomalar 

 

Bu kapsamda primer sınıflandırmada myomun varolup olmaması durumu 

sonografi ile değerlendirilir.  

Sekonder sınıflamada endometrial kavite ile iliĢkili myomlar ile diğerleri 

ayrılır ve submukozal (SM) veya diğerleri (others-O) Ģeklinde tanımlama kullanılır. 

Bunun nedeni submukoz leiomyomların daha büyük olasılıkla AUK klinik tablosuna 

neden olmaları, intramural leiomyomalar da bu riskin daha az olması ile iliĢkilidir. 

Submukoz leiomyoma varlığının tepiti için histerosonografi veya histeroskopi gibi 

yöntemler kullanımı önerilmektedir.  

Tersiyer tanımlamada European Society for Human Reproduction and 

Embryology (ESHRE) tarafından desteklenen tanımlama sistemleri kullanılmaktadır 

[49]. Tersiyer sınıflama ile leiomyomaların endometrium ve/veya seroza ile 

iliĢkilerine göre bütün myom tipleri değerlendirilmektedir. Bu tanımlama ile servikal 
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ve rutin olmayan yollardan beslenmesi olan uterustan ayrılmıĢ olan paraziter olarak 

adlandırılan myomlarda kapsanmaktadır. 

 

Tablo 2. Leiomyom subklasifikasyonu 

Alt sınıf Tip ve Tanımlar 

Submukoz Leiomyomlar 0  Pedinküle intrakaviter 

1 < % 50 intramural 

2  ≥ % 50 intramural 

Diğer Leiomyomlar 3  Endometrium ile iliĢkili % 100 intramural 

4 Intramural 

5  Subserozal ≥ % 50 intramural 

6  Subserozal < % 50 intramural 

7  Pedinküle subserozal 

8  Diğer (paraziter) 

Hibrid Leiomyomlar 

(endometrium ve seroza 

beraber etkilenmimi) 

2-5  Submukozal ve subserozal, her iki 

bölümünde yarıçapından daha az kısmı sırası ile 

endometrial ve peritonela kavitede 

 

 

Tip 0 leiomyomlar endometrial kaviteye dar bir sap ile tutunurlar. Tip 1 ve 2 

leiomyomlarda intramural bağlantı varlığı gerekmekte, Tip 1’de intramural 

komponent %50’den az, Tip 2’de ise intramural komponent %50’den fazladır. Tip 0 

ve 1 leiomyomlar yoğun ve uzamıĢ kanamaya neden olurlar [50-52]. Tip 3 tamamı 

ile myometrium içinde ancak endometirum ile temas içerisindedir. Tip 4 

leiomyomlar sadece myometriumdadır ve endometrial kavite ve seroza ile iliĢkisi 

bulunmaz. Tip 5, 6, 7 leiomyomlar subserozal yerleĢimli olan tiplerdir. Tip 7 

leiomyomlar saplı subseröz myomlar olarak ifade edilir. Tip 8 myomların ise 

myometrium ile iliĢkisi olmaması nedeni ile parazitik myomlar olarak adlandırılır. 

Hibrid olarak ifade edilen leiomyomlar, endometrium ve serozanın her ikisini de 

ilgilendiren leiomyomlardır, tanımlama yapılır ikenöncelikle submukozal ardından 
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subserozal sınıfı belirlenerek tanımlanırlar. Ġki rakam arasına tire iĢareti konularak 

(örneğin: 2-5) ifade edilir. Sonuç olarak ilk rakam endometrial komponenti ifade 

ederken, diğer rakam serozal komponenti tanımlar. Yapılan bu subklasifikasyon 

sisteminde myomun sayısı, uterus boyutu ve myom lokalizasyonu (fundus, corpus 

vs.) gibi değerlendirmeler kullanılmamaktadır [5]. 

 

Malignite ve hiperplazi 

Yapılan çalıĢmalar reprodüktif dönemdeki kadınlarda endometrial hiperplazi 

ve malignite riskinin düĢük olduğunu ifade etmekle birlikte, özellikle obezite, 

anovülasyon gibi risk faktörleri varlığında insidansın arttığı belirtilmektedir. 

Endometrial hiperplaziler genellikle progesteron yokluğunda uzun süreli östrojen 

uyarısı takibinde oluĢan, proliferatif endometrium zemininden kaynaklanan, 

endometrial stroma ve bezlerinyüksek proliferasyon - karsinoma insitu arasında 

değiĢiklik gösterdiği biyolojik ve morfolojik farklılaĢmanın saptandığı durumu ifade 

etmektedir [53, 54]. Fokal yada yaygın Ģekilde oluĢabilen hiperplaziler sonucunda 

endometrium asimetrik görünüm kazanır. Boyu ve içeriği artan bezler sekretuar 

endometriumu hiperekojen olarak görünmesine yola açar, bununla birlikte genel 

yapısı uniform karakterdedir [55]. 

Endometrial hiperplazili hastalarda atipinin varlığı uygulanacak tedaviyi 

belirlemektedir. Örneğin, atipi bulunmayan endometrial hiperplazi hastalarında 

histerektomi ilk seçenek olmamalı, medikal tedavi ve küretaj seçenekleri 

düĢünülmelidir. Bu nedenle, endometrial hiperplazi hastalarında, deneyimli personel 

tarafından yapılan endometrial biyopsinin doğru Ģekilde değerlendirilmesi, tanı 

baĢarısını arttıracak ve tedavi seçeneklerini değiĢtirebilecektir [56]. 

Endometrial hiperplazileri sınıflandırmaya amaçlayan, International Society of 

Gynecological Pathologists (ISGP) ve DSÖ tarafından da kabul edilen klasifikasyon 

sistemine göre yapılan sınıflama aĢağıda kısaca özetlenmiĢtir. 

 Basit hiperplazi (kistik hiperplazi, atipi yok), 

 Kompleks hiperplazi (adenomatöz hiperplazi atipi yok),  
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 Basit atipili hiperplazi,  

 Kompleks atipili hiperplazi  

Endometrial kanser DSÖ ve FIGO kanser sınıflama sistemleri tarafından 

oluĢturulan yaklaĢımlar kapsamında iki alt histolojik kategoride 

değerlendirilmektedir [57]. Tip 1 endometrial kanser tüm vakaların %80’ini 

oluĢturmaktadır ve östrojen duyarlıdır. Tip 2 endometrium kanseri olguların 

%20’sinde görülen ve östrojen duyarlı olmayan tiptir [58].   

 

Koagülopati 

Genel anlamı ile koagulopati terimi ile hemostaz bozuklukları ifade 

edilmektedir. Özellikle ciddi miktarlarda menstrüel kanaması olan kadınlarda 

görülebilen koagulopati bozukluklarından en sık saptananı hafif Von Willebrand 

hastalığıdır [7]. 

Koagülopati tablolarında tanıyı koyabilmek için hastaların klinin belirti ve 

bulgularının detaylı bir Ģekilde değerlendirilmesi, ailesel ve diğer risk faktörlerinin 

varlığının sorgulanması ve çeĢitli laboratuar testlerinin uygulanması gerekmektedir. 

MenarĢ döneminden baĢlayarak devam eden Ģiddetli kanamalar, sık tekrar eden diĢ 

eti kanamaları veya diğer mukozal kanamalar, düĢük Ģiddetteki travmalar varlığında 

bile oluĢabilen morarmalar mutlaka altta yatan bir koagulopatiyi düĢündürmelidir 

[7]. 

 

Ovulatuar disfonksiyon 

Ovulatuar disfonksiyon genellikle perimenapozal dönemdeki kadınlarda 

görülen ovulasyonun seyrek olarak veya olmaması ile karakterize tabloyu açıklamak 

için kullanılır. Ovulatuar disfonksiyonlu kadınlarda görülen AUK’larda tipik olarak 

düzensiz kanama veya Ģiddeti değiĢen miktarlarda kanama tabloları oluĢmaktadır 

[53].  
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Ovulatuar disfonksiyon, hipotalamik-hipofizer-overyan aksı etkileyen çeĢitli 

nedenler ile oluĢabilmektedir. Stres, aĢırı kilo kaybı veya kilo alımı, aĢırı egzersiz, 

aksı etkileyen özellikle dopamin metabolizması üzerinden etki eden ilaçlar, tiroid 

hastalıkları ve poli kistik over sendromu gibi metabolik bozukluklar ovulatuar 

disfonksiyona neden olabilmektedir. Bununla birlikte ovulatuar disfonksiyon tespit 

edilen kadınların çoğunda etiyoloji saptanamamaktadır. AUK ile baĢvuran ovulatuar 

disfonksiyon saptanan kadınlar, ayrıntılı bir Ģekilde eĢlik eden diğer bulgular 

açısından değerlendirilmeli, kullandığı ilaçlar sorgulanmalı ve gerekli tıbbi testler 

uygulanmalıdır [53, 59]. 

 

Endometrial nedenler 

Endometrial nedenler ile oluĢan AUK’lar endometriumun primer 

disfonksiyonu sonucu oluĢmaktadır. Birden fazla Ģekilde kanama özellikleri 

gösterebilen endometrial AUK’da Ģiddetli menstrüel kanamalar, uzamıĢ kanama 

dönemleri içeren menstrüel kanamalar veya intermenstrüel kanamalar 

görülebilmektedir.  

ġiddetli yoğun kanamalarda endometrium hemostaz bozuklukları etiyolojiden 

sorumlu sebep olarak karĢılaĢılmaktadır. Yapılan çalıĢmalar sonucunda 

prostoglandin E2 ve prostosiklin gibi vazodilatatör mediatörlerin üretiminde artıĢ 

prostoglandin F2a ve endotelin-1 gibi lokal vazokonstriktörlerin üretiminde bozukluk 

veya plazminojen aktivatörlerinde artıĢ Ģiddetli menstrüel kanamaya yol açabildiği 

gösterilmiĢtir [60, 61]. 

Endometrial nedenler ile oluĢan AUK’ları tanımlamak için spesifik testler yer 

almamakta, bu nedenletanı genellikle reprodüktif dönemdeki kadınlarda görülen 

diğer AUK sebeplerinin dıĢlanması ile yapılabilmektedir [62]. 
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Ġyatrojenik nedenler 

Ġyatrojenik nedenler ile oluĢan AUK’ların nedenleri arasında intrauterin 

kontrasepsiyon cihazları veya farmasötik tedaviler ile oluĢan nedenler yer 

almaktadır. Yapılan çalıĢmalara göre AUK’ya neden olabilecek baĢlıca ilaçlar Ģu 

Ģekildedir [63, 64]; 

 Gonadal steroidler (östrojen, progesteron veya androjenik etkili olanlar) 

 Gonadal steroid etki mekanizması ile iliĢkili olan ilaçlar (gonadotropin 

salınımına neden olan hormon tedavileri, seçici etki gösteren östrojen 

reseptör düzenleyicileri, seçici progesteron reseptör düzenleyicileri) 

 Antikoagülan ilaçlar 

 Ovulasyon süreçlerine etki edebilen ilaçlar (dopamin metabolizması 

üzerinden etki eden ilaçlar, hiperprolaktinemi ile karakterize sistemik 

tedaviler) 

 Rahim içi korunma yöntemi araçları 

 

Sınıflandırılamayan nedenler 

Reprodüktif dönemdeki kadınlarda görülen AUK’ların bir bölümünde altta 

yatan neden tanımlanamamıĢ, henüz yeterli detaylı değerlendirme süreçleri 

uygulanamamıĢ veya tespit edilen nadir bir durumun AUK patogenezine etkisi tam 

olarak anlaĢılamamıĢ olabilir. Tüm bu durumlar sınıflandırılamayan AUK Ģeklinde 

PALM-COEIN sınıflaması içerisinde yer almaktadır. Örneğin bazı arteriovenöz 

malformasyonlar veya geçirilmiĢ sezaryen operasyonu sonucunda oluĢmuĢ uterus 

skarları bu grupta yer almaktadır [65, 66]. Bu kategoride yer alan AUK’lar; detaylı 

değerlendirilmeler sonucunda etiyolojik nedenine ulaĢılabilmekte ve ilgili olduğu 

sınıflama grubuna geçebilmektedir [67]. 
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ENDOMETRĠUM KANSERĠ 

Dünya sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından endometrial öncül lezyonlar (prekürsor) 

ve malign lezyonlar Ģu Ģekilde yapılmaktadır [60, 68]; 

Endometrial prekürsor lezyonlar, 

Atipisiz endometrial hiperplazi 

Endometrial atipik hiperplazi/endometrioid intraepitelyal neoplazi (EIN) 

Malign lezyonlar, 

Endometrioid karsinom 

Seröz karsinom 

ġeffaf hücreli karsinom 

Andiferansiye karsinom 

Dedifferansiye karsinom 

Mix hücreli karsinom 

Karsinosarkom 

Diğer endometrial karsinomlar 

Endometrial hiperplazi güncel yaklaĢım ile iki ana grubu ayrılarak 

değerlendirilmektedir. Atipi içermeyen hiperplazinin neoplastik olmayan bir değiĢim 

olduğu vurgulanmıĢ, atipi içeren hiperplazide ise invaiz karsinomla iliĢkili hücresel 

ve genetik değiĢim gösterdiği belirtilmiĢtir [68].  

Endometrial intraepitelyal neoplazi (EIN) sınıflandırma sistemi içerisinde 

toplam doku hacmi (stroma + epitel + bez lümen) oranı (D puanı) stromal hacmin bir 

göstergesi olarak kullanılmaktadır. Bu değerlendirme ile patolojik örnekler iyi huylu 

(D > 1), belirsiz (0 < D < 1) ve EIN (D < 0) Ģeklinde tanımlanmaktadır [63, 64]. 

Yapılan çalıĢmalar ile geliĢmiĢ ülkelerde görülen en sık jinekolojik malignite 

Endometrial karsinomlar olarak bildirilmektedir. Bununla birlikte geliĢmekte olan 

ülkelerde en sık jinekolojik malignite Human Papilloma Virüs’e (HPV) bağlı 
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servikal kanserler olarak bildirilmekte, endometrial karsinomların servikal 

kanserlerden sonra geldiği ifade edilmektedir[68].  

Endometrial karserler histopatolojik olarak tip 1 ve tip 2 olmak üzere ikiye 

ayrılmaktadır. Tip 1 endometrial kanserler tüm endometrium kanserlerinin % 65-

80’ini oluĢturmaktadır. Progesteron ile karĢılanmamıĢ östrojen maruziyeti sonrasında 

oluĢmaktadır. Östrojen maruziyetinin sebebi endojen kaynaklı olabileceği gibi 

eksojen östrojen maruziyetide etiyolojiden sorumlu tutulmaktadır. Anovulasyon, 

obezite ve östrojen salgılayan tümörler endojen östrojen salınımına neden olarak 

etiyolojiden sorumlu olabilirler. Postmenopozal hormon yerine koyma tedavileri, 

tamoksifen, infertilite tedavisinde kullanılan ajanlar ise eksojen östrojen 

maruziyetine neden olarak etiyolojide yer alırlar [69]. 

Tip 2 endometrial kanserler non-endometrioid tip olarak adlandırılır ve genelde 

atrofi zemininden oluĢmaktadırlar [70].  

En sık görülen endometrial karsinom subtipi ise endometrioid karsinomlardır 

ve olguların yaklaĢık 4’te üçünden fazlasında (%75-%80) bildirilen subtipi 

oluĢturmaktadır. Çoğunluğu düĢük derecelidir, erken tanı ve tedavi ile prognozu yüz 

güldürücüdür [65, 66]. 

En sık görülen endometrial karsinom olan endometrioid endometrial karsinom, 

stromaya müdahale etmeksizin bezleri kaplayan uzun kolumnar hücreler Ģeklinde 

tanımlanır. Bu kanser subtipi FIGO sınıflandırma sistemi ile 3 farklı grade olarak 

ifade edilmektedir. 

FIGO sınıflaması ile endometrioid karsinom derecelendirilmesi Ģekilde 

yapılmaktadır; 

Grade 1; % 5’ten az solid büyüme  

Grade 2; % 6 - % 50 arasında solid büyüme  

Grade 3; % 50’den fazla solid büyüme 

Endometroid endometrial karsinom subtipinde skuamöz farklılaĢma yaygın 

olarak görülmektedir. Bu nedenle derecelendirme sistemi içerisinde solid büyümenin 

değerlendirilmesine dâhil edilmemektedir. Eğer belirgin nükleer atipi (nükleer derece 
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3) tespit edilir ise, FIGO sınıflaması kapsamında yapılan dereceyi 1'den 2'ye veya 

2'den 3'e çıkarabilir [67, 71]. 

Ġkinci en sık endometrial karsinom sub-tipi seröz karsinomdur ve vakaların 

yaklaĢık % 10’unda görülmektedir. Seröz endometrial karsinom genellikle 

myometriuma yaygın bir Ģekilde invazedir. Ayrıca geniĢ lenfovasküler invazyon ve 

peritoneal yayılım özellikleri de gösterebilir. Seröz endometrial karsinom; 

endometriuma sınırlı (minimal miyometrial invazyon) ve cerrahi evreleme 

kapsamında risk bulgusu yok ise iyi prognozludur [72, 73].  

ġeffaf hücreli endometrial karsinom daha nadir görülen endometrial karsinom 

sub-tipidir, vakaların %5’inden azını oluĢturur. Bu alt tipin görüldüğü hastalar 

genellikle menopoz sonrasındaki ileri yaĢta olan kadınlardır. Ġyi prognozlu 

olabileceği gibi kötü prognoz gösteren alt türleri de bulunmaktadır[74, 75]. 

Mix tip karsinomlar, andiferansiye karsinom, dediferansiye karsinomlar, uterin 

karsinosarkomlar ve diğer endometrial karsinomlar daha nadir görülen endometrial 

kanser türlerini oluĢturmaktadır [76]. 

Endometrium kanserinde preoperatif ve cerrahi evreleme yapılabilmektedir. 

Preoperatif evreleme BT ve MRG gibi görüntüleme yöntemleri ile yapılabilirken, bu 

yöntemlerin özellikle erken evre hastalarda baĢarı Ģansı daha düĢük olabilmektedir. 

Bu nedenle, hastalık yönetimini standardize etmek ve tedavi stratejilerini 

belirleyebilmek amacıyla kullanılan cerrahi evreleme sistemleri günümüzde yaygın 

olarak kullanılmaktadır [77, 78]. FIGO cerrahi evreleme sistemi halihazırda klinik 

pratikte en sık kullanılan cerrahi evreleme sistemidir. Bu evreleme sisteminde, 

hastalar, tümörün korpusa sınırlılığı, myometrial invazyon derinliği, servikal stromal 

invazyon varlığı, lokal ve/veya bölgesel tümör yayılımı, yakın bölge ve uzak organ 

metastazı varlığına göre Evre I ile Evre IV arasında değiĢen bir evreye sahiptir 

(Tablo 3). 
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Tablo 3. FIGO 2009 Cerrahi Evreleme Sistemi 

a
 Grade 1, 2 veya 3 olabilir. 

b
 Endoservikal glandüler invazyon sadece evre I olarak değerlendirilebilir. 

c
 Pozitif sitoloji evreyi değiĢtirmeden ayrıca bildirilmelidir. 

 

 

ENDOMETRĠAL DEĞERLENDĠRME 

AUK ile baĢvuran kadınların mutlaka detaylı jinekolojik muayenesi yapılmalı 

ve kanama odağının uterus dıĢı alt üreme sistemi veya üreme sistemi dıĢındaki diğer 

gastrointestinal sistem veya üriner sistemden kaynaklanmadığı gösterilmelidir. 

Uterus ayrıntılı bir Ģekilde büyüklüğü, hassas olup olmadığı, konturu, mobilitesi ve 

kitle veya Ģüpheli lezyon varlığı değerlendirilmelidir. Jinekolojik muayene ile 

Evre
a
 Özellik 

I Tümör korpusa sınırlı 

IA Myometrial invazyon yok veya %50’den az myometrial invazyon var 

IB %50 veya daha fazla myometrial invazyon 

II Tümör servikal stromalı invaze etmiĢ, ancak uterus dıĢına yayılmamıĢ
b
 

III Lokal ve/veya bölgesel yayılım gösteren tümör 

IIIA Serozayı ve/veya adneksi invaze etmiĢ
c
 

IIIB Vajinal ve/veya parametrial tutulum 

IIIC Pelvik ve/veya paraaortik lenf nodu tutulumu 

IIIC 1 Pelvik lenf nodu tutulumu 

IIIC 2 Pelvik lenf nodu durumuna bakılmaksızın paraaortik lenf nodu tutulumu 

IV Mesane ve/veya barsak mukozası tutulumu ve/veya uzak metastaz varlığı 

IVA Mesane ve/veya barsak mukozası tutulumu 

IVB Uzak metastaz (inguinal lenf nodu ve/veya intraabdominal yayılım dahil) 
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birlikte genel fizik muayene yapılmalı sistemik hastalıklar açısından 

(hiperandrojenizm belirtileri, büyümüĢ tiroid bezi vb.) incelemeler yapılmalıdır [79]. 

AUK ile baĢvuran reprodüktif dönemdeki kadınlarda yapılması gereken ilk test 

gebelik testidir. Yapılan çalıĢmalar gebelikteki kanamaların hayatı tehdit edici 

karakterde olabileceği ifade edilmektedir. Mutlaka tam kan sayımı yapılmalı ve 

kanama miktarı belirlenmelidir. Koagülasyon testleri yapılmamalı, aile öyküsü 

olanlarda mutlaka herediter geçiĢ özelliği gösteren hastalıklara yönelik tarama testleri 

uygulanmalıdır [74, 75]. Ayrıca hipotalama-hipofizer aks bozukluklarını 

gösterebilmesi açısından da gerekli testler (tiroid fonksiyon tesleri, prolaktin, 

gonadotropik hormonlar vb.) istenmelidir [80].  

Ayrıca AUK ile baĢvuran tüm kadınlardan servikal sitoloji değerlendirmesi 

yapılmalı lezyon Ģüphesinde biyopsi yapılmalıdır. 

 

Non-Ġnvaziv Değerlendirme Yöntemleri 

 

Transvajinal ultrasonografi 

Endometrium değerlendirilmesinde yaygın olarak kullanılan noninvaziv, ucuz 

ve tekrar edilebilir olan yöntem transvajinal ultrasonografidir. Abdomial 

ultrasonografiye ile karĢılaĢtırıldığında görüntü kalitesi daha yüksek ve yapan kiĢiye 

bağlı değerlendirme hataları daha azdır. Ayrıca her iki adneksin, myometriumun ve 

tüm pelvik organların görüntülenmesini sağlaması diğer avantajlarıdır [81]. 

Endometrial polipler, endometriumdan daha ekojen görünümdedir ve yerleĢtiği 

bölgede belirgin kalınlaĢma Ģeklinde görünürler. Ġçerdikleri glandlara bağlı olarak 

kistik görünümde olabileceği bilinmelidir (ġekil 3). 
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ġekil 3. Transvajinal ultrasonografi’de endometrial polip görünümü 

 

Myomlar, genellikle yuvarlak ve sınırları düzgün olan yapılar olarak görünür 

ve normal myometrium ekojenitesinden farklıdır. Bununla birlikte büyüklüğüne ve 

yerleĢim yerine göre uterus genel sınırlarında ve endometriumda düzensizliklere 

neden olabilir (ġekil 4). 

 

 

ġekil 4. Transvajinal ultrasonografi’de submuköz leiomyom görünümü 
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Abdominal ultrasonografinin ifade edilen avantajları olmasına rağmen AUK’lı 

hastalarda akut tablo sırasında kullanımı uygun değildir. Abdominal ultrasonografi 

ayırıcı tanıda yetersiz olabileceği bilinmelidir [81]. Bununla birlikte, AUK ile 

baĢvuran kadınlarda histereskopi veya histereskopi eĢliğinde endometriyal biyopsi 

gibi tanı imkanları yoksa transvajinal ultrasonografi ön tanı koymak ve patologları 

bilgilendirmek için kullanılabilecek önemli bir tanı aracıdır [82]. 

 

Salin infüzyon sonografisi 

Bu yöntem ile uterus kavitesi içerisine steril bir sıvı verilmekte ve intrauterin 

patolojilerin değerlendirilmesi sağlanmaktadır. Salin infüzyon sonografisi kolay 

uygulanabilir ve tekrar edilebilir olan ucuz bir yöntemdir. Spekulum, tenakulum, 

katater, serum fizyolojik ve enjektör ile iĢlem gerçekleĢtirilmektedir [83].  

Salin infüzyon sonografisi ile endometrial poliplerin sayısı, büyüklüğü ve 

lokalizasyon yerleri hakkında detaylı bilgi sağlanır. Myomların yerleĢim yerleri ve 

endometrium ile iliĢkisinin değerlendirilmesi için için uygun bir yöntemdir. 

Submukozal myomlar, hipoekojenik olarak izlenir ve myometriumla devamlılığı 

görülür [84, 85]. 

 

Histerosalpingografi  

Histerosalpingografi, uterin kavite ve tubaların kontrast madde verilerek 

radyografik olarak değerlendirilmesi yöntemidir. Kolay uygulanabilir, tekrarlanabilir, 

ucuz ve güvenilir bir değerlendirme aracıdır. Uterin anomaliler, endometrial polip, 

submukoz myom, intrauterin adezyonlar, hidrosalpinks, salpenjitis istmika nodosa 

gibi patolojilerin tanısında yardımcıdır [86]. 
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Ġnvaziv Değerlendirme Yöntemleri 

 

Dilatasyon ve Küretaj (D&C) 

Endometrial örnekleme yapılması ve alınan örneklerin histopatolojik 

değerlendirilmesi AUK’sı olan kadınlar da, polip, endometrial hiperplazi, kanser 

veya infeksiyon gibi lezyonların tanımlanmasında ve endometrial patolojilerin ayırıcı 

tanısının yapılmasında Dilatasyon ve Küretaj (D&C) en yararlı yöntem olduğu 

belirtilmektedir [87]. 

Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Derneği (ACOG) AUK’sı olan ve medikal 

tedaviye yanıt vermeyen 35 yaĢın üzerindeki kadınlarda endometrial örnekleme 

yapılmasını tavsiye etmektedir. Örnek alınmasında yıllarca D&C tercih edilmesine 

ve halen en sık kullanılan yöntem olmasına rağmen, farklı çalıĢmalar ile yeterli 

miktarda örnek alınamadığını ve bazı vakalarda tanı koymayı sağlayamadığı 

belirtilmiĢtir [5, 88]. 

 

Histeroskopi  

Histeroskopi uterus kavitenin görerek değerlendirilmesini sağlayan, 

gerektiğinde Ģüphelenilen lezyonlardan biyopsi alınması veya uygun durumlarda 

lezyonun tamamen çıkarılmasına olanak sunan, minimal invaziv olduğu kabul edilen 

değerlendirme yöntemidir. Endometrial biyopsi ile tespit edilemeyen küçük yapııdaki 

endometrial polipleri histeroskopi ile görerek polipektomi uygulamak tercih 

edilebilecek bir tanı yöntemi olarak ifade edilmektedir. Bununla birlikte yapılan 

çalıĢmalarda histeroskopinin tek baĢına lezyonları tanımlayamadığı bildirilmiĢ, bu 

nedenle endometrial patolojileri tam tanımlayabilmek için histeroskopi sonrası D&C 

yapılması tavsiye edilmektedir [89, 90]. ġekil 5’te histeroskopide endometrial polip 

ve submukozal leiomyom görüntüsü görülmektedir. 
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ġekil 5. Histeroskopide endometrial polip ve submukozal leiomyom görüntüsü 

 

Endometrial biyopsi 

Endometrial biyopsi polklinik Ģartlarında yapılabilmesi ve lokal veya genel 

anestezi gerektirmeyen bir iĢlem olması özellikleri nedeni ile günümüzde yaygın 

olarak kullanılmaktadır. Poliklinik Ģartlarında alınan endometrial örneklerin 

histopatolojisi ile D&C ile alınan örneklerin histopatolojisi arasında uyum birçok 

çalıĢmada tespit edilmiĢtir. GeniĢ serileri içeren çalıĢmalarda endometriumun 

yeterince örneklenebildiği ve sonuçların D&C ve histeroskopi ile örneklemler ile 

uyumlu olduğu bildirilmiĢtir.  Bununla birlikte endometriumun tamamı 

örneklenemediğinde bazı malign nitelikteki lezyonları kaçırabileceği ifade 

edilmektedir [17, 91, 92]. 

Literatürdeki mevcut kanıtlar, semptomatik AUK ile polikliniğe baĢvuran 

malignite açısından düĢük riskli kadınların yönetiminde klinik değerlendirme ve 

ultrason taraması ile birlikte Pipelle kullanımını desteklemektedir. Bununla birlikte, 

birinci basamakta yaygın kullanımının etkileri belirsizdir ve daha fazla araĢtırmaya 

ihtiyaç vardır [93]. 

Pipelle endometrial örnekleme yönteminin, endometrial kanser ve atipik 

hiperplazinin saptanmasında kullanılan diğer örnekleme yöntemlerinden daha duyarlı 

olduğu ifade edilmektedir. Ancak endometriumun en az yarısının hastalıktan 

etkilendiği durumlarda endometrial örneklemenin daha güvenilir olduğu 

vurgulanmıĢtır. Bu nedenler ile endometrial örneklemenin tanısal olmadığı, AUK 
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Ģikayetinin devam ettiği, yüksek kanser Ģüphesi olması gibi durumlarda ileri 

endometrial değerlendirme yöntemlerinin kullanılması gerektiği unutulmamalıdır 

[92]. 

 

ANORMAL UTERĠN KANAMA TEDAVĠSĠ 

AUK ile baĢvuran kadınların diğer akılcı tıbbi yaklaĢım prosedürlerinde olduğu 

gibi öncellikle ayrıntılı tıbbi hikayesi alınmalıdır. Bu kapsamda menstruel siklus ile 

iliĢkisi, eĢlik eden diğer belirti ve bulguları, sistemik hastalık öyküsü, kanam miktarı 

ve varsa aldığı ilaçlar sorgulanmalıdır. Yol gösterici olabilecek gerekli laboratuar, 

görüntüleme ve diğer tetkikler planlanmalıdır. Tüm bu genel değerlendirmeler ve 

tespit edilen AUK nedenine göre de tedavi planlanmalıdır. Medikal tedaviye cevap 

vermeyen, uzamıĢ ve aĢırı miktarda kanaması olan kadınlarda, kanamanın 

durdurulması ve/veya azaltılmasında D&C tedavi amaçlı kullanılmaktadır [17]. 

Endometrial polip genellikle asemptomatik seyretmekle birlikte intermenstrüel 

kanama ile hastalar baĢvurabilmektedir. Çoğunun asemptomatik olması nedeni ile 

infertilite değerlendirmesi veya endometrial örnekleme, pelvik görüntüleme veya 

histeroskopide gibi baĢka nedenlerle yapılan incelemelerde tesadüfen saptanırlar[17]. 

Endometrial poliplerin büyük bir çoğunluğu (%95’inden fazlası) benign 

lezyonlardır, ancak semptomatik poliplerin malignite potansiyelinin daha yüksek 

olduğu ifade edildiğinden semptomatik olanlar çıkarılmalıdır. Bu yaklaĢım hem 

semptomların giderilmese olanak sağlar hem de olası bir malignitenin histopatolojik 

inceleme ile saptanmasına aracılık etmiĢ olur(88). Çoğunlukla tercih edilen tedavi 

yaklaĢımı vizualize edilerek eksizyona olanak sağlayan histeroskopik polipektomidir 

[94]. 

Adenomyozis tedavisinde günümüzde çocuk sahibi olmayı tamamlamıĢ 

semptomları belirgin olan kadınlar için tercih edilen tedavi yöntemi histerektomi 

olarak kabul edilmektedir. GeniĢ tutulumlu adenomyozis tespit edilen genç kadınlar 

için ise semptomatik olarak hastaların tedavisi için alternatif yaklaĢımlar 

denenebilir[17, 94]. 
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Leiomyom saptanan birçok kadın asemptomatiktir ve genellikle acil müdahale 

gerektirmezler. Bununla bazı hastaların yaĢam kalitesini belirgin Ģekilde 

etkilenmekte ve tedavi gerektirmektedir. Leiomyom tedavisinde, hastaların 

Ģikayetlerinin, semptom ve bulgularının ve azalması, tümör boyutunda azalma ve 

fertilitenin korunması veya iyileĢtirilmesi yoluyla yaĢam kalitesinin artırılması 

hedeflenmektedir. Bu kapsamda myomların büyük ölçüde benign doğasından dolayı, 

konservatif seçenekler daha çok tercih edilmektedir. Tip 0 ve 1 leiomyomlar 

histeroskopik olarak tedavi edilebilirken, tip 2 leiomyomların histeroskopik tedavisi 

için birden fazla seans gereklidir. Günümüzde kadınlarda yaygın olarak görülen 

myomlara yönelik olarak çok çeĢitli medikal veya cerrahi tedavi seçenekleri 

bulunmaktadır [69, 80]. 

Yapısal olmayan nedenlerden olan koagulopatiye bağlı kanamalarda tedavi 

altta yatan hastalığa göre değiĢmektedir ve bazen Ģiddetli kanamalar kan 

transfüzyonlarını gerektirebilmektedir. Bununla birlikte koagulopatiye bağlı 

AUK’larda genellikle levonorgestrelli rahim içi araçlar, oral kontraseptifler ve 

intravenöz östrojen kullanılmaktadır [5]. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

ÇALIġMANIN YERĠ 

Bu tez çalıĢması Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Kliniğinde 01.11.2020-10.05.2021tarihleri arasında 

yürütülmüĢtür. 

Hastanemiz 663 yatak kapasitesine sahip üçüncü basamak sağlık hizmeti sunan 

bir eğitim araĢtırma hastanesidir. Kliniğimizde yıllık olarak yaklaĢık ayaktan 62.000 

obstetri ve jinekoloji hastası görülürken, 9.700 yatan hasta takip edilmekte, yaklaĢık 

olarak 2.000 jinekolojik operasyon, 3.600 doğum, 2.700 sezaryen yapılmaktadır. 

 

ETĠK KONULAR VE ĠZĠNLER 

AraĢtırmanın yapılabilmesi için Adıyaman Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan 

Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu’nun 22.09.2020 tarihli ve 2020/08-21 sayılı onayı 

alınmıĢtır (Ek-1). AraĢtırma, tasarımından raporlanmasına kadar tüm aĢamalarında 

Helsinki Deklerasyonuna uygun olarak yürütülmüĢtür. ÇalıĢmada elde edilen veri ve 

bilgiler bilimsel amaçların dıĢında kullanılmayacaktır. 

 

ARAġTIRMANIN EVRENĠ VE ÖRNEKLEMĠ 

AraĢtırmanın evrenini 01.12.2007-31.10.2020 tarihleri arasında kliniğimize 

AUK ĢikâyetiilebaĢvuran ve endometrial biyopsisi yapılan 18 yaĢ üzeri kadınlar 

oluĢturmaktadır. 

AraĢtırmada çalıĢma öncesi örneklem büyüklüğü hesaplanmamıĢ olup, çalıĢma 

tarihleri arasında dâhil edilme dıĢlanma kriterlerine uyan tüm kadınlar çalıĢmaya 

dâhil edilmiĢtir. 



29 
 

ÇalıĢmaya dâhil edilme kriterleri aĢağıdaki gibidir:  

- 18 yaĢ ve üzeri olmak  

- AUK Ģikâyeti ile baĢvurmak 

- Endometrial biyopsisinin yapılmıĢ olması 

- Gebe olmamak 

- Servikal patoloji bulunmaması 

ÇalıĢmadan dıĢlanma kriterleri aĢağıdaki gibidir: 

- Uterusun önceden alınmıĢ olması 

- Önceden bilinen jinekolojik kanser öyküsü olması 

- ÇalıĢma değiĢkenlerine ait eksik verisi olması 

 

ARAġTIRMANIN TASARIMI 

AraĢtırma retrospektif kayıt taraması yönteminin kullanıldığı kesitsel tipte 

epidemiyolojik çalıĢmadır. 

 

ARAġTIRMANIN VERĠ TOPLAMA FORMU VE ÇALIġMANIN 

DEĞĠġKENLERĠ 

AraĢtırmada kullanılan veri toplama formu 15 sorudan oluĢmaktadır. Bu 

sorular yaĢ, beden kütle indeksi (BKĠ), obstetrik ve jinekolojik öykü, medikal öykü 

ve patoloji sonuçlarından oluĢmaktadır (Ek 1). 

Kendisinde ve/veya ailesinde, herediter özelliğe sahip olan meme kanseri, over 

kanseri, endometrium kanseri ve kolon kanseri öyküsü olanlar kanseri öyküsü pozitif 

ve/veya ailede kanser öyküsü pozitif olarak değerlendirilmiĢtir. 

Katılımcıların BKĠ değerleri 18,5 kg/m
2
 altında ise düĢük kilolu, 18,5-25 kg/m

2
 

arasında ise normal kilolu, 25,0-30,0 kg/m
2
 arasında ise fazla kilolu, 30,0 kg/m

2 
ve 

üzerinde ise obez olarak gruplandırılmıĢtır. 
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Ultrasonografik endometrium kalınlığı ölçümünde, GE Voluson P8 USG 

sistemi (GE Healthcare, ABD) kullanılmıĢtır. Literatürde, semptomatik veya 

asemptomatik kadınlarda ultrasonografik olarak endometrial kalınlığın malign 

patolojilerle ile iliĢkisinin incelendiği çalıĢmalarda, premenopozal dönem kadınlarda 

kesim noktası 8-15 mm arasında değiĢen değerlerde alınırken [95-98], 

postmenopozal dönem kadınlarda ise 3-8 mm arasında değiĢen değerlerde alınmıĢtır 

[8, 98-101]. ÇalıĢmamıza premenopozal ve postmenopozal dönem kadınları dâhil 

etmemiz nedeniyle, ultrasonografik endometrial kalınlığın tanımlayıcı istatistikler ile 

gösteriminde 8 mm altı, 8-12 mm ve 12 mm ve üzerinde olacak Ģekilde gruplandırma 

yapılmıĢtır. 

Endometrial patoloji sonuçları normal, benign ve malign olarak 

sınıflandırılmıĢtır. Patolojik inceleme endometrial biyopsisi sonucunda elde edilen 

preparatların üniversitemiz Tıbbi Patoloji Anabilim Dalı laboratuvarlarında 

yapılmıĢtır. Patolojik inceleme, hematoksilen-eozin boyama sonrası Olympus BX 53, 

Olympus CX 41 ve Olympus CX 31 (Olympus Corporation, Japonya) mikroskopları 

kullanılarak 40X ve 100X büyütme ile yapılmıĢtır. 

 

ĠSTATĠSTĠK ANALĠZLER 

Verilerin analizinde SPSS versiyon 20.0 ve MedCalc versiyon 15 istatistik 

paket programları kullanılmıĢtır. ÇalıĢmaya alınan hastaların tanımlayıcı 

istatistiklerinin gösteriminde, sürekli sayısal değiĢkenler için ortalama±standart 

sapma, ortanca ve minimum-maksimum değerler, kategorik değiĢkenler için sayı ve 

yüzde kullanılmıĢtır. Sayısal değiĢkenlerin normal dağılıma uyumu Kolmogorov-

Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile kontrol edilmiĢtir. Hastalarda benign ve malign 

endometrial patoloji geliĢim riskinin analizinde tek ve çok değiĢkenli lojistik 

regresyon analizi kullanılmıĢtır. Regresyon analizinde öncelikle tek değiĢkenli analiz 

kullanılmıĢtır. Tek değiĢkenli analizlerde istatistiksel olarak anlamlı bulunan 

faktörler ile çok değiĢkenli analiz yapılmıĢtır. Riskin değerlendirilmesi amacıyla 

Odds Oranı (OR) ve %95 güven aralığı (%95 GA) hesaplanmıĢtır. Endometrial 

patoloji geliĢimini tahmin etmede ultrasonografik endometrial kalınlık için kesim 
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noktası belirlenmesinde ROC analizi kullanılmıĢtır. Ġstatistik anlamlılık sınır değeri 

olarak p<0,05 kabul edilmiĢtir. 
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BULGULAR 

AraĢtırma süresi boyunca 350 hasta çalıĢmaya katılım açısından incelenmiĢ, 

150 hasta dâhil edilme kriterlerine uymaması, 48 dıĢlanma kriterlerini karĢılaması ve 

52 hasta ise eksik veri nedeniyle çalıĢma dıĢında bırakılmıĢtır. Sonuç olarak 100 

hastanın verileri analize dâhil edilmiĢtir. 

Katılımcıların demografik ve antropometrik özellikleri Tablo 4’de 

sunulmuĢtur. 

Tablo 4. Katılımcıların demografik ve antropometrik özellikleri 

Özellik  Sayı Yüzde 

YaĢ (yıl) 40 yaĢ altı 8 8,0 

 40-49 yaĢ arası 55 55,0 

 50-59 yaĢ arası 30 30,0 

 60 yaĢ ve üzeri 7 7,0 

Ortalama±SS:48,7±7,7 Ortanca:47,5 Minimum:33,0 Maksimum:76,0 

BKĠ Normal kilolu 29 29,0 

 Fazla kilolu 36 36,0 

 Obez 35 35,0 

Ortalama±SS:29,3±5,9 Ortanca:29,0 Minimum:20,0 Maksimum:49,0 

Toplam  100 100,0 

SS: Standart sapma 
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Katılımcıların 8’i (%8,0) 40 yaĢ altında, 55’i (%55,0) 40-49 yaĢ arasında, 30’u 

(%30,0) 50-59 yaĢ arasında ve 7’si (%7,0) 60 yaĢ ve üzerinde iken, yaĢ ortalaması 

48,7±7,7 olarak bulunmuĢtur. Katılımcıların 29’u (%29,0) normal kilolu, 36’sı 

(%36,0) fazla kilolu ve 35’i (%35,0) obez iken, BKĠ ortalaması 29,3±5,9 kg/m2 

olarak saptanmıĢtır (Tablo 4). 

Katılımcıların medikal öyküleri Tablo 5’de verilmiĢtir. 

Tablo 5. Katılımcıların medikal öyküleri 

Özellik  Sayı Yüzde 

Hipertansiyon Yok 80 80,0 

 Var 20 20,0 

DM Yok 86 86,0 

 Var 14 14,0 

Kanser öyküsü Yok 87 87,0 

 Var 13 13,0 

Ailede kanser öyküsü Yok 82 82,0 

 Var 18 18,0 

Toplam  100 100,0 

 

Katılımcıların 20’sinde (%20,0) hipertansiyon, 14’ünde (%14,0) DM, 13’ünde 

(%13,0) kanser öyküsü ve 18’inin ise (%18,0) ailesinde kanser öyküsü saptanmıĢtır 

(Tablo 5). 
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Tablo 6’da katılımcıların obstetrik özellikleri sunulmuĢtur. 

 

Tablo 6. Katılımcıların obstetrik özellikleri 

Özellik  Sayı Yüzde 

Gebelik 0 2 2,0 

 1 3 3,0 

 2 7 7,0 

 3 18 18,0 

 4 ve üzeri 70 70,0 

Ortalama±SS:4,9±2,4 Ortanca:4,0 Minimum:0,0 Maksimum:11,0 

Parite 0 3 3,0 

 1 3 3,0 

 2 10 10,0 

 3 30 30,0 

 4 ve üzeri 64 64,0 

Ortalama±SS:4,2±2,1 Ortanca:4,0 Minimum:0,0 Maksimum:10,0 

Toplam  100 100,0 
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Katılımcıların 2’si (%2,0) hiç gebe kalmamıĢken, ortanca gebelik sayısı 4 

olarak bulunmuĢtur. Bununla beraber, 3 hastanın (%3,0) paritesi 0 iken, ortanca 

parite sayısı 4 olarak saptanmıĢtır (Tablo 6). 

Tablo 7’de katılımcıların jinekolojik özellikleri sunulmuĢtur. 

 

Tablo 7. Katılımcıların jinekolojik özellikleri 

Özellik  Sayı Yüzde 

Menopozal durum Premenopozal 59 59,0 

 Postmenopozal 41 41,0 

Polikistik over sendromu 

öyküsü 

Yok 99 99,0 

Var 1 1,0 

Myoma uteri Yok 78 78,0 

 Var 22 22,0 

Rahim içi araç Yok 91 91,0 

 Var 9 9,0 

Ġnfertilite öyküsü Yok 89 89,0 

 Var 11 11,0 

Ultrasonografik 

endometrium kalınlığı (mm) 

8 mm altı 23 23,0 

8-11 mm arası 27 27,0 

 12 mm ve üzeri 50 50,0 

Ortalama±SS:12,9±6,1 Ortanca:11,5 Minimum:5,0 Maksimum:34,0 

Toplam  100 100,0 
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Hastaların 59’u (%59,0) premenopozal dönemde, 41’i ise (%41,0) 

postmenopozal dönemdedir. Bununla beraber, 1 hastada (%1,0) polikistik over 

sendromu, 22 hastada (%22,0) myoma uteri, 9 hastada (%9,0) rahim içi araç, 11 

hastada (%11,0) infertilite olduğu bulunmuĢtur. Hastaların 23’ünün (%23,0) 

ultrasonografik endometrium kalınlığı 8 mm altında iken, 27’sinin (%27,0) 8-11 mm 

arasında, 50’sinin (%50,0) ise 12 mm ve üzerindedir. Ortalama endometrium 

kalınlığı ise 12,9±6,1 mm’dir (Tablo 7). 

Tablo 8’de katılımcıların patoloji sonuçları sunulmuĢtur. 

 

Tablo 8. Katılımcıların patoloji sonuçları 

Özellik  Sayı Yüzde 

Patolojik sonuç (n=100) Normal 35 35,0 

 Benign 45 45,0 

 Malign 20 20,0 

Normal patoloji (n=35) Düzensiz proliferatif endometrium 15 42,9 

 Endometrial yıkım bulguları 12 34,3 

 Sekretuar endometrium 8 22,9 

Benign patoloji (n=45) Endometrial polip 18 40,0 

 Endometrit 16 35,6 

 Basit atipisiz hiperplazi 10 22,2 

 Myoma uteri 1 2,2 

Malign patoloji (n=20) Endometrioid adenokarsinom 11 55,0 

 Endometrioid intraepitelyal neoplazi 5 25,0 

 Karsinosarkom 1 5,0 

 Metastaz 1 5,0 

 Seröz kistadenom 1 5,0 

 ġeffaf hücreli karsinom 1 5,0 
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Hastaların 35’inde (%35) patoloji sonucu normal bulunmuĢken, 45’inde 

(%45,0) benign patoloji, 20’sinde ise (%20,0) malign patoloji saptanmıĢtır.Patoloji 

sonucu normal gelen 35 hastanın 15’inde (%42,9) düzensiz proliferatif endometrium, 

12’sinde (%34,3) endometrial yıkım bulguları ve 8’inde (%22,9) sekretuar 

endometrial bulgular saptanmıĢtır. Benign patoloji saptanan 45 hastanın, 18’inde 

(%40,0) endometrial polip, 16’sında (%35,6) endometrit, 10’unda (%22,2) basit 

atipisiz hiperplazi ve 1’inde (%2,2) myoma uteri saptanmıĢtır. Malign patoloji 

saptanan 20 hastanın 11’inde (%55,50) endometrioid adenokarsinom, 5’inde (%25,0) 

endometrioid intraepitelyal neoplazi, birinde (%5,0) karsinosarkom, birinde (%5,0) 

metastaz, birinde (%5,0) seröz kistadenom ve birinde (%5,0) Ģeffaf hücreli karsinom 

saptanmıĢtır (Tablo 8). 

Tablo 9’da benign endometrial patoloji geliĢimine etkili faktörlerin tek 

değiĢkenli analizi verilmiĢtir.  

 

Tablo 9. Benign endometrial patoloji geliĢimine etkili faktörlerin tek değiĢkenli 

analizi 

Özellik (n=80) 

Benign patoloji 

riski p* 

OR (%95 GA) 

YaĢ (yıl)  1,02 (0,94-1,10) 0,648 

BKĠ (kg/m
2
)  0,99 (0,92-1,07) 0,779 

Hipertansiyon Yok - 0,370 

 Var 1,71 (0,53-5,57)  

DM Yok - 0,273 

 Var 2,54 (0,48-13,43)  

Kanser öyküsü Yok - 0,256 

 Var 0,36 (0,06-2,09)  

Ailede kanser öyküsü Yok - 0,433 

 Var 1,67 (0,46-6,10)  

Gebelik  0,94 (0,77-1,15) 0,551 
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Özellik (n=80) 

Benign patoloji 

riski p* 

OR (%95 GA) 

Parite  0,91 (0,72-1,16) 0,448 

Menopozal durum Premenopozal - 0,087 

 Postmenopozal 2,31 (0,89-6,03)  

Polikistik oversendromu öyküsü Yok - n.a. 

 Var n.a.  

Myoma uteri Yok - 0,225 

 Var 0,51 (0,17-1,52)  

Rahim içi araç Yok - 0,270 

 Var 0,43 (0,09-1,93)  

Ġnfertilite öyküsü Yok - 0,245 

 Var 2,31 (0,56-9,43)  

USG endometrium kalınlığı (mm)  0,98 (0,90-1,07) 0,668 

* Tek değiĢkenli lojistik regresyon analizi yapılmıĢtır. 

 

Buna göre, yaĢ, BKĠ, Hipertansiyon varlığı, DM varlığı, Kanser öyküsü, Ailede 

kanser öyküsü, Gebelik sayısı, parite sayısı, Menopozal durum, Polikistik over 

sendromu varlığı, Myoma uteri varlığı, Rahim içi araç varlığı, infertilite varlığı ve 

USG endometrium kalınlığının benign patoloji geliĢim riski üzerine istatistik olarak 

anlamlı bir etkisi saptanmamıĢtır (Tablo 9). 

Tablo 10’da malign endometrial patoloji geliĢimine etkili faktörlerin tek 

değiĢkenli analiz bulguları sunulmuĢtur. 
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Tablo 10. Malign endometrial patoloji geliĢimine etkili faktörlerin tek değiĢkenli 

analizi 

Özellik (n=55) 

Malign patoloji 

riski p* 

OR (%95 GA) 

YaĢ (yıl)  1,16 (1,06-1,27) 0,002 

BKĠ (kg/m
2
)  1,03 (0,95-1,11) 0,527 

Hipertansiyon Yok - 0,327 

 Var 2,00 (0,50-7,99)  

DM Yok - 0,026 

 Var 7,07 (1,27-39,41)  

Kanser öyküsü Yok - 0,044 

 Var 4,17 (1,04-16,73)  

Ailede kanser öyküsü Yok - 0,096 

 Var 3,32 (0,81-13,66)  

Gebelik  0,94 (0,77-1,15) 0,551 

Parite  0,91 (0,72-1,16) 0,448 

Menopozal durum Premenopozal - 0,014 

 Postmenopozal 4,33 (1,34-13,99)  

Polikistik oversendromu öyküsü Yok - n.a. 

 Var n.a.  

Myoma uteri Yok - 0,836 

 Var 1,17 (0,26-5,31)  

Rahim içi araç Yok - 0,309 

 Var 0,32 (0,03-2,92)  

Ġnfertilite öyküsü Yok - n.a. 

 Var n.a.  

USG endometrium kalınlığı (mm)  1,13 (1,02-1,25) 0,019 

* Tek değiĢkenli lojistik regresyon analizi yapılmıĢtır. 
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Hastaların yaĢlarındaki her bir yıl artıĢ malign patoloji geliĢim riskini 

istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 1,16 kat arttırmaktadır (p=0,002). Bununla 

beraber, hastalarda DM varlığı malign patoloji riskini istatistiksel olarak anlamlı 

Ģekilde 7,07 kat arttırmaktadır (p=0,026). Hastanın geçmiĢ kanser öyküsü malign 

endometrial patoloji geliĢme riskini istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 4,17 kat 

arttırmaktadır (p=0,044). Postmenopozal dönem hastalar, premenopozal dönem 

hastalara göre malign patoloji geliĢme açısından istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 

4,33 kat daha risklidir (p=0,014). Ek olarak, ultrasonografik olarak endometrium 

kalınlığında her 1 mm artıĢ, malign endometrial patoloji geliĢme riskini istatistiksel 

olarak anlamlı Ģekilde 1,13 kat arttırmaktadır (p=0,019). BKĠ, hipertansiyon varlığı, 

kanser öyküsü, ailede kanser öyküsü, gebelik, parite, PKOS öyküsü, myoma uteri, 

RĠA ve infertilite öyküsü malign patoloji geliĢme riski ile iliĢkili bulunmamıĢtır 

(Tablo 10). 

Tablo 11’de malign endometrial patoloji geliĢimine etkili faktörlerin çok 

değiĢkenli analiz sonuçları verilmiĢtir. 

 

Tablo 11. Malign endometrial patoloji geliĢimine etkili faktörlerin çok 

değiĢkenli analizi 

Özellik (n=55) 

Malign patoloji riski 

p* Adjusted OR (%95 

GA) 

YaĢ (yıl)  1,17 (1,02-1,33) 0,025 

DM Yok - 0,194 

 Var 5,09 (0,44-59,41)  

Kanser öyküsü Yok - 0,100 

 Var 4,87 (0,74-32,21)  

Menopozal durum Premenopozal - 0,745 

 Postmenopozal 0,747 (0,13-4,31)  

USG endometrium kalınlığı 

(mm) 
 1,16 (1,01-1,33) 0,043 

* Çok değiĢkenli lojistik regresyon analizi yapılmıĢtır. 
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Tek değiĢkenli analizlerde istatistik olarak anlamlı bulunan risk faktörleriyle 

yapılan çok değiĢkenli lojistik regresyon analizinde, malign endometrial patoloji 

geliĢme riski açısından yaĢ ve ultrasonografik olarak endometrium kalınlığı 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Buna göre, hastaların yaĢlarındaki her 1 yıl 

artıĢ malign endometrial patoloji geliĢme riskini, istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 

ve DM varlığı, menopozal durum ve ultrasonografik olarak endometrium 

kalınlığından bağımsız Ģekilde 1,17 kat arttırmaktadır (p=0,025). Ek olarak, 

hastaların ultrasonografik olarak endometrium kalınlığındaki her 1 mm artıĢ malign 

endometrial patoloji geliĢme riskini, istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde ve yaĢ, DM 

varlığı ve menopozal durumdan bağımsız Ģekilde 1,16 kat arttırmaktadır (p=0,043) 

(Tablo 11). 

Tablo 12’de ve ġekil 6’da malign endometrial patoloji belirlemede 

ultrasonografik endometrial kalınlık değerlerinin ROC analizi ve kesim noktası 

sunulmuĢtur. 

 

Tablo 12. Malign endometrial patoloji belirlemede ultrasonografik endometrial 

kalınlık değerlerinin ROC analizi ve kesim noktası 

Ölçüt Ultrasonografik endometrial kalınlık 

Eğri altındaki alan (%95 GA) 0,680 (0,540-0,799) 

Kesim noktası >12 

Sensitivite (%95 GA) 70,0 (45,7-88,1) 

Spesifisite (%95 GA) 62,9 (44,9-78,5) 
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ġekil 6. Malign endometrial patoloji belirlemede ultrasonografik endometrial 

kalınlığın ROC eğrisi 

 

Ultrasonografik endometrial kalınlık için kesim noktası >12 mm olarak 

bulunmuĢtur. Bu kesim noktasında göre, ultrasonografik endometrial kalınlığın 

endometrial patolojiyi tahmin etmedeki sensitivitesi %70, spesifisitesi ise %62,9 

olarak saptanmıĢtır (Tablo 12 ve ġekil 6). 

Tablo 13’de USG endometrial kalınlığın ROC analizinde bulunan 12 mm 

kesim noktasına göre, malign endometrial patoloji geliĢimine etkili faktörlerin çok 

değiĢkenli analiz sonuçları verilmiĢtir. 
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Tablo 13. Malign endometrial patoloji geliĢimine etkili faktörlerin çok 

değiĢkenli analizi 

Özellik (n=55) 
Malign patoloji riski 

p* 
Adjusted OR (%95 GA) 

YaĢ (yıl)  1,13 (0,99-1,27) 0,063 

DM Yok - 0,215 

 Var 4,78 (0,40-56,46)  

Kanser öyküsü Yok - 0,131 

 Var 4,35 (0,65-29,31)  

Menopozal durum Premenopozal - 0,683 

 Postmenopozal 1,42 (0,26-7,77)  

USG endometrium kalınlığı 12 mm ve altı - 0,034 

12 mm üzeri 5,73 (1,14-28,73)  

* Çok değiĢkenli lojistik regresyon analizi yapılmıĢtır. 

  

Tek değiĢkenli analizlerde istatistik olarak anlamlı bulunan risk faktörleri ve 

USG endometrial kalınlık için ROC analizinde bulunan 12 mm kesim noktasının 

atında ve üzerinde olma durumlarına göre tekrar çok değiĢkenli lojistik regresyon 

analizi yapılmıĢtır. Buna göre, USG endometrium kalınlığı 12 mm üzerinde olanlar 

malign endometrial patoloji geliĢme riski açısından, 12 mm ve altında olanlara göre 

istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 5,73 kat risklidir (p=0,034) (Tablo 13). 
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TARTIġMA 

Premenapozal, perimenapozal ve postmenapozal dönemdeki kadınlarda 

görülen önemli bir klinik tablo AUK Ģikâyetidir ve jinekoloji polikliniklerine yapılan 

baĢvuruların önemli bir kısmını oluĢturmaktadır  [90]. AUK’ların çoğunluğunun 

premalign veya malign bir lezyon ile iliĢkili olmadığı yapılan çalıĢmalar ile 

gösterilmiĢtir. Bununla birlikte özellikle postmenapozal dönemdeki AUK Ģikâyeti 

olan kadınlar ile ilave risk faktörleri içeren premenapozal AUK Ģikâyeti olan 

kadınların endometrial kanser açısından değerlendirilmesi gerektiği 

bildirilmektedir[7, 92]. 

Literatürde AUK Ģikâyeti ile baĢvuran kadınlarda kanama etiyolojisinin 

saptanmasını amaçlayan birçok çalıĢma yer almaktadır [80, 102]. Bu çalıĢmalarda 

yaĢanılan terminoloji karıĢıklığı ortadan kaldırmak ve ortak bir dil oluĢturabilmek 

için PALM-COIN sınıflaması oluĢturulmuĢ ve bu sınıflama ile etiyolojik etkenler 

ortaya konulmuĢtur [103]. Bununla birlikte AUK Ģikâyeti ile baĢvuran kadınlarda 

benign veya malign lezyonlar ile iliĢkili risk faktörlerini araĢtıran çalıĢmalar sınırlı 

sayıdadır. 

Biz bu çalıĢmamızda 18 yaĢ üzeri AUK Ģikâyeti ile baĢvuran kadınların 

demografik özellikleri, eĢlik eden kronik hastalıkları, obstetrik ve jinekolojik 

özellikleri endometrial biyopsi sonuçlarını karĢılaĢtırarak, benign veya malign 

endometrial patolojiler ile iliĢkili risk faktörlerinin belirlenmesini amaçladık. 

Reprodüktif dönemdeki kadınlarda en sık kullanılan doğum kontrol 

yöntemlerinden biri de RĠA kullanımıdır. GeliĢmekte olan ülkelerde kulanım 

oranının geliĢmiĢ ülkelerden daha yüksek olduğu bildirilmektedir [104, 105]. Bizim 

çalıĢmamızda 9 hastada (%9,0) rahim içi araç kullanımı mevcut idi ve ülkemizde 

yapılan diğer çalıĢmalar ile benzer olduğu düĢünüldü.  

Yapılan çalıĢmalarda AUK Ģikâyeti ile baĢvuran kadınlarda en sık tespit edilen 

etiyolojik nedenler iyatrojenik nedenler ve polipler olarak saptanmıĢtır [17, 106]. 

Bunun dıĢında leiyomyomlar diğer sık görülen AUK etiyolojisi olarak tespit 
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edilmiĢtir [94, 107]. Bu çalıĢmaya dâhil edilen kadınların 22’sinde (% 22) leiomyom 

öyküsü mevcut idi. 

Literatürde yer alan çalıĢmalarda PKOS reprodüktif dönemdeki kadınlarda 

AUK nedenlerinden biri olarak bildirilmekte ve PALM-COIN sınıflandırılmasında 

da yer alan etiyolojik nedenler arasında yer almaktadır. Farklı çalıĢmalarda AUK 

etiyoloji olarak % 2 – % 9 hastada tespit edildiği bildirilmiĢtir [106, 108]. Bizim 

çalıĢmamızda çalıĢmaya dâhil edilen kadınların sadece 1’inde (% 1) PKOS öyküsü 

mevcut idi.  

ÇalıĢmamızda AUK etiyolojik etkenleri yukarıda örnekleri sunulan birçok 

çalıĢmadan farklı olarak PALM-COIN sınıflamasına göre gruplanmamıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda etiyolojik nedenler benign ve malign nedenler bakıĢ açısı ile sunularak 

hem benign nedenlerin hem de özellikle malign etiyolojiler ile iliĢkili risk 

faktörlerinin araĢtırılması amaçlanmıĢtır. Bu kapsamda bizim çalıĢmamızda 

hastaların 35’inde (%35) patoloji sonucu normal bulunmuĢken, 45’inde (%45,0) 

benign patoloji, 20’sinde ise (%20,0) malign patoloji saptanmıĢtır. Ġleri analizler ile 

risk faktörlerinin tespiti için benign nedenler saptanan 80 hasta (% 80) ve malign 

patoloji saptanan 20 (% 20) hasta üzerinden değerlendirmeler yapılmıĢtır. 

Bizim çalıĢmamızda araĢtırmaya dâhil edilen AUK Ģikâyeti olan hastaların yaĢ 

dağılımları incelendiğinde; kadınların % 90’ndan fazlasının 40 yaĢ ve üzerinde 

olduğu ve yaĢ ortalaması 48,7±7,7 yıl olduğu görülmektedir. 

Literatürde yer alan çalıĢmalar incelendiğinde polip, leiomyom ve endometrial 

hiperplazi gibi benign endometrial patolojilerin AUK etiyolojisinin % 30 ile % 70’si 

arasında olduğu görülmektedir [41, 53, 109]. Bizim çalıĢmamızda da literatür ile 

uyumlu bir Ģekilde benign patoloji hastaların % 45’inde görülmüĢtür. 

AUK etiyoloji malign patolojiler incelendiğinde ise yaĢın önemli bir faktör 

olduğu çalıĢmalarda görülmektedir [92]. 50 yaĢ altında malign patolojinin hastaların 

% 1’inden azında olduğu 50 yaĢ üzerinde ise kadınların % 10 ile % 15’inde olduğu 

tespit edilmiĢtir [110, 111]. Bizim çalıĢmamızda beklendiği üzere yaĢ univariate 

analiz ile benign patolojiler için risk faktörü olarak tespit edilmemiĢ iken, malign 

patolojiler için risk faktörü olarak belirlenmiĢtir. Hastaların yaĢlarındaki her bir yıl 
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artıĢ malign patoloji geliĢim riskini istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 1,16 kat 

arttırdığı tespit edilmiĢtir (p=0,002). 

Ayrıca çok değiĢkenli lojistik regresyon analizinde, malign endometrial 

patoloji geliĢme riski açısından yaĢ bağımsız risk faktörü olarak bulundu. Yaptığımız 

analiz sonuçlarına göre kadınların yaĢlarındaki her 1 yıl artıĢ malign endometrial 

patoloji geliĢme riskini, istatistiksel olarak anlamlı olarak 1,17 kat arttırmaktadır 

(p=0,025). 

Endometrial kanserlerin postmenapozal kadınlarda daha sık görüldüğü yapılan 

çalıĢmalar ile bildirilmektedir. Clarke ve ark. nın yapmıĢ oldukları oldukça güncel bir 

çalıĢmada postmenapozal kadınlarda endometrial kanser prevalansı % 7.9 olarak 

saptanmıĢ, bu oranın premenapozal ve perimenapozal kadınlardan yaklaĢık 6.5 kat 

(% 1.2) daha yüksek olduğu görülmüĢtür [112]. Bizim çalıĢmamızda da literatür ile 

uyumlu olarak postmenopozal kadınlarda, premenopozal kadınlara göre malign 

patoloji geliĢme riski istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 4,33 kat daha yüksek olarak 

bulunmuĢtur (p=0,014). 

Endometrial hiperplazi ve endometrial kanser risk faktörlerinin 

değerlendirildiği diğer çalıĢmalarda obezite, PKOS, nulliparite ve diyabetes mellitus 

risk faktörleri olarak rapor edilmiĢtir [11, 12, 113].  

Aune ve ark. yapmıĢ oldukları bir çalıĢmada yüksek VKĠ’sinin endometrial 

kanser riskini arttırdığını rapor etmiĢlerdir [114]. Bizim çalıĢmamızda ise VKĠ 

benign ve malign patolojiler için risk faktörü olarak saptanmamıĢtır. Literatür verileri 

ile karĢılaĢtırıldığında bu çalıĢmanın az sayıda hasta ile yapılmasının bu sonuçlara 

etkili olduğunu düĢünmekteyiz.  

Liao ve ark. yayınlamıĢ oldukları bir meta analizde diyabet ile endometrial 

kanser arasında belirgin bir iliĢki olduğunu (RR 1.89) göstermiĢlerdir [113]. Bizim 

çalıĢmamızda, DM varlığının malign patoloji riskini istatistiksel olarak anlamlı 

Ģekilde 7,07 kat arttırdığı tek değiĢken analizi ile tespit edilmiĢtir (p=0,026). Çok 

değiĢkenli analiz de ise DM risk faktörü olarak saptanmamıĢtır. 

Wu ve ark. yapmıĢ oldukları bir meta analizde en az bir ve daha üzerinde 

çocuk sahibi olmanın nulliparite ile karĢılaĢtırıldığında endometrial kanser riskini 
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belirgin Ģekilde azalttığını bildirmiĢlerdir [115]. Bu meta analizde endometrial kanser 

RR’nin gebelik sayısı ile azaldığını rapor etmiĢlerdir. Bizim çalıĢmamamızda gebelik 

ve parite endometrial malign patolojiler için risk faktörü olarak tespit edilmemiĢtir. 

Az sayıda hasta ile yapılan bu çalıĢmanın bu sonuçları etkilediği daha fazla hasta 

sayılarını içeren çalıĢmalar ile değerlendirilmesi gerektiğini düĢünmekteyiz.  

Barry ve arkadaĢlarının yayınladıkları bir meta analiz çalıĢmasında tüm yaĢ 

grubundaki kadınlarda PKOS olanlarda endometrial kanser riskinin olmayanlar ile 

karĢılaĢtırıldığında daha yüksek olduğunu tespit etmiĢledir. Bizim çalıĢmamızda 

araĢtırmaya katılan kadınların sadece 1’inde PKOS öyküsü mevcut idi. Bu nedenle 

risk faktörü olarak tespit edilmemiĢtir [116].  

AUK iyatrojenik nedenler arasında RĠA kullanımın bir faktör olabileceği 

bildirilmektedir. Bazı çalıĢmalarda RĠA kullanımı ile iliĢkilendirilen AUK nedeni ile 

kadınların RĠA kullanımından vazgeçtikleri rapor edilmiĢtir [117, 118]. Bizim 

çalıĢmamızda RĠA kullanımı % 9 hastada mevcut idi. ÇalıĢmamızda AUK Ģikayeti 

ile baĢvuran kadınlarda RĠA kullanımının benign ve malign hastalıklar risk faktörü 

değerlendirmesi yapılmıĢtır. Hem benign hem de malign durum için RĠA kullanımı 

risk faktörü olarak saptanmamıĢtır.  

Ultrasonografi ile endometrial kalınlık ölçümünün hem menopoz öncesi hem 

de menopoz sonrası dönemde endometrial patolojilerin değerlendirilmesinde önem 

arz ettiği bilinmektedir [87, 94]. 

Yapılan çalıĢmalarda doğurganlık çağındaki kadınlarda ultrasonografi ile 

saptanan endometrium kalınlığının proliferatif fazda 4-8 mm ve sekretuar fazda 8-14 

mm arasında olduğu bildirilmektedir [98, 119]. American College of Obstetricians an 

Gynecologist (ACOG) ve Society of Radiologist in Ultrasound (SRU)  

postmenapozal dönemdeki kadınlar için endometrial kalınlığın sırası ile <4mm ve < 

5mm olmasını normal olarak kabul etmektedir. Belirlenen bu sınır değerler altında 

malignite riskinin oldukça düĢük olduğu ifade edilmektedir [120, 121]. Bizim 

çalıĢmamamızda hastaların 23’ünün (%23,0) ultrasonografik endometrium kalınlığı 8 

mm altında iken, 27’sinin (%27,0) 8-11 mm arasında, 50’sinin (%50,0) ise 12 mm ve 

üzerinde olduğu saptanmıĢtır. Ortalama endometrium kalınlığı ise 12,9±6,1 mm 

olarak saptanmıĢtır. 
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Yapılan bir çalıĢmada endometrial kanserli hastalarda ultrasonografik 

endometrium kalınlığı ölçülmüĢ ve ortalama değer 21.1 mm olarak tespit edilmiĢtir 

[122, 123].  

AUK Ģikâyeti ile baĢvuran kadınlarda ultrasonografi öncelikle yapılan ve acil 

Ģartlarında yapılan tetkiklerdir. Önceki bölümlerde de açıklandığı üzere acil Ģartlarda 

hastaların menstrual siklusun hangi fazında olduğu değerlendirmesi net 

yapılamamakta ve bu durum USG ile değerlendirmenin standardizasyonuna olumsuz 

etki göstermektedir [124, 125]. 

Ġleri analiz çalıĢmaları sonucunda bizim çalıĢmamızda endometrium 

kalınlığının benign patoloji geliĢim riski üzerine istatistik olarak anlamlı bir etkisinin 

olmadığı görülmüĢtür. Bununla birlikte tek değiĢken risk faktörü analizi ile 

endometrium kalınlığında her 1 mm artıĢ, malign endometrial patoloji geliĢme riskini 

istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 1,13 kat arttırmaktadır (p=0,019). Çok değiĢkenli 

risk faktörü analizi ile hastaların ultrasonografik olarak endometrium kalınlığındaki 

her 1 mm artıĢ malign endometrial patoloji geliĢme riskini, istatistiksel olarak 

anlamlı Ģekilde ve yaĢ, DM varlığı ve menopozal durumdan bağımsız Ģekilde 1,16 

kat arttırmaktadır (p=0,043). 

Literatürde farklı çalıĢmalar ile ultrasonografinin farklı klinik patolojileri tespit 

etmedeki sensitivite ve spasifiteleri araĢtırılmıĢtır. Salim ve ark. ciddi hasta sayısını 

içeren bir çalıĢmalarında USG’nin endometrial polip tanısını koymadaki 

sensitivitesini % 91 ve spesifitesini % 90 olarak bulmuĢlardır [126]. Kılınç ve ark. 

larıUSG’nin endometrial polip tanısında sensitivitesini %78.26, spesifitesini %51.35 

olarak rapor etmiĢlerdir [127]. 

Ülkemizden yapılan bir çalıĢmada USG ile postmenapozal endometrial eko 

kalınlığı ölçülmüĢ, kesim değeri 9.5 mm alınarak endometrial patolojileri tespit 

etmede USG’nin rolü araĢtırılmıĢtır. Bu çalıĢmada transvaginal USG ile 9.5 kesim 

değeri sensitivitesi % 70.8 ve spesifisitesi % 61.9 olarak bulunmuĢtur [128].  

Alcazar ve ark. yapmıĢ oldukları bir meta analiz transvainal USG ile ölçüm 

yapılarak endometrial kalınlığı ≥11 mm olan hastalar ile 5-10 mm arasında olan 

hastalar karĢılaĢtırılmıĢtır. Bu meta analizde endometrial kalınlığı ≥11 mm olan 
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kadınlarda endometrial kanser veya atipi içeren endometrial hiperplazi riskinin 

endometrial kalınlığı 5-10 mm olan kadınlardan 2.6 kat daha yüksek olduğu 

bildirilmiĢtir [129].  

Bir diğer meta analizde ise asemptomatik postmenapozal kadınlarda 

ultrasonografik endometrial kalınlık 5 mm kesim değerine göre endometrial kanser 

risk analiz yapılmıĢtır. Transvaginal USG ile 5 mm kesim değeri ile sensitivite ve 

spesifitesinin sırası ile % 83 ve % 72 olarak tespit edilmiĢtir [130].  

Bizim çalıĢmamızda ROC curve analizi ile ultrasonografik endometrial kalınlık 

için kesim noktası >12 mm olarak belirlenmiĢtir. Bu kesim noktasında göre, 

ultrasonografik endometrial kalınlığın endometrial patolojiyi tahmin etmedeki 

sensitivitesi %70, spesifisitesi ise %62,9 olarak saptanmıĢtır (Tablo 8 ve ġekil 1). 

BulmuĢ olduğumuz bu değerlerin literatürde yer alan çeĢitli endometrial patolojilerin 

ultrasonografik olarak değerlendirildiği çalıĢmalar ile benzer olduğu görülmektedir. 

Ultrasonografinin endometrial patolojileri tahmin etmedeki rolünün araĢtırıldığı 

çeĢitli çalıĢmalarda farklı duyarlılık ve özgüllük değerlerine etkili olan faktörler; 

uygulayan kiĢinin tecrübesi, hastaların menstrüel dönemleri, menapoz döneminde 

olmaları ve alınan hormonal tedaviler Ģeklinde sıralanmıĢtır [127, 129].  

Ultrasonografi veya histeroskopinin AUK Ģikâyeti ile baĢvuran kadınlarda 

endometrial patolojileri tanımlamada yeterli olmayabileceği bildirilmektedir [131]. 

Bu kapsamda AUK Ģikâyeti ile baĢvuran 40 yaĢ ve üzeri etiyolojinin ortaya 

konulamadığı veya tedaviye yanıtsız olgularda endometrial biyopsi ile değerlendirme 

mutlaka düĢünülmelidir. 

Bizim çalıĢmamızda AUK Ģikâyeti ile baĢvuran tüm kadınlarda ultrasonografik 

değerlendirme ile birlikte tüm hastalara endometrial biyopsi yapılmıĢtır. AUK 

Ģikâyeti ile baĢvuran birçok kadında ilk tedavi seçeneğini medikal tedavi 

oluĢturmaktadır. Bu kapsamada progesteronlu RĠA’lar, uzun süre etkili oral 

pregesteron preparatları ve traneksamik asit medikal tedavi kapsamındaki hormonal 

ve hormonal olmayan tedavileri oluĢturmaktadır. Medikal tedaviye yanıt vermeyen 

olgularda veya saptanan etiyolojik nedene yönelik cerrahi tedavide seçenekler lokal 

cerrahi müdahalelerden kapsamlı cerrahi yaklaĢıma kadar değiĢen seçenekleri 

içermektedir [132, 133].  
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Literatürde de ifade edildiği gibi reprodüktif dönemdeki kadınlarda geliĢen 

AUK etiyolojisinde yer alan hastalıkların büyük bir kısmı benign patolojilerdir. 

Bununla birlikte malign nedenlerin erken dönemde tanısının konulması ve 

tedavisinin uygulanması; hastanın kanama Ģikâyetinin düzeltilmesi ile birlikte, neden 

olacağı morbidite ve mortaliteyi önleyerek, hastanın yaĢam kalitesine ve sağ kalımı 

üzerine doğrudan olumlu etkisi olacaktır [108, 134]. Ayrıca bu yaklaĢım ileri hastalık 

tablolarında uygulanacak daha kapsamlı medikal ve cerrahi tedavilerin azaltılması 

sağlayarak sağlık harcamalarının daha akılcı kullanılmasına da olanak sunacaktır.  

Bu kapsamda AUK Ģikâyeti ile baĢvuran kadınlarda malign hastalık risk 

faktörlerinin tespit edilmesi önemli bir basamak oluĢturmaktadır. Risk faktörleri olan 

kadınlarda endometrial biyopsi gibi invaziv yöntemleri erken dönemde uygulamak 

uygun yaklaĢım olacaktır. Biz bu çalıĢmamızda malign hastalık risk faktörlerinin 

araĢtırılması ve ortaya konulması ile literatüre katkı sunduğumuzu düĢünmekteyiz.  
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SONUÇ ve ÖNERĠLER 

YaĢ, BKĠ, Hipertansiyon varlığı, DM varlığı, Kanser öyküsü, Ailede kanser 

öyküsü, Gebelik sayısı, parite sayısı, Menopozal durum, Polikistik over sendromu 

varlığı, Myoma uteri varlığı, Rahim içi araç varlığı, infertilite varlığı ve USG 

endometrium kalınlığının benign patoloji geliĢim riski üzerine istatistik olarak 

anlamlı bir etkisi saptanmamıĢtır. 

 Hastaların yaĢlarındaki her bir yıl artıĢ malign patoloji geliĢim riskini 

istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 1,16 kat arttırmaktadır. Bununla beraber, 

hastalarda DM varlığı malign patoloji riskini istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 7,07 

kat arttırmaktadır. Hastanın geçmiĢ kanser öyküsü malign endometrial patoloji 

geliĢme riskini istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 4,17 kat arttırmaktadır. 

Postmenopozal dönem hastalar, premenopozal dönem hastalara göre malign patoloji 

geliĢme açısından istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 4,33 kat daha risklidir 

(p=0,014). Ek olarak, ultrasonografik olarak endometrium kalınlığında her 1 mm 

artıĢ, malign endometrial patoloji geliĢme riskini istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 

1,13 kat arttırmaktadır. 

Tek değiĢkenli analizlerde istatistik olarak anlamlı bulunan risk faktörleriyle 

yapılan çok değiĢkenli lojistik regresyon analizinde, hastaların yaĢlarındaki her 1 yıl 

artıĢ malign endometrial patoloji geliĢme riskini, istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 

ve DM varlığı, menopozal durum ve ultrasonografik olarak endometrium 

kalınlığından bağımsız Ģekilde 1,17 kat arttırmaktadır. Ek olarak, hastaların 

ultrasonografik olarak endometrium kalınlığındaki her 1 mm artıĢ malign 

endometrial patoloji geliĢme riskini, istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde ve yaĢ, DM 

varlığı ve menopozal durumdan bağımsız Ģekilde 1,16 kat arttırmaktadır. 

Ultrasonografik endometrial kalınlık için kesim noktası >12 mm olarak 

bulunmuĢtur. Bu kesim noktasında göre, ultrasonografik endometrial kalınlığın 

endometrial patolojiyi tahmin etmedeki sensitivitesi %70, spesifisitesi ise %62,9 

olarak saptanmıĢtır. 
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AUK jinekoloji polikliniklerinde oldukça sık karĢılaĢılan klinik tablolardan 

birini oluĢturmaktadır. Olguların çoğunda AUK nedenleri benign nedenler iken risk 

faktörleri varlığında malign nedenlerde rol oynamaktadır. 

Ultrasonografi birçok merkezde ilk uygulanan ve sık kullanılan tanı 

yöntemlerinden biridir. Bununla birlikte endometrial patolojilerin ve malignitelerin 

tanısı ve ayırıcı tanısında hasta özellikleri ve diğer etki eden faktörler sonucunda 

farklı duyarlılık ve özgüllük değerleri söz konusudur. Ġnvaziv yöntemler ile 

endometrial örnekleme genellikle tedaviye yanıt vermeyen veya risk faktörleri olan 

kadınlarda daha sıklıkla uygulanan yöntemlerdir.   

Reprodüktif dönemdeki kadınlarda geliĢen AUK etiyolojisinde yer alan 

hastalıkların büyük bir kısmı benign patolojilerdir. Bununla birlikte malign 

nedenlerin erken dönemde tanısının konulması ve tedavisinin uygulanması; hastanın 

kanama Ģikâyetinin düzeltilmesi ile birlikte, neden olacağı morbidite ve mortaliteyi 

önleyerek, hastanın yaĢam kalitesine ve sağ kalımı üzerine doğrudan olumlu etkisi 

olacaktır. 

ÇalıĢmamızın temel bulgusu olan, yaĢ ve ultrasonografik endometrial 

kalınlığın malign endometrial patoloji geliĢimi ile arasındaki iliĢkiden yola çıkılarak, 

özellikle ileri yaĢ kadınlarda, USG ile endometrial kalınlık ölçümünün 12 mm 

üzerinde olduğu durumlarda, hastaların olası malign patolojiler açısından 

değerlendirilmesini önermekteyiz. Bununla birlikte, AUK Ģikâyeti ile baĢvuran 

kadınlarda malign hastalık risk faktörlerinin tespit edilmesinin ve risk faktörleri olan 

kadınlarda endometrial biyopsi gibi invaziv yöntemlerin erken dönemde 

uygulanmasının tedavi baĢarısını doğrudan etkileyeceğini öngörmekteyiz. 
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