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ÖZET 

 

ENDOMETRİUM KANSERİNDE LENFOVASKÜLER SAHA İNVAZYONU 

İLE İLGİLİ FAKTÖRLER VE LENFOVASKÜLER SAHA 

İNVAZYONUNUN MİYOMETRİAL İNVAZYON, ALT UTERİN SEGMENT 

TUTULUMU, SERVİKAL TUTULUM VE LENF NODU METASTAZI ILE 

İLİŞKİSİNİN İNCELENMESİ 

 

Amaç: Endometrium kanserinde lenfovasküler saha invazyonu (LVSİ) ile ilgili 

faktörler ve lenfovasküler saha invazyonunun miyometrial invazyon (Mİ), alt uterin 

segment tutulumu, servikal tutulum ve lenf nodu metastazı ile ilişkisi incelenmiş 

olup, lenfovasküler saha invazyonunun endometrium kanseri için yeni bir prognostik 

belirteç olarak kullanılıp kullanılamayacağının araştırılması amaçlanmıştır. 

 

Gereç ve Yöntem: Kliniğimizde 2015-2021 yılları arasında endometrium kanseri 

nedeniyle total histerektomi + bilateral salpingooferektomi ± Pelvik ve/veya 

Paraaortik lenfadenektomi + omentektomi yapılmış 44 hasta çalışmaya dahil edilmiş 

ve patoloji sonuçlarına göre LVSİ pozitif olan ve olmayan olmak üzere 2 gruba 

ayrılmıştır. LVSİ olmayan 29 hasta kontrol grubu ve LVSİ pozitif olan 15 hasta 

çalışma grubu olarak belirlenmiştir. Hastalar yaş, ameliyat tipi, gravida, parite, 

menopoz durumu, malignite öyküsü, ailede malignite öyküsü, sistemik hastalık, ilaç 

kullanımı, operasyon öyküsü, başvuru şikayeti, preop endometrial örnekleme sonucu, 

yapılan ameliyatlar, patolojik tanısı, cerrahi evreleri ve patoloji sonuçları univaryan 

ve multivaryan analizler yapılarak karşılaştırılmıştır.  

 

Bulgular: Gruplar arasında yaş, gravida, parite, menopoz durumu, malignite öyküsü, 

malignite tipi, ailede malignite öyküsü ve tipi, sistemik hastalık varlığı, başvuru 

şikayeti, preoperatif endometrial örnekleme sonuçları, ana materyal patoloji, uterus 

çapı, tümör çapı, Mİ varlığı, alt uterin segment tutulumu, servikal tutulum, paraaortik 

lenf nodu tutulumu, ana materyal batın yıkama sıvında tümör varlığı ve prognoz 

açısından sonuçları karşılaştırılmış ve istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır 
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(Sırasıyla p=0,657, p=0,773, p=0,930, p=0,957, p=0,925, p=0,999, p=0,822, 

p=0,571, p=0,675, p=0,414, p=0,846, p=0,083, p=0,328 ve p<0,05).  

 

 Her iki grup histolojik grade, nükleer grade, Mİ derinliğinin, pelvik lenf nodu 

tutulumu ve ana material cerrahi evre açısından karşılaştırılmış ve istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur. LVSİ pozitif olan çalışma grubunda ana materyal histolojik ve 

nükleer grade açısından bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde daha 

fazla oranda grade 3 tümöre sahip olduğu tespit edilmiştir (p=0,001 ve p<0,05).  

LVSİ olan çalışma grubunda istatistiksel olarak kontrol grubuna göre ana materyal 

nükleer grade açısından anlamlı sonuç bulunmuştur (p=0,001 ve p<0,05). Mİ varlığı 

açısından her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunamamış 

(p=0,999 ve p<0,05) olmasına rağmen Mİ varlığında LVSİ pozitif olan çalışma 

grubunda Mİ derinliğinin anlamlı olarak ½’den daha fazla olduğu tespit edilmiştir 

(p=0,001 ve p<0,05). Sağ ve sol pelvik lenf nodu tutulumu açısından LVSİ pozitif 

olan grupta istatistiksel olarak anlamlı sonuç bulunmuştur (Sağ pelvik lenf nodu için 

p=0,003 ve p<0,005, sol pelvik lenf nodu için p=0,001 ve p<0,05). Her iki grup ana 

materyal cerrahi evrelendirme açısından karşılaştırıldığında LVSİ pozitif olan grupta 

daha ileri evre hastalık olduğu istatistiksel olarak anlamlı sonuç bulunmuştur 

(p=0,009 ve p<0,05). 

 

Sonuç: Endometrium kanserinde LVSİ’nin prognostik öneminin yeri birçok 

çalışmada araştırılmış olmasına rağmen kesin bir fikir birliğine varılamamıştır. 

Çalışmamızın sonucunda LVSİ varlığının histolojik grade, nükleer grade, Mİ 

derinliği, pelvik lenf nodu tutulumu ve daha ileri evre hastalık açısından istatistiksel 

olarak anlamlı etkisi olduğunu gözlemledik. Bu konuda daha çok vaka sayılı ve daha 

uzun takip süreli çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

 

Anahtar Kelimeler: endometrium kanseri,  lenfovasküler saha invazyonu, lenf nodu 

metastazı 
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ABSTRACT 

THE INVESTIGATION OF THE FACTORS RELATED TO 

LYMPHOVASCULAR SPACE INVASION IN ENDOMETRIUM CANCER 

AND, THE RELATION BETWEEN LYMPHOVASCULAR SPACE 

INVASION AND MYOMETRIAL INVASION, LOWER UTERUS SEGMENT 

INVOLVEMENT, CERVICAL INVOLVEMENT AND LYMPH NODUL 

METASTASIS 

 
Objective: Having investigated the factors related to lymphovascular space invasion 

(LVSI) in endometrium cancer and the relations between LVSI and myometrial 

invasion (MI), lower uterus segment involvement, cervical involvement and lymph 

nodule metastasis, the purpose of this research is to investigate whether or not LVSI 

can be used as a new prognostic metric in endometrium cancer. 

 

Materials and Methods: 44 patients had gone under hysterectomy + bilateral 

salpingo-oophorectomy ± pelvic and/or paraaortic lymphadenectomy + omentectomy 

procedures due to being diagnosed with endometrium cancer between 2015-2021 in 

our clinic, and according to the pathological results, the patients were divided in to 

two groups of LVSI positives and negatives. The control group of 29 patients 

without LVSI and the experimental group of 15 patients with LVSI were identified 

for the study. The patients were compared according to the analyses done over age, 

surgery type, gravida, parity, menopause state, malignancy history, malignancy 

history of family, systematic illnesses, medical drug use, medical operation history, 

symptomatic complaints, pre-operational endometrial sample analysis results, 

completed surgeries, pathological diagnosis, surgical stages, pathological results, 

univariant and multivariant results. 

 

Result: The results between the groups were compared according to age, gravida, 

parity menopause state, malignancy history, malignancy history of family, systematic 

illnesses, symptomatic complaints, pre-operational endometrial sample analysis 

results, main material pathology, uterus radius, tumour radius, MI presence, segment 

involvement of lower uterus, cervical involvement, paraaortic lymph nodule 



 vi 

involvement, presence of tumour in main material peritoneal cytology and prognosis. 

According to the statistical analysis no meaningful differences were found (p=0,657, 

p=0,773, p=0,930, p=0,957, p=0,925, p=0,999, p=0,822, p=0,571, p=0,675, p=0,414, 

p=0,846, p=0,083, p=0,328 and p<0,05). 

 

Two groups were compared with respect to histological grade, nuclear grade, MI 

depth, pelvic lymph nodule involvement and main material surgical state, and the 

results were found statistically meaningful. When considered by taking histological 

and nuclear grade into account, the statistical results showed that the experimental 

group of patients who had LVSI had a higher rate of grade 3 tumour (p=0,001 and 

p<0,05). Meaningful statistical results were found with respect to nuclear grade in 

the LVSI positive patients of the experimental (p=0,001 and p<0,05). Even though 

no statistically meaningful results were found considering MI presence (p=0,999 and 

p<0,05), in the presence of MI among the experimental group, the depth of MI is 

identified to be above ½ (p=0,001 and p<0,05). Likewise, meaningful results were 

found when the experimental group of LVSI positive patients were considered by 

taking left and right pelvic nodule involvement into account (for the right pelvic 

lymph nodule p=0,003 and p<0,005, for the left lymph nodule p=0,001 and p<0,05). 

Finally, when both groups were compared with respect to the main material surgical 

staging, it was statistically shown that the LVSI positive patients appeared to have a 

more mature state of the disease (p=0,009 and p<0,05). 

 

Conclusion: Although LVSI’s prognostic importance in endometrium cancer was 

investigated in many research, there is no consensus on its crucial role in the 

development of endometrium cancer. As a result of our research, we have 

statistically shown how the presence of LVSI meaningfully impacts histological 

grade, nuclear grade, MI depth, pelvic lymph nodule involvement and maturity of the 

disease. Further study with more patients and a longer follow-up period is still 

needed in this research subject. 

 

Keywords: endometrium cancer, lymphovascular space invasion, lymph nodule 
metastasis 
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ER:    Östrojen reseptörü 

ESGO:    Avrupa Jinekolojik Onkoloji Derneği 

E2C2:    Endometrial kanser epidemiyolojisi konsorsiyumu 

FIGO:    Uluslararası Jinekoloji ve Obstetri Federasyonu 

GOG:    Jinekolojik onkoloji grubu 

IARC:    Uluslararası Kanser Araştırma Ajansı 

LNR:    Pozitif lenf nodu oranının toplam lenf noduna oranı 

LVAH:   Laparoskopik yardımlı vajinal histerektomi 

LVSİ:    Lenfovasküler Saha İnvazyonu 

OKS:    Oral kontraseptif 

OS:    Genel sağkalım  

PFS:    Progresyonsuz sağkalım  

SEER:    Surveillance, Epidemiology and End Results Program  

TLH:    Total laparoskopik histerektomi 

TAH + BSO:   Total abdominal histerektomi + Bilateral 

salpingooferektomi TAH + BSO + PPLND: Total abdominal histerektomi + Bilateral 

salpingooferektomi + Pelvik paraaortik lenf nodu diseksiyonu 

TAH + BSO + PLND:  Total abdominal histerektomi + Bilateral 

salpingooferektomi + Pelvik lenf nodu diseksiyonu 

TLH + BSO + PPLND:  Total laparoskopik histerektomi + Bilateral 

salpingooferektomi + Pelvik paraaortik lenf nodu diseksiyonu 

TLH + BSO + PLND:  Total laparoskopik histerektomi + Bilateral 

salpingooferektomi + Pelvik lenf nodu diseksiyonu 

TV-USG:   Transvajinal ultrasonografi  

WHO:    Dünya sağlık örgütü
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Endometrium kanseri (EK) gelişmiş ülkelerde en sık görülen jinekolojik 

malignitedir [1]. Kadınlarda meme, akciğer ve kolon-rektum kanseri sonrası en sık 

görülen 4.kanserdir [1]. 2019 yılında Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) yeni 

61.880 vaka görülmüş olup 12.160 vaka endometrium kanserine bağlı ölümle 

sonuçlanmıştır [1]. Toplamda görülen 285.210 kanser nedenli ölümün yüzde 4’lük 

kısmı endometrium kanseri nedenlidir [1]. Gelişmekte olan ülkelerde ise serviks 

kanserinden sonra görülen en sık 2. jinekolojik kanserdir [2]. 2017 Türkiye kanser 

istatistik verilerine göre endometrium kanseri kadınlarda görülen en sık 5. kanserdir 

[3]. Jinekolojik kanserler arasında ise en sık görülen kanserdir [3].  

   

 
Tablo 1. Kadınlarda en sık görülen 10 kanserin yaşa göre standardize edilmiş hızları 

(Türkiye Birleşik Veri Tabanı, 2017)(Dünya standart nüfusu, 100.000 kişide) [3] 

 

Anormal uterin kanama endometrium kanserinin en sık bulgusudur [4]. 

Hastalar genelde bu bulguyla kısa süreyle hekime başvurmaktadırlar [4]. 

Endometrium kanserleri genellikle prognozun olumlu olduğu erken evre de tespit 

edilirler [4]. Cerrahi ve adjuvan tedavi alan erken evre hastalarda 5 yıllık sağ kalım 

%80-90’dır [5]. Uzak metastaz varlığında 5 yıllık sağkalım ise %25’in altındadır [6]. 
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Cerraha özellikle de evreleme yönünde yol gösterecek olan ve hastalığın 

cerrahi sonrasındaki yönetiminde bize fikir verecek olan en önemli prognostik 

faktörler; histolojik tip, grade, myometrial invazyon derinliği, alt uterin segment 

tutulumu, servikal tutulum, pozitif peritoneal sitoloji, lenfovasküler saha invazyonu 

(LVSİ) ve lenf nodu metastazıdır [7]. LVSİ’nin genel tanımı; invaziv tümör sınırının 

dışında endotelyal hücrelerle kaplı bir boşlukta tümör hücrelerinin varlığıdır ancak 

LVSİ'nin kesin tanımı ve kapsamının etkisi tartışılmaktadır [8]. Yapılan çalışmalarda 

lenf nodu metastazlarıyla yüksek ilişkisi nedeniyle kötü prognoz için bağımsız bir 

prognostik belirteç olarak gösterilmektedir [9]. Erken evre endometrium 

kanserlerinde LVSİ pozitifliği yaklaşık %15 olarak görülmektedir [10]. LVSİ, 

myometrial invazyon derinliği ve tümör evresi ile doğru orantılı olarak artmaktadır 

[10]. LVSİ bulunan endometrium kanserli hastalarda 5 yıllık sağ kalım oranı %64,5, 

LVSİ bulunmayan hastalarda ise bu oran %83 olarak bulunmuştur [11]. LVSİ olan 

endometrium kanserli hastalarda lenfadenektomi ve adjuvan tedaviye rağmen 

nükssüz sağkalım ve genel sağkalım oranları düşüktür [12]. Son yıllarda 

endometrium kanserinde LVSİ ile ilgili yapılan çalışmaların sonuçları tartışmalıdır. 

Bazı çalışmalarda lenfovasküler saha invazyonu bağımsız bir olumsuz prognostik 

faktör olarak değerlendirilmektedir [8-13]. 

Çalışmamızda endometrium kanserinde LVSİ ile ilgili faktörler ve 

lenfovasküler saha invazyonunun miyometrial invazyon, alt uterin segment tutulumu, 

servikal tutulum ve lenf nodu metastazı ile ilişkisi incelenmiş olup, lenfovasküler 

saha invazyonunun endometrium kanseri için yeni bir prognostik belirteç olarak 

kullanılıp kullanılamayacağının araştırılması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Embriyoloji 
 

Dişilerde antimülleryen hormon yokluğunda mülleryen kanallar değişime 

uğramamaktadır [14]. Mülleryen kanallar kaudale doğru mezonefrik kanallar ile 

büyümektedir [14]. Büyüme sırasında iki kanal sistemi uterusun broad ligamentini 

oluşturarak peritoneal katlantılarla kapalı hale gelmektedir [14].  

 

 
Şekil 1. A:Kadında ikinci ayın sonunda genital duktus B:Overlerin inişinden sonra 

genital duktus [15] 

 

Mülleryen kanallar 10.gebelik haftasına kadar orta hatta birbirlerine 

yaklaşarak ürogenital sinüse ulaşmadan birleşmektedirler [14]. Tek lümenli 

uterovajinal kanal oluşmaktadır [14]. 12.haftaya kadar korpus ve serviks 

farklılaşmaktadır ve uterus duvarı da kalınlaşmaktadır [14]. Uterusun üst kısmında 

endometriumu oluşturacak bir septum mevcuttur [14]. Sonrasında 20.haftaya kadar 

bu septum gerilemektedir [14]. 
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Şekil 2. Uterus ve vajinanın şematik olarak gelişimi A: 9 haftalık uterus B: Gebeliğin 

3.ayının sonunda C: Yenidoğanda uterus ve vajen [15] 

 

2.2. Histoloji 
 

Uterusun üç tabakası bulunmaktadır [14]. 

1) Endometrium: Endometrial kaviteyi kaplayan kolumnar epitel ve özelleşmiş 

stromadan oluşmuş yapıdır [16]. Adet siklusuna ve hormonal faktörelere bağlı olarak 

endometriumun kalınlığı değişkenlik göstermektedir [16]. 

2) Miyometrium: Düz kaslardan oluşmaktadır. Uterusun en kalın tabakasıdır [16]. 

3) Seroza: Visseral peritontur. Uterusun ön ve arka, serviksi ise arka yüzeyinden 

kaplamaktadır [16]. 

Endometriumun fonksiyonel olarak ise iki tabakası vardır [14]. Bunlar bazal 

ve fonksiyonel tabakalardır [14]. Bazal tabaka menstrüel siklus boyunca değişiklik 

göstermezken kanama sonrası endometrium tabakasının yenilenmesi için önemlidir 

[14]. Fonksiyonel tabaka da 2 tabakadan oluşmaktadır [14]. Stratum kompaktum 

tabakası üstte yer alırken yüzeyel ve incedir [14]. Stratum spongiozum ise çok 

miktarda gevşek stroma ve interstisyel doku içerisine yerleştirilmiş endometrial 

bezler bulunmaktadır [14]. 

 

 2.3. Anatomi 
 

Uterus mesanenin arkasında rektumun önünde yer alan içi boş fibromüsküler 

bir organdır [17]. Kas tabakası çok gelişmiş, kalın duvarlı, içi boş ve armut şekilli bir 
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organdır [18]. Uterusun sağ ve sol üst bölümlerine tuba uterinalar açılırken aşağıda 

vajina ile bağlantılıdır [18]. Yetişkin bir kadında uterus yaklaşık 7 santimetre (cm) 

uzunluk ve 5 cm. genişliğindedir [17]. Yaklasık 40-45 gram ağırlığındadır [18]. 

Uterusun şekil ve ağırlığı yaşa, doğurganlık durumuna ve hormonal durumlara göre 

değişmektedir [18].  

Uterus anatomik olarak fundus, corpus, isthmus ve serviks olmak üzere 4 

kısımdan oluşmaktadır [19]. Tuba uterinaların arasında üstte kubbe şeklinde kalan 

bölümdür [19]. Uterusun en geniş kısmı fundus uteridir [19]. Corpus uterusun en 

geniş 2/3’lük kısmını oluşturmaktadır [19]. Uterusun üst kısmını corpus uteri alt 

kısmını ise serviks uteri oluşturmakadır [19]. Serviks uteri isthmus ile vajina 

arasındaki bölümdür [19]. Yaklaşık 2 cm. uzunluğundadır [19]. İsthmik seviyeden 

daha yuvarlak ve dardır [19].  İsthmus ise corpus uteri ve serviks uteri arasında 

kalmaktadır  [19]. Corpus uterinin vezikal ve intestinal olmak üzere 2 yüzü bulunur 

[19]. Vezikal yüz mesane ile komşudur ve periton mesanenin üst yüzüne atlayarak bu 

2 organ arasında excavation vesicouterina adlı çıkmazı meydana getirmektedir [19]. 

Facies intestinalisi örten periton ise vajinanın arka üst yüzünü örttükten sonra 

rektuma atlamaktadır [19]. Bu nedenle  excavation rectouterina (douglas çıkmazı) 

isimli periton çıkmazını oluşturmaktadır [19]. 

Uterusun mesane, rektum ve pelvik yan duvarlar arasına uzanan ligamentler 

bulunmaktadır [19]. Bu ligamentler uterusun pelviste desteğini ve tutunmasını 

sağlamaktadır [19]. Bu ligamentler; ligamentum latum uteri, ligamentum teres uteri, 

uterosakral ligament, kardinal ligament, ligamentum ovarii suspansorium ve 

puboservikal ligamenttir [14, 18, 20]. 

 1) Ligamentum latum uteri: Uterusun yan kenarları ile pelvis yan duvarları 

arasında iki yapraklı periton parçasıdır. Bu ligamentin üst kısmında tuba uterinalar 

bulunur. Ligamentum latum uteride bulunan yapılar parametrium, uterin arter, tuba 

uterina, ligamentum teres uteri, ovaryum, ureter ve ligamentum ovarii propriumdur 

[14, 18, 20]. 

 2) Ligamentum teres uteri: Tuba uterinanın uterusa tutunduğu bölgenin 

hemen altından başlar ve broad ligamentin iki yaprağı arasında seyretmektedir. 

Labium majusun üst kısmında mons pubiste bulunan bağ doksuna karışarak sonlanır. 

Sampson arterini içermektedir [14, 18, 20]. 
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 3) Ligamentum uterosakralis: Serviksten rektumun yan kısımlarına 

uzanmaktadır. Daha sonra sakrumun ön yüzüne tutunmaktadır. Bu tutunmadan sonra 

rektouterin boşluğun  yan kısımlarını oluşturmaktadır [14, 18, 20]. 

 4) Ligamentum kardinale: Perivasküler bağ dokusundan oluşmaktadır. 

Hipogastrik arterin yakınından başlar ve posterolateral pelvik duvarlara bağlanarak 

uterus ve vajeni besleyen damarlı çevrelemektedir [14, 18, 20]. 

5) Ligamentum ovarii suspansorium: Ovaryan arteri içerir. Uterusun üst arka 

yan duvarından başlayarak overde sonlanmaktadır [14, 18, 20]. 

6) Ligamentum puboservikale: Serviksin üst kısmının ön yüzünden pubisin 

arka yüzüne uzanmaktadır [14, 18, 20]. 

Uterusun kan dolaşımı internal iliak arterin dalı olan uterin arter ve ovaryan 

arterin uterin yada medyan dalından olmaktadır [14]. Uterin arter internal iliak 

arterden tek başına çıkabileceği gibi internal yada vajinal arterle beraber ortak çıkış 

yapabilir [14, 18]. Uterin arter istmik seviye de üretere yaklaşarak çaprazlamaktadır 

[14, 18]. Bu çaprazlama sırasında üretere bir dal vermektedir [14, 18]. Uterin ven 

arteri takip ederek internal iliak vene dökülmektedir [14, 18]. Uterusun lenfatik 

drenajı birincil olarak obturator, internal ve eksternal iliak lenf nodlarına olmaktadır 

[14, 18]. İkincil olarak uterus korpusun bazı lenfatik kanalları paraaortik kanallara 

dökülmektedir [14, 18]. Uterusun innervasyonu ise sempatik sinir lifleri T12-L1 

bölümünde, parasempatik sinir lifleri S2-S4 bölümünden gelmektedir [14, 18]. 

 

 
Şekil 3. Uterus Anatomisi[21] 
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2.4. Endometrial Hiperplazi 
 

Endometrial hiperplazi, endometrial bezlerin proliferasyonunda bez-stroma 

oranındaki artışa bağlı olarak biyolojik ve morfolojik olarak farklılaşmaktadır [22]. 

Endometrium kanseri batı dünyasında en sık görülen jinekolojik malignite olup, 

endometrial hiperplazi de en sık görülen öncülüdür [22]. Endometrial hiperplazi 

insidansının endometrium kanseri insidansından yaklaşık olarak 3 kat daha fazla 

olduğu tahmin edilmektedir [22]. En sık görülen semptomu anormal uterin 

kanamadır [23]. Atipi varlığında endometrium kanserine yol açabileceği gibi 

yapabileceği klinik semptomlar olan menoraji, menometroraji gibi durumlarla 

hastalığın yatarak yada ayaktan tedavisini gerektirmektedir [22]. Risk faktörleri; 

progesteron tarafından karşılanmamış östrojen, artmış vücut kitle indeksi, polikistik 

over sendromu ve premenopozal dönemdeki anovulasyonu olanlar, östrojen 

salgılayan tümörler ve uzun dönem tamoksifen kullanımıdır [22, 23]. Endometrial 

hiperplazi 1994 yılından itibaren Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından 4 grupta 

sınıflandırılmaktaydı [24]. Sitoloji, atipi konusunda anlaşmazlıklar olması, aynı 

preparatların farklı patologlar tarafından incelendiğinde düşük veya yüksek dereceli 

sonuçlar ortaya konmasından dolayı 2014 yılında WHO tarafından 2 grup olarak 

tekrardan sınıflandırıldı[24]. 

Tablo 2. WHO Endometrial Hiperplazi Sınıflandırması[24] 

 

Atipisiz hiperplazi <%5 oranında endometrial kansere ilerlemekte olup 

yüksek oranda da remisyon sağladığı görülmektedir [25]. Amerikan obstetri ve 

jinekoloki topluluğu (ACOG) tarafından ise endometrial intraepitelyal neoplazi 

(EİN) sisteminin kullanılması önerilmektedir [26]. WHO sınıflamasına karşılık gelen 

EİN sınıflaması şu şekildedir; 

 

 

 

 Dünya Sağlık Örgütü Endometrial Hiperplazi Sınıflandırması(2014) 

1 Atipisiz hiperplazi 

2 Atipili hiperplazi 
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 WHO(2014) EİN 

1 Atipisiz hiperplazi Benign endometrial hiperplazi 

2 Atipili hiperplazi Endometrial intraepitelyal hiperplazi 

Tablo 3. ACOG ve WHO Endometrial Hiperplazi Sınıflandırması 

Karşılaştırılması[24, 26] 

 

Yapılan bir çalışmada atipili hiperplazi alan hastaların tanıdan sonraki ilk 12 

hafta içerisinde yapılan ameliyatlarında %43 oranında endometrial karsinom tanısı 

aldığı gösterilmiştir [27]. Endometrial hiperplazinin tedavisi fertilite isteğine ve atipi 

olup olmamasına bağlıdır [14]. Atipisiz endometrial hiperplazi de progestin tedavisi 

önerilmektedir [14]. Tedaviye rağmen hiperplazi regresyonu olmayan durumlarda 

yeniden histerektomi düşünülmelidir [14]. Atipi varlığında ise en iyi tedavi 

histerektomidir [14]. Başlıca istisna fertilite korunmasını isteyen hastalardır [14]. 

Yüksek doz progestin tedavisi fertilite korunmasını isteyen kadınlarda en iyi 

seçenektir [14]. 

 

2.5. Endometrium Kanseri 
 

2.5.1. Endometrium Kanseri Epidemiyoloji 
 

Endometrium kanseri dünyada görülen 6. en sık kanserdir [28]. Gelişmiş 

ülkelerde ise en sık görülen jinekolojik malignitedir [28]. Daha az gelişmiş ülkelerde 

serviks kanserinden sonra görülen 2. en sık jinekolojik malignitedir [2]. Tüm 

dünyada her sene yaklaşık 290.000 yeni endometrium kanseri vakası ortaya çıktığı 

tahmin edilmektedir [28]. ABD’de Surveillance, Epidemiology, and End Results 

Program (SEER) verilerine göre 2018 yılında her 100.000 kadın için endometrium 

kanseri oranı 27.9 olup 5 yıllık sağkalım ise %82.5’dur [29].  2021 yılında ABD’de 

yaklaşık 66750 yeni vaka olması öngörülmektedir [29]. Bu vakalar arasından 

yaklaşık 12940 hastanın mortal seyretmesi öngörülmektedir [29].  Endometrium 

kanseri ABD’de ki tüm kanser vakalarının %3.5’u oluşturmaktadır [29].  
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Şekil 4. SEER verilerine göre 2021 yılında tahmini EK vakası ve EK’ya bağlı ölüm 

sayısı [29] 

 

Endometrium kanseri en sık 55-64 yaşları arasında görülürken en sık tanı 

alma yaşı 63’dür [29]. 

 

 
Şekil 5. SEER verilerine göre 2014-2018 yılları arasında tanı almış EK’li hastaların 

yaşa göre dağılımı [29] 
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T.C. Sağlık Bakanlığı Türkiye Halk Sağlığı Kurumu verilerine göre ise 

endometrium kanserinin ülkemizdeki insidansı 100.000’de 9.8’dir [3]. Türkiye’de 

yıllık yeni tanı konan vaka sayısı 5500 iken hastalıktan kaybedilenlerin sayısı 1000 

civarındadır [3]. Endometrium kanseri kadınlarda görülen en sık 5. kanserdir [3]. 

Jinekolojik kanserler arasında ise en sık görülen kanser türüdür [3]. 

 

 
Tablo 4. Kadınlarda en sık görülen 10 kanserin yaşa göre standardize edilmiş hızları 

(Türkiye Birleşik Veri Tabanı, 2017) (Dünya standart nüfusu, 100.000 kişide) [3] 

 

 Türkiye Dünya Batı Asya Orta ve 

Doğu 

Avrupa 

ABD 

1 Meme Meme Meme Meme Meme 

2 Tiroit Kolorektal Tiroit Kolorektal Akciğer 

3 Kolorektal Akciğer Kolorektal Uterus 

Korpusu 

Kolorektal 

4 Akciğer Uterus 

Serviksi 

Akciğer Akciğer Uterus 

Korpusu 

5 Uterus 

Korpusu 

Tiroit Uterus 

Korpusu 

Uterus 

Serviksi 

Deri 

Melanomu 

Tablo 5. Uluslararası Kanser Araştırma Ajansı (IARC) Tarafından Yayınlanan 

GLOBOCAN 2020 Verilerine Göre Kadınlarda En Sık Görülen İlk Beş Kanserin 

Dağılımı [3] 
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Hastalar en fazla 60-69 yaş aralığında tanı alır [3]. Tanı anında hastaların 

%73.9’unda hastalık lokalize, %18.1’nde rejyonel yayılım mevcut olup uzak 

metastaz ise sadece %8 hastada vardır [3].  

 

 

 
 

Şekil 6. Türkiye Cumhuriyeti Halk Sağlığı verilerine göre endometrium kanserinin 

tanı anında evrelere göre dağılımı 

 

Endometrium kanserinin yaklaşık %75-80’ni oluşturan en sık görülen tipi 

endometrioid tip endometrial karsinom karşılanmamış östrojene maruz kalmış daha 

genç perimenopozal kadınlarda görülmektedir [27]. Obezite, diabetes mellitus, 

hipertansiyon diğer risk faktörleridir [27]. Semptomların erken dönemde ortaya 

çıkmasından ötürü tip 1 endometrial karsinomlar iyi prognozludurlar [30]. Tip 2 

endometrium kanseri ise vakaların yaklaşık %20-25’ni oluşturmaktadır [27]. Tip 2 

kanserler yüksek dereceli ve erken evrede bile hem agresif seyreder hem de 

tekrarlama olasılığı yüksektir [30, 31]. 

 

 

Lokalize 
Hastalık

74%

Rejyonel 
Yayılım

18%

Uzak 
Metastaz

8%
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2.5.2. Endometrium Kanseri Risk Faktörleri 
 

En önemli prognostik faktörler tümör evresi, histolojik derecesi ve 

miyometrial invazyon derinliğidir [5]. Ek faktörler ise yaş, histolojik tipi, peritoneal 

sıvı, LVSİ, progesteron reseptör pozitifliği, menopoz durumu ve uterusun boyutudur 

[5]. 

 

2.5.2.1. Östrojen Maruziyeti 
 

2.5.2.1.1. Karşılanmamış Östrojen Hormon Tedavisi 
 

Östrojen tedavisi postmenopozal kadınlarda menopoz semptomlarını 

azaltmak için kullanılıyordu [32]. Östrojen tedavisi sonrası kadınlarda menopoz 

yaşını geciktirmesi ve endometrial kanser riskinde beş kat artması sonucu bu tedavi 

yöntemi artık kullanılmamaktadır [32]. Woodruff ve arkadaşlarının yapmış olduğu 

bir çalışmada 1 yıl boyunca östrojen verilen grupta yüzde 20 oranında endometrial 

hiperplazi geliştiği ortaya çıkmıştır [33]. Östrojen tedavisinin tek başına kullanımı 

endometrial kanser riskini arttırdığı gösterilmiştir [34]. Doherty ve arkadaşlarının 

yaptığı başka bir çalışmada ise 5 yıldan fazla östrojen artı sıralı progesteron tedavisi 

kullananlarında endometrial kanser geliştirme riskinin 2 kat arttığı kombine östrojen 

progesteron tedavisi alanların ise endometrial kanser riskinde azalma olduğunu 

göstermişlerdir [35]. Karşılanmamış östrojenin oluşturduğu endometrial kanser 

riskinin 10 yıldan fazla devam ettiği düşünülmektedir [36]. 

 

2.5.2.1.2. Tamoxifen 
 

Tamoksifen kadının menopoz durumu ve dokudaki strojen konsatrasyonuna 

göre hem agonist hemde antagonist etki yapabilen östrojen reseptör modülatörüdür 

[37]. Postmenopozal kadında vajinal epitel, endometrium ve miyometrium üzerine 

agonistik etkisi vardır [37]. 5 yıl kullanımında endometrial kanser riskinde 2-3 kat 

artış gözlenmektedir [37]. Premenopozal kadınlarda ise antogonistik etki 

göstermektedir [37]. Tamoksifen kullanımı endometrial proliferasyon, endometrial 

hiperplazi, endometrial polip oluşumu, invaziv karsinom ve uterin sarkoma neden 
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olabilmektedir [38].  Premenopozal dönemde tamoksifen kullanımında kanser vakası 

bildirilmemiştir [38]. ACOG tarafından tamoksifen kullanan hastalara ekstra tarama 

önerilmemektedir [38]. Rutin muayenelerine devam etmeleri ve ilaç konusunda iyi 

bilgilendirilmeleri önerilmektedir [38]. 

 

2.5.2.1.3. Endojen Östrojenler 
 

Endojen östrojen yüksekliğinde endometrium kanseri görülme riski de 

artmaktadır [39]. Endojen östrojeni arttıran durumlar; obezite, östrojen salgılayan 

over tümörleri, kronik anovulasyondur [39]. 

 

2.5.2.2. Obezite 
 

Artmış vücut kitle indeksi endometrial kanser riskini arttırmaktadır [40]. 

Obez kadınlardaki adipoz dokuda bulunan androjenler östrona çevrilmesi sonucunda 

vücuttaki östron miktarı artmaktadır [41]. Artmış östron miktarına bağlı olarak 

endometrium stimülasyonu sonucunda obezite de endometrial kanser riski 

artmaktadır [41]. ABD’de endometrial kanserlerin %57’sinin aşırı kilolu veya 

obezite ile ilişkili olduğu düşünülmektedir [42]. AICR tarafından yapılan 26 

çalışmada artan her 5 birimlik vücut kitle endeksi için endometrial kanser riskinde 

%50 artış tespit edilmiştir [42]. Obeziteye bağlı oluşan endometrial kanserler 

genellikle tip 1 endometrioid karsinomlardır [42]. Yapılan bir çalışma da vücut kitle 

indeksinde her 2kg/m2’lik artış için tip 1 endometrium kanserinde ki risk artışı 

1.20’ken tip 2 endometrium kanseri için risk artışı 1.12 olduğunu gösterilmişdir [43]. 

 

2.5.2.3. Kronik Anovulasyon 
 

Östrojenle uyarılan endometriumun düzenlenmesi ve farklılaşması 

progesteronlar tarafından yönetilmektedir [44]. Yetersiz progesteron nedeniyle 

uyarılmayan endometrium sonucunda kronik anovulasyon oluşur ve kronik östrojen 

üretimi sürekli hale gelmektedir [44]. Sürekli östrojen üretimi ile proliferasyon 

devamlı hale gelir [44]. Östrojenin de artmış olması endometrial kanser için risk 

oluşturmaktadır [44]. Menopoz geçişi ve polikistik over sendromu gibi 
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karşılanmamış östrojenin arttığı durumlarda endometrial kanser gelişme riski 

artmaktadır [45].  

 

2.5.2.4. Erken Menarş ve Geç Menopoz 
 

Erken menarş ve geç menopoz nedeniyle menstrüel siklus sayısının 

artmasından ötürü karşılanmamış östrojene maruziyetin artması nedeniyle 

endometrium, over ve meme kanserinde risk artışı olduğu çalışmalarda gösterilmiştir 

[32].  Xu ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada menarş yaşının 12 ve daha küçük 

olan grubun 17 ve daha yüksek olan gruba göre %45 oranında endometrium 

kanserine yakalanma riskinin daha yüksek olduğu bildirilmektedir [46]. Aynı 

çalışmada geç menopoza giren kadınların da endometrium kanseri açısından daha 

yüksek riske sahip olduğu gösterilmiştir [46]. 

 

2.5.2.5. Nulliparite 
 

Gebelik yüksek progestin seviyeleriyle karakterize olduğundan ve gebelik 

olmaması durumunda östrojene maruziyet artacağından nulliparite de endometrial 

kanser riski artmaktadır [47]. Endometrial kanser epidemiyolojisi 

konsorsiyumundaki(E2C2) bulunan yaklaşık 50000 kadın ile yapılan çalışmada her 

ek gebeliğin endometrial kanser riskinde daha fazla azalmayla ilişkili olduğu 

bildirilmiştir [48]. 

 

2.5.2.6. Diyabet 
 

Diyabet hastası olan insanlarda kanser riskinin sağlıklı popülasyona göre daha 

yüksek olduğu son yıllarda yapılan çalışmalarla gösterilmektedir [49]. Tip 2 diyabet 

kolon, pankreas, endometrium ve meme kanseri riskini yükseltirken tip 1 diyabet ise 

mide, pankreas ve endometrium kanser riskini yükseltmektedir [49]. Diyabetin 

endometrium kanserini arttırdığı konusunda hakim olan kuram; düşük progesteron 

düzeyleri ile birlikte yüksek seviyede olan östrojen hormonun etkisine bağlı 

endometrium kanser riskinin artmasıdır [49]. Diyabet mellitusu olan kadınlarda 
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endometrium kanseri gelişme riskinin sağlıklı popülasyona göre 2 kat fazla olduğu 

görülmüştür [49]. 

 

2.5.2.7. Genetik Faktörler 
 

Endometrium kanserinde patogenezine bakıldığında çoğu vakanın sporadik 

olduğu görülmektedir [50]. Öte yandan herediter endometrium kanseri iki hastalıkla 

ilişkilendirilmiştir [50]. Bunlar Lynch sendromu ve Cowden sendromudur [50].  

Cowden Sendromu: Otozomal dominant geçişi olan çoklu hamartomlar ve 

yüksek oranda meme, tiroid, böbrek ve endometrium kanser riskiyle ilişkilidir [50]. 

Cowden sendromlarının yaklaşık %80’nde PTEN gen mutasyonu raporlanmıştır [50].  

Tan ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada klasik Cowden sendromu 

vakalarında 3042 hastada yaklaşık %25’lik bir PTEN gen pozitifliği olduğunu 

açıklamışlardır [51]. Endometrium kanseri son çalışmalar sonucunda Cowden 

sendromunun önemli bir bileşeni olarak kabul edilmektedir [50]. Yapılan 

çalışmalarda PTEN gen mutasyonu olan Cowden sendromlu hastalarda yaşam boyu 

yaklaşık %28 ihtimalle endometrium kanseri gelişme riski bulunmaktadır [52]. 

Lynch Sendromu: Kalıtsal polipoz olmayan kolorektal kanser adıyla da 

bilinmektedir [53]. PMS2, MLH1, MSH2 ve MSH6 genlerinde yanlış eşleşme 

sonucu bir germline mutasyonu vardır [53]. Lynch sendromunda başta kolorektal 

kanser olmak üzere endometrium, over, mide, böbrek, pankreas, beyin ve deri 

kanserleri olmak üzere birçok kanser türü daha fazla gözükmektedir [54]. Lynch 

sendromu endometrium kanseri vakalarının yalnızca %6’sından sorumludur [54]. 

Lynch sendromuna sahip kadınlarda ek sık ekstrakolonik belirtisi endometrium 

kanseridir [14]. Endometrium kanserinin Lynch sendromlu kadınlarda görülme 

olasılığı hayat boyu %40 ile %60 arasındadır [53]. Dunlop ve arkadaşlarının yapmış 

olduğu araştırmada Lynch sendromuna sahip kadınlarında hayat boyu endometrium 

kanseri riskinin kolorektal kanser riskinden yaklaşık %50 daha fazla olduğu 

gösterilmiştir [55]. Lynch sendromunda endometrium kanseri gelişme yaş aralığı 

normal populasyona oranla daha erkendir ve en sık premenopozal dönemde 

görülmektedir [54].  

BRCA 1 başta olmak üzere BRCA 1 ve 2 mutasyonu taşıyıcılarında 

endometrial kanser riskinde artmış risk mevcuttur [56]. 
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Birinci derece akrabalarda endometrial kanser olan kadınların endometrium 

kanserine yakalanma ihtimalinin arttığı çalışmalarda gösterilmiştir [57]. Ancak aile 

öyküsü endometrium kanseri için tam bir risk faktörü değildir [57]. 

 

2.5.2.8. Irk 
 

SEER programından 1992 ile 2008 yılları arasından alınan verilere göre siyah 

kadınlar için %23 daha düşük endometrium kanser riski olduğu bildirilmiştir [58]. 

Beyaz kadınlarda en sık alt tip ise endometrioid karsinom olduğu ortaya çıkmıştır 

[58]. Siyahi kadınlarda ise endometrium kanserinin tip 1 dışı olan türlerinin görülme 

insidansı beyaz kadınlara oranla daha yüksek çıkmıştır [58]. 

 

2.5.3. Koruyucu Faktörler 
 

2.5.3.1. Sigara 
 

Yapılan çalışmalar sigara içiminin pankreas, serviks ve mesane kanserleri de 

dahil olmak üzere solunum yolları dışında ki kanserlerinde risklerini arttırmış 

olmasına rağmen sigara içiminin endometrial kanser riskini azaltıcı etkisi mevcuttur 

[59]. Sigaranın endometrium kanseri riskini azaltmasında antiöstrojenik etkisinden 

dolayı vücuttaki düşük östrojen düzeyine bağlı olarak endometrium kanserinde 

koruyucu olduğu düşünülmektedir [59]. 

 

2.5.3.2. Oral Kontraseptif Kullanımı 
 

Oral kontrasepsiyon (OKS) kullanımı ABD’de en yaygın olarak kullanılan 

doğum kontrol yöntemidir [60]. OKS yönteminin önemli yan etkileri mevcuttur [60]. 

Başlıca venöz tromboembolik hastalık, inme ve miyokard enfarktüsüdür [60]. Meme 

ve serviks kanserinin riskini de arttırırken endometrium, kolorektal ve over 

kanserlerinde koruyucu etkisi vardır [60]. Uzun süreli OKS kullanımının %34 

endometrium kanser riskini azalttığı gösterilmiştir [61]. OKS kullanımı sonrası 

riskteki azalma yaklaşık 20 sene devam etmektedir [60]. 
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2.5.4. Patogenez 
 

Endometrium kanseri histolojik olarak 2 ayrı patogenez modeliyle 

karakterizedir [14]. Tip 1 düşük dereceli ve östrojenle ilişkili endometrioid 

karsinomlardır ve genellikle endometrial hiperplazi zemininden gelişmektedir [30, 

62]. Tüm endometrial kanserlerinin yaklaşık %80’i de endometrioid tiptedir [30]. Tip 

2 ise endometrioid olmayan, genellikle seröz ve berrak hücreli karsinomlardır [62].  

Tip 2 endometrium kanseri genellikle postmenopozal kadınlarda gözükür ve öncü 

lezyonları yoktur [62]. Karşılanmamış östrojenler ile ilişkileri bulunmamaktadır [62].  

PTEN mutasyon yada delesyonu tip 1 endometrium kanserinde görülen en sık 

anormalliklerdendir [63]. Ayrıca tip 1 endometrium kanserinde β-katenin ve K-ras 

mutasyonları da izlenmektedir [64]. P53 aşırı ekspresyonu, ki-67 ekspresyonu ve 

TP53 mutasyonları tip 2 endometrium kanserinde görülmektedir [65]. P16 pozitifliği 

de seröz karsinomarın yaklaşık %82’sinde görülmektedir [64].  

 

Özellikler Tip 1  Tip 2 

Yaş 45-55 55 ve sonrası 

Irk Beyaz Siyah 

Karşılanmamış Östrojen Var Yok 

Menopoz Durumu Premenopozal Postmenopozal 

Hiperplazi Varlığı Var Yok 

Grade Genellikle 1 3 

Miyometrial İnvazyon 

Varlığı 

Yok Var 

Histolojik Tip Endometrioid Seröz-Berrak 

Hücreli 

ER/PR Varlığı Var Yok 

Ki-67 Varlığı Yok Var 

Mutasyonlar PTEN, K-ras, β-katenin p53, Ki-67, P16 

Prognoz Stabil Agresif 

Tablo 6. Endometrium Kanserinde Tip 1-2 Ayırıcı Özellikler 
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2.5.5. Tarama 
 

Endometrium kanseri gelişmiş ülkelerde en sık, gelişmekte olan ülkelerde en 

sık 2. jinekolojik kanserdir [1]. Yıllar içerisinde endometrium kanser insidansının 

artacağı tahmin edilmektedir [29]. Buna rağmen şuan için endometrium kanseri için 

ikna edici herhangi bir tarama programı bulunmamaktadır [66]. Endometrium 

kanserinden korunmada en büyük etki postmenopozal kanama hakkında kadınların 

bilgilendirilmesiyle elde edilebileceği düşünülmektedir [67]. Sadece Lynch 

sendromu riski olan kadınlar haricinde asemptomatik olan kadınlarda taranmasını 

destekleyen hiçbi kanıt bulunmamaktadır [68].  

 

2.5.6. Tanı 
 

Anormal uterin kanama endometrium kanserinin en sık semptomudur [30]. 

Postmenopozal kadınlarda vajinal kanama genellikle atrofik endometrium 

zemininden gelişmektedir [69]. Postmenopozal kanamaların yaklaşık %14’ü 

endometrium kanseri nedenlidir [69]. Aynı zamanda postmenopozal kanama 

endometrium karsinomu olan postmenopozal kadınların %90’nda görülmektedir 

[69]. Premenopozal kadınlarda uzamış menstrüasyon yada ara kanama öyküsü 

mevcutsa endometrium kanseri açısından yüksek şüpheyle devam ederek bu şekilde 

semptom veren diğer benign hastalıklarda değerlendirilmelidir [14]. 

Endometrium kanseri tanısı koymadan önce hastadan öykü, fizik muayene ve 

endometrial örnekleme yapılarak tam bir değerlendirmeye sahip olmak 

gerekmektedir [7]. Cerrahi hastanın durumu, kanserin histolojisi ve derecesine göre 

belirlenmektedir [7]. Metastazdan şüpheleniliyorsa tümör markerları ve görüntüleme 

yöntemleri kullanılabilir [7]. 

Endometrium kanserinde tanı iyi alınmış bir öykü, pelvik muayene, 

transvajinal ultrasonografi ve endometrial biyopsi ile konmaktadır [30]. 

Endometrium kanseri histolojik bir tanı olduğundan mutlaka endometrial biyopsi 

yapılmalıdır [30].  
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2.5.6.1. Pelvik Muayene 
 

Muayeneye dış genital organlardan başlanmalı, spekulum muayenesi sonrası 

bimanuel muayene ile sonlandırılmalıdır. Erken evre de spekulum muayenesiyle bir 

patoloji görülemeyebilir fakat bazı hastalar şikayetleri uzun süreler devam etmesine 

rağmen sağlık kuruluşuna başvurmamaktadır. Bu hastalarda ilerlemiş hastalıkta 

uterus büyüyüp pelvik bası ve ağrıya neden olabileceğinden tanı koymaya yardımcı 

olacaktır. Evre 1 endometrial kanserde bimanuel muayene de %4 palpasyon 

mevcutken evre 2’de şüpheli palpasyon oranı %42 olduğu bildirilmiştir [70]. 

 

2.5.6.2. Papanicolau Testi 
 

Serviko-vajinal sitoloji(pap smear testi) serviks kanseri tarama yöntemidir 

[71]. Gelişmiş ülkelerde serviks kanseri insidansı ve mortalitesinde azalma organize 

şekilde yapılan pap smear testi ile olmuştur [71]. Buna karşın pap smear testi 

endometrium kanserini tespit edememektedir [72]. Serviks ve uterusun anatomik 

bütünlüğü nedeniyle pap smear testinde endometriuma ait patolojik hücreler 

görülmesi halinde endometrium kanseri düşünülmelidir [72]. Geldenhuys ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada histolojik olarak endometrial adenokarsinom 

tanısı almış hastaların %22’sinde pap smear sonuçlarında pozitif bulgular olduğu 

görülmüştür [73]. 

 

2.5.6.3. Endometrial Örnekleme 

 

Endometrial biyopsi poliklinik şartlarında anestezi gerektirmeden yapılabilen 

bir yöntemdir. Endometrium kanserinin tanısı histolojik bir tanı olduğundan tanı için 

pipelle biyopsi tercih edilmelidir [30]. Pipelle ile yapılan biyopsinin yapılan meta 

analizler sonucunda duyarlılığı %81-99 ve özgüllüğü yaklaşık olarak %99 olarak 

gösterilmiştir [30]. Endometrial biyopsi sonucu endometrial karsinom gelen 

hastaların sonrasında histerektomi materyalleri de incelenmiş ve yaklaşık %90 

oranında tanı da korelasyon olduğu görülmüştür [74]. Aynı çalışmada preoperatif 

patoloji tanısı endometrioid karsinom evre 1 olan hastaların postoperatif histerektomi 
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materyallerinde evre 2 ve fazlası saptanma oranı çok düşük olduğu gösterilmiştir 

[74]. 

 
2.5.6.4. Transvajinal Ultrasonografi 

 

Transvajinal ultrasonografi (TV-USG)  kolay ulaşılabilirliği, maliyetinin 

düşük olması ve yüksek duyarlılığı nedeniyle endometrium kanserinde tercih edilen 

ilk görüntüleme yöntemidir [68]. TV-USG ile endometrial kalınlık ölçülmektedir 

[68]. ACOG’a göre postmenopozal kadınlarda endometrial kalınlığın 4 mm. ve daha 

az olması gerekmektedir [68]. Premenopozal kadınlarda ise endometrial kalınlık için 

net bir fikir birliği olmamakla birlikte 10 mm. ve daha az olması gerektiği öne 

sürülmüştür [68]. Normal endometrial kalınlığa rağmen devam eden kanama 

varlığında tüm hastalardan endometrial örnekleme yapılması önerilmektedir [68]. 

 

2.5.6.5. Laboratuar Testleri 
 

Endometrium kanserinin değerlendirilmesi için spesifik bir laboratuar testi 

bulunmamaktadır [68]. CA-125 düzeyinin ölçümü endometrium kanserinin 

adneksiyel tutulumu için öngörüş olması açısından istenebilir (74). Yapılan çalışma 

CA-125 düzeyinde yüksekliğin adneksiyel tutulumu öngörme de %85 duyarlılık 

%84’de özgüllüğü olduğunu ortaya koymuştur [75]. Aynı zamanda CA-125 postop 

takipte kullanılmaktadır [14]. 

 

2.5.6.6. Görüntüleme Yöntemleri 
 

Endometrium kanserinde preoperatif gerekli olan tek görüntüleme yöntemi 

akciğer grafisidir [14]. Kullanılan diğer görüntüleme yöntemleri cerrahi hazırlığa 

yöneliktir [14].  

MR yumuşak dokuyu en iyi gösteren görüntüleme yöntemi olduğundan 

preoperatif olarak tercih edilmektedir [76]. Pelvik kitlelerin gösterilmesinde ve 

evrelendirmede kullanılmaktadır [76]. MR miyometrial invazyonu, servikal stromal 

invazyonu, adneksiyel bölgeye yada parametriyal tutulumu göstermede ve lenf nodu 

tutulumunu göstermede kullanılmaktadır [76]. 
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Bilgisayarlı tomografi endometrial karsinomun ilk tanısında 

kullanılmamaktadır [76]. Bilgisayarlı tomografi miyometrial invazyonu ve servikal 

stromal invazyonu değerlendirme de düşük sensivite ve spesifiteye sahiptir [76]. 

Ancak ekstrauterin yayılımı, lenfadenopatiyi ve pelvis harici metastatik hastalığı 

değerlendirme de faydalıdır [76]. 

 

2.5.7. Endometrium Kanserinin Histopatolojik Sınıflandırması 
 

Endometrium kanserinin sınıflandırması WHO tarafından 2003 yılında 

düzenlenmiştir [14]. Bu düzenleme tablo 7’de gösterilmiştir. 

 

1 Endometrioid Adenokarsinom 

• Skuamöz farklılaşmalı tip 

• Villoglandüler tip 

• Sekretuar tip 

• Silyalı tip 

2 Müsinöz Karsinom 

3 Seröz Karsinom 

4 Berrak Hücreli Karsinom  

5 Squamöz Hücreli Karsinom 

6 Transizyonel Hücreli Karsinom 

7 Mikst Hücreli Karsinom 

8 Andiferansiye Karsinom 

Tablo 7. Dünya Sağlık Örgütü’ne göre Endometrium Kanseri Sınıflandırması [14] 

 

2.5.7.1. Endometrioid Karsinom 
 

Endometrial karsinomların yaklaşık %80’i endometrioid tiptedir [77]. 

Endometrioid karsinom genellikle premenopozal kadınlarda görülmektedir [78]. 

Genellikle karşılanmamış östrojen ve endometrial hiperplaziyle ilişkilidirler [78]. 

Endometrioid karsinomlar genel olarak düşük derecelidirler [77]. Karakteristik 

olarak normal endometriuma benzeyen glandlar içermektedir [78]. Glandüler bileşen 

azalıp solid kümeler ile yer değiştirdiğinde tümör yüksek derece olarak 
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sınıflandırılmaktadır [78]. Derecelendirme için Uluslararası Jinekoloji ve Obstetri 

Federasyonu (FIGO)’nun 2003 yılında yayınladığı 3 basamaklı olan sistem 

kullanılmaktadır [14]. Endometrium kanserinde derecelendirme histoloji ve nükleer 

özelliklere göre yapılmaktadır [14]. Histolojik grade solid alanların 

değerlendirilmesine göre yapılmaktadır [14]. Grade 1 tümörler genellikle iyi 

prognoza sahiptir [14]. Grade 2 tümörler orta seviye de bir prognoza sahipken grade 

3 tümörler genellikle kötü prognoza sahip olup miyometrial invazyon ve lenf nodu 

metastazı ihtimali de artmaktadır [14].  

 

Grade 1 Solid patern %5’in altındadır. 

Grade 2 Solid patern %6 ile %50 arasındadır. 

Grade 3 Solid patern %50’nin üzerindedir. 

Tablo 8. FIGO sistemine göre endometrium kanseri histolojik grade sınıflandırması 

[14] 

 

Nükleer derecelendirme de FIGO sistemine göre yapılmaktadır [79]. Nükleer 

değerlendirme ise nükleer boyut ve şekile göre yapılmaktadır [79]. Nükleer atipi 

varlığı dereceyi 1 basamak yükseltmektedir [79]. 

 

Grade 1 Nükleer şekil ve boyutta minimal varyasyon vardır.Nükleus yok 

yada göze çarpmamaktadır. 

Grade 2 Nükleer şekil ve boyutta orta derecede varyasyon vardır.Belirgin 

nükleus mevcuttur. 

Grade 3 Nükleer şekil ve boyutta belirgin varyasyon mevcuttur.Nükleuslar 

çok belirgindir. 

Tablo 9. FIGO sistemine göre endometrium kanseri nükleer grade sınıflandırması 

[79] 

 

Endometrioid karsinomun karakteristik görüntüsüne rağmen değişik şekiller 

göstermektedir [78]. Bunlar squamöz farklılaşmalı, villoglandüler, sekretuar ve silya 

hücreli varyantlardır [78]. Bu varyantlarda tümörlerin davranışları klasik 

endometrioid adenokarsinomun davranışı gibidir [78]. Seröz ve berrak hücreli 
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karsinom birçok kesim tarafından yüksek dereceli tümör olarak kabul edilmektedir 

[80].  

 

2.5.7.2. Müsinöz Karsinom 
 

Endometrium kanserlerinin yaklaşık %10’unu oluşturmaktadır [81]. Tümör 

en az %50 müsinöz farklılaşma içermektedir [81]. Tümörün geri kalanı endometrioid 

morfoloji göstermektedir [81]. Bu tipin hemen hemen hepsi iyi prognozlu ve düşük 

derecelidir [81]. Endoservikal epitel alt uterin segmentle birleştiği için bu tömürde 

primer servikal adenokarsinom ayrımı yapmak güç olabilmektedir [81]. Bu ayrımı 

yapmak için immün boyama yada MRG yardımcı olabilir [81]. Xiong ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada müsinöz adenokarsinomda yüksek oranda K-ras 

mutasyonu olduğu görülmüştür [82].  

 

2.5.7.3. Seröz Karsinom 
 

Endometrial karsinomların yaklaşık %5’ni oluşturmaktadır [83]. 

Endometrioid karsinomun aksine oldukça agresif seyreden ve atrofik endometrium 

zemininden kaynaklanan tip 2 endometrial kanserdir [14, 83]. Seröz adenokarsinom 

erken evrelerde bile yüksek rekürrens ve mortalite ile karakterizedir [84]. 

Miyometrial invazyon yokluğundan yada minimal invazyon varlığında bile 

lenfovasküler invazyon yapma ve peritonel yapılara metastaz yapma eğilimindedir 

[85]. Klinik olarak da ovaryan karsinoma benzemektedir [84]. Seröz karsinomun 

tipik olarak belirgin nükleer atipi gösteren kompleks papiller büyüme şekli 

oldıuğundan uterin papiller seröz karsinom olarak da isimlendirilmektedir [14]. 

Hastaların yaklaşık %30’nda psammoma cisimcikeri gözükmektedir [14]. Seröz 

adenokarsinomda p53 mutasyonu ve HER-2/neu gen amplifikasyonu sıklıkla 

izlenmektedir [85]. p53 mutasyonu vakaların %90’nda mutasyona ugramış şekilde 

izlenmektedir [85]. 
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2.5.7.4. Berrak Hücreli Karsinom 
 

Berrak hücreli karsinom tüm endometrial kanserlerin yaklaşık %5’ini 

oluşturmaktadır [86]. Berrak hücreli karsinom sıklıla ekstrapelvik bölgelerde daha 

sık relaps göstermektedir [87]. Kötü prognoz ile karakterizedir [87]. 

 

2.5.7.5. Squamöz Hücreli Karsinom 
 

Squamöz hücreli adenokarsinom tüm endometrial kanserlerin yaklaşık %1’ni 

oluşturmaktadır [88]. Goodman ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada squamöz 

hücreli adenokarsinomlarının neredeyse tamamı postmenopozal izlenmiş olup en sık 

görülen semptomun postmenopozal kanama olduğu izlenmiştir [89]. Pyometra ve 

nulliparite ise diğer predispozan faktörler olarak izlenmektedir [89]. Squamöz hücreli 

karsinom tanısının endometriuma ait olduğunu göstermek için servikal squamöz 

hücreyle bağlantısının olmaması gerekmektedir [90]. 

 

2.5.7.6. Transizyonel Hücreli Karsinom 
 

Transizyonel hücreli karsinom endometrial kanserler içerisinde en nadir 

görülen alt tiplerden biridir [91]. Literatürde sadece birkaç vaka bildirilmektedir [91].  

 

2.5.7.7. Mikst Hücreli Karsinom 
 

Yüksek ve düşük dereceli karsinomların bir arada bulunmasıyla oluşmaktadır 

[92]. Minör bileşen tüm bileşenin en az %10’nu temsil etmesi gerekmektedir [92]. 

Tip 2 karsinom %25’den fazla olması durumunda kötü prognozla ilişkilidir [92].  

 
2.5.7.8. Andiferansiye Karsinom 
 

Histolojik olarak hiçbir yönde farklılaşma göstermeyen nadir görülen 

endometrial kanser alt tipidir [93]. Tümöral hücreler nükleer atipi içeren pleomorfik 

hücreler içermektedir [93]. Prognozu kötüdür [93]. 
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 Histolojik Tip Yüzdesel Dağılım(%) 

1 Endometrioid Adenokarsinom %80 

2 Müsinöz Karsinom %10’dan küçük 

3 Seröz Karsinom %5’den küçük 

4 Berrak Hücreli Karsinom  %5’den küçük 

5 Squamöz Hücreli Karsinom %1’den küçük 

6 Transizyonel Hücreli Karsinom %1’den küçük 

7 Mikst Hücreli Karsinom %1’den küçük 

8 Andiferansiye Karsinom %1’den küçük 

Tablo 10. Endometrium kanserinin yüzdesel olarak histopatolojik dağılımı 

 
2.5.8. Endometrium Kanserinde Evreleme 
 

Endometrium kanseri cerrahi olarak evrelendirilmektedir. FIGO evrelemesi 

yıllardır uygulanmakta ve tedavi sonuçlarının karşılaştırılmasını sağlamaktadır [94]. 

Evreleme 2009 yılında FIGO tarafından belirlenen cerrahi evreleme sistemine göre 

yapılmaktadır [95]. Endometrium kanserinde evreleme cerrahisi prosedürü total 

abdominal histerektomi (TAH) + bilateral salpingooferektomi (BSO) ± Pelvik 

ve/veya Paraaortik lenfadenektomi (LN) standart olarak kabul görmektedir [96]. 

Peritoneal sitoloji artık cerrahi evrelemeden çıkartılmıştır fakat malign peritoneal 

sitoloji negatif prognostik faktör olduğundan alınması önerilmektedir [97]. 

 

2.5.9. Endometrium Kanserinde Yayılım 
 

Endometrial kanser lokal, lenfatik, hematojen ve intraperitoneal dökülme 

olmak üzere 4 farklı şekilde yayılım göstermektedir [98]. En sık yayılım lokal 

yayılım şeklinde olmaktadır [98]. Endometrial kanser lokal yayılım ile serviks, vajen, 

parametrium ve adnekslere olmaktadır [98]. Lenfatik yayılım ise pelvik ve paraaortik 

lenf nodlarına olmaktadır [98]. Hematojen yayılım hastalığın ilerleyen döneminde 

görülmektedir [99]. En sık akciğer olmak üzere karaciğer, kemik, beyin ve adrenal 

beze yayılım yapmaktadır [99]. İntraperitoneal dökülme tubal yol ile intraabdominel 

ve peritoneal sahaya olmaktadır [99].   
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EVRE ÖZELLİK 

1 Tümör uterus korpusuna sınırlı 

1A    Miyometriyal invazyon yok ya da ½’den az 

1B    Miyometriyal invazyon ½’den fazla 

2 Tümör servikal stromayı invaze eder ancak uterus dışına yayılım 

yoktur 

3 Lokal veya bölgesel yayılım 

3A    Uterin seroza ve/veya adnekslere yayılım 

3B    Vajinal ve/veya parametrial tutulum 

3C    Pelvik ve/veya paraaortik lenf nodu tutulumu 

3C1    Pelvik lenf nodu tutulumu 

3C2    Pelvik lenf nodu tutulumu ile beraber veya tek başına paraaortik lenf 

nodu            tutulumu 

4 Mesane mukozası ve/veya barsak mukozası invazyonu ve/veya 

uzak metastaz 

4A    Mesane mukozası ve/veya barsak mukozası invazyonu 

4B    İntraabdominal metastazlar ve/veya inguinal lenf nodu tutulumu 

Tablo 11. Endometrium Kanserinin FIGO-2009 Evrelemesi 

 

2.5.10. Endometrium Kanserinde Prognostik Faktörler 
 

Endometrium kanserinde en önemli prognostik faktör hastalığın cerrahi 

evrelemesidir [98]. Evre 1 EK’nde 5 yıllık sağkalım %80-90, evre 2 için ise %70-

80’dir [100]. Evreleme ile birlikte EK’da prognozu etkileyen diğer faktörler tablo 12 

‘de gösterilmiştir. 
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1 Yaş 

2 Histolojik Tip 

3 Histolojik Grade 

4 Miyometrial İnvazyon 

5 Alt Uterin Segment Tutulumu 

6 İsthmus-serviks Tutulumu 

7 Adneksiyel Tutulum 

8 Lenfovasküler Saha İnvazyonu 

9 Lenf Nodu Metastazı 

10 Periton Sitolojisi 

11 Tümör Boyutu 

12 DNA Ploidisi 

13 Moleküler Faktörler 

14 Hormon Reseptör Durumu 

15 Evre 

Tablo 12. Endometrium kanserinde prognostik faktörler [99] 

 

2.5.10.1. Yaş 
 

Yaşlı kadınlar genç kadınlara göre daha kötü prognoza sahip olup daha düşük 

5 yıllık sağkalıma sahiptirler [101]. 40 yaş altı kadınlarda tip 1 endometrial kanserin 

daha sık olduğundan sağkalımın genç kadınlarda daha iyi olduğu gösterilmektedir 

[101]. 40 yaş üstü kadınlarda seröz karsinom riski artmaktadır [101]. Zaino ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada yaş ve 5 yıllık sağkalım arasındaki ilişki şu 

şekilde bulunmuştur [102]. 

 
Yaş Sağkalım Oranı 

≤50 96.3 

51-60 87.3 

61-70 78 

71-80 70.7 

≥80 53.6 

Tablo 13. Endometrium Kanserinde Yaş ve 5 Yıllık Sağkalım Arasındaki İlişki[102] 
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2.5.10.2. Histolojik Tip 
 

Tip 1 endometrium kanseri endometrial kanserlerin yaklaşık %80’ni 

oluşturmaktadır [30]. Tip 2 endometrial kanserler ise endometrioid olmayan, 

genellikle seröz ve berrak hücreli karsinomlardır [62]. Tip 2 endometrial kanserler 

yüksek nüks ve metastaz riski taşımaktadırlar [62].   

 

2.5.10.3. Histolojik Grade 
 

Histolojik grade endometrium kanserinde prognozun önemli bir göstergesidir 

[14]. Histolojik grade solid alanların değerlendirilmesine göre yapılmaktadır [14]. 

Grade 1 tümörler genellikle iyi prognoza sahiptir [14]. Grade 2 tümörler orta seviye 

de bir prognoza sahipken grade 3 tümörler genellikle kötü prognoza sahip olup 

miyometrial invazyon ve lenf nodu metastazı ihtimali de artmıştır [14]. Grade 1 ve 2 

endometrioid adenokarsinomlar tip 1 endometrial kanserlere dahil edilirken tip 2 

endometrial kanserler ise grade 3 endometrioid adenokarsinom, seröz karsinom, 

berrak hücreli karsinom ve yüksek gradeli östrojen bağımlı olmayan kanser 

tipleridir[103]. 

 

2.5.10.4. Miyometrial İnvazyon 
 

Miyometrial invazyon derinliğinin artmasıyla lenfovasküler saha invazyon 

riski de artmaktadır [104]. Miyometrial invazyon arttıkça da ekstrauterin tutulum ve 

rekürrens artmakta olup prognoz olumsuz etkilenmektedir [104]. 

 

2.5.10.5. Alt Uterin Segment Tutulumu 
 

Alt uterin segment cerrahi evrelemenin bir parçası olmamakla birlikte 

sağkalım açısından bir risk faktörü olduğuna dair net veriler bulunmamaktadır [105]. 

Endometrioid tip tümörü olan hastalarda alt uterin segment ile nodal tutulum 

arasında ilişki olduğu gösterilmektedir [105]. Nodal tutulumla ilişkisi olduğundan alt 

uterin segment tutulumu olmasının düşük riskli grupta sağkalım açısından negatif 

etkileri bulunmaktadır [105]. 
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2.5.10.6. İsthmus-Serviks Tutulumu 
 

Uterin isthmus ve serviks tutulumu lenf nodu metastazı ve nüks riskini arttırır 

ve ekstrauterin yayılım ile ilişkilidir [106]. Servikal stromal invazyon olması pelvik 

lenf nodu olmak üzere lenfatik yayılım ve rekürrensin öngörücüsüdür [106]. Disaia 

ve arkadaşlarının evre 1 endometrium kanseri olan hastalarda yaptıkları çalışmada 

fundusta tümör varlığında nüks oranı %13 görülmüşken alt uterin segment ve 

servikal gizli tümör varlığında nüks oranı %44 olduğu görülmüştür [106]. Servikal 

tutulumu olan hastalar yüksek gradeli olup derin invazyon yapan tümöre sahip olma 

meyilinde olduklarında nüks riskinde artışa sahiptirler [102]. 

 

2.5.10.7. Adneksiyel Tutulum 
 

Adneksiyel tutulum gösteren endometrial tümörler nüks açısından yüksek risk 

sahibidirler [98]. Adneksiyel tutulum varlığında nüks oranı %14’den %38’e 

yükselmektedir [98]. Genellikle miyometrial invazyon, pozitif peritoneal sitoloji ve 

uzak metastazla ilişkilidirler [98]. Adneksiyel tutulum diğer prognostik faktörlere 

bağlı olarak ortaya çıktığından bağımsız bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir 

[98].  

 

2.5.10.8. Lenfovasküler Saha İnvazyonu 
 

Lenfovasküler saha invazyonu ana tümörün dışında endotel kaplı yüzeylerde 

tümör hücrelerinin varlığı olarak tanımlanmaktadır [107]. LVSİ bağımsız önemli bir 

prognostik faktördür [108]. Yapılan çalışmalarda erken evre endometrium kanserinde 

lenfovasküler alan invazyonu %15 olarak izlenmiştir [10]. Grade, miyometrial 

invazyon arttıkça LVSİ artar [10].  LVSİ evre 1 endometrium kanserinde %2, evre 3 

tümörde ise %42 sıklıkla görülür [10]. Yüzeyel miyometrial invazyonda %5, derin 

myometrial invayonda ise %70 sıklıkta LVSİ görülür [10].  Lenfovasküler saha 

invazyonu lenfatik tümör metastazıyla doğrudan ilişkilidir [107]. Bu lenf nodu 

metastaz riski nedeniyle uzak ve paraaortik lenf nodu rekürrenslerde yüksek nüks 

oranı nedeniyle adjuvan tedaviler bu nüksleri önlemek için hedeflenmektedir [107]. 

O’Brien ve arkadaşlarının evre 1A iyi diferansiye endometrial kanserli hastalarda 
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yapmış olduğu çalışmada LVSİ’nun daha yüksek ölüm riskiyle ilişkili olduğunu 

bildirmişlerdir [109]. Hanson ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada ise LVSİ 

olmayan hastalarda 5 yıllık sağkalım %90’a yakınken LVSİ pozitif olan hastalarda 5 

yıllık sağkalımın %64 olduğu görülmüştür [10].  

 

LVSİ ile Lenf Nodu Metastazı İlişkisi LVSİ ile 

Sağkalım 

İlişkisi 

LVSİ Pelvik Paraaortik Pelvik + 

Paraaortik 

% % 

Yok 1/63 - - 1,6 98,9 

Hafif 1/13 - - 7,7 88,6 

Ağır 13/27 5/27 2/27 48 55,4 

Tablo 14. LVSİ ile Lenf Nodu Metastazı ve Sağ Kalım İlişkisi [110] 

 

2.5.10.9. Lenf Nodu Metastazı 
 

Erken evre endometrium kanserinde en önemli prognostik faktördür [111]. 

Klinik olarak evre 1 olan hastaların %10’nda pelvik ve %6’sında paraaortik lenf 

nodu metastazı olduğu izlenmektedir [102]. Pelvik lenf nodu tutulumu olmadan 

paraaortik lenf tutulumu çok nadir olup pelvik lenf nodu tutulumu varlığında 

paraaortik lenf nodu tutulum ihtimali %60’dır [98]. Lenf nodu negatif hastalarda 5 

yıllık sağkalım %90’a yakınken lenf nodu pozitif olan hastalarda %54’dür [98]. 

Zaino ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada lenf nodu tutulumu yokluğunda 

nüks oranı yaklaşık %11 olduğu, pozitif varlığında ise %56 olduğu bildirilmektedir 

[102]. Jinekolojik Onkoloji Grubu (GOG) prognozu belirlemede en önemli faktörün 

paraaortik lenf nodu metastazı varlığı olduğunu bildirmektedir [98].  
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2.5.10.10. Periton Sitolojisi 
 

Periton sitolojisi 2009 yılında FIGO tarafından cerrahi evreleme sisteminden 

çıkarılmış olmasına rağmen cerrahın takdirine bağlı olarak alınmaya devam 

edilmektedir [112]. 50 çalışmanın dahil edildiği bir derlemede periton sitolojisinin 

pozitiflik oranını %11 olarak bildirilmektedir [113]. Pozitif peritoneal sitolojininde 

ekstrauterin hastalık insidansı ile ilişkili olduğunu bildirilmektedir [113]. Düşük risk 

grubunda olan hastalarda pozitif peritoneal sitoloji varlığı %4 görülürken yüksek risk 

grubu hastalarda nüks oranı %32 olduğu bildirilmektedir [113]. Pozitif peritoneal 

sitoloji bağımsız bir prognostik faktör olmamakla birlikte pozitifliğinde diğer kötü 

prognostik faktörlerin gücünü arttırmaktadır [112]. 

 

2.5.10.11. Tümör Boyutu 
 

Endometrial kanserde tümör boyutu bağımsız bir faktördür [114]. Schink ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada evre 1 endometrial kanser vakalarında tümör 

boyutu <2 cm. olduğunda lenf nodu metastazı riski %4, >2 cm. olduğunda risk %15 

ve uterin kaviteyi tamamen doldurduğunda lenf nodu metastazı riski %35 olduğu 

görülmüştür [114]. 5 yıllık sağkalım tümör boyutu <2 cm. olduğunda %98, >2cm 

olduğunda %84 ve uterin kaviteyi tamamen doldurduysa %64 olarak bildirilmektedir 

[114]. 

 

2.5.10.12. DNA Ploidisi 
 

Dna plöidisi endometrial kanserde bağımsız bir risk faktörüdür [115]. Düşük 

riskli kabul edilen evre 1 endometrium kanserli hastalar arasında yüksek riskli 

hastaları belirleyebilmektedir [115]. 217 hasta ile yaptıkları çalışmada rekürres oranı 

diploid tümörler için %2.7 iken anöploidi tümörler için %21.2 olarak bildirilmektedir 

[115]. Plöidi nükssüz 5 yıllık sağkalım oranı %96 olarak bildirilmiş, anöploidi 

tümörlü hastalar için bu oran %75 olarak bildirilmektedir [115].  
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2.5.10.13. Moleküler Faktörler 
 

Endometrium kanseri diğer epitelyal maligniteler gibi onkojenler, tümör 

baskılayıcı genlerde veya DNA onarımında yer alan genetik değişikliklerin 

birikmesinden kaynaklanmaktadır [116]. Tip 1 ve 2 endometrium kanserinde yer alan 

moleküler anormallikler birbirinden farklıdır [116]. Tip 1 endometrial kanserlerinin 

%25-30’nda mikrostallet instabilite, %37-61 arasında PTEN mutasyonları, %10-30 

arasında k-RAS mutasyonları %25-38 arasında ise ß-katenin mutasyonları 

bulunmaktadır [116]. Tip 2 endometrial kanserler ise 2 farklı yol izleyerek 

gelişebilmektedirler [116]. Bunlardan birincisi de novo, p53 mutasyonlarıyken diğer 

yol ise hücresel heterozogitesinin kaybıdır [116].  

 

2.5.10.14. Hormon Reseptör Durumu 
 

Endometrium kanserlerinin yaklaşık %70’i klinik olarak daha iyi seyreden 

endokrin tedaviye daha iyi yanıt veren östrojen ve progesteron eksprese eden 

tümörlerdir [117]. Endometrium kanserinde östrojen reseptör (ER) ve progesterone 

reseptör (PR) pozitifliği daha uzun sağkalımla ilişkilidir [118]. ER kaybının kötü 

prognoz belirtisi olduğu bildirilmektedir [118]. Endometrium kanseri metastazı 

varlığında bile reseptör pozitifliği prognozu olumlu yönde etkilediği bildirilmektedir 

[118].  

 

2.5.11. Endometrium Kanserinde Risk Sınıflaması 
 

Hastalığın sürekliliğini ve nüksünü önlemek, hasta yönetimine katkı sunmak 

amacıyla GOG tarafından belirlenmiştir [119]. İlk sınıflandırma eski bir 

klinikopatolojik bir çalışmadan sonra belirlenmiştir(GOG-33) [119]. Grade 3-4 olan, 

LVSİ olan, 1/3’den fazla miyometrial invazyonu olan, servikal veya adneksiyel 

tutulumu olan ve ileri yaş olan hastalar yüksek riskli grup olarak belirlenmiştir [119]. 

Daha sonraki GOG-99 çalışmasında risk sınıflaması revize edilmiştir [119]. Hastalar 

düşük, yüksek-orta ve yüksek olmak üzere 3 grupta sınıflandırılmıştır [119]. Yüksek-

orta riskli grup; 70 yaş üzeri artı 1 risk faktörü, 50 yaş üzeri artı 2 risk faktörü veya 

herhangi bir yaştayken 3 risk faktörü bulunması şeklinde tanımlanmıştır [119]. Risk 
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faktörleri artan yaş, grade 2-3 tümör, LVSI bulunması ve 1/3’den daha fazla 

miyometrial invazyon varlığıdır [119]. Geriye kalan tüm hastalarda düşük risk olarak 

sınıflandırılırlar [119].  

 

 Risk Grubu Özellikler 

1 Düşük Risk Evre 1A 

Grade 1-2 

Uterusa sınırlı hastalık 

2 Orta Risk 

 

 

 

Okült servikal invazyon  

MI>%30 

LVSI pozitif 

Grade 2-3 

3 Yüksek-Orta Risk >70 yaş + 1 risk faktörü 

50-69 yaş + 2 risk faktörü 

Herhangi bir yaşta 3 risk faktörü 

4 Yüksek Risk Servikal yada adneksiyel tutulum 

Evre 3-4 hastalık 

Papiller seröz veya berrak hücreli karsinom 

Tablo 15. Jinekolojik onkoloji grubuna göre endometrium kanserinde risk 

sınıflandırması[119] 

 

2.5.12. Endometrium Kanserinde Tedavi 
 

2.5.12.1. Cerrahi Tedavi 
 

Endometrium kanserinin tedavisi cerrahidir [31]. Endometrium kanserinin 

cerrahisinde genellikle medyan insizyon tercih edilmektedir [31]. Önerilen standart 

prosedür histerektomi ve bilateral salpingooferektomidir [31]. Karnın açılması ile 

periton yıkamalarının alınıp batın içerisi içeriğinin dikkatlice incelenmesini 

içermektedir [31]. Peritonal sitoloji eskiden evrelemenin bir parçası olsada son FIGO 

evrelemesinde prosedürden çıkarılmıştır [112]. Buna rağmen peritoneal sitoloji alınıp 

alınmaması cerrahın takdirine bağlıdır [112]. Peritoneal sitolojinin pozitif olması 

prognostik öneme sahip olması nedeniyle alınması önerilmektedir [120]. Peritoneal 
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çıkmaz, adneksler, omentum ve karaciğer dikkatle incelenmeli ve palpe edilmelidir 

[31]. Son çalışmalarda laparoskopik yardımlı vajinal histerektomi (LVAH) veya total 

laparoskopik histerektomi (TLH) arasında major komplikasyon olarak belirli bir fark 

bildirilmemektedir [31]. Aynı zamanda laparoskopik cerrahi işlemler daha az 

hastanede kalış süresi, daha az aljezi, daha az majör cerrahi risk ve daha hızlı 

iyileşme ile ilişkilidir [31]. Laparoskopik cerrahinin yüksek riskli endometrial 

kanserde de güvenli olduğu bildirilmektedir [121]. Erken evre endometrium 

kanserinde lenfadenektominin yeri tartışmalıdır fakat lenfadenektomi FIGO 

evrelemesi nedeniyle zorunlu kılınmaktadır [31, 122]. Endometrium kanserinde 

grade 1  ve 2 endometrioid karsinom olumlu prognoza sahip olup erken dönemde 

tanı almaktadır [120]. Seröz ve berrak hücreli kanserler başta olmak üzere tip 2 

endometrium kanseri agresif seyirli ve kötü prognozludur [120]. Bundan dolayı 

hastaların nüks ihtimalleri tartışılarak kemoterapi yada radyoterapi eklenmektedir 

[120]. Yüksek riskli endometrium kanseri tedavisinde tek başına histerektomi kötü 

prognozla ilişkili olduğu bildirilmektedir [120]. 

 

2.5.12.1.1. Evre 1 Endometrium Kanserinde Cerrahi Tedavi 
 

Evre 1 endometrium kanseri hastalarının büyük bölümü erken dönemde tanı 

almaktadırlar. Çoğunlukla da belirti vajinal kanamadır [123]. Evre 1 endometrium 

kanserinde lenfadenektominin yeri tartışmalı olsa da birçok otorite tarafından 

hastalığın prognozunu belirleme ve adjuvan tedavi açısından tam bir cerrahi 

evreleme önemli olduğundan özellikle orta yüksek riskli hastalarda lenfadenektomi 

yapılması önerilmektedir [120]. 2010 yılında yayınlanan pelvik lenfadenektomi ile 

pelvik paraaortik lenfadenektomiyi karşılaştıran prospektif çalışmada pelvik ve 

paraaortik lenfadenektomi yapılan hastalarda genel sağkalımın daha anlamlı olduğu 

bildirilmektedir [124]. Yapılan bu çalışma yüksek riskli hastaların agresif cerrahiden 

fayda görebileceğini bildirmektedir [124]. 

  

2.5.12.1.2. Evre 2 Endometrium Kanserinde Cerrahi Tedavi 
 

Geleneksel yaklaşım histerektomi, bilateral salpingooferektomi, pelvik 

lenfadenektomi ± paraaortik lenf nodu diseksiyonundan oluşmaktadır [120]. Bu hasta 



 35 

grubunda servikal tutulum önemli bir risk faktörüdür. Bu hasta grubunda adjuvan 

tedavi açısından dikkate alınmalıdır [125]. Evre 2 endometrium kanserli hastalarda 

adjuvan eksternal radyoterapi ve vajinal brakiterapi artmış hastalıksız sağkalım ile 

ilişkili olduğu bildirilmektedir [126]. 

 

2.5.12.1.3. Evre 3 Endometrium Kanserinde Cerrahi Tedavi 
  

Evre 3 yeni tanı koyulan hastaların %10-15’ini oluştururken endometrium 

kanserine bağlı ölümlerin yarısından fazlasını oluşturmaktadır [124]. Cerrahi 

hastanın durumuna göre planlanmakta olup yüksek genel sağkalım ile ilişkili 

sitoredüktif cerrahiyi içermektedir [120]. Önerilen tedavi peritoneal yıkama sıvısı 

alınması + histerektomi + bilateral salpingooferektomi + pelvik paraaortik lenf nodu 

diseksiyonu ve omentum biyopsisidir [120]. Evre 3 endometrium kanserli hastalarda 

adjuvan tedavinin endike olduğu bildirilmektedir [127]. Cerrahi rezeksiyonu tam 

olarak yapılamamış olan evre 3 hastalarda ise kemoterapi ile birlikte pelvik 

radyasyon önerilmektedir [127]. 

 
2.5.12.1.4. Evre 4 Endometrium Kanserinde Cerrahi Tedavi 
 

Evre 4 endometrium kanserinde optimal tedavi sitoredüktif cerrahidir [124]. 

Total sitoredüktif cerrahi yüksek sağkalım ile ilişkiliyken suboptimal sitoredüktif 

cerrahi de morbidite yüksektir [128]. Evre 4 endometrium kanserli 67 hasta ile 

yapılan bir çalışmada; 50 hastanın tüm makroskopik tümörü çıkarılmış olup 17 

hastada optimal sitoredüksiyon sağlanamamıştır [129]. Optimal sitoredüksiyon 

sonrası 2 ve 5 yıllık sağkalım oranları %82.2 ve %65.6 olarak bildirilmişken optimal 

sitoredüksiyonun sağlanamadığı 17 hastada 2 ve 5 yıllık sağkalım oranları %50.8 ve 

%40.6 olarak bildirilmektedir [129]. Optimal cerrahi sitoredüksiyon sağlanabiliyorsa 

sağkalımı arttırmaktadır [129]. Adjuvan tedavi veya birincil tedavi olarak 

radyoterapi, kemoterapi ve brakiterapi kullanılmaktadır [130]. 
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2.5.12.2. Adjuvan Tedavi 
 

Adjuvan tedavi miyometrial invazyonu %50’den fazla olan, histolojik grade, 

yaş ve LVSİ gibi rekürrens risk faktörlerine bağlı oluşturulan gruplara verilmektedir 

[119]. Endometrial kanserde en sık verilen adjuvan tedavi radyoterapidir [119].  

Düşük riskli ve erken evre endometrium kanserinde sağkalım üzerine etkisi 

görülmediğinden bu gruba verilmemektedir [5]. Orta riskli hasta grubunda vajinal 

nüks sık görülmektedir [119]. PORTEC 2 çalışmasına göre vajinal brakiterapinin 

eksternal beam radyoterapi (EBRT)’ye göre vajinal rekürrensi azaltmada daha etkili 

olduğu bildirilmektedir [131]. Aynı zamanda yan etki olarak brakiterapinin EBRT’ye 

üstünlüğü bulunmaktadır [131]. Halen devam etmekte olan PORTEC-4a çalışması 

klinikopatolojik, immünohistokimyasal ve moleküler belirteçlerin 48 

kombinasyonunun kullanımı ile adjuvan vajinal brakiterapi uygulayarak veya gözlem 

yaparak EBRT'yi sadece yüksek risk faktörleri olan kişilere uygulamaktadır [132]. 

Cerrahi evrelemede lenf nodu negatif hastalık varlığında EBRT gereksinimi 

azalmaktadır [133]. Evre 3 endometrial kanseri olan kadınlar için adjuvan 

kemoterapi ve radyoterapi kombinasyonu rekürrenssiz sağkalımı en üst düzeye 

çıkarmak için en etkili yöntem olduğu bildirilmektedir [133]. EBRT vajinal 

rekürrensi azaltmada etkili olsada genel sağkalım üzerine yararı olmadığı öne 

sürülmektedir [132]. Yüksek risk grubunda ise hem nüks hem uzak metastaz riski 

yüksek olduğundan bu gruba rutin olarak EBRT uygulanmaktadır [134]. EBRT’ye 

eklenen kemoterapi de genel sağkalım üzerine olumlu etki etmektedir [134].  

Günümüzde kemoterapi de 3 ilacın etkisi gösterilmektedir [135]. Bunlar 

doksorubisin, sisplatin ve paklitakseldir [135]. İleri evre endometrium kanserinde bu 

üçlü ajanın kullanıldığı kemoterapi seçilecek şekilde adjuvan tedavi olması gerektiği 

bildirilmektedir [135].  

 

2.5.13. Endometrium Kanserinde Takip 
 

Endometrium kanserinde nükslerin %70-95’ı birincil tedaviden sonraki ilk 3 

yıl içerisinde gerçekleşmektedir [136]. Bu nedenle hastalar ilk 2 yıl 3 ayda 1, 2-5 yıl 

arasında 6 ayda 1 ve 5 yıldan sonra yıllık kontrollerine çağrılmaktadırlar [136].  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 
3.1. Örneklem Tanımı 
 

  Bu tez çalışmasında Düzce Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma 

Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum kliniğinde opere edilen endometrium kanseri 

tanılı hastaların medikal kayıtları Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesinden 05.07.2021 

tarihinde  alınan 2021-164 numaralı etik kurul onayı ile retrospektif olarak 

incelenmiştir. 

Kliniğimizde 2015-2021 yılları arasında endometrium kanseri nedeniyle 

ameliyat olan 44 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Lenfovasküler invazyonu olmayan 

29 hasta kontrol grubu ve LVSI olan 15 hasta çalışma grubu olarak belirlendi ve 

çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışma dışı bırakılma kriteri yazılı onamı kabul etmeme 

olarak belirlendi.  

Hastaların tümüne birincil olarak total histerektomi + bilateral 

salpingooferektomi + omentektomi ve ± Pelvik ve/veya Paraaortik lenfadenektomi 

uygulanmıştır. Adjuvan tedavi endikasyonları post operatif patoloji sonuçları ile 

konseyde görüşülerek ilgili branşlara konsülte edilmiştir. 

Hastaların hem dosya hem otomasyon üzerinden kayıtlarına erişilmiştir. 

Olguların demografik ve klinikopatolojik özellikleri belirlenmiştir. Yaş, ameliyat 

tipi, gravida, parite, menopoz durumu, malignite öyküsü, ailede malignite öyküsü, 

sistemik hastalık, ilaç kullanımı, operasyon öyküsü, başvuru şikayeti, preop 

endometrial örnekleme sonucu, yapılan ameliyatlar, patolojik tanısı, cerrahi evreleri 

ve patoloji sonuçları incelenerek kaydedilmiştir. Hastaların patolojik sonuçlarından 

grade, uterus boyutu, tümör boyutu, miyometrial invazyon durumu, alt uterin segmen 

tutulumu, servikal tutulumu, LVSİ durumu ve çıkarılan pelvik ve/veya paraaortik 

lenf nodu sayısı analiz edilmiştir. Bu çalışmada endometrium kanserinde LVSİ ile 

ilgili faktörler ve LVSİ’nin miyometrial invazyon, alt uterin segment tutulumu, 

servikal tutulum ve lenf nodu metastazı ile ilişkisinin incelenmesi hedeflenmiştir. 

Hastalar çalışma grubu ile kontrol grubu olmak üzere demografik özellikler ve 

klinikopatolojik özellikler olarak univaryan ve multivaryan analizler yapılarak 

karşılaştırılmıştır.  
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3.2. İstatistiksel Analiz 
 

Verilerin dağılımı Shapiro-Wilk testiyle incelenmiş, normal dağılım gösteren 

değişkenlerin karşılaştırılmasında Independent samples t test, normal dağılım 

göstermeyen değişkenlerin karşılaştırılmasında Mann-Whitney U test kullanılmıştır. 

Kategorik değişkenlerin analizinde Pearson chi-square, Fisher’s exact ve Fisher-

Freeman-Halton testleri kullanılmıştır. Sayısal değişkenler için tanımlayıcı 

istatistikler dağılım şeklinde bağlı olarak ortalama±standart sapma veya ortanca, 

çeyreklikler ve minimum-maksimum değerler ile, kategorik değişkenler için sayı ve 

yüzde şeklinde verilmiştir. İstatistiksel analizler SPSS v.22 paket programı ile 

yapılmış ve anlamlılık düzeyi 0,05 olarak dikkate alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Anabilim dalında endometrium kanseri nedeniyle opere edilmiş 44 hasta dahil 

edilmiştir. Hastalara ait tüm bilgiler hasta dosyaları ve hastanedeki tıbbi kayıtları 

retrospektif olarak incelenerek elde edilmiştir.  

Hastaların yaş ortalaması 62,43±10,92 (min-max 38-90) olarak tespit 

edilmiştir. Hastalar yaş gruplarına göre incelendiğinde ≤49 yaş grubunda 4 hasta 

(9,1), 50-64 yaş grubunda 18 hasta (%40.9) ve ≥65 yaş grubunda 22 hasta (%50) 

olarak bulunmuştur. Gravida sayıları 0 ile 9 arasında değişmekte olup, medyan 3 

gravidadır; parite sayıları 0 ile 9 arasında değişmekte olup, medyan 2,5 paritedir.  

 

Yaş, ortalama±SS (min-maks) 62,43±10,92 
(38-90) 

 

Yaş_grup, n (%) 
       ≤49 
       50-64 
       ≥65 

 
4 
18 
22 

 
9,1 
40,9 
50,0 

Gravida, ortanca (ç1-ç3) [min-maks] 3 (1-4) [0-9]  
Parite, ortanca (ç1-ç3) [min-maks] 2,5 (1-3,8) 

[0-9] 
 

Ameliyat Tipi, n (%) 
       Laparotomi 
       Laparoskopi 

 
35 
9 

 
79,5 
20,5 

Menopoz Durumu, n (%) 
       Postmenopozal 
       Premenopozal 

 
35 
9 

 
79,5 
20,5 

Tablo 16. Çalışmaya katılan hastaların yaş, parite, menopoz durumu ve ameliyat tipi 

 

Hastaların 35’ine (%79,5) laparotomi ile operasyon yapılmış, 9 hastaya 

(%20,5) ise laparoskopik operasyon yapılmıştır.  

Çalışmaya dahil olan hastaların 35’i (%79,5) postmenopozal kadın hasta 

olmak üzere 9 hastada premenopozaldır.  

Çalışmaya dahil edilen 44 hastadan 36’nda (%81,8)’nde malignite öyküsü 

bulunmazken 8 hastada (%18,2) malignite öyküsü mevcuttur. Bu 8 hasta içerisinde 6 

hastanın (%75) meme kanseri öyküsü mevcuttur. Diğer 2 hastada sırasıyla mesane 

kanseri (%12.5) ve meme ile beraber tiroid kanseri (12,5) öyküsüne sahiptir. 
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Hastaların 36’sında (%81,8) ailesinde malign hastalık izlenmemiş olup 8 hastanın 

(%18,2) ailesinde malignite öyküsü mevcuttur. Ailede görülen en sık malign hastalık 

3 hastada (%37,5) akciğer kanseri olmak üzere 2 hastada (%25) meme kanseri ve 

1’er aile de (%12,5) sırasıyla endometrium, kolon ve karaciğer kanseri izlenmiştir.  

Hastaların 37’nde (%84,1) sistemik hastalık öyküsü mevcut olup 7’nde 

(%15,9) sistemik hastalık izlenmedi. Sistemik hastalığı olan 37 hastanın 18’nde 

(%48,6) tek bir sistemik hastalık olup 19 hastada (%51,4) birden fazla sistemik 

hastalık bulunuyordu. Hastalar da ilaç kullanımı sistemik hastalığı olanlar 

doğrultusunda 37 hastada (%84,1) mevcutken 7 hastada (%15,9) ilaç kullanımı 

yoktu. 37 ilaç kullanımı olan hastanın 18’nde (%48,9) tekil ilaç kullanımı varken 19 

hastada (%51,4) çoğul ilaç kullanımı vardı.  

Hastaların 27’nde (%61,4) geçirilmiş pelvik operasyonu olmayıp 17 hastada 

(%38,6) geçirilmiş pelvik cerrahisi mevcuttu. Geçirilmiş pelvik cerrahi operasyonu 

olan 17 hastadan 5’nde (%29,4) sezaryen, 3’nde(%17,6) kolesistektomi, 2’şer 

hastada (%11,8) appendektomi ve myomektomi, 1’er hastada (%5,9) sırasıyla 

ooferektomi, Tur-mesane tümörü rezeksiyonu, umblikal herni, appendektomi ve tüp 

ligasyon operasyonları vardı. 

 

MaligniteÖyküsü, n (%) 
       Yok 
       Var 

 
36 
8 

 
81,8 
18,2 

Malignite Tipi (n=8), n (%) 
       Meme Kanseri 
       Mesane Kanseri 
       Meme+Tiroid kanseri 

 
6 
1 
1 

 
75,0 
12,5 
12,5 

Aile Malignite Öyküsü, n (%) 
       Yok 
       Var 

 
36 
8 

 
81,8 
18,2 

Ailedeki Malign Hastalık (n=8), n (%) 
       Endometrium Kanseri 
       Akciğer Kanseri 
       Kolon Kanseri 
       Karaciğer Kanseri 
       Meme Kanseri 

 
1 
3 
1 
1 
2 

 
12,5 
37,5 
12,5 
12,5 
25,0 

Sistemik Hastalık, n (%) 
       Yok 
       Var 
 
 

 
7 
37 

 
15,9 
84,1 
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Sistemik Hastalık sayısı (n=37), n (%) 
       Tekil 
       Çoklu 

 
18 
19 

 
48,6 
51,4 

İlaç Kullanımı, n (%) 
       Yok 
       Var 

 
7 
37 

 
15,9 
84,1 

İlaç sayısı (n=37), n (%) 
       Tekil 
       Çoklu 

 
18 
19 

 
48,6 
51,4 

Geçirilmiş Pelvik Cerrahi, n (%) 
       Yok 
       Var 

 
27 
17 

 
61,4 
38,6 

Geçirilmiş Pelvik Cerrahi Operasyon Adı (n=17), n (%) 
       Sezaryen 
       Myomektomi 
       Ooferektomi 
       Appendektomi 
       Kolesistektomi 
       Tur-MT 
       Umblikal herni 
       Appendektomi 
       Tüp ligasyon 

 
5 
2 
1 
2 
3 
1 
1 
1 
1 

 
29,4 
11,8 
5,9 
11,8 
17,6 
5,9 
5,9 
5,9 
5,9 

Tablo 17. Çalışmaya katılan hastaların özgeçmiş özellikleri 

 

Çalışmaya dahil edilmiş olan 44 hastanın başvuru şikayetleri 31’nde (%70,5) 

postmenopozal kanama, 8’nde (%18,2) anormal uterin kanama, 3’nde (%6,8) 

tamoxifen kullanımına bağlı poliklinik kontrolünde endometrial hiperplazi, 1’nde 

(%2,3) pelvik kitle ve 1 hastada da (%2,3) poliklinik kontrolü sırasında endometrial 

hiperplaziydi.  

Preoperatif endometrial örnekleme sonucu 32 hastada (%72,7) endometrioid 

karsinom, 4 hastada (%9,1) atipili endometrial hiperplazi, 2’nde (%4,5) high grade 

adenokarsinom ve 1’er hastada (%2,3) sırasıyla endometrioid karsinom/endometrial 

intraepitelyal neoplazi ayrımı yapılamamış, andiferansiye komponentli endometrial 

karsinom, seröz endometrial karsinom, yaygın eozinofilik sinsityal metaplazi, 

endometrial polip ve az diferansiye endometrioid karsinom olarak saptanmıştır.   

Hastaların 30’na (%68,2) TAH+BSO+PPLND+OMENTEKTOMİ, 7 hastaya 

(%15,9) TAH+BSO+PLND+OMENTEKTOMİ, 6 hastaya (%13,6) 

TLH+BSO+PLND+ OMENTEKTOMİ ve 1 hastaya (%2,3) 

TLH+BSO+PPLND+OMENTEKTOMİ operasyonu yapıldı. 5 hastaya (%11,4) 
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intraoperatif ek ameliyat yapılmıştır. Bu ameliyatlar 4 hastada (%80) appendektomi 

ve 1 hastada (%20) sigmoid kolon rezeksiyonuydu.  

Çalışmaya dahil olan 44 hastanın 37’ine (%84,1) frozen yapılmamış olup 7 

hastaya (%15,9) frozen çalışılmıştır. Çalışılan 7 frozen sonucunda 6 hastada (%85,7) 

sonuç endometrioid karsinom gelmiş, 1 hastada da (%14,3) kesin tanı 

koyulamamıştır.  

 

Başvuru Şikayeti, n (%) 
       Postmenopozal Kanama 
       Anormal Uterin Kanama 
       Pelvik Kitle 
           Tamoxifen kullanımı nedeniyle kontrol de Endometrial Hiperplazi) 
       Kontrol sırasında endometrial hiperplazi 

 
31 
8 
1 
3 
1 

 
70,5 
18,2 
2,3 
6,8 
2,3 

Preop Endometrial Örnekleme sonucu, n (%) 
       Endometrioid Karsinom 
            Endometrioid Karsinom/Endometrial Intraepitelyal Neoplazi ayrımı yok 
       Atipili Endometrial Hiperplazi 
       Andiferansiye komponentli endometrial karsinom 
       High grade adenokarsinom 
       Seröz endometrial karsinom 
       Yaygın eozinofilik sinsityal metaplazi 
       Endometrial polip 
       Az diferansiye endometrioid karsinom 

 
32 
1 
4 
1 
2 
1 
1 
1 
1 

 
72,7 
2,3 
9,1 
2,3 
4,5 
2,3 
2,3 
2,3 
2,3 

Yapılan Ameliyat, n (%) 
       TAH+BSO+PPLND+OMENTEKTOMİ 
       TAH+BSO+PLND+OMENTEKTOMİ 
       TLH+BSO+PPLND+OMENTEKTOMİ 
       TLH+BSO+PLND+OMENTEKTOMİ 

 
30 
7 
1 
6 

 
68,2 
15,9 
2,3 
13,6 

Ek Ameliyat Var Mı, n (%) 
       Yok 
       Var 

 
39 
5 

 
88,6 
11,4 

Yapılan Ek Ameliyat (n=5), n (%) 
       Segmenter sigmoid kolon rezeksiyonu 
       Appendektomi 

 
1 
4 

 
20,0 
80,0 

Frozen Yapıldı mı, n (%) 
       Yapılmadı 
       Yapıldı 

 
37 
7 

 
84,1 
15,9 

Frozen Sonucu (n=7), n (%) 
       Endometrioid Karsinom 
       Kesin tanı koyulamadı 

 
6 
1 

 
85,7 
14,3 

Tablo 18. Çalışmaya katılan hastaların preoperatif ve intraoperatif özellikleri 
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Çalışmaya katılan hastaların ana materyal patoloji sonuçlarının 35’nde 

(%79,5) endometrioid karsinom, geri kalan hastalarda da diğer endometrium kanseri 

tipleri izlenmiştir. Hastaların kanser tipleri dağılımı şekil 7’de gösterilmiştir; 

 

 
Şekil 7. Çalışmaya katılan hastaların ana materyal patoloji sonuçlarının dağılımı 

 

Hastaların ana materyal histolojik grade ve tümöral gradeleri aynı izlendi. 

Bunlar 44 hastanın 12’nde (%27,3) grade 1, 21’nde (%47,7) grade 2 ve 11 hastada 

(%25) grade 3 bulunmuştur.  

 

 
Şekil 8. Çalışmaya katılan hastaların ana materyal histolojik grade sonuçları 
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Hastaların uterus çapları 9,85±3,51(min-maks 6,5-29) olarak bulundu. 

Hastaların tümör çapları ise 4,08±1,77(min-maks 1-8) tespit edilmiştir.  

Çalışmaya dahil edilen 44 hastanın 43’nde (%97,7) miyometrial invazyon 

saptanmıştır. Yalnızca 1 hastada (%2,3) miyometrial invazyon izlenmemiştir. 

Hastaların 16’nda (%36,4) alt uterin segmentte tutulum saptanmıştır. 28 hastada 

(%63,6) ise servikal tutulum yoktu. Servikal tutulum ise 6 hastada (%13,6) varken 38 

hastada (%86,4) servikal tutulum izlenmemiştir.  

LVSİ 15 hastada(%34,1) saptanırken 29 hastada (%65,9) LVSİ 

saptanmamıştır. Hastalardan çıkarılan sağ pelvik lenf nodu sayısı 10 (min-maks 1-

33) ve sol pelvik lenf nodu sayısı 9,5 (min-maks 1-29) olarak bulunmuştur. Sağ 

pelvik lenf nodu diseksiyonuna bağlı 5 hastada (%11,4), sol pelvik lenf nodu 

diseksiyonuna bağlı 4 hastada (%9,1) lenf nodu tutulumu izlenmiştir Sağ pelvik lenf 

nodu tutulumu olan hastaların 3’nde(%60) 1 lenf nodu tutulu, 1’nde (%20) 3 ve 

1’nde de (%20) 4 lenf nodu tutulumu bulunmuştur. Sol pelvik lenf nodu tutulumu 

olan hastaların 2’nde (%50) 3 lenf nodu tutulu, 1’nde (%25) 2 lenf nodu tutulu ve 

1’nde de (%25) 1 lenf nodu tutulumu bulunmuştur. Paraaortik lenf nodu diseksiyonu 

yapılan 29 hastadan alınan lenf nodu sayısı  6 (min-maks 1-25) saptandı. 29 hastanın 

21’nden (%72,4) 5 ve fazla lenf nodu toplanmıştır. Paraaortik lenf nodu tutulumu 

olan hasta sayısı 1 (%2,3) bulunmuştur. 

Ana materyal batın yıkama sıvısı 44 hastanın 29’nda (65,9) benign sitoloji, 

4’nde (%9,1) malign sitoloji, 1’nde (%2,3) şüpheli sitoloji, 1’nde (%2,3) muhtemelen 

benign olan şüpheli sitoloji ve 9 hastada (%20,5) batın için yıkama sıvısı alınmadığı 

saptanmıştır. Endometrium kanseri nedeniyle ameliyat olan 44 hastadan 19’nde 

(%43) evre 1A saptanırken diğer evreler şu şekilde izlenmiştir; 
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Şekil 9. Hastaların evrelendirme sonuçları 

 

Çalışmaya katılan 44 hastanın prognozları değerlendirildiğinde 34 hasta da 

(%77,3) regresyon saptanırken, 6 hastada (%13,6) endometrium kanseri nedeniyle 

exitus, 1’er hastada (%2,3) sırasıyla cuff metastazı, batın ön duvarı metastazı, diğer 

nedenlerle exitus ve akciğer metastazı saptanmıştır.  

Çalışmamıza dahil edilen 44 hastadan LVSİ olan 15 hasta ile çalışma grubu 

ve LVSİ olmayan 29 hasta da kontrol grubu kabul edilmiştir. LVSİ olan hastaların 

yaş ortalaması 62,97±11,55 (min-maks 44-90), LVSİ olmayan hastaların yaş 

ortalaması 61,40±9,88 (min-maks 38-73) bulunmuştur ve aradaki fark istatiksel 

olarak anlamlı değildir (p=0,657 ve p<0,05).  

Her iki grup arasında gravida ve parite açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmamıştır. (p=0,773, p=0,930 ve p<0,05).  

Her iki grupta menopoz durumu, malignite öyküsü, malignite tipi, ailede 

malignite öyküsü ve tipi, sistemik hastalık varlığı, başvuru şikayeti, preoperatif 

endometrial örnekleme sonuçları, ana materyal patoloji sonuçları karşılaştırılmış ve 

kontrol grubu ile çalışma grubu arasında bu özellikler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunamamıştır.(İstatistikler sırasıyla (p=0,957, p=0,925, p=0,999, 

p=0,822, p=0,571, p=0,675, p=0,414, p=0,846, p=0,083, p=0,328 ve p<0,05) Kontrol 

ve çalışma grubuna ait istatistiksel veriler tablo 18’de sunulmuştur. 

43%

32%

12%

2% 7%

2% 2%

Evre 1A

Evre 1B

Evre 2

Evre 3A

Evre 3C1

Evre 3C2

Evre 4
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Lenfovasküler İnvazyon Kontrol  
(n=29) 

Çalışma 
(n=15) 

p 

Yaş, ortalama±SS (min-maks) 62,97±11,55 
(44-90) 

61,40±9,88 
(38-73) 

0,657 

Yaş_grup, n (%) 
       ≤49 
       50-64 
       ≥65 

 
3 (10,3) 
12 (41,4) 
14 (48,3) 

 
1 (6,7) 
6 (40,0) 
8 (53,3) 

 
0,904 

Gravida, ortanca (ç1-ç3) [min-maks] 3 (1-4) 
[0-8] 

3 (1-4) 
[0-9] 

0,773 

Parite, ortanca (ç1-ç3) [min-maks] 2 (1-4) 
[0-6] 

3 (0-3) 
[0-9] 

0,930 

Menopoz Durumu, n (%) 
       Postmenopozal 
       Premenopozal 

 
23 (79,3) 
6 (20,7) 

 
12 (80,0) 
3 (20,0) 

 
0,957 

MaligniteÖyküsü, n (%) 
       Yok 
       Var 

 
25 (86,2) 
4 (13,8) 

 
11 (73,3) 
4 (26,7) 

 
0,925 

Malignite Tipi (n=4 vs 4), n (%) 
       Meme Kanseri 
       Mesane Kanseri 
       Meme+Tiroid kanseri 
 

 
3 (75,0) 
1 (25,0) 
0 (0,0) 

 
3 (75,0) 
0 (0,0) 
1 (25,0) 

 
0,999 

Aile Malignite Öyküsü, n (%) 
       Yok 
       Var 

 
24 (82,8) 
5 (17,2) 

 
12 (80,0) 
3 (20,0) 

 
0,822 

Ailedeki Malign Hastalık (n=5 vs 3), n 
(%) 
       Endometrium Kanseri 
       Akciğer Kanseri 
       Kolon Kanseri 
       Larinks+Karaciğer Kanseri 
       Meme Kanseri 

 
 

0 (0,0) 
2 (40,0) 
1 (20,0) 
0 (0,0) 
2 (40,0) 

 
 

1 (33,3) 
1 (33,3) 
0 (0,0) 
1 (33,3) 
0 (0,0) 

 
 

0,571 

Sistemik Hastalık, n (%) 
       Yok 
       Var 

 
4 (13,8) 
25 (86,2) 

 
3 (20,0) 
12 (80,0) 

 
0,675 

Sistemik Hastalık sayısı  
(n=25 vs 12), n (%) 
       Tekil 
       Çoklu 

 
 

11 (44,0) 
14 (56,0) 

 
 

7 (58,3) 
5 (41,7) 

 
0,414 

Başvuru Şikayeti, n (%) 
       Postmenopozal Kanama 
       Anormal Uterin Kanama 
       Pelvik Kitle 
          Tamoxifen kullanımı nedeniyle kontrol de 
Endometrial Hiperplazi) 
       Kontrol sırasında endometrial 
hiperplazi 

 
21 (72,4) 
5 (17,2) 
0 (0,0) 
2 (6,9) 

 
1 (3,4) 

 
10 (66,7) 
3 (20,0) 
1 (6,7) 
1 (6,7) 

 
0 (0,0) 

 
0,846 
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Tablo 19. Kontrol ve çalışma grubuna ait klinik ve klinikopatolojik sonuçları 

(*P<0,05 değeri ististiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir.) 

 

 Her iki  gruba ana materyal tümöral grade açısından bakıldığında LVSİ olan 

çalışma grubunda istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde daha fazla oranda grade 

3 tümöre sahip olduğu tespit edilmiştir (p=0,001 ve p<0,05).  

 LVSİ pozitif olan çalışma grubunda istatistiksel olarak kontrol grubuna göre 

ana materyal nükleer grade açısından daha fazla grade 3 tümöre sahip olduğu 

bulunmuştur (p=0,001 ve p<0,05). 

 Uterus çapı ve tümör çapı açısından her iki grup istatistiksel olarak 

karşılaştırılmış ve iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır 

(sırasıyla uterus çapı için p=0,388, tümör çapı=0,174 ve p<0,05). 

 Miyometrial invazyon varlığı açısından her iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunamamış (p=0,999 ve p<0,05) olmasına rağmen 

Preop Endometrial Örnekleme 
sonucu,  
n (%) 
       Endometrioid Karsinom 
             Endometrioid Karsinom/Endometrial 
Intraepitelyal Neoplazi ayrımı yok 
       Atipili Endometrial Hiperplazi 
       Andiferansiye komponentli 
endometrial karsinom 
       High grade adenokarsinom 
       Seröz endometrial karsinom 
       Yaygın eozinofilik sinsityal 
metaplazi 
       Endometrial polip 
       Az diferansiye endometrioid 
karsinom 

 
 
 

24 (82,8) 
0 (0,0) 

 
3 (10,3) 
0 (0,0) 

 
0 (0,0) 
0 (0,0) 
0 (0,0) 

 
1 (3,4) 
1 (3,4) 

 
 
 

8 (53,3) 
1 (6,7) 

 
1 (6,7) 
1 (6,7) 

 
2 (13,3) 
1 (6,7) 
1 (6,7) 

 
0 (0,0) 
0 (0,0) 

 
 
 

0,083 

Ana Materyal Patoloji Sonucu, n (%) 
       Endometrioid Karsinom 
        Fokal Squamöz Diferansiasyonlu 
Endometrioid Karsinom 
       Malign mikst müllerien tümör 
        Yaygın Squamöz Diferansiasyonlu 
Endometrioid Karsinom 
        Mikst karsinom(%60 seröz+%40 
endometrioid karsinom) 
       İyi diferansiasyonlu endometrioid 
karsinom 
       Endometrial Stromal Sarkom 

 
25 (86,2) 
1 (3,4) 

 
1 (3,4) 
0 (0,0) 

 
1 (3,4) 

 
1 (3,4) 

 
0 (0,0) 

 
10 (66,7) 
1 (6,7) 

 
2 (13,3) 
1 (6,7) 

 
0 (0,0) 

 
0 (0,0) 

 
1 (6,7) 

 
0,328 
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miyometrial invazyon varlığında LVSİ olan çalışma grubunda miyometrial invazyon 

derinliğinin anlamlı olarak ½’den daha fazla olduğu tespit edilmiştir (p=0,001 ve 

p<0,05). Çalışma grubunda bulunan 15 hastanın 13’nde (%86,7) miyometrial 

invazyon derinliği ½’den fazla bulunurken kontrol grubunda bulunan 29 hastanın 

19’nda (%67,9) miyometrial invazyon derinliği ½’den az izlenmiştir. 

 Alt uterin segment ve servikal tutulum için her iki grup karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilememiştir (sırasıyla p=0,111, p=0,647 ve 

p<0,05). 

 Her iki grup sağ pelvik lenf nodu tutulumu açısından karşılaştırıldığında 

çalışma grubunda 15 hastanın 5’nde (%33,3) tutulum tespit edilirken kontrol 

grubunda tutulum izlenmemiştir. Çalışma grubunda istatistiksel olarak anlamlı 

olacka şekilde tutulum daha fazla izlenmiştir (p=0,003 ve p<0,05). Yine her iki grup 

sol pelvik lenf nodu tutulumu açısından karşılaştırıldığında çalışma grubunda 4 hasta 

da (%26,7) lenf nodu tutulumu tespit edilirken kontrol grubunda lenf nodu tutulumu 

izlenmemiş olduğundan her iki grup arasında sol pelvik lenf nodu tutulumu açısından 

iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p=0,001 ve p<0,05).  

 Çalışmaya katılan 44 hasta arasında 29 hastaya paraaortik lenf nodu 

diseksiyonu yapılmış olup kontrol grubunda paraaortik lenf nodu diseksiyonu yapılan 

18 hastadan medyan 5,5 (min-maks 1-25), çalışma grubunda paraaortik lenf nodu 

diseksiyonu yapılan 11 hastadan medyan 7 (min-maks 1-18) lenf nodu diseksiyonu 

yapılmıştır. Her iki grup paraaortik lenf nodu tutulumu açısından karşılaştırıldığında 

anlamlı fark bulunamamıştır (p=0,341 ve p=0,05).  

 Ana materyal batın yıkama sıvısında tümör varlığı açısından her iki grup 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır (p=0,176 ve 

p<0,05). 

 Kontrol grubunda ana materyal cerrahi evrelendirmesi 16 hastada (%55,2) 

evre 1A tespit edilmiştir. Çalışma grubunda ise 3 hastada (%20) evre 3C1 tespit 

edilmiştir. Her iki grup istatistiksel olarak karşılaştırıldığında LVSİ pozitif olan 

çalışma grubunda ana materyal cerrahi evrelendirme açısından daha ileri evreye 

sahip olduğu tespit edilmiştir (p=0,009 ve p<0,05).  

 Her iki grup son olarak prognoz açısından karşılaştırılmış olup anlamlı fark 

bulunamamıştır (p=0,299 ve p<0,00).  
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Lenfovasküler İnvazyon Kontrol 
(n=29) 

Çalışma 
(n=15) 

p 

Ana Materyal Tümör Grade, n (%) 
       1 
       2 
       3 

 
12 (41,4) 
14 (48,3) 
3 (10,3) 

 
0 (0,0) 
7 (46,7) 
8 (53,3) 

 
0,001 

Ana Materyal Histoloji Grade, n (%) 
       1 
       2 
       3 

 
12 (41,4) 
14 (48,3) 
3 (10,3) 

 
0 (0,0) 
7 (46,7) 
8 (53,3) 

 
0,001 

Uterus Çapı (cm_max),  
ortalama±SS (min-maks) 

9,52±4,09 
(6,5-29) 

10,49±1,94 
(7,7-15) 

0,388 

Tümör Çapı (cm_max),  
ortalama±SS (min-maks) 

3,81±1,72 
(1-7) 

4,59±1,83 
(2-8) 

0,174 

Myometrial İnvazyon Varlığı, n (%) 
       Yok 
       Var 

 
1 (3,4) 

28 (96,6) 

 
0 (0,0) 

15 (100) 

 
0,999 

Myometriuma İnvazyon Derinliği  
(n=28 vs 15), n (%) 
       Yarıdan az 
       ½ 
       Yarıdan fazla 

 
 

19 (67,9) 
1 (3,6) 
8 (28,6) 

 
 

2 (13,3) 
0 (0,0) 

13 (86,7) 

 
 
 

0,001 

Alt Uterin Segment Tutulumu, n (%) 
       Yok 
       Var 

 
21 (72,4) 
8 (27,6) 

 
7 (46,7) 
8 (53,3) 

 
0,111 

Servikal Tutulum, n (%) 
       Yok 
       Var 

 
26 (89,7) 
3 (10,3) 

 
12 (80,0) 
3 (20,0) 

 
0,647 

Çıkarılan Sağ LN Sayısı,  
ortanca (ç1-ç3) [min-maks] 

10 (6-16) 
[1-33] 

10 (4-18) 
[1-28] 

0,931 

Sağ LN sayısı_grup, n (%) 
       <10 
       ≥10 

 
14 (48,3) 
15 (51,7) 

 
7 (46,7) 
8 (53,3) 

 
0,919 

Çıkarılan Sol LN Sayısı,  
ortanca (ç1-ç3) [min-maks] 

10 (5-13,5) 
[1-29] 

9 (3-17) 
[1-28] 

0,980 

Sol LN sayısı_grup, n (%) 
       <10 
       ≥10 
 

 
14 (48,3) 
15 (51,7) 

 
8 (53,3) 
7 (46,7) 

 
0,750 

Sağ PLN Tutulumu varyok, n (%) 
       Yok 
       Var 

 
29 (100) 
0 (0,0) 

 
10 (66,7) 
5 (33,3) 

 
0,003 

Sağ PLN Tutulum sayısı (n=0 vs 5), n 
(%) 
       1 
       3 
       4 
 

 
 

0 (0,0) 
0 (0,0) 
0 (0,0) 

 
 

3 (60,0) 
1 (20,0) 
1 (20,0) 

 
- 
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Sol PLN Tutulumu varyok, n (%) 
       Yok 
       Var 

 
29 (100) 
0 (0,0) 

 
11 (73,3) 
4 (26,7) 

 
0,001 

Sol PLN Tutulum sayısı (n=0 vs 4), n 
(%) 
       1 
       2 
       3 

 
 

0 (0,0) 
0 (0,0) 
0 (0,0) 

 
 

1 (25,0) 
1 (25,0) 
2 (50,0) 

 
- 

Paraaortik Lenf Nodu Sayısı,  
ortanca (ç1-ç3) [min-maks] 

5,5 (3,8-9,3) 
[1-25] 

7 (6-12) 
[1-18] 

0,148 

Paraaortik Lenf Nodu Sayısı_grup  
(n=18 vs 11), n (%) 
       <5 
       ≥5 

 
 

7 (38,9) 
11 (61,1) 

 
 

1 (9,1) 
10 (90,9) 

 
 

0,110 

Paraaortik Lenf Nodu Tutulumu var 
yok, n (%) 
       Yok 
       Var 

 
 

29 (100) 
0 (0,0) 

 
 

14 (93,3) 
1 (6,7) 

 
 

0,341 

Ana Materyal Batın Yıkama Sıvında 
Tümör Varlığı, n (%) 
       Benign sitoloji 
       Malign sitoloji 
       Şüpheli Sitoloji 
       Muhtemelen benign olan şüpheli 
Sitoloji 
       Periton sitolojisi yok 

 
 

21 (72,4) 
1 (3,4) 
0 (0,0) 
1 (3,4) 

 
6 (20,7) 

 
 

8 (53,3) 
3 (20,0) 
1 (6,7) 
0 (0,0) 

 
3 (20,0) 

 
 

0,176 

Ana Materyal Cerrahi Tümör Evresi, n 
(%) 
       Evre1A 
       Evre1B 
       Evre2 
       Evre3A 
       Evre3C1 
       Evre3C2 
       Evre4 

 
 

17 (58,6) 
7 (24,1) 
3 (10,3) 
1 (3,4) 
0 (0,0) 
0 (0,0) 
1 (3,4) 

 
 

2 (13,3) 
7 (46,7) 
2 (13,3) 
0 (0,0) 
3 (20,0) 
1 (6,7) 
0 (0,0) 

 
0,009 

Prognoz, n (%) 
       Regrese 
       Cuff metastazı 
       Batın ön duvarı metastazı 
       Exitus 
       Diğer nedenlerle exitus 
       Akciğer metastaz 

 
24 (82,8) 
1 (3,4) 
0 (0,0) 
3 (10,3) 
1 (3,4) 
0 (0,0) 

 
10 (66,7) 
0 (0,0) 
1 (6,7) 
3 (20,0) 
0 (0,0) 
1 (6,7) 

 
0,299 

Tablo 20. Kontrol ve çalışma grubuna ait klinik ve klinikopatolojik özellikler 

(*P<0,05 değeri ististiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir.) 
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5. TARTIŞMA 

 

Endometrium kanseri gelişmiş ülkelerde en sık görülen jinekolojik 

kanserlerdir. Endometrium kanserinin cerrahi evrelemesi için histerektomi, bilateral 

salpingo ooferektomi ve pelvik paraaortik lenf nodu diseksiyonu yapılmaktadır. 

Ayrıca ameliyat piyesinin histopatolojik olarak incelenmesi ile hücresel ve doku 

seviyesındeki gradeleme, lenfovasküler invazyon gibi belirteçler ile hastalığın evresi 

ve prognozu hakkında bilgi sahibi olunmaktadır [30]. Aynı zamanda endometrium 

kanserinde prognozu etkileyen klinikopatolojik faktörler günümüzde hala 

tartışılmaya devam etmektedir. Son dönemde de yapılan çalışmalarla birlikte yaş, 

reseptör durumu, tip 2 endometrium kanseri, kötü histolojik diferisiasyon, 

miyometrial invazyon, alt uterin segment tutulumu, servikal tutulum, LVSİ, lenf 

nodu tutulumu kanserin tekrarlamasını öngörmede başlıca prognostik faktörlerdir 

[98]. 

 

Endometrium kanseri ile ilgili yapılan güncel bir çalışmada yaş ortalaması 

57,02 olarak bulunmuştur [137]. Postmenapozal endometrium kanseri hastalarının 

incelendiği Hag-Yahia ve arkadaşlarının 2021 yılındaki yaptıkları çalışmada da 67,5 

olarak ortalama yaş bulmuşlardır [138]. Çalışmamızda da benzer şekilde 

hastalarımızın yaş ortalaması 62,43±10,92 (min-max 38-90) olarak tespit edilmiştir. 

Hastalar yaş gruplarına göre incelendiğinde ≤49 yaş grubunda 4 hasta (9,1), 50-64 

yaş grubunda 18 hasta (%40.9) ve ≥65 yaş grubunda 22 hasta (%50) olarak 

bulunmuştur. LVSİ‘nin endometrium kanserinde prognoz üzerine etkilerini 

incelendiği Veade AE ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada da LVSİ bulunmayan 

hastaların ortalama yaşı 63,2, LVSİ pozitif olan hastarın ise 64,8 bulunmuştur [139]. 

Çalışmamızın sonuçlarına göre LVSİ pozitif olan hastaların yaş ortalaması 

62,97±11,55 (min-maks 44-90), LVSİ olmayan hastaların yaş ortalaması 61,40±9,88 

(min-maks 38-73) bulunmuştur ve aradaki fark istatiksel olarak anlamlı değildir 

(p=0,657 ve p<0.05). Stålberg ve arkadaşları LVSİ pozitif olup uygun 

lenfadenektomi yapılan hastalarının yaş  ortalamasını 67 olarak bulmuştur [8].  

Wu ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada bir parite ile nulliparite arasında 

endometrial kanser riski arasında ters orantı olduğu gösterilmiştir [140]. Bu çalışma 
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da her bir hamileliğin endometrial kanser riskini azalttığı gösterilmiştir [140]. Xu ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu başka bir çalışmada da gebeliğin endometrium kanseri 

açısından koruyucu olduğu bildirilmektedir [46]. Bizim çalışmamız da ise  hastaların 

gravida sayıları 0 ile 9 arasında değişmekte olup, medyan 3 gravidadır; parite sayıları 

0 ile 9 arasında değişmekte olup, medyan 2,5 paritedir. Çalışmamıza dahil edilen her 

iki grup arasında gravida ve parite açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamıştır. (p=0,773, p=0,930 ve p<0,05).  

Hauspy ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışma da laparoskopik ve laparotomi 

ile opere edilen endometrial kanserli hastaları karşılaştırmıştır [141]. Laparoskopik 

cerrahi laparotomi ile benzer lenf nodu sayıları verirken iyileştirilmiş kısa vadeli 

yaşam kalitesi ve kozmetik ile hastanede kalış süresini kısalttığı bildirilmiştir [141]. 

Hauspy ve arkadaşları endometrium kanser cerrahisinde mümkün olduğunca 

minimal invaziv cerrahiyi önermektedirler [141]. Rabinovich yaptığı literatür 

taraması sonucunda makalesinde minimal invaziv cerrahide disseke edilmiş lenf 

nodu sayısı, genel ve hastalıksız sağkalım açısından laparotomi ile aynı sonuçlara 

sahip olduğunu bildirmiştir [142].  GOG’un endometrium kanserinde klinik evre 

I'den IIA'ya kadar olan 1696 kadına laparoskopik ve 920 kadına da laparotomik 

operasyonun gerçekleştirildiği LAP2 randomize çalışmasında laparoskopi grubunda 

daha az hastaya pelvik ve/veya paraaortik lenfadenoktomi uygulanmıs olmasına 

(%8'e karşı %4) rağmen her iki grup arasında çıkarılan lenf nodu sayısı bakımından 

fark görülmemiştir [143]. İleri evre hastalığı tespit etme oranında da her iki grup 

arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır (evre IIIA, IIIC veya IVB; yüzde 17 ve 17) 

[143]. Kendi çalışmamızda ise hastaların 35’ine (%79,5) laparotomi ile operasyon 

yapılmış, 9 hastaya (%20,5) ise laparoskopik operasyon yapılmıştır. Hastaların 30’na 

(%68,2) TAH + BSO + Pelvikparaaortik lenf nodu diseksiyonu (PPLND) + 

OMENTEKTOMİ, 7 hastaya (%15,9) TAH + BSO + Pelvik lenf nodu diseksiyonu 

(PLND) + OMENTEKTOMİ, 6 hastaya (%13,6) TLH + BSO + PLND + 

OMENTEKTOMİ ve 1 hastaya (%2,3) TLH + BSO + PPLND + OMENTEKTOMİ 

operasyonu yapılmıştır. 

Endometrium kanserinin menopozal durum ile ilişkisini inceleyen bir 

derlemede postmenopozal kadınlarda hormon ilişkili kanserlerin riskinde artış tespit 

edilmiştir [144]. Yapılan birçok çalışmada postmenopozal kadınlarda endometrium 
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kanseri gelişme riskinin dolaşımdaki östrojen ve androjen seviyelerinin yüksek 

ayrıca da seks hormon bağlayıcı globulin seviyelerinin düşüklüğüyle korele olduğu 

gösterilmiştir [145]. Bizim çalışmamıza dahil olan hastaların ise 35’i (%79,5) 

postmenopozal kadın hastadan oluşmaktadır. Çalışma da bulunan kontrol ile çalışma 

grupları arasında postmenopozal ve premenopozal kadınlar arasında LVSİ açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır. Schindler ve arkadaşlarının yapmış 

oldukları çalışmada ise 1019 postmenopozal kanamalı hastanın %48’nde bir 

malignite bulunmuştur [146]. En sık görülen malignite %22,37’yle serviks kanseri, 2. 

en sık malignite ise %21,09 oranla endometrial kanser olarak bildirilmiştir [146]. 

Endometrium kanseri tanısı konmuş hastaların %12’nde de ileri evre hastalık tespit 

edilmiştir [146]. Postmenopozal kanama endometrium kanserli hastalarının çoğunda 

ilk başvuru semptomudur [147]. Clarke ve arkadaşlarının 6358 EK’lı hasta ve 34432 

postmenopozal hastanın dahil olduğu 129 çalışmayı dahil ederek yaptığı derlemede 

tümör evrelerinden bağımsız olarak postmenopozal kanama prevalansı %91 olarak 

bildirilmiştir [148]. Wong ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada ise EK olan 

kadınlarda %53 vajinal kanama şikayeti bulunurken endometrium kanseri olmayan 

kadınlarda ise bu oran %32 olduğu bildirilmiştir [147]. Yaptığımız çalışmada ise 44 

hastanın 38’i kanama şikayetiyle başvurmuştur. Bu hastaların 31’nde (%70,5) 

postmenopozal kanama, 8’nde (%18,2) anormal uterin kanama izlenmiştir. 

Çalışmamızda da benzer şekilde endometrium kanseri nedeniyle opere ettiğimiz 

hastalar yüksek oranda postmenopozal kanama şikayetiyle başvurmuştur.  

Endometrioid adenokarsinom endometrium kanserlerinin yaklaşık %80’ni 

oluşturmaktadır [30]. Malik ve arkadaşlarının 2016 yılında yaptığı çalışmada toplam 

149 hastanın %92’sini tip 1 tümöre sahip hastalar oluştururken tip 2 tümörler %8’ni 

oluşturmaktadır [137]. Yaptığımız çalışma da preoperatif örnekleme sonucu 

hastaların %72,7’nde patoloji sonucu endometrioid karsinom olarak tespit edilmiştir. 

Stålberg ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada tip 1 EK oranı %81 olarak 

bildirilmektedir [149]. Çalışmamızda hastaların %15,9’na frozen çalışılmış olup; 

frozen sonucu % 85,7 oranında endometrioid karsinom olarak tespit edilmiştir. 

Literatürde ki endometrium kanser tiplemesine ve çalışmamızda ki tiplemeye 

bakıldığı zaman çalışmamızın EK tipi açısından benzer sonuçlar bulunmaktadır. Ana 
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materyal patoloji sonuçlarına bakıldığı zaman da çalışmaya dahil olan hastaların 

%79,5’nde endometrioid karsinom olduğu tespit edilmiştir. 

Endometrium kanserinde histolojik ve nükleer grade’in prognoz ile güçlü bir 

ilişkisi bulunmaktadır [14]. Beş yıllık sağkalım grade 1 tümörlerde %92, grade 2 

tümörlerde %86, grade 3 tümörlerde bu oran %64 olarak bildirilmektedir [102]. Yan 

ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada 98 EK’li hastanın 8’nde (%8,1) Grade 1, 

59’nda (%60,2) Grade 2, 31’nde (%31,6) Grade 3 olduğu belirtilmiştir [150]. Ayhan 

ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada 288 hastanın dağılımı nükleer grade 1 

olan hasta grubu 90 vaka (%31), 2 olanlar 125 vaka (%44) ve 3 olanlar ise 73 vaka 

(%25) olarak bildirilmiştir [151]. Bizim çalışmamızda da literatürdeki çalışmalarla 

benzer oranlar bulunmuştur. Çalışmaya dahil edilen 44 hastanın 12’nde (%27,3) 

grade 1, 21’nde (%47,7) grade 2 ve 11 hastada (%25) grade 3 bulunmuştur. 

Morrow ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada ise evre I ve II EK’da 

rekürrens gelişimini öngören en güçlü prognostik faktörün grade 3 histoloji varlığı 

olduğunu bildirmişlerdir [98]. Boronow ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada 5 

yıllık sağkalım oranları evre 1 grade 1 olgularda % 81 iken, evre 1 grade 3 olgularda 

% 50 bulunmuştur [152]. Bizim çalışmamızda ise çalışmaya dahil edilen 44 hastanın 

12’nde (%27,3) grade 1, 21’nde (%47,7) grade 2 ve 11 hastada (%25) grade 3 

bulunmuştur. Her iki  gruba ana materyal tümöral grade açısından bakıldığında LVSİ 

pozitif olan grupta istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha fazla oranda grade 3 

histolojiye sahip olduğu bulunmuştur (p=0,001 ve p<0,05). Yokoyama ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada histolojik grade’i 1 ve yüzeyel miyometrial 

invazyon olan hastalarda lenf nodu tutulumu %3, derin myometrial invazyonu olan 

ve grade 3 endometrium kanserinde lenf nodu tutulumu %34 görülmektedir [153].  

Berchuk ve arkadaşları ise 354 vakalık bir seride bu vakalar içerisindeki rekürrens 

gösteren 44 hastanın yüksek histolojik grade sahibi olması nedeniyle yüksek 

histolojik grade’in sağkalımı azalttığını belirtmişlerdir [154]. Çalışmamızda LVSİ 

pozitif olan çalışma grubunda histolojik grade’in kontrol grubuna göre daha yüksek 

grade olması ve istatistiksel olarak anlamlı olması nedeniyle LVSİ’nin prognoz ve 

rekürrensle ilişkisi olduğunu destekleyen çalışmalarla benzer sonuçlar bulunmuştur 

(p=0,001 ve p<0,05).  
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Miyometriyal invazyon endometrium kanserinde evreyi yükselten ve aynı 

zamanda lenf nodu metastazı ile birlikte olduğunda sağkalımı düşüren prognostik 

faktördür. Creutzberg ve arkadaşları yapmış olduğu çalışmada erken evre hastalarda 

yüksek risk grubunu 60 yaş üzeri, %50’den fazla myometrial invazyon ve grade 3 

histoloji varlığı olarak tanımlamışlardır [155]. Karalok ve arkadaşlarının 2017 

yılında 368 EK’lı hasta ile yaptıkları çalışmada; 14 hastada (%3,8) miyometriyal 

invazyonun saptanmamış, 168 hastada (%45,7) 1/2’den az olduğu, 186 hastada 

(%50,5) ise 1/2’den fazla olduğu saptanmıştır [156]. Yaptığımız çalışmada 44 

hastanın 43’nde (%97,7) miyometrial invazyon saptandı. Yalnızca 1 hastada (%2,3) 

miyometrial invazyon saptanmadı. Ayrıca miyometrial invazyon bakımından kontrol 

ve çalışma grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunamamış (p=0,999 

ve p<0,05) olmasına rağmen miyometrial invazyon varlığında LVSİ pozitif olan 

çalışma grubunda miyometrial invazyon derinliğinin anlamlı olarak ½’den daha fazla 

olduğu bulunmuştur (p=0,001 ve p<0,05). Çalışma grubunda bulunan 15 hastanın 

13’nde (%86,7) miyometrial invazyon derinliği ½’den fazla bulunurken kontrol 

grubunda bulunan 29 hastanın 19’nda (%67,9) miyometrial invazyon derinliği ½’den 

az izlenmiştir. Gadduci ve arkadaşları ise 133 tekrarlayan endometrium kanserli 

vakanın 24’nde EK’nın başlangıç evresi, miyometrial invazyon ve grade ile sağkalım 

arasında ilişki bulamamışlardır [157]. Kang ve arkadaşlarının yapmış olduğu 

çalışmada 397 hastanın verilerini retrospektif olarak tarayarak deirn miyometrial 

invazyonun, LVSİ’nin, ca 125 seviyesinin ve tip  2 endometrium kanserinin 

paraaortik lenf nodu metastazı için prediktif faktör olduklarını bildirmişlerdir [158]. 

Dane ve arkadaşları 122 hasta ile yapmış oldukları çalışmada endometrium 

kanserinde miyometrial invazyon ile prognostik faktörleri arasındaki ilişkiyi 

incelemişlerdir. Yaptıkları çalışmada miyometrial invazyon derinliğinin en önemli 

prognostik faktör olduğunu ve pelvik lenf nodu metastazı, servkikal tutulum ve LVSİ 

ile anlamlı korelasyon gösterdiğini bildirmiştir [159]. De Gois ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmada 5 yıl boyunca nüks olmayan ve olan hastaları iki gruba ayırarak 

histolojik grade, miyometrial invazyon ve LVSİ’nin prognostik değerlerini 

karşılaştırmışlardır. Nüks pozitif olan grupta LVSİ’nin daha sık olduğunu ve daha 

kötü prognoz için güvenilir bir parameter olduğunu bildirmişlerdir. Yine aynı 

çalışmada LVSİ’ye her zaman miyometrial invazyonun eşlik ettiğini bildirmişlerdir 
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[160]. Yapmış olduğumuz çalışmada da LVSİ pozitif olan grupta %97,7 oranında 

miyometrial invazyon bulunmuştur. Literatüre bakıldığı zaman LVSİ pozitifliği 

negatif bir prognostik faktör olarak değerlendirilmektedir. Bizim çalışmamızda da 

LVSİ pozitif olan çalışma grubunda miyometriyal invazyonun artışı istatistiksel 

olarak anlamlı çıkmıştır. 

Schink ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada evre 1 EK vakalarında 

tümör boyutu <2 cm. olduğunda lenf nodu metastazı riski %4, >2 cm. olduğunda risk 

%15 ve uterin kaviteyi tamamen doldurduğunda lenf nodu metastazı riski %35 

olduğu görülmüştür [114]. Beş yıllık sağkalım tümör boyutu <2 cm. olduğunda %98, 

>2cm olduğunda %84 ve uterin kaviteyi tamamen doldurduysa %64 olarak 

bildirilmektedir [114]. Bu çalışmanın sonucunda tümör boyutunun önemli bir 

prognostik faktör olduğu belirtilmektedir. Çalışmamızda hastaların tümör çapları ise 

medyan 4,08±1,77(min-maks 1-8) tespit edildi. Tümör çapı açısından her iki grup 

istatistiksel olarak karşılaştırılmış ve iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıştır (p=0,174 ve p<0,005). Schink ve arkdaşlarının yapmış olduğu başka 

bir çalışmada ise tümör boyutunun 2 cm’den küçük olduğunda lenf nodu metastaz 

oranı %5,7, 2 cm’den büyük yada endometriumu doldurduğunda lenf nodu metastaz 

oranı %40 olarak bildirilmiştir [161]. Guo ve arkadaşlarının yapmış olduğu 

çalışmada tümör çapının artmasının lenf nodu metastazı ve rekürrens riskini 

kademeli olarak arttığını göstermişlerdir [162]. 4,25 cm’lik bir tümör çapının lenf 

nodu metastazı ve rekürrens için kesme prognostik değer olduğunu göstermişlerdir 

[162]. Diğer bir çalışmada Schwab ve arkadaşları ise 345 endometrium kanser 

hastasını dahil ettikleri bir seride tümör boyutunun ekstrauterin hastalıkla ilişkisi 

olduğunu fakat ekstrauterin hastalık ve rekürrensi öngörmede bağımsız bir 

prognostik faktör olmadığını belirtmişlerdir [163]. Çakır ve arkadaşlarının 550 hasta 

ile yaptıkları bir çalışmada medyan tümör aralığını 35 milimetre olduğunu 

bildirmişlerdir [164]. Hastaların medya tümör boyutu <35 milimetre olanların 5 

yıllık sağkalımı %94, >35 milimetre olanların ise %89 olarak belirtilmiştir [164]. 

Laufer ve arkadaşları 2004 ve 2012 yılları arasında retrospektif olarak 180 erken evre 

endometrium kanserli hastayı değerlendirdikleri çalışmada 60 hastanın tümör çapının 

>2 cm. olduğunu bildirmişlerdir [165]. Yaptıkları çalışmada LVSİ ile tümör boyutu 

arasında bağımsız bir ilişki olduğunu bildirmişlerdir [165]. Boyraz ve arkadaşlarının 
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yapmış olduğu çalışmada tümör boyutu 2 cm’den büyük 124 (%64,9) hastanın 

12’sinde (%9,7) lenf nodu metastazı saptanırken tümör boyutu 2 cm’in altında olan 

67 hastada lenf nodu metastazı saptanmamıştır [166]. Yaptıkları tek değişkenli 

analizde LVSİ ve tümör boyutunun lenf nodu metastazı için iki bağımsız faktör 

olduğunu desteklediklerini bildirmişlerdir [166]. Yaptığımız çalışmada LVSİ pozitif 

olan grupta 4,59±1,83 cm. ve min-max değerleri 2-8 cm. arasında bulunmuştur. 

LVSİ negatif olan grupta ise tümör çapı 3,81±1,72 cm ve min-max değeri 1-7 cm. 

olarak bulunmuştur. Yapmış olduğumuz çalışmada LVSİ pozitif olan ve olmayan 

gruplar arasında çalışmamızda istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır. 

(p=0,174 p<0,05) LVSİ ile tümör çapı arasındaki ilişkinin net olarak ortaya konması 

için kapsamlı yeni çalışmalara gereksinim bulunmaktadır. 

 

Cheewakriangkrai ve arkadaşları yaptıkları çalışmanın analizinde EK’de 

histolojik grade ve LVSİ’in rekürrens gelişimini öngörmede bağımsız prognostik 

faktörler olduğu bildirmişlerdir (28). Fotopoulou ve arkadaşları ise orta risk ve 

üzerindeki risk grubu EK’lı hastaları dahil ettikleri seride LVSİ ve histolojik grade’in 

lenf nodu metastazını belirleyen prognostik faktörler olduğunu bildirmişlerdir [167]. 

Hachisuga ve arkadaşları ise 303 vaka ile yaptıkları çalışmada şiddetli (multifokal 

veya diffüz) ve orta (fokal) derece LVSİ pozitif olan vakalar ile olmayan vakalar 

arasında sağkalım açısından bir fark saptayamamıştır [168]. Yaptığımız çalışmada 

LVSİ 15 hastada (%34,1) pozitif saptanırken 29 hastada (%65,9) LVSİ saptanmadı. 

Hastalardan çıkarılan sağ pelvik lenf nodu sayısı 10 (min-maks 1-33) ve sol pelvik 

lenf nodu sayısı 9,5 (min-maks 1-29) olarak bulundu. Sağ pelvik lenf nodu 

diseksiyonuna bağlı 5 hastada (%11,4) lenf nodu tutulumu izlendi. Sol pelvik lenf 

nodu diseksiyonuna bağlı 4 hastada (%9,1) lenf nodu tutulumu izlendi. Sağ pelvik 

lenf nodu tutulumu olan hastaların 3’nde(%60) 1 lenf nodu tutulu, 1’nde (%20) 3 ve 

1’nde de (%20) 4 lenf nodu tutulumu bulundu. Sol pelvik lenf nodu tutulumu olan 

hastaların 2’nde (%50) 3 lenf nodu tutulu, 1’nde (%25) 2 lenf nodu tutulu ve 1’nde 

de (%25) 1 lenf nodu tutulumu bulundu. Paraaortik lenf nodu diseksiyonu yapılan 29 

hastadan alınan lenf nodu sayısı  6 (min-maks 1-25) saptandı. 29 hastanın 21’nden 

(%72,4) 5 ve fazla lenf nodu toplandı. Paraaortik lenf nodu tutulumu olan hasta 

sayısı 1 (%2,3) bulundu. Ayhan ve arkadaşlarının 6 jinekolojik onkoloji merkezinde 
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toplam 207 evre 3C endometrioid kanserli hastayı dahil ettikleri çalışmada hastaların 

pozitif lenf nodlarının toplam lenf nodlarına oranına (LNR) bakılmıştır [169]. LNR 

≤0.15 ve LNR >0.15 olduğu durumlarda 5 yıllık progresyonsuz sağkalım (PFS) 

sırasıyla %76,1 ve %58,5 bulumuştur.  Beş yıllık genel sağkalım (OS) ise %87’den 

%62,3’e düşmeyle ilişkili olduğu bildirilmiştir [169]. 

Neal ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise tam cerrahi evreleme sonucunda 

lenf nodu tutulumu negatif saptanan 234 hastanın 24 tanesinde LVSİ pozitif olarak 

bulunmuştur [170]. 2016 yılında yayınlanan bu çalışmada LVSİ’nin evre, grade ve 

myometrial invazyona göre daha zayıf bir prognostik faktör olduğu bildirilmiştir 

[170]. Çalışmamızdaki LVSİ pozitif olan 15 hastanın 10’nda (%66,7) sağ pelvik lenf 

nodu tutulumu, 11’nde (%73,3) sol pelvik lenf nodu tutulumu izlenmemiştir.  Cohn 

ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada cerrahi evreleme yapılmayan hastalarda 

lenfadenektomi veya adjuvan tedavi kararı için LVSİ pozitifliği bir belirteç olarak 

kullanılabileceğini bildirmişlerdir [171]. Yaptığımız çalışmada her iki grup sağ 

pelvik lenf nodu tutulumu açısından karşılaştırıldığında çalışma grubunda 15 

hastanın 5’nde (%33,3) tutulum tespit edilirken kontrol grubunda tutulum 

izlenmemiştir ve her iki grup açısından istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edilmiştir(p=0,003 ve p<0,05). Yine her iki grup sol pelvik lenf nodu tutulumu 

açısından karşılaştırıldığında çalışma grubunda 4 hasta da (%26,7) LN tutulumu 

tespit edilirken kontrol grubunda LN tutulumu izlenmemiş olduğundan her iki grup 

arasında sol PLN tutulumu açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur 

(p=0,001 ve p<0,05).     

Kontrollü randomize bir çalışmada erken evre EK olan ve tamamına yakını 

tip 1 EK olan vakaları dahil ettikleri bir çalışmada LVSİ’nin EK’nde ki prognostik 

önemi LVSİ negatife vakalarda paraaortik lenf nodu metastazı insidansının %0,5 

olarak gösterilmiştir [172]. Yaptığımız çalışma da kontrol grubunda paraaortik lenf 

tutulumu görülmezken çalışma grubunda 1 hasta da (%6,7) paraaortik tutulum 

izlenmiştir. Her iki grup arasında paraaortik tutulum açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir sonuca ulaşılamamıştır (p=0,341 ve p<0,05). Başka bir çalışmada sadece 

tip 1 EK histolojik tipi içeren LVSİ negatif grupta paraaortik lenf nodu metastzı 

%31,6 görülmüş olup LVSİ pozitif grupta ise %68,4 olduğu bildirilmiştir [173].  

Aynı seride  LVSİ olan vakaların yaklaşık %15’nde paraaortik lenf nodu metastaz 
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bulunurken; LVSİ olmayan vaka grubunda paraaortik lenf nodu metastazı %1,1 

olarak bulunmuştur [173]. Çalışmamızda kontrol grubunda tutulum olmaması 

literatürdeki çalışmalarla uyumlu sonuç vermektedir. 

Keys ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmada Tip 1 EK hastalarının büyük 

bölümünde cerrahi morbiditeyi minimuma indirmek için pelvik lenf nodu metastazı, 

miyometrial invazyonun  %50’den fazla ve LVSİ pozitifliği haricinde  paraaortik 

lenf nodu diseksiyonundan kaçınılabileceğini bildirilmiştir [119]. Sarı ve arkadaşları 

ise 641 hastayı dahil ettikleri çalışmalarında LVSİ pozitifliği ve pelvik lenf nodu 

tutulumu varlığının paraaortik lenf nodu tutulumu için prognostik faktör olduğunu 

belirtmişlerdir [174]. Turan ve arkadaşları da çalışmasında tıpkı sarı ve arkadaşları 

gibi LVSİ pozitifliği ve pelvik lenf nodu metastazını paraaortik lenf nodu tutulumu 

için prognostik faktör olarak bildirmişlerdir [175].  

Yapmış olduğumuz çalışmada kontrol grubunda ana materyal cerrahi 

evrelendirmesi 17 hastada (%58,6) evre 1A tespit edildi. Çalışma grubunda ise 3 

hastada (%20) evre 3C1 tespit edildi. Her iki grup istatistiksel olarak 

karşılaştırıldığında LVSİ olan çalışma grubunda ana materyal cerrahi evrelendirme 

açısından daha ileri evreye sahip olduğu tespit edilmiştir (p=0,009 ve p<0,05). Ayhan 

ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada LVSİ pozitif olan grupta daha ileri evre 

hastalığın görüldüğü istatistiksel olarak anlamlı olduğu bildirilmiştir [176]. Stalberg 

ve arkadaşları da çalışmalarında LVSİ pozitif olan hastaların daha ileri evre ve daha 

kötü prognoza sahip olduklarını bildirmişleridir [8]. Gemer ve arkadaşlarının 

çalışmasında da LVSİ pozitif olan hastaların daha ileri evre hastalık, daha yüksek 

rekürrens oranı ve daha kötü 5 yıllık sağkalıma sahip olduklarını bildirmişlerdir 

[177]. Çalışmamız literatürde de belirtildiği gibi LVSİ’nin bağımsız bir prognostik 

faktör olduğunu desteklemektedir. 

Morrow ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada peritoneal 

sitolojisinde malignite izlenen 53 vakanın yer aldığı grupta nüks oranı %29,1 

izlenirken peritoneal sitolojisinde malignite izlenmeye grupta nüks oranı %10,5 

olarak izlenmiştir [98]. Zaino ve arkadaşları ise yaptıkları bir çalışmada pozitif 

periton yıkaması olan vakaların mortalite riskinin 3 kata kadar artabileceğini 

bildirmişlerdir [102]. Takeshima ve arkadaşları 534 vaka ile yatıkları çalışmada 

peritoneal sitolojinin prognoz ile ilişkisi değerlendirmiş olup diğer prognostic 
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faktörlerin yokluğunda tek başına pozitif peritoneal sitolojinin rekürrens ve 

sağkalıma etkisi olmadığını bildirmişlerdir [178]. Yaptığımız çalışmada LVSİ pozitif 

olan ile olmayan iki grup arasında pozitif peritoneal sitoloji açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 

Çalışmamızın bazı limitasyonları mevcuttur. Bunlar çalışmanın retrospektif 

olması, hasta sayısının  tüm dünyayı saran covid 19 pandemisi nedeniyle 

hastanemizin pandemi hastanesi olarak tanımlanmasına bağlı operasyonların 

ertelenmesi ve buna bağlı çalışma grubuna yeterli hasta dahil edilememesidir. 

Çalışmanın güçlü yönü ise homojen bir çalışma grubunda gerçekleştirilmiş 

olmasıdır. Literatür ile birlikte ele alındığı zaman sonuçlarımızın bir bölümünün 

LVSİ’nin prognostik bir faktör olabileceğini göstermektedir. Endometrium 

kanserinde lenfadenektomi yapılıp yapılmaması tartışması süregelmektedir. Derin 

miyometrial invazyon ve yüksek tümör grade’i ile beraber olan LVSİ pozitifliği gibi 

risk faktörlerinin olması durumunda lenfadenektominin rekürrens için faydalı 

olabileceğini gösteren sonuçlar çalışmamızda mevcuttur. LVSİ’nin evreye rekürrense 

etkisini belirlemek için daha ileri çalışmalara ihtiyaç olduğu düşünülmektedir. 
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6. SONUÇ 

 Endometrium kanserinde lenfovasküler saha tutulumunun prognostik 

öneminin yeri birçok çalışmada araştırılmış olmasına rağmen kesin bir fikir birliğine 

varılamamıştır. Çalışmamızın sonucunda lenfovasküler saha invazyonunun histolojik 

grade, nükleer grade, miyometrial invazyon derinliği, pelvik lenf nodu tutulumu ve 

daha ileri evre hastalık açısından istatistiksel olarak anlamlı etkisi olduğunu 

gözlemledik. Bu konuda daha çok vaka sayılı ve daha uzun takip süreli çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. Bu konuda daha geniş kapsamlı, prospektif, randomize 

kontrollü çalışmalara gereksinim duyulmaktadır. 
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