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Özet 

ENDOMETRİUM KANSERİNDE LENFOVASKÜLER ALAN İNVAZYONUN 
PROGNOSTİK ÖNEMİ ve DİĞER PROGNOSTİK FAKTÖRLERLE İLİŞKİSİ 

Amaç: Tüm evrelerde endometrioid ve non-endomerioid endometrium 

kanserli olgularda lenfovasküler alan invazyonunun prognostik önemini ve 

diğer prognostik faktörlerle ilişkili olup olmadığının araştırılması 

amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntemler: 1 Ocak 2016 - 31 Aralık 2020 tarihleri arasında 

Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları ve 

Doğum kliniğinde histerektomi ve/veya evreleme cerrahisi yapılmış, patoloji 

tanısı evre 1A- 4B endometrium kanseri olan 304 olgu dahil edildi. Hasta 

bilgilerine retrospektif olarak, hasta dosyaları ve bilgisayar kayıtları 

kullanılarak ulaşıldı. Hastaların patoloji sonuçlarından histolojik tip, evre, 

grade, lenfovasküler alan invazyonu (lvai) (lenfatik invazyon, vasküler 

invazyon), tümör çapı, myometrial invazyon derinliği, servikal tutulum, lenf 

nodu değerlendirmesi (pelvik, paraaortik), batın sıvı sitolojisi verileri 

univaryan ve multivaryan analizler yapılarak kıyaslandı.  

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen hastaların genel yaş ortalamaları 

61,52±10,27 yıl olarak hesaplandı. En yaygın görülen histolojik tip %84,5 ile 

endometrioid tip karsinomdu. Non-endometrioid tümörlerde lenfovasküler 

alan invazyonu riski 6,35 kat daha fazla bulundu. Evreye göre yapılan 

analizde ise lenfovasküler alan invazyonu riski evre 1 tümörlere göre, evre 2 

tümörlerde 5,32 kat daha fazla iken evre 3 tümörlerde 16,84 kat ve evre 4 

tümörlerde 14,19 kat daha fazla bulunmuştur (p<0,05). Lenfovasküler alan 

invazyonu riski grade 2 tümörlerde grade 1 tümörlere göre 3,00 kat, grade 3 

tümörlerde ise grade 1 tümörlere göre 16,45 kat daha fazla bulunmuştur 

(p<0,05). Servikal tutulum açısından incelendiğinde, yüzeyel invazyonu olan 

hastalarda lenfovasküler alan invazyonu olasılığı anlamlı olarak değişmez 

iken (p=0,173), servikal stromal invazyonu olan hastalarda 7,01 kat daha 

fazla görülmüştür (OR: 7,019; %95 CI: (3,429-14,368); p<0,001). Tümör 

çapındaki 1 birimlik artış ise lenfovasküler alan invazyon olasılığını 1,03 kat 

artırmaktaydı. Len fatik alan invazyonu varlığında lenf 
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nodu metastazı görülme oranı ise %53,3 idi. Sağ kalıma göre yapılan analizde 

lenfovasküler alan invazyonu exitus olan hastalarda sağ kalan hastalara göre 

7,20 kat daha fazla görülmüştür (OR: 7,209; %95 CI: (3,137-16,570); 

p<0,001). Çok değişkenli analiz sonucunda grade ve sağkalım lenfovasküler 

alan invazyonu ile ilişkili bulunmuştur. Lenfovasküler alan invazyonu, grade 

3 olan hastalarda grade 1 olanlara göre 4,88 kat (OR: 4,886; %95 CI: (1,385-

17,233); p=0,014), exitus olan hastalarda sağ kalan hastalara göre 4,16 kat 

(OR: 4,160; %95 CI: (1,470-11,774); p=0,007) daha fazla görülmüştür. 

Çalışmamızda lenfatik alan invazyonu varlığı, vasküler alan invazyonu varlığı, 

tümör çapının 35mm ve üzeri olması ve nüks varlığı sağ kalımla ilişkili 

bulundu. Tümör histolojik tipi, lenf nodu metastazı varlığı ve batın yıkama 

sıvısı pozitifliği ile sağ kalım arasında ise anlamlı ilişki bulunmadı 

Sonuç: Endometrium kanserinde lenfovasküler alan invazyonunun 

prognostik önemine dair bir çok çalışma yapılmış olmasına rağmen kesin bir 

fikir birliğine varılamamıştır. Biz çalışmamızda LVAİ varlığı ile histolojik grade 

ve sağkalım arasında anlamlı ilişki bulduk; yaş, batın yıkama sıvısı pozitifliği 

ve nüks varlığı arasında ise anlamlı ilişki bulunmadı. Yine çalışmamızda 

LVAİ, tümör çapının 35mm ve üzeri olması ve nüks varlığının sağkalımla 

ilişkili olduğunu gördük ve bu parametrelerin prognostik önemini bir kere 

daha vurguladık. 

 

Anahtar Kelimeler: Endometrium kanseri, lenfovasküler alan invazyonu, 

prognostik faktörler 
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Abstract 

THE PROGNOSTIC VALUE OF LYMPHOVASCULAR SPACE INVASION IN 
ENDOMETRIAL CANCER AND IT’S CORRELATION BETWEEN OTHER 

PROGNOSTIC FACTORS 

Objective: It was aimed to investigate the prognostic importance of 

lymphovascular space invasion and whether it is associated with other 

prognostic factors in cases with endometrioid and non-endometrioid 

endometrial cancer at all stages. 

Material and Methods: Between January 1, 2016 - December 31, 2020, a 

total of 304 patients who underwent hysterectomy and/or staging surgery at 

the Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın City Hospital Gynecology and 

Obstetrics Clinic and whose pathology was diagnosed as stage 1A-4B 

endometrial cancer were included. Patient information was obtained 

retrospectively from patient files and computer records. Among the pathology 

results of the patients, histological type, stage, grade, lymphovascular space 

invasion (lvsi) (lymphatic invasion, vascular invasion), tumor diameter, 

myometrial invasion depth, cervical involvement, lymph node evaluation 

(pelvic, paraaortic), abdominal fluid cytology data were collected and 

compared. Univarian and multivarian analyzes were performed. 

Results: The mean age of the patients included in the study was calculated 

as 61.52±10.27 years. The most common histological type was endometrioid 

carcinoma with 84.5%. The risk of lymphovascular space invasion was found 

to be 6.35 times higher in non-endometrioid tumors. In the analysis 

performed by stage, the risk of lymphovascular space invasion was 5.32 times 

higher in stage 2 tumors compared to stage 1 tumors, 16.84 times more in 

stage 3 tumors and 14.19 times more in stage 4 tumors (p<0.05). The risk of 

lymphovascular space invasion was found to be 3.00 times higher in grade 2 

tumors than in grade 1 tumors, and 16.45 times higher in grade 3 tumors 

than in grade 1 tumors (p<0.05). In terms of cervical involvement, while the 

probability of lymphovascular space invasion was not significantly 

unchanged in patients with superficial invasion (p=0.173), it was 7.01 times 
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higher in patients with cervical stromal invasion (OR: 7.019; 95% CI: (3.429-

14.368)); p<0.001). A 1-unit increase in tumor diameter increased the 

probability of lymphovascular space invasion 1.03 times. In the presence of 

lymphatic space invasion, the rate of lymph node metastasis was 53.3%. In 

the analysis made according to survival, lymphovascular space invasion was 

observed 7.20 times more frequently in patients with exitus than in patients 

who survived (OR: 7.209; 95% CI: (3.137-16.570); p<0.001). As a result of 

multivariate analysis, grade and survival were found to be relevant with 

lymphovascular space invasion. Lymphovascular space invasion was 

detected 4.88 times (OR: 4.886; 95% CI: (1.385-17.233); p=0.014) more in 

patients with grade 3 than in patients with grade 1, and 4.16 times (OR: 

4.160); 95% CI: (1.470-11.774); p=0.007) more in exitus patients than in 

patients who survived. In our study, presence of lymphatic space invasion, 

presence of vascular space invasion, tumor diameter of 35 mm and above, 

and presence of recurrence were found to be relevant with survival. There 

was no significant correlation between tumor histological type, presence of 

lymph node metastasis, positive abdominal washing fluid and survival. 

Conclusion: Although many studies have been conducted on the prognostic 

importance of lymphovascular space invasion in endometrial cancer, no 

definite consensus has been reached. In our study, we found a significant 

relationship between the presence of LVSI and histological grade and 

survival; There was no significant relationship between age, positive cytology 

of abdominal washing fluid and presence of recurrence. Again, in our study, 

we found that LVSI, tumor diameter of 35 mm and above, and the presence 

of recurrence were relevant with survival, and we emphasized the prognostic 

importance of these parameters once again.  

 

Key words: Endometrial neoplasm, lymphovascular space invasion, 

prognostic factors 
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BÖLÜM 1 

 

 

GİRİŞ ve AMAÇ 
 

 

2020 yılı Global Kanser Gözlem veritabanının (GLOBOCAN) verilerine göre; 

endometrium kanseri Türkiye’de kadınlarda görülen 5. sıklıktaki malignitedir 

(1). Ülkemizde görülen kanserler arasında ise insidansı %2,5 ile 13. sıradadır 

(1). Endometrioid karsinom uterus malignitesinin en sık görülen histolojik 

tipidir ve iyi prognoza sahiptir. En sık semptomu anormal uterin kanama 

olması nedeniyle erken evrede tanı alır. Tanı endometrial örnekleme ile 

konulur. Genelde postmenopozal dönemde görülür. Karşılanmamış östrojene 

maruziyet hastalığın oluşumunda en önemli rolü oynamaktadır (2). Risk 

faktörleri; nulliparite, ileri yaşta menopoza girme, obezite, polikistik over 

sendromu (PCOS), diyabet, östrojen salgılayan tümörler, menopozal dönemde 

progesteron eklenmeden östrojen tedavisi verilmesi, tamoksifen kullanımı ve 

Lynch II sendromudur (3). 

Histopatolojik olarak endometrium kanseri (EK) tip 1 ve tip 2 olmak üzere iki 

alt tipe ayrılmıştır. Tip 1 EK, endometrioid histolojide ve daha sık görülmekte, 

östrojen zemininde gelişmekte, düşük tümör derecesi ve iyi prognoz 

özelliklerine sahipken, Tip 2 EK, non-endometrioid histolojide östrojenden 

bağımsız, atrofik endometrium zemininde gelişmekte, yüksek tümör derecesi 

ve kötü prognoza sahip olup daha yaşlı hasta grubunda görülmektedir (3) .  

Endometrium kanserinde bilinen ve cerraha yol gösteren prognostik 

faktörler; histolojik tip, grade, tümör çapı, myometrial invazyon derinliği, 

servikal tutulum, pozitif batın sıvı sitolojisi, lenfovasküler alan invazyonu 

(LVAİ) ve lenf nodu metastazıdır (4). 
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Genel olarak LVAİ; uterusta primer tümörün dışında, herhangi bir endotelle 

çevrili kanalda tümör hücrelerinin bulunması olarak tanımlansa da kesin 

tanımı halen tartışılmaktadır (5). Nüks ve sağkalım için LVAİ bağımsız kötü 

prognostik faktör olarak birçok çalışmada gösterilmiştir (6–8). Tümörün 

vasküler, lenfatik alanlara yayılması pelvik/ paraaortik lenf nodlarına, 

metastazlara eğilimi artırarak agresif seyredebileceğini düşündürmektedir 

(8,9).  

Biz de çalışmamızla endometrium kanserinde LVAİ'nin prognostik önemini 

saptamayı ve diğer prognostik faktörler ile ilişkili olup olmadığını 

değerlendirmeyi amaçladık. 
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GENEL BİLGİLER 
 

 

2.1 İNSİDANS 

Endometrium kanseri gelişmiş ülkelerde kadınlarda en sık görülen kadın 

genital kanseridir. Dünyada ise 2020 yılında 417.000 yeni vaka ve 97.000 

ölümle sonuçlanan kadınlarda en sık görülen 6. kanserdir (10). ABD’de 

Surveillance, Epidemiology, and End Results Program (SEER) verilerine göre 

2018 yılında yeni endometrium kanseri vakalarının oranı, her 100.000 

kadında 28.1 idi. Ölüm oranı yılda 100.000 kadında 5.0 idi. 2016- 2018 

SEER verilerine göre kadınların yaşamlarının bir döneminde endometrium 

kanserine yakalanma riski yaklaşık %3,1 ve ortalama görülme yaşı 63’tür. 

2021 yılında ABD’de 66.570 yeni endometrium kanseri vakası olacağı ve 

tahminen 12.940 kişinin bu nedenle öleceği tahmin edilmektedir (11).  

 

Şekil 2.1: Kadınlarda En Sık Görülen 10 Kanserin Yaşa Göre Standardize Edilmiş 
Hızları (Türkiye Birleşik Veri Tabanı, 2017) (Dünya Standart Nüfusu, 

100.000 Kişide) (12) 
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Ülkemizde ise T.C. Sağlık Bakanlığı Türkiye Halk Sağlığı Kurumu verilerine 

göre endometrium kanserinin insidansı 100.000’de 9.8’dir (12). 

Endometrium kanserinde Türkiye Halk Sağlığı Kurumu verilerine göre tanı 

anında hastaların %73.9’unda hastalık lokalize, %18.1’nde bölgesel yayılım 

mevcut olup uzak metastaz ise %8 hastada vardır (12). 

 

Şekil 2.2: Endometrium Kanseri Evrelerinin Yüzde Dağılımları 

(Türkiye Birleşik Veri Tabanı, 2017) (12) 

2.2 RİSK FAKTÖRLERİ 

Endometrium kanseri histomorfolojik olarak tip 1 ve tip 2 olmak üzere iki alt 

tipe ayrılmıştır. Tip 1 EK %75-85 sıklığında izlenir, perimenopozal genç yaşta 

görülür. Buradaki en önemli patoloji; karşılanmamış östrojen maruziyetidir. 

Endometrial hiperplazi zemininde gelişir. İyi diferansiyedir, nulliparlarda 

sıktır. Genetik olarak mikrosatellit instabilite, PTEN, PIK3CA, KRAS, α-

katenin mutasyonları sıktır ve daha iyi prognozludur (2). Hiperlipidemi, 

obezite, infertilite, kronik anovulasyon, geç menopoz, erken menarş, 

nulliparite, östrojen salgılayan tümör mevcudiyeti gibi durumlarda risk 

artarken; hormonal progestin içeren kombine oral kontraseptif, kontrollü 

progesteron salınımı yapan rahim içi araçlar gibi östrojen maruziyetini 

azaltan faktörlerinse koruyucu olduğu düşünülmektedir (13,14). Özellikle 

progestin içeren kontraseptif hapların kullanım süresi ne kadar uzun olursa 

endometrium kanserinden koruyucu etkisinin o kadar yüksek olduğu 

bilinmektedir. 
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Tip 2 EK %15-25 sıklığında izlenir, postmenopozal dönemde ileri yaşta 

görülür. Atrofik endometrium zemininde gelişir. Non-endometrioid tiptedir. 

Daha az diferansiyedir, multiparlarda sıktır. Genetik olarak p-53 mutasyonu 

ve mikrosatellit instabilite sıktır. Tamoksifen tedavisi almış hastalarda, 

sigara içenlerde sıktır ve prognoz daha kötüdür. Diyabet, obezite, 

hipertansiyon prevalansı yüksek değildir (13–15). 

Endometrium kanseri genellikle sporadik olarak ortaya çıkar, ancak bazı 

kalıtsal kanser sendromlarıyla da birlikteliği bildirilmiştir. Lynch II sendromu 

olarak da bilinen, DNA tamir genlerinde mutasyon sonucu oluşan otozomal 

dominant kalıtımlı, herediter nonpolipozis kolon kanseri (HNPCC) varlığında 

endometrium kanseri gelişme riski yaklaşık %60’tır (16). Lynch 

sendromunda endometrium kanseri normal populasyona oranla daha erken 

yaşta ortaya çıkar ve en sık premenopozal dönemde görülmektedir. Olguların 

büyük kısmı endometrioid histolojide ve erken evrede görülmektedir. Bu 

hastalar tüm endometrial kanserli olguların %2-6’sını oluşturur. Aile öyküsü 

olan kadınlarda, endometrial kanser açısından tarama olarak 30-35 

yaşından veya ailede kanser görülme yaşından 5-10 sene öncesinden 

başlayarak yıllık ultrason ve endometrial biyopsi önerilmektedir (16).  

Yapılan çalışmalarda PTEN gen mutasyonu sonucu oluşan otozomal 

dominant kalıtımlı Cowden sendromlu hastalarda yaşam boyu endometrium 

kanseri gelişme riski yaklaşık %28’dir. PTEN ile ilişkili endometrium kanseri 

riski 25 yaşında başlar ve 60 yaşında %30'a yükselir (17). 

BRCA 1 ve 2 mutasyonu taşıyıcılarında BRCA 1 başta olmak üzere 

endometrial kanser riskinde artış mevcuttur. BRCA 1 mutasyonu 

taşıyıcılarında uterin seröz papiller karsinomda artış bildirilmiştir (18). 

2.3 PATOLOJİ VE SINIFLANDIRMA  

 Geleneksel histomorfolojik sınıflandırma (Bokhman biyolojik 

sınıflandırması)  

 WHO (Dünya Sağlık Örgütü) histolojik sınıflandırma  

 Moleküler sınıflandırma 
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2.3.1 Geleneksel Histomorfolojik Sınıflandırma 

1983 yılında Bokhman tarafından endometrium kanseri, tümörün histolojisi, 

hormon reseptörü ve derecesine göre endometrioid (Tip 1) ve non-

endometrioid (Tip 2) olmak üzere iki alt tipe ayrılmıştır. Tablo 2.1’de Tip 1 ve 

Tip 2 endometrium kanseri ayırıcı özellikleri verilmiştir. 

Tablo 2.1: Tip 1 ve 2 Endometrium Kanseri Ayırıcı Özellikleri (19) 

Özellikler  Tip I  Tip II 

Karşılanmamış Östrojen  Var  Yok  

Menapozal Durum  Pre- ve Perimenapozal  Postmenopozal 

Hiperplazi  Var  Yok  

Grade  Düşük  Yüksek 

Myometrial İnvazyon Çok az  Derin 

Histolojik Alt tipler  Endometrioid  Seröz, berrak hücreli 

Davranış  Stabil  Agresif 

Irk  Beyaz  Siyah  

Yapılan bu sınıflandırma, endometrium kanserine epidemiyolojik ve 

patogenetik bakış açısı kazandırsa da, bazı olgulardaki histopatolojik tipleri 

karşılayamamakta ve hastalığın tedavi yönetimine yön vermemektedir. 

Bundan dolayı daha sonraları, kategorizasyon ve prognostik bilgi 

değerlendirmesi sağlamak için moleküler özellikleri içeren yeni sınıflandırma 

sistemleri geliştirilmiştir.  

2.3.2 Who Histolojik Sınıflandırma 

Endometrial epitelyal tümörler ve öncülleri 2020 yılında WHO tarafından 

histopatolojik tiplerine göre kategorizasyonu güncellenmiştir (Tablo 2.2) (20). 
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Tablo 2.2: ‘Kadın Genital Yollarının Tümörlerinin WHO Klasifikasyonu’ 2020 
Endometrial Epitelyal Tümörler ve Öncülleri Kategorizasyonu (20) 

Endometrial epitelyal tümörler ve öncülleri  

Tümör Öncülleri 

● Atipisiz endometrial hiperplazi  

● Atipili endometrial hiperplazi/ Endometrioid intraepitelyal neoplazi 

Endometrial Karsinomlar  

● Endometrioid adenokarsinom  

● Müsinöz karsinom  

● Seröz karsinom  

● Berrak hücreli karsinom  

● Skuamöz karsinom  

● Andiferansiye (Farklılaşmamış) karsinom  

● Mikst karsinom  

● Diğer endometrial karsinomlar  

● Karsinosarkomlar  

2.3.2.1 Endometrial Tümör Öncülleri 

Endometrial hiperplazi, endometrium kanserinde en yaygın tip olan 

endometrioid adenokarsinomun öncül lezyonu olarak tanımlanmaktadır. 35 

yaşın üzerindeki asemptomatik kadınlarda yapılan rutin kontrollerde veya 

anormal vajinal kanama ile başvuran kadınlarda pelvik ultrasonografide 

endometrial kalınlığın artışı ile şüphelenilmekte ve endometrial biyopsi 

önerilmektedir (21). Histolojik olarak endometrial glandların artışı ve 

gland/stroma oranında artış tespit edilmesiyle tanıya ulaşılmaktadır. 

Nükleer atipinin izlenmediği atipisiz endometrial hiperplazide %1-3 oranında 

nadiren endometrial kanser gelişme ihtimali olması nedeniyle daha 

konservatif tedavi (oral ve/ veya intrauterin araç ile progesteron) yöntemleri 

uygulanabilmektedir. Nükleer atipinin izlendiği atipili endometrial hiperplazi 

veya endometrioid intraepitelyal neoplazide (EIN) kansere ilerleme riski, 

%60’lara varan oranda olduğu için cerrahi yaklaşım (histerektomi) 

önerilmektedir (22).  

2.3.2.2 Endometrial Karsinomlar  

● Endometrioid Adenokarsinom- Endometrial karsinomlar arasında 

yaklaşık %80 oranıyla en sık karşılaşılan histolojik tiptir (23). Karakteristik 
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olarak, normal endometrial glandlara benzeyen, stroması olmayan sırt sırta 

glandları kaplayan uzun kolumnar hücrelerden oluşmaktadır. Sitoplazma içi 

müsin içermemektedir. Tümörün davranışı glandüler komponentin derecesi 

ile ilişkilidir. Endometrial tümoral dokudaki glandüler paternin azalıp solid 

alanın artması, tümörün diferansiyasyonun azaldığını belirtmekte ve 

histopatolojik grade’in artışı ile ifade edilmektedir. Sık gözlenen karakteristik 

tipin yanı sıra skuamöz farklılaşma gösteren, villoglandüler (papiller), 

sekretuar ve diğer varyant tipler de mevcuttur (24).  

● Seröz karsinom- Tipik olarak ileri yaştaki kadınların atrofik endometrial 

dokularından kaynaklanan bu karsinom, endometrial kanserlerin yaklaşık 

%5-10’unu oluşturmaktadır (25). Overin seröz karsinomu ile histolojik ve 

klinik olarak benzerlik göstermektedir. Yüksek gradeli bu tümör, histolojik 

olarak papiller yapı gösteren ve glandları girintili çıkıntılı çevreleyen 

neoplastik hücrelerden oluşmaktadır. Fazla sayıda nukleolus içeren belirgin 

nüklear atipiye ve mitotik figürlere sahiptir. Seröz karsinomun tanısı 

esnasında myometriuma infiltrasyonu, lenfovasküler alana invazyonu ve 

peritoneal yayılımı sıklıkla izlenmektedir. Bu tümör tipine sahip hastaların 

büyük çoğunda p53 geni mutasyonuna rastlanırken, HER2 (Human epitelyal 

büyüme faktörü reseptörü) overekspresyonu da az bir oranda tespit 

edilmektedir (26). 

● Müsinöz karsinom- Yaklaşık %1-2 oranında tanı alan müsinöz karsinom, 

genellikle iyi prognoza sahiptir. Tümörün büyük çoğunluğunu kaplayan 

müsinöz yapıya sahiptir. Bu tipin izlendiği hastalarda servikal 

adenokanserden ayrım yapabilmek önemlidir ve bunun için immun boyama 

yöntemlerinin uygulanmasının yanı sıra preoperatif MRG (Magnetik rezonans 

görüntüleme) yapılması ve klinik değerlendirme önemlidir (27).  

● Berrak hücreli (clear cell) karsinom- Genellikle ileri yaştaki 

postmenopozal kadınlarda tespit edilen bu tipin sıklığı %5’den azdır. Solid, 

kistik, tübüler ve papiller morfolojik özellikleri ile yine ovaryan berrak hücreli 

karsinoma benzerlik göstermektedir. Geç bulgu verir ve bu sürede yüksek 

gradeli, derin myometrial invazyon yapabilir. Kötü prognoza sahiptir (28) . 
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● Miks tip karsinom- Genellikle endometrioid karsinomlarla non-

endometrioid tipteki yüksek gradeli paterndeki karsinomlarla birlikte 

bulunan en az iki farklı histolojik tipi tanımlamaktadır (29).  

● Andiferansiye (farklılaşmamış) karsinomlar- Glandüler ve skuamöz 

farklılaşma göstermemektedir. Tümöral hücrelerde nükleer atipi içeren 

pleomorfik hücreler mevcuttur. Prognozu oldukça kötü seyirlidir (30).  

● Skuamöz hücreli endometrial karsinomlar- Çok nadir izlenmektedir (31). 

Servikal skuamöz hücreli tümörler ve adenokanserler dışlanarak tanı 

konulmaktadır (32). 

2.3.3 Moleküler Sınıflandırma 

2013 yılında, endometrium kanserinin heterojenitesini gösteren The Cancer 

Genome Atlas (TCGA) analizinde dört ayrı moleküler alt grup tanımlanmıştır. 

Bu alt gruplar; POLE ultramutasyonu, mikrosatellit instabilite (MSI) 

hipermutasyonu, düşük kopya sayılı mikrosatellit stabil ve yüksek kopya 

sayılı seröz benzeri grubu içermektedir (24,33). 

● Ultramutason / DNA polimeraz epsilon (POLE) mutasyonu (%7)- POLE, 

DNA’nın replikasyonu ve tamirinde görevli bir gendir. Bu endometrial kanser 

tipinde POLE genin ekzonükleaz bölgesinin yüksek mutasyonu 

izlenmektedir. Kopya sayısı sabittir. Bu tip mutasyona sahip düşük ve 

yüksek gradeli endometrioid karsinomu olan hastalar genellikle genç 

hastalardır. Bu hastalarda agresif histopatolojik özellikler görülse bile 

prognoz iyidir (34). PORTEC 4a çalışması halen devam etmekte, yüksek- orta 

riskli POLE mutasyonlu hastaların adjuvan tedavi grubundan çıkarılıp 

çıkarılamayacağı araştırılmaktadır (35). Bazı çalışmalarda immunoterapiden 

fayda görülebileceği bildirilmiştir (36). 

● Mikrosatellit instabilite (MSI) / hipermutasyon (%28)- DNA mismatch 

onarım (MMR) geninin (MLH1, PMS2, MSH2 ve MSH6) mutasyonlarından 

kaynaklanmaktadır. Mutasyon hızı oldukça yüksektir. Histolojik olarak yine 

endometrioid tümörlerden oluşmaktadır. ARID5B, PTEN ve fosfatidilinozitol-

3 kinaz (PIK3CA, PIK3R1) geni mutasyonları izlenmektedir. Bu gruptaki 

hastalarda radyasyon tedavisine yüksek sensivite tespit edilmiştir (37). 
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● Düşük kopya sayısı / mikrosatellit stabil (%39)- Yarısından fazlasını 

düşük gradeli endometrioid karsinomlar oluşturmaktadır. PI3K/ Akt ve Wnt/ 

katenin beta 1 (CTNNB1) sinyal yolağında mutasyon görülebilmektedir. 

Genellikle östrojen ve progesteron reseptör pozitifliği izlenir. Hormon 

tedavisine iyi yanıt verirler (33). 

● Seröz benzeri / yüksek kopya sayısı (%26)- Tümör DNA’sında yüksek 

somatik kopya sayısı içeren değişimler ve mutasyonlar tespit edilmiştir. 

Yüksek gradeli ovaryan kansere benzerlik gösterir. Başlıca p53 (tümör 

protein 53) mutasyonu (%92) olmak üzere, HER2 (human epidermal büyüme 

faktör reseptörü- 2) amplifikasyonu ve homolog rekombinasyon eksikliği de 

izlenmektedir. Bu dört alt tip içinde en kötü prognozlu olanıdır. Adjuvan 

tedavide kemoterapi + radyoterapi birlikte önerilmektedir (38). 

Bu moleküler sınıflama endometrium kanseri yönetiminde moleküler 

çalışmaların yüksek maliyeti ve zor kullanımı nedeniyle rutin pratiğe 

girememiştir. Leiden / Trans PORTEC ve Vancouver/ ProMiSE (Proaktif 

Moleküler Risk Klasifikasyonu) adlı iki ayrı çalışma; TCGA’daki sınıflamada 

yer alan alt tiplere karşılık gelen formalin ile fikse edilmiş ve parafin blok 

dokularda bakılan rutin kullanıma uygun markerlar sunmuşlardır (39, 40).  

2.4 SEMPTOM 

Endometrium kanserinde en sık semptom, anormal vajinal kanama veya 

kahverengi sulu akıntı olmaktadır. Özellikle postmenopozal yaşlı hastalarda 

oluşan servikal stenoz nedeniyle kanama izlenmeden hematometra veya 

piyometranın neden olduğu pürülan vajinal akıntı ön planda olabilmektedir 

(41). 

Özellikle postmenopozal kanama izlenen hastaların %5-10’unda endometrial 

kanser ile karşılaşılabilmektedir. Asemptomatik hastalarla ise çok az (< %5) 

karşılaşılmaktadır. Bazı hastalar tıbbi yardım başvurusunu geciktirdiğinde, 

abdominal distansiyon ve ağrı gibi pelvik bası semptomlarıyla ileri evrede ve 

geç dönemde başvurabilmektedir (41,42).  

Fizik muayene ile nadir olarak endometrial kanser tanısı konulabilmektedir. 

Jinekolojik bimanuel muayene ve rektovajinal muayene ile uterus büyüklüğü 

ve mobilitesi, adneksiyal kitle varlığı, parametrium tutulumu ve cul-de-sac 
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nodülaritesi değerlendirilmelidir. Metastazın görülebileceği bölgeler, periferik 

lenf nodları ve meme dikkatle değerlendirilmelidir. 

2.5 TARAMA VE TANI 

Endometrium karsinomu için mortaliteyi azaltan, uygun maliyet- etkinlik 

sağlayan ideal bir tarama testi yoktur. Papanicolaou test (PAP test), 

endometrial sitolojik değerlendirme için yetersiz olmaktadır; endometrium 

karsinomlu hastaların %50-60’ını saptayabilmektedir. Endoservikal kanal 

aspirasyonu %70-85 etkilidir (43). 

Diğer yöntemlerden pelvik transvajinal ultrason (TVUSG) muayenesi ve 

endometrial biyopsi oldukça pahalıdır. Pre-perimenopozal dönemdeki 

kadınların normal adet döngüleri dışında ve postmenopozal kadınların 

herhangi bir zamanda vajinal kanamaları veya lekelenmeleri olması durumda 

hekime başvurmaları gerektiği anlatılarak farkındalık yaratılmalıdır.  

Progestin içermeyen sadece ekzojen östrojen içeren ilaçlar alan 

postmenapozal kadınların, aile öyküsünde Lynch II sendromu olan 

kadınların ve anovulatuvar siklusları olan premenopozal kadınların (PCOS 

gibi) endometrium kanseri açısından taranması önerilmektedir (44). 

Tarama için transvajinal ultrason kullanılmaktadır. Endometrial kalınlık 5 

mm ve üzerindeyse ileri inceleme önerilmektedir. Son zamanlarda yapılan bir 

çalışmada postmenopozal kadınlarda endometrial kalınlık için üst sınırın 3 

mm olarak alınması önerilmektedir (45).  

Endometrial patolojinin tanımlanmasında kullanılan ilk seçenek tanı 

yöntemi endometrial aspirasyon biyopsisidir. Pipelle yapılan aspirasyon 

biyopsisi, dilatasyon ve küretaj (D&C) yöntemi ve histerektomi ile 

karşılaştırıldığında tanısal doğruluğunun yaklaşık %90-98 olduğu 

belirtilmiştir (22). Endometrial biyopsi sonucunda yetersiz materyal gelmesi 

durumunda endometrium kalınlığı 4 mm ve altındaysa ek işlem gerekli 

değildir. Ancak semptomların devamı, yoğun kanama olması halinde ve 

endometrial kalınlığın 4 mm üzerinde olması durumunda anestezi altında 

fraksiyone küretaj önerilmelidir (41).  
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2.6 YAYILIM PATERNİ 

Endometrium kanseri komşu organlara direkt invazyon, serbest hücrelerin 

transtubal geçişi, lenfatik ve hematojen yollarla yayılmaktadır. En sık yayılım 

yolu direkt invazyondur; vajina, serviks, parametrium ve adnekslere yayılım 

bu yolla olmaktadır. Erken evre endometrium kanseri vakalarında batın 

yıkama sıvısı sitolojisinin pozitifliği ve yaygın batın içi metastazlar 

bulunabilmesi, fallop tüplerinden retrograd akım ile peritoneal sahaya 

yayılım olabileceğini göstermektedir. Lenfatik yayılım pelvik ve paraaortik lenf 

nodlarına olmaktadır ve pozitif pelvik lenf nodu yokluğunda pozitif paraaortik 

lenf nodu saptanması nadir olmakla birlikte bazı hastalarda pelvik ve 

paraaortik lenf nodlarında mikroskopik metastaz saptanması, bu yayılımın 

eş zamanlı olabileceğini göstermektedir. Hematojen yayılım genellikle ileri 

evrede görülmekteyken en sık tutulan uzak bölge akciğerdir; bununla birlikte 

karaciğer, kemik ve beyin metastazları da görülebilmektedir (44). 

2.7 EVRELEME 

2.7.1 Klinik Evreleme 

Özellikle yüksek dereceli tümörler için, hastalığın boyutunu olduğundan az 

tahmin edebileceğinden dolayı klinik evreleme tercih edilmemektedir. 

Medikal olarak stabil olmayan hastalarda ve ileri derecede yayılım nedeniyle 

cerrahi yapılamayacak hastalarda yapılmaktadır. Bu hastalar, radyoterapiye 

(RT) veya hormon tedavisine yönlendirilebilir (46). 

2.7.2 Cerrahi Evreleme 

Endometrium kanserinde kabul edilen cerrahi olarak evrelendirmedir. 

Uluslararası Jinekoloji ve Obstetri Federasyonu (FIGO)’nun 2009 yılında 

düzenlediği 2018 yılında revize edilmiş olan sisteme göre de evreleme ortak 

bir dil ile tanımlanmaktadır (47). Endometrium kanseri tanısı alan 

kadınlarda cerrahi evreleme histerektomi, bilateral salpingooferektomi ve 

gereği halinde lenfadenektomi ve omentektomi işleminin yapılması olarak 

ifade edilebilir (48). Peritoneal sitoloji artık cerrahi evrelemeden çıkartılmıştır 

fakat malign peritoneal sitoloji negatif prognostik faktör olduğundan alınması 

önerilmektedir (49). 
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Tablo 2.3: FIGO 2009 Endometrium Kanseri Cerrahi Evreleme Sistemi 

Evre Özellik 

I Uterin korpusta sınırlı tümör 

IA Myometrial invazyon yok veya %50’den az 

IB % 50 veya daha fazla myometriyal invazyon 

II Servikal stromal tutulum* 

III Lokal ve/veya bölgesel tümör yayılımı 

IIIA Tümör uterin serozaya ulaşmış ve/veya adnekslerde tutulum mevcut** 

IIIB Vajinal ve/veya parametriyal tutulum mevcut 

IIIC Pelvik ve/veya para-aortik lenf nodlarına metastaz 

IIIC1 Pelvik lenf nodu tutulumu 

IIIC2 
Pelvik lenf nodu tutulumu olsun ya da olmasın para-aortik lenf nodu 

tutulumu 

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

IVA Mesane ve/veya barsak mukozası tutulumu 

IVB 
Uzak metastaz (İntraabdominal metastaz ve/veya inguinal lenf nodu 

tutulumu da dahil) 

Tüm evreler, bütün tümöral gradeler (1, 2, 3) için geçerlidir. * Sadece 

endoservikal bez tutulumu evre I olarak değerlendirilmelidir. ** Sitoloji 

pozitifliği evreyi değiştirmez, ayrı olarak belirtilmelidir. 

2.8 PRİMER TEDAVİ 

Endometrium kanserinde evreleme cerrahisi primer tedavi yöntemidir. Genel 

olarak midline kesi ile eksploratif laparotomi sıklıkla seçilmektedir (50). Öte 

yandan, günümüzde birçok hasta erken evrede tanı almaktadır. Erken evre 

hastalarda, cerrah hastanın uygunluğuna göre operasyon seçiminde daha 

minimal invaziv yöntemler L/S (laparoskopi) ve robotik cerrahi tercih 

edebilmektedir. Batın içi eksplorasyon sağlandığında sitoloji çalışılması için 

batın sıvı örneklemesi alınmaktadır. Peritoneal sitoloji FİGO evrelemesinde 

prosedürden çıkarılmış olsa da peritoneal kavitede kanser hücrelerinin 

sitolojide tespit edilmesi prognozun değerlendirmesine katkı sağlamaktadır 

(50). Daha sonra hastalara ekstrafasiyal histerektomi (tip I histerektomi) ve 

bilateral salpingooferektomi ya da servikal tutulum var ise negatif cerrahi 

sınır için radikal histerektomi (tip II histerektomi) işlemi yapılabilmektedir. 

Çıkarılan histerektomi materyali operasyon esnasında frozen incelemeye 
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gönderilerek tümör büyüklüğü, myometrial invazyon derinliği ve servikal 

yayılım açısından değerlendirilebilir bu şekilde lenfadenektomi açısından 

cerraha yönlendirici olabilmektedir. Eksplorasyonda şüpheli olan pelvik –

paraaortik lenf nodları disseke edilmektedir. Ayrıca, omentektomi işlemi de 

uygulanabilmektedir (2,44). 

Tablo 2.4: Endometrium Kanseri Cerrahisinde Selektif Pelvik Paraaortik Lenf Nodu 

Diseksiyonu Endikasyonları (51) 

Endometrium kanserinde selektif pelvik-paraaortik lenf nodu diseksiyonu 

endikasyonları  

Tümör histolojik tipi (berrak hücreli, seröz, skuamöz ya da grade 3 endometrioid)  

Myometrial invazyonun 1/2’yi aşması  

İstmik ve servikal uzanım  

2 cm’den büyük tümör çapı  

Ekstrauterin yayılım  

Endometrium kanserinde cerrahinin amacı primer tümörü çıkarmak ve 

prognostik faktörleri belirleyerek adjuvan tedavi gereksinimini saptamaktır. 

2.9 PROGNOSTİK FAKTÖRLER 

FIGO sınıflamasında, myometrial invazyon, servikal tutulum ve lenf nodu 

tutulumu gibi faktörler göz önünde bulundurulmuştur (48). Fakat yapılan 

klinik çalışmalarda prognozu belirleyen başka faktörler de tespit edilmiş ve 

nüks açısından risk grupları oluşturulmuştur. Adjuvan tedavinin belirli bir 

risk seviyesi üzerindeki hastalara verilmesinin nedeni belirgin yan etkileri 

olmasının yanısıra orta derecede etkili olmasıdır. Kötü prognozu gösteren 

prognostik faktörler birçok hastayı yüksek riskli gruba dahil ederek, olgunun 

adjuvan tedaviyle prognozunun iyileştirilmesi amaçlanır. Burada amaç, iyi 

prognozu belirleyen prognostik faktörlerin de ortaya konulmasıyla 

spesifitenin arttırılması ve gereksiz adjuvan tedaviden kaçınmak olmalıdır.  

Endometrium Kanserinde Kötü Prognostik Faktörler (2,44) 

 İleri yaş 

 Histolojik grade artışı 

 Histolojik tip farklılığı (non-endometrioid tip) 
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 Myometrial invazyon varlığı 

 İleri cerrahi evre  

 Lenfovasküler alan invazyonun varlığı  

 Peritoneal sitolojide kanser hücresi varlığı  

 Artmış tümör boyutu  

 Hormon (östrojen/progesteron) reseptörlerinin yüksek tümör 

ekspresyonu  

 DNA anöploidi 

2.10 ADJUVAN TEDAVİ 

Postoperatif dönemde nüksü önlemek ve sağ kalımı arttırmak için cerrahi ve 

patolojik evrelemenin yanı sıra diğer prognostik faktörler de göz önüne 

alınarak Jinekolojik Onkoloji Grubu (GOG) tarafından risk faktörlerine göre 

düşük riskli, orta riskli, orta yüksek riskli, yüksek riskli olmak üzere yeni 

gruplara ayrılmıştır (52).  

Düşük Risk Grubu  

 Histolojik grade 1- 2,  

 Endometriuma sınırlı veya myometrium ½’yi aşmamış ve lenfovasküler 

alan invazyonu olmayan,  

 Yüksek riskli histolojik tipi olmayan (seröz, berrak hücreli veya 

karsinosarkom olmayan) 

Düşük -Orta Risk Grubu  

 Histolojik grade 1-2 ve myometrium ½’yi aşmış (evre IB) ya da gizli servikal 

stromal invazyon (evre II), veya  

 Histolojik grade 3 kanser ve myometrium ½’yi aşmamış 

Yüksek- Orta Risk Grubu (Jinekolojik Onkoloji Grubu- GOG Kriterleri)  

Yaşa ve aşağıdaki patolojik kriterlere bağlı olarak belirlenmektedir.  

 Derin myometrial invazyon varlığı,  
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 Histolojik grade 2-3,  

 Lenfovasküler invazyon varlığı 

70 yaş ve üzerinde yukarıdaki risk faktörlerinden 1 risk faktörü olması,  

 50-69 yaş aralığında 2 risk faktörünün olması,  

 50 yaş altında 3 risk faktörünün de olması yüksek-orta risk grubunda 

değerlendirilir. 

Yüksek Risk Grubu  

 Herhangi bir evredeki seröz, berrak hücreli adenokarsinom,  

 Grade 3 derin invazyon gösteren endometrioid karsinom (POLE- 

mutasyonu gösteren grade 3 endometrioid karsinom hariç),  

 Herhangi bir histolojideki patolojik evre III/IV hastalık. 

Düşük riskli hastalar, cerrahi ile yüksek kür ve düşük nüks oranına sahiptir. 

Bu yüzden, bu hastalara adjuvan tedavi planlanmamaktadır. Orta riskli 

hasta grubunda, cerrahi kür başarısı düşük olan kişiler olduğu için adjuvan 

tedaviden yarar sağlanabilmektedir. Yüksek riskli hastalarda ise yüksek 

nüks ve düşük sağ kalım oranları nedeniyle hasta adjuvan tedaviye 

yönlendirilmektedir (52,53).  

2.10.1 Radyoterapi 

Postoperatif dönemde radyoterapi uygulanması için risk gruplarına göre 

görüşler bildirilmiştir. Düşük riskli hastalarda, morbidite ve sağ kalıma 

anlamlı etkide bulunmadığı için adjuvan radyoterapi yapılması 

önerilmemektedir. Vajinal brakiterapi lokal rekürrens kontrolü açısından 

eksternal radyoterapi ile aynı etkinlikte olup vajinal brakiterapide daha az 

yan etki izlenmiştir. Bu yüzden, erken evre orta riskli hastalara vajinal 

brakiterapi uygulanması önerilmektedir (54). Erken evre yüksek riskli (grade 

3, evre IB) veya lokal ileri evre hastalık bulunan olgularda ise eksternal beam 

radyoterapi (EBRT) + vajinal brakiterapi geçerli tedavi olmaktadır.  

2.10.2 Kemoterapi 

Erken evre yüksek riskli olgularda adjuvan radyoterapiye ek olarak adjuvan 

kemoterapinin uygulanması ile ilgili PORTEC 3 klinik çalışmasında 
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araştırılmaktadır (55). Bu hastalarda radyoterapi ile eş zamanlı kemoterapi 

(KRT) kullanılması 5 yıllık rekürrenssiz sağkalımı, tek başına radyoterapi 

kullanılmasına göre arttırdığı saptanmıştır (55). Kombine tedavinin yüksek 

riskli EK’de ölüm ve rekürrens riskini azalttığını gösteren çalışmalar da 

mevcuttur (53). Endometrium kanserinde günümüzde en çok kullanılan 

kemoterapötik ajanlarsa; karboplatin, paklitaksel, doksorubisin, sisplatindir 

(56,57).  

2.11 REKÜRREN ENDOMETRİUM KANSERİ  

Erken evre endometrium kanseri nedeni ile cerrahi geçirmiş hastaların 

yaklaşık %25’inde nüks izlenmektedir. Nükslerin yarısı ilk iki yılda 

gelişmektedir. Ayrıca, nükslerin dağılım paterni önceden alınan tedavi 

(cerrahi veya cerrahi + adjuvan RT) ile bağlantılıdır (58). En sık rekürrens 

vajinal cuff bölgesinde izlenmektedir (59). Pelvis dışı yayılım en sık akciğer ve 

abdominal bölge organlarına olmaktadır. Tedavi açısından bakıldığında 

pelvik nüksü veya tek bölgede metastazı olan vakalarda cerrahi veya lokal RT 

planlanabilmektedir (60). Östrojen ve progesteron reseptörü, rekürren 

olguların üçte birinde mevcuttur (61,62). Bu yüzden nüks olgular megesterol 

asetat, medroksiprogesteron asetat ve tamoksifen gibi hormonal etkili ilaçlara 

yanıt verebilmektedir (63). Pelvis dışı uzak bölge metastazı olan olgularda ise 

tedavide en uygun seçenek olarak kemoterapi önerilebilmektedir (64). 

2.12 KONSERVATİF TEDAVİ 

40 yaş altında nullipar ve fertilite isteği olan endometriuma sınırlı grade 1 

endometrium kanseri tanısı doğrulanan olgularda uygun koşullar 

sağlandığında konservatif yaklaşım uygulanabilmektedir. Hastalarda 

myometrial invazyonun yokluğu ve ekstrauterin yayılımın olmadığı tespit 

edildikten sonra tedaviye başlanmalı ve hasta tedavinin riskleri açısından 

bilgilendirilmelidir. Evreleme klinik olarak yapıldığı için ileri bir hastalık 

ihtimali ve eşlik eden over malignitelerinin dışlanamayacağı 

unutulmamalıdır. Tedavi ajanı olarak medroksiprogesteron asetat 300- 600 

mg/gün dozunda veya megesterol asetat 160 mg/gün dozunda 
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kullanılmaktadır (65). Bu olgularda intrauterin progestin içeren ilaçlar, 

GnRH analogları da kullanılabilir (63,65).  

2.13 TAKİP  

Endometrium kanserinde kür sağlanmış hastalar ilk iki yıl 3 ayda bir 

sonrasında 2-5 yıl 6 ayda bir ve 5 yıldan sonra yılda 1 spekulum ve bimanuel 

pelvik muayene olacak şekilde semptomlar ve fizik muayene gözden 

geçirilerek takip edilmesi önerilmektedir (66). Lynch sendromu aile öyküsü 

olan hastalara genetik danışmanlık verilmesi önerilir (16). Adjuvan RT 

almamış hastalarda vajen cuffından alınan smear değerlendirilmektedir. 

Hastalara yıllık akciğer grafisi önerilmektedir. Ayrıca nüks olgularda Ca 125 

seviyesi yüksekliği ile karşılaşıldığı için takibi değerlidir (67). 
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GEREÇ ve YÖNTEM 
 

 

Çalışmaya, 1 Ocak 2016 - 31 Aralık 2020 tarihleri arasında Göztepe Prof. Dr. 

Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum kliniğinde 

histerektomi ve/veya evreleme cerrahisi yapılmış olan, evre 1A- 4B 

endometrium kanseri tanılı 304 olgu dahil edildi. Hasta bilgilerine 

retrospektif olarak, hasta dosyaları ve bilgisayar kayıtları kullanılarak 

ulaşıldı. Hastaların patoloji sonuçlarından histolojik tip, evre, grade, 

lenfovasküler alan invazyonu (lvai) (lenfatik invazyon, vasküler invazyon), 

tümör çapı, myometrial invazyon derinliği, servikal tutulum, lenf nodu 

değerlendirmesi (pelvik, paraaortik), batın sıvı sitolojisi verileri analiz edildi. 

Evreleme 2009 FIGO kriterlerine göre yapıldı. Uterin sarkom tanısı olanlar, 

çift primerli tümörü olanlar ve patolojisinde lenfovasküler alan invazyonu 

(lvai) raporlanmamış olanlar çalışma dışı bırakıldı. 

Lvai; tümörle beraber çevre sağlam dokuyu içeren kesitlerde lenfatik ve 

vasküler damar duvarına tutunmuş tümöral hücre veya hücre grupları 

olarak tanımlandı. Lenfovasküler alan invazyonunun belirlenmesinde 

materyalden alınan preparatlar/parçalar parafin bloklara aktarıldı, bu 

bloklardan kesitler alınarak lamlara aktarıldı ve hematoksilen eozin (h&e) ile 

boyandı. LVAİ varlığı ilk olarak tümörle beraber çevre sağlam dokuyu içeren 

kesitlerde h&e (Leica biosystems) ile boyalı slaytlarda incelendi. Ardından lvsi 

açısından şüpheli slaytların bloklarından yeni kesitler alınarak 

immünhistokimyasal olarak Leica Bond max cihazında boyandı. bu 

immünhistokimyasal incelemelerde lenfatik yapıların belirlenmesi için 

podoplanin (D2-40, cell marque) ve vasküler yapıların belirlenmesi için 
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CD34 (QBEnd/10, Leica biosystems) CD31 (1A10, Leica biosystems) ve 

Faktör 8 (Von willebrand factor, 36B11, Leica biosystems) gibi 

immünhistokimyasal belirteçler kullanıldı. 

Patoloji sonucu Evre 1 Endometrioid tip endometrium kanseri tanısı konulan 

hastalara, primer cerrahide total abdominal histerektomi (TAH) + bilateral 

salpingooferektomi (BSO) ± batın sıvı örneklemesi ± pelvik ve/veya paraaortik 

lenfadenektomi uygulandı. Frozen sonucuna göre mevcut kriterlerden en az 

biri olması halinde evrelendirme cerrahisi yapıldı:  

1. tümör tipi non-endometrioid kanser 

2. tümör grade ≥2  

3. myometrial invazyon derinliği ≥ ½ 

4. tümör boyutu >2cm 

5. servikal invazyon 

Evrelendirme cerrahisi standart olarak TAH + BSO + bilateral pelvik, 

paraaortik lenf nodu diseksiyonu + omental örnekleme + batın sıvı 

örneklemesi şeklindedir. Peritoneal sitoloji, Evre 1 low grade tanılı bazı 

hastalarda patoloji tarafından değerlendirilmedi (Evre 1a/1b, grade 1). Tüm 

vakalar postoperatif nihai patoloji sonucuna göre multidisipliner tümör 

konseyinde (kadın doğum, medikal onkoloji, patoloji, radyoloji) adjuvan 

tedavi endikasyonları (kemoterapi, radyoterapi, her ikisi birden) belirlenerek 

ilgili birimlere yönlendirildi. 

3.1 VERİ ANALİZİ 

Veriler IBM SPSS Statistics 18 © Copyright SPSS Inc. 1989, 2010 yazılımı 

kullanılarak analiz edilmiştir. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu Kolmogorov- Smirnov testi ile incelenmiştir. Çalışmada yer alan 

kategorik değişkenler frekans (n) ve yüzde (%) ile sürekli değişkenlerden 

parametrik test varsayımlarını sağlayanlar ortalama ± standart sapma (SD), 

sağlamayanlar medyan (en küçük ve en büyük) değerleriyle sunulmuştur. 

Kategorik değişkenlerin analizinde Pearson Ki-kare, Fisher Exact veya 

Fisher-Freeman-Halton Exact Test kullanılmış, Yates ve post hoc Bonferroni 

düzeltmesi yapılmıştır. Parametrik test varsayımları sağlanmadığından 
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dolayı iki grup ortalama karşılaştırmalarında Mann Whitney U testi 

kullanılmıştır. Bağımlı değişkenler ile ilişkili bağımsız risk faktörlerinin 

belirlenmesi için tek ve çok değişkenli lojistik regresyon analizi yapılmış ve 

tek değişkenli analizlerde p<0,02 çıkan değişkenler çok değişkenli modele 

dahil edilmiştir. Elde edilen sonuçlar Odds oranı (OR) ve %95 güven aralıkları 

ile sunulmuştur. Yaşam olasılıkları Kaplan-Meier yöntemi ile tahmin edilmiş 

ve değişken düzeyleri arasında yaşam olasılıkları açısından fark olup 

olmadığını görmek için log-rank testi yapılmış, daha sonra sağ kalımı 

etkileyen faktörleri belirlemek için Cox regresyon çözümlemesi yapılmıştır. 

Çalışmada istatistiksel anlamlılık düzeyi 0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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Çalışmaya, 1 Ocak 2016 - 31 Aralık 2020 tarihleri arasında Göztepe Prof.Dr. 

Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum kliniğinde 

histerektomi ve/veya evreleme cerrahisi yapılmış olan, evre 1A- 4B 

endometrium kanseri tanılı 304 olgu dahil edildi. Olguların yıllara göre dağılımı 

Tablo 4.1’de verilmiştir. 

Tablo 4.1: Genel Özellikler 

Değişken (n:304) 
n / Ort±sd % / Ortanca (min-maks) 

Yıl 

2016 29 9,5 

2017 65 21,4 

2018 79 26,0 

2019 74 24,3 

2020 57 18,8 

Toplam 304 100 

Bu kişilerin genel yaş ortalamaları 61,52±10,27 yıl olarak hesaplanmıştır. Yaşı 

en küçük olan hasta 28, en büyük olan hasta 90 yaşındadır. Hastaların yaş 

dağılım histogramları Şekil 4.1 ile gösterilmiştir.  
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Şekil 4.1: Hastaların Yaş Dağılım Histogramı 

Histolojik özelliklerin analizi Tablo 4.2’de verilmiştir.  

Tablo 4.2: Histolojik Özellikler 

Histolojik özellikler (n:304) n % 

Endometrioid 257 84,5 

Seröz  17 5,6 

Dediferansiye endometrioid 12 3,9 

Berrak hücreli 8 2,6 

Miks  4 1,3 

Undiferansiye endometrioid 3 1,0 

Müsinöz  2 0,7 

Seröz papiller 1 0,3 

Analiz edildiğinde en yaygın histolojik tip %84,5 (n=257) ile endometrioid tip 

karsinom iken non-endometrioid histolojik tipler %15,5 (n=47) olduğu 

gözlenmiştir (Tablo 4.2). 
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Hastaların cerrahi evrelerinin dağılımı Tablo 4.3’te belirtildi.  

Tablo 4.3: Evre  

Evre (n:304) n % 

1a 181 59,5 

1b 56 18,4 

2 23 7,6 

3a 5 1,6 

3c 4 1,3 

3c1 12 3,9 

3c2 10 3,3 

4a 2 0,7 

4b 11 3,6 

Analiz edildiğinde beklenildiği üzere çoğunluğun %59,5 evre 1a olduğu izlendi. 

Hastaların FİGO Grade’lerine göre dağılımı Tablo 4.4’te verilmiştir. 

Tablo 4.4: FİGO Grade 

Grade (n:304) n % 

1 110 36,2 

2 128 42,1 

3 66 21,7 

Non-endometrioid histolojik tip tümörlerde high grade olarak raporlanan 

hastalar grade 3 olarak alınmıştır. Analiz edildiğinde 128 hastanın FİGO grade 

2 %42,1 ile en fazla olduğu izlenmiştir (Tablo 4.4). 

Tablo 4.5’te olguların invazyon alanlarına göre dağılımı verilmiştir.  
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Tablo 4.5: İnvazyon Özellikleri 

Değişkenler (n:304) n % 

Myometrial invazyon   

 Yok 27 8,9 

 <1/2 155 51,0 

 ≥1/2 122 40,1 

Lenfatik invazyon   

 Yok 268 88,2 

 Var 36 11,8 

Vasküler invazyon   

 Yok 274 90,1 

 Var 30 9,9 

Lenfovasküler alan invazyonu   

 Yok 254 83,6 

 Var 50 16,4 

Myometrial invazyonu olmayan 27 hasta (%8,9) bulunmakta iken 122 hastada 

(%40,1) ise ≥1/2 myometrial invazyon gözlenmiştir. Lenfatik invazyon görülen 

36 (%11,8), vasküler invazyon görülen 30 (%9,9) ve lenfovasküler alan 

invazyonu (lenfatik ya da vasküler ya da her ikisinin birlikte görüldüğü durum) 

görülen 50 (%16,4) hasta bulunmaktadır (Tablo 4.5). 

Hastaların lenf nodu metastaz durumu, servikal tutulum ve batın sıvı sitolojisi 

Tablo 4.6’da verilmiştir. 
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Tablo 4.6: Metastaz ve Sitoloji Özellikleri 

Değişkenler (n:304) n % 

Lenf nodu metastazı   

 Lenfadenektomi uygulanmayan* 121 39,8 

 Yok 153 50,3 

 Var 30 9,9 

Metastatik lenf nodu yeri   

 Lenfadenektomi uygulanmayan* 121 39,8 

 Yok 153 50,3 

 Sadece pelvik bölge 17 5,6 

 Sadece paraaortik bölge 5 1,6 

 Her iki bölge 8 2,6 

Servikal tutulum   

 Yok 254 83,6 

 Yüzeyel invazyon 7 2,3 

 Stromal invazyon 43 14,1 

Sitoloji   

 Değerlendirilmeyen** 160 52,6 

 Benign  138 45,4 

 Malign 6 2,0 

*Frozen sonucu; Tümör çapı <2cm olan, servikal tutulum olmayan, grade<2 olan, myometrial 

invazyon <1/2 olan endometrioid karsinom vakalarına lenfadenektomi uygulanmadı. 

** Peritoneal sitoloji Evre 1 low grade tanılı bazı hastalarda patoloji tarafından değerlendirmeye 

alınmadı (Evre 1a/1b, grade1). 

 

183 hastada lenfadenektomi prosedürü uygulanmıştır ve 30 hastada (%9,9) lenf 

nodu metastazı tespit edilmiştir. Bu 30 metastazın 17’si sadece pelvik bölgede, 

5’i sadece paraaortik bölgede, 8’i ise her iki bölgede yer almaktadır. Servikal 

tutulum 50 hastada gözlenmiştir ve bunların 43’ü stromal invazyon şeklindedir. 

Batın yıkama sitolojisi alınan hastaların 6’sı (%1,9) malign saptanmıştır (Tablo 

4.6). 

Tümör çapı, çıkarılan pelvik ve paraaortik lenf nodu sayıları Tablo 4.7 ile 

gösterilmiştir.  



Bulgular 

 27 

Tablo 4.7: Tümör Çapı ve Çıkarılan Lenf Nodu Sayıları 

Değişken (n:304) Ort±sd Ortanca (min-maks) 

Tümör çapı (mm) 37,15±22,35 35 (1-130) 

Çıkarılan pelvik lenf nodu sayısı 13,49±14,71 10 (0-60) 

Çıkarılan paraaortik lenf nodu sayısı 3,99±8,34 0 (0-74) 

Ortalama tümör çapı 37,15±22,35 mm olarak hesaplanmıştır. En küçük tümör 

1, en büyük tümör 130 mm’dir. Çıkarılan pelvik lenf nodu sayısı ortalama 

13,49±14,71, paraaortik lenf nodu sayısı ortalama 3,99±8,34 olarak 

hesaplanmıştır (Tablo 4.7). 

Hastaların sağ kalım durumları ve takip süreleri Tablo 4.8’de verilmiştir. 

Tablo 4.8: Sağkalım Durumu, Nüks Varlığı, Nüks ve Takip Süreleri 

Değişkenler (n:304) n / Ort±sd % / Ortanca (min-maks) 

Sağkalım   

 Sağ 277 91,1 

 Exitus 27 8,9 

Nüks   

 Yok 282 92,8 

 Var 22 7,2 

Nüks süresi (ay) (n:22) 15,73±11,47 15 (1-45) 

Takip süresi (ay) 35,24±15,29 35 (1-69) 

304 hastanın 277’si (%91,1) sağ iken 27’si (%8,9) exitus olmuştur. Nüks görülen 

hasta sayısı 22’dir (%7,2) ve bu 22 hastadaki nüks görülme süresi ortalama 

15,73±11,47 ay olarak hesaplanmıştır. Hastalar 1 ila 69 ay arasında takip 

edilmişlerdir, ortalama takip süresi 35,24±15,29 ay olarak hesaplanmıştır 

(Tablo 4.8). 

Hastalardaki lenfatik invazyon varlığı ile bağımsız değişkenler arasındaki ilişki 

analiz edilmiş ve bulgular Tablo 4.9 ile gösterilmiştir.  
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Tablo 4.9: Lenfatik Alan İnvazyon Varlığı ile Bağımsız Değişkenler Arasındaki İlişki 

Değişken (n:304) 
Lenfatik alan invazyonu  

p Yok (n:268) Var (n:36) 

Yaş (yıl) 61,57±10,40 61,14±9,42 0,813 

Histolojik özellikler    

 Endometrioid 236(91,8) 21(8,2) <0,001 

 Non-endometrioid 32(68,1) 15(31,9)  

Evre    

 1a 224(94,5) 13(5,5) <0,001 

 2a,b 20(87,0) 3(13,0)  

 3c 15(48,4) 16(51,6)  

 4b,c 9(69,2) 4(30,8)  

Grade    

 1 a 107(97,3) 3(2,7) <0,001 

 2 a 115(89,8) 13(10,2)  

 3 b 46(69,7) 20(30,3)  

Lenf nodu metastazı    

 Lenfadenektomi uygulanmayan a 116(95,9) 5(4,1) <0,001 

 Yok a 138(90,2) 15(9,8)  

 Var b 14(46,7) 16(53,3)  

Metastatik lenf nodu yeri    

 Lenfadenektomi uygulanmayan a 116(95,9) 5(4,1) <0,001 

 Yok a 138(90,2) 15(9,8)  

 Sadece pelvik bölge b 9(52,9) 8(47,1)  

 Sadece paraaortik bölge a,b 4(80,0) 1(20,0)  

 Her iki bölge b 1(12,5) 7(87,5)  

Servikal tutulum    

 Yok a 231(90,9) 23(9,1) 0,002 

 Yüzeyel invazyon a,b 6(85,7) 1(14,3)  

 Stromal invazyon b 31(72,1) 12(27,9)  

Sitoloji    

 Değerlendirilmeyen** 145(90,6) 15(9,4) 0,130 

 Benign  119(86,2) 19(13,8)  

 Malign 4(66,7) 2(33,3)  

Tümör çapı (mm) 32(1-125) 45(12-130) <0,001 

Çıkarılan pelvik lenf nodu sayısı 8(0-60) 21(0-54) <0,001 

Çıkarılan paraaortik lenf nodu sayısı 0(0-42) 5(0-74) <0,001 

Takip süresi (ay) 35(1-69) 35(2-60) 0,579 

Nüks    

 Yok 251(89,0) 31(11,0) 0,194 

 Var 17(77,3) 5(22,7)  

Sağ kalım    

 Sağ 251(90,6) 26(9,4) <0,001 

 Exitus 17(63,0) 10(37,0)  

Bulgular ort±sd, medyan (min-maks) veya n (%satır) ile verilmiştir. Student t testi, Mann-Whitney 
U test, Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test, Fisher-Freeman-Halton Exact test. Gruplar arası 
farklar küçük harflerle gösterilmiştir. 
** Peritoneal sitoloji Evre 1 low grade tanılı bazı hastalarda patoloji tarafından değerlendirmeye 

alınmadı (Evre 1a/1b, grade1). 



Bulgular 

 29 

Endometrioid tümörlerin %8,2’sinde lenfatik invazyon görülürken bu oran non-

endometrioid tümörlerde %31,9 ile anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur 

(p<0,001). Lenfatik invazyon görülme oranı evre 1’de %5,5, evre 2’de %13,0, evre 

3’te %51,6, evre 4’te %30,8’dir. Evrelere göre lenfatik invazyon görülme oranları 

istatistiksel olarak farklı bulunmuştur (p<0,001). Farkın hangi gruplardan 

kaynaklandığını tespit etmek için yapılan ileri analiz sonuçlarına göre lenfatik 

invazyon görülme oranlarının evre 1’de evre 3 ve 4’e göre anlamlı olarak daha 

düşük, evre 3’te ise evre 1 ve 2’ye göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

anlaşılmıştır. Grade özelliklerine göre yapılan analizde de anlamlı bir farklılık 

tespit edilmiştir. Grade 3’te lenfatik alan invazyonu görülme oranımız %30,3 

bulundu, grade 1 (%2,7) ve grade 2’ye (%10,2) oranla daha fazla olup, aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Lenf nodu metastazı 

olan 30 hastamızın 16’sında (%53,3) lenfatik alan invazyonu görüldü, lenf nodu 

metastazı olmayanlarda bu oran 15 (%9,8) idi ve lenfadenektomi 

uygulanmayan* 5 hastada bu oran (%4,1) idi aralarındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001) Sonuç olarak lenfatik alan invazyonu 

varlığında lenf nodu metastazı görülme oranı serimizde %53,3 idi. Metastatik 

lenf nodlarının yerleri incelendiğinde sadece pelvik bölgede metastaz olanlarda 

lenfatik alan invazyonu görülme oranı %47,1 iken pelvik ve paraaortik 

bölgelerde birlikte metastaz olanlarda lenfatik alan invazyonu görülme oranı 

%87,5 olarak hesaplanmıştır ve bu oranlar metastatik lenf nodu olmayan ve 

lenfadenektomi uygulanmayan hastalara göre anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur (p<0,001). Servikal stromal tutulum olan hastalarda lenfatik alan 

invazyonu oranımız %27,9 iken servikal tutulum olmayan hastalarda lenfatik 

alan invazyon oranımız %9,1’dir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0,002). Tümör çapı ortanca değeri lenfatik alan invazyonu olan 

hastalarda 45 (12-130) mm iken lenfatik alan invazyonu olmayan hastalarda 32 

(1-125) mm olarak saptandı, bu fark istatiksel olarak anlamlı bulundu 

(p<0,001). Çıkarılan pelvik lenf nodu sayısı ortanca değeri lenfatik alan 

invazyonu olan hastalarda 21 (0-54) iken, lenfatik alan invazyonu olmayan 

hastalarda 8 (0-60)’dir, aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001). Çıkarılan paraaortik lenf nodu sayısı ortanca değeri 

lenfatik alan invazyonu olan hastalarda 5 (0-74) iken, lenfatik alan invazyonu 

olmayan hastalarda 0 (0-42)’dır, aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001).  
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Lenfatik alan invazyonu varlığı ile sağ kalım oranları karşılaştırıldığında, sağ 

kalan hastaların %9,4’ünde lenfatik alan invazyonu mevcut iken, exitus olan 

hastaların %37,0’sinde lenfatik invazyon olduğu tespit edilmiştir. Exitus olan 

hastalarda lenfatik alan invazyonu görülme oranımız anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuştur (p<0,001). Lenfatik alan invazyonu varlığı ile; yaş 

(p=0,813), batın yıkama sıvısı pozitifliği (p=0,130), nüks varlığı (p=0,194) 

arasındaki ilişki değerlendirildiğinde aralarındaki fark istatiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 4.9). 

Hastalardaki vasküler invazyon varlığı ile bağımsız değişkenler arasındaki ilişki 

analiz edilmiş ve bulgular Tablo 4.10 ile gösterilmiştir.  
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Tablo 4.10: Vasküler Alan İnvazyonu Varlığı ile Bağımsız Değişkenler Arasındaki İlişki 

Değişken (n:304) 
Vasküler alan invazyonu  

p Yok (n:274) Var (n:30) 

Yaş (yıl) 61,30±10,45 63,57±8,40 0,251 

Histolojik özellikler    

 Endometrioid 241(93,8) 16(6,2) <0,001 

 Non-endometrioid 33(70,2) 14(29,8)  

Evre    

 1 a 230(97,0) 7(3,0) <0,001 

 2 b 18(78,3) 5(21,7)  

 3 b 19(61,3) 12(38,7)  

 4 b 7(53,8) 6(46,2)  

Grade    

 1 a 108(98,2) 2(1,8) <0,001 

 2 a 121(94,5) 7(5,5)  

 3 b 45(68,2) 21(31,8)  

Lenf nodu metastazı    

 Lenfadenektomi uygulanmayan a 115(95,0) 6(5,0) <0,001 

 Yok a 140(91,5) 13(8,5)  

 Var b 19(63,3) 11(36,7)  

Metastatik lenf nodu yeri    

 Lenfadenektomi uygulanmayan a 115(95,0) 6(5,0) <0,001 

 Yok a,b 140(91,5) 13(8,5)  

 Sadece pelvik bölge a,b,c 14(82,4) 3(17,6)  

 Sadece paraaortik bölge b,c 3(60,0) 2(40,0)  

 Her iki bölge c 2(25,0) 6(75,0)  

Servikal tutulum    

 Yok a 241(94,9) 13(5,1) <0,001 

 Yüzeyel invazyon b 5(71,4) 2(28,6)  

 Stromal invazyon b 28(65,1) 15(34,9)  

Sitoloji    

 Değerlendirilmeyen** 146(91,2) 14(8,8) 0,489 

 Benign  123(89,1) 15(10,9)  

 Malign 5(83,3) 1(16,7)  

Tümör çapı (mm) 32(1-125) 57,5(25-130) <0,001 

Çıkarılan pelvik lenf nodu sayısı 9(0-60) 16(0-54) 0,104 

Çıkarılan paraaortik lenf nodu sayısı 0(0-42) 3(0-74) 0,001 

Takip süresi (ay) 35,5(1-69) 25(1-60) 0,017 

Nüks    

 Yok 257(91,1) 25(8,9) 0,084 

 Var 17(77,3) 5(22,7)  

Sağ kalım    

 Sağ 258(93,1) 19(6,9) <0,001 

 Exitus 16(59,3) 11(40,7)  

Bulgular ort±sd, medyan (min-maks) veya n (%satır) ile verilmiştir. Student t testi, Mann-Whitney 
U test, Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test, Fisher-Freeman-Halton Exact test. Gruplar arası 
farklar küçük harflerle gösterilmiştir.  
** Peritoneal sitoloji, Evre 1 low grade tanılı bazı hastalarda patoloji tarafından değerlendirmeye 

alınmadı (Evre 1a/1b, grade1). 
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Endometrioid tümörlerin %6,2’sinde vasküler alan invazyonu görülürken non-

endometrioid tümörlerde bu oran %29,8 ile anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuştur (p<0,001). Vasküler alan invazyonu görülme oranı evre 1’de %3,0, 

evre 2’de %21,7, evre 3’te %38,7 ve evre 4’te %46,2’dir. Evrelere göre vasküler 

alan invazyonu görülme oranları istatistiksel olarak farklı bulunmuştur 

(p<0,001). Farkın hangi gruplardan kaynaklandığını tespit etmek için yapılan 

ileri analiz sonuçlarına göre vasküler alan invazyonu görülme oranının evre 1’de 

diğer evrelere göre anlamlı olarak daha düşük olduğu saptanmıştır. Grade 

özelliklerine göre yapılan analizde; grade 3’te vasküler alan invazyonu görülme 

oranı (%31,8), grade 1 (%1,8) ve grade 2’ye (%5,5) göre anlamlı olarak daha fazla 

bulunmuştur (p<0,001). Lenf nodu metastazı olan hastalarda (%36,7), lenf nodu 

metastazı olmayan (%8,5) ve lenfadenektomi uygulanmayan (%5,0) hastalara 

göre vasküler alan invazyonu görülme oranı anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur (p<0,001). Metastatik lenf nodlarının yerleri incelendiğinde sadece 

paraaortik bölgede ve pelvik ve paraaortik bölgelerde birlikte metastaz olması 

durumunda vasküler alan invazyonu oranları, lenfadenektomi uygulanmayan 

hastalara göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p<0,001). Servikal stromal 

(%34,9) ve yüzeyel tutulumu (%28,6) olan hastalarda vasküler alan invazyonu 

görülme oranları servikal tutulum olmayan (%5,1) hastalara göre anlamlı olarak 

daha yüksek bulunmuştur (p<0,001). Tümör çapı ortanca değeri vasküler alan 

invazyonu olan hastalarda 57,5(25-130) mm, vasküler alan invazyonu olmayan 

hastalarda 32(1-125) mm’dir, aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001). Çıkarılan paraaortik lenf nodu sayısı ortanca değeri 

vasküler alan invazyonu olan hastalarda 3(0-74), vasküler alan invazyonu 

olmayan hastalarda 0(0-42)’dır; aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0,001). Takip süresi ortanca değeri vasküler invazyon olan 

hastalarda 25(1-60) ay, vasküler invazyon olmayan hastalarda 35,5(1-69) aydır 

(p=0,017). Vasküler alan invazyonu olmayan hastalar daha uzun süre takip 

edilebilmiştir. Vasküler alan invazyon varlığı ile sağ kalım oranları 

karşılaştırıldığında; sağ kalan hastaların %6,9’unda vasküler alan invazyonu 

mevcut iken, exitus olan hastaların %40,7’sinde vasküler alan invazyonu 

olduğu tespit edilmiştir. Exitus olan hastalarda vasküler invazyon görülme 

oranı da anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0,001). Vasküler alan 

invazyon varlığı ile yaş (p=0,251), batın yıkama sıvısı pozitifliği (p=0,489), 

çıkarılan pelvik lenf nodu sayısı (p=0,104) ve nüks varlığı (p=0,084) arasındaki 
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ilişki değerlendirildiğinde aralarındaki fark istatiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 4.10). 

Hastalardaki lenfovasküler alan invazyon varlığı ile bağımsız değişkenler 

arasındaki ilişki analiz edilmiş ve bulgular Tablo 4.11 ile gösterilmiştir. 
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Tablo 4.11: Lenfovasküler Alan İnvazyon Varlığı ile Bağımsız Değişkenler Arasındaki 

İlişki 

Değişken (n:304) 
Lenfovasküler alan invazyonu  

p Yok (n:254) Var (n:50) 
Yaş (yıl) 61,38±10,41 62,24±9,60 0,589 
Histolojik özellikler    
 Endometrioida 228(88,7) 29(11,3) <0,001 
 Dediferansiye endometrioid,b 5(41,7) 7(58,3)  
 Undiferansiye endometrioidb 0(0,0) 3(100,0)  
 Serözb 10(58,8) 7(41,2)  
 Berrak hücrelia,b 6(75,0) 2(25,0)  
 Müsinöza,b 2(100,0) 0(0,0)  
 Seröz papillera,b 0(0,0) 1(100,0)  
 Miksa,b 3(75,0) 1(25,0)  
Evre    
 1 a 219(92,4) 18(7,6) <0,001 
 2 b 16(69,6) 7(30,4)  
 3 b 13(41,9) 18(58,1)  
 4 b 6(46,2) 7(53,8)  
Grade    
 1 a 105(95,5) 5(4,5) <0,001 
 2 a 112(87,5) 16(12,5)  
 3 b 37(56,1) 29(43,9)  
Lenf nodu metastazı    
 Lenfadenektomi uygulanmayan a 112(92,6) 9(7,4) <0,001 
 Yok a 130(85,0) 23(15,0)  
 Var b 12(40,0) 18(60,0)  
Metastatik lenf nodu yeri    
 Lenfadenektomi uygulanmayan a 112(92,6) 9(7,4) <0,001 
 Yok a 130(85,0) 23(15,0)  
 Sadece pelvik bölge b 8(47,1) 9(52,9)  
 Sadece paraaortik bölge a,b 3(60,0) 2(40,0)  
 Her iki bölge b 1(12,5) 7(87,5)  
Servikal tutulum    
 Yok a 226(89,0) 28(11,0) <0,001 
 Yüzeyel invazyon a,b 5(71,4) 2(28,6)  
 Stromal invazyon b 23(53,5) 20(46,5)  
Myometrial invazyon    
 Yok a 27(100,0) 0(0,0) <0,001 
 <1/2 a 148(95,5) 7(4,5)  
 ≥1/2 b 79(64,8) 43(35,2)  
Sitoloji    
 Değerlendirilmeyen** 138(86,2) 22(13,8) 0,188 
 Benign  112(81,2) 26(18,8)  
 Malign 4(66,7) 2(33,3)  
Tümör çapı (mm) 30(1-125) 46(12-130) <0,001 
Çıkarılan pelvik lenf nodu sayısı 8(0-60) 19,5(0-54) 0,002 
Çıkarılan paraaortik lenf nodu sayısı 0(0-42) 3,5(0-74) <0,001 
Takip süresi (ay) 35,5(1-69) 30,5(1-60) 0,029 
Nüks    
 Yok 239(84,8) 43(15,2) 0,085 
 Var 15(68,2) 7(31,8)  
Sağ kalım    
 Sağ 241(87,0) 36(13,0) <0,001 
 Exitus 13(48,1) 14(51,9)  

Bulgular ort±sd, medyan (min-maks) veya n (%satır) ile verilmiştir. Student t testi, Mann-Whitney 
U test, Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test, Fisher-Freeman-Halton Exact test. Gruplar arası 
farklar küçük harflerle gösterilmiştir. 
** Peritoneal sitoloji Evre 1 low grade tanılı bazı hastalarda patoloji tarafından değerlendirmeye 

alınmadı (Evre 1a/1b, grade1). 
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Endometrioid tümörlerin %11,3’ünde, dediferansiye endometrioid tümörlerin 

%58,3’ünde, undiferansiye endometrioid tümörlerin ve papiller seröz tümörlerin 

tamamında, seröz tümörlerin %41,2’sinde, berrak hücreli ve miks tümörlerin 

%25,0’inde lenfovasküler alan invazyonu gözlenmiş iken müsinöz tümörü olan 

2 hastada lenfovasküler alan invazyonu gözlenmemiştir. Bu farklar istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuş ve farkın hangi gruptan kaynaklandığını anlamak için 

ileri analizler yapılmıştır. Analiz sonuçlarına göre endometrioid tümörlerde 

lenfovasküler alan invazyon görülme oranı dediferansiye, undiferansiye 

endometrioid ve seröz tümörlere göre anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur 

(p<0,001). Lenfovasküler alan invazyon görülme oranı evre 1’de %7,6, evre 2’de 

%30,4, evre 3’te %58,1, evre 4’te %53,8’dir. Evrelere göre lenfovasküler alan 

invazyon görülme oranları istatistiksel olarak farklı bulunmuştur (p<0,001). 

Farkın hangi gruplardan kaynaklandığını tespit etmek için yapılan ileri analiz 

sonuçlarına göre lenfovasküler alan invazyonu görülme oranlarının evre 1’de 

diğer evrelere göre anlamlı olarak daha düşük olduğu anlaşılmıştır. Grade 

özelliklerine göre yapılan analizde de Grade 3’te lenfovasküler alan invazyonu 

görülme oranı (%43,9) grade 1 (%4,5) ve grade 2’ye (%12,5) göre anlamlı olarak 

daha fazla bulunmuştur (p<0,001). Lenf nodu metastazı olan hastalarda 

(%60,0) lenfovasküler alan invazyonu görülme oranı, lenf nodu metastazı 

olmayan (%15,0) ve bakılmayan (%7,4) hastalara göre anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur (p<0,001). Metastatik lenf nodlarının yerleri incelendiğinde sadece 

pelvik bölgede ve pelvik ve paraaortik bölgelerde birlikte metastaz olması 

durumunda lenfovasküler alan invazyonu görülme oranları, metastatik lenf 

nodu olmayan ve lenfadenektomi uygulanmayan hastalara göre anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur (p<0,001). Servikal stromal tutulumu olan hastalarda 

lenfovasküler alan invazyonu oranı %46,5 iken servikal tutulumu olmayan 

hastalarda bu oran %11,0’dir ve bu fark da istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001). Myometrial invazyon ½ ve üzeri olan hastalarda 

lenfovasküler alan invazyonu, myometrial invazyon olmayan ve ½’den az olan 

hastalara göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0,001). Tümör çapı 

ortanca değeri lenfovasküler alan invazyonu olan hastalarda 46(12-130) mm 

iken lenfovasküler alan invazyonu olmayan hastalarda 30(1-125) mm’dir, 

aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Çıkarılan 

pelvik lenf nodu sayısı ortanca değeri lenfovasküler alan invazyonu olan 

hastalarda 19,5(0-54) iken lenfovasküler alan invazyonu olmayan hastalarda 
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8(0-60)’dir, aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p=0,002). Çıkarılan paraaortik lenf nodu sayısı ortanca değeri ise lenfovasküler 

alan invazyonu olan hastalarda 3,5(0-74), lenfovasküler alan invazyonu 

olmayan hastalarda 0(0-42)’dır, aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001).Takip süresi ise lenfovasküler alan invazyon olan 

hastalarda, lenfovasküler alan invazyonu olmayan hastalara göre anlamlı 

olarak daha düşük bulunmuştur (p=0,029). Lenfovasküler alan invazyonu 

olmayan hastalar daha uzun süre takip edilebilmiştir. Lenfovasküler alan 

invazyonu varlığı ile sağ kalım oranları karşılaştırıldığında sağ kalan hastaların 

%13,0’ünde exitus olan hastaların %51,9’unda lenfovasküler alan invazyonu 

olduğu tespit edilmiştir. Exitus olan hastalarda lenfovasküler alan invazyonu 

görülme oranı da anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0,001). 

Lenfovasküler alan invazyonu varlığı ile yaş (p=0,589), batın yıkama sıvısı 

pozitifliği (p=0,188) ve nüks varlığı (p=0,085) arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde aralarındaki fark anlamlı bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 

4.11). 

Lenfovasküler alan invazyonu varlığını etkileyen faktörler lojistik regresyon 

analiziyle incelenmiş ve bulgular Tablo 4.12 ile gösterilmiştir.  
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Tablo 4.12: Lenfovasküler Alan İnvazyon Varlığını Etkileyen Faktörler - Tek ve Çok 

Değişkenli Lojistik Regresyon Analizi Bulguları 

 Tek değişkenli  Çok değişkenli 

Değişkenler OR (%95 GA) p  OR (%95 GA) p 

Histolojik özellikler      

 Endometrioid Referans -  Referans - 

 Non-endometrioid 6,350(3,176-12,696) <0,001  1,637(0,538-4,982) 0,386 

Evre      

 1 Referans -  Referans - 

 2 5,323(1,939-14,613) 0,001  0,625(0,095-4,122) 0,625 

 3 16,846(7,128-39,816) <0,001  3,260(0,915-11,612) 0,068 

 4 14,194(4,311-46,734) <0,001  1,700(0,316-9,158) 0,537 

Grade      

 1 Referans -  Referans - 

 2 3,000(1,062-8,478) 0,038  1,854(0,603-5,700) 0,281 

 3 16,459(5,933-45,662) <0,001  4,886(1,385-17,233) 0,014 

Servikal tutulum      

 Yok Referans -  Referans - 

 Yüzeyel invazyon 3,229(0,598-17,431) 0,173  0,625(0,042-9,236) 0,732 

 Stromal invazyon 7,019(3,429-14,368) <0,001  3,027(0,744-12,319) 0,122 

Tümör çapı (mm) 1,038(1,024-1,053) <0,001  1,016(0,996-1,035) 0,116 

Sağ kalım      

 Sağ Referans -  Referans - 

 Exitus 7,209(3,137-16,570) <0,001  4,160(1,470-11,774) 0,007 

Yapılan analiz sonuçlarına göre, non-endometrioid tümörlerde lenfovasküler 

alan invazyonu riski 6,35 kat daha fazla bulunmuştur (OR: 6,350; %95 CI: 

(3,176-12,696); p<0,001). Tümörün evrelerine göre yapılan analizde ise 

lenfovasküler alan invazyonu riski evre 1 tümörlere göre, evre 2 tümörlerde 5,32 

kat daha fazla iken evre 3 tümörlerde 16,84 kat ve evre 4 tümörlerde 14,19 kat 

daha fazla bulunmuştur (p<0,05). Lenfovasküler alan invazyonu riski grade 2 

tümörlerde grade 1 tümörlere göre 3,00 kat, grade 3 tümörlerde ise grade 1 

tümörlere göre 16,45 kat daha fazla bulunmuştur (p<0,05). Servikal tutulum 

açısından incelendiğinde, yüzeyel invazyonu olan hastalarda lenfovasküler alan 

invazyonu olasılığı anlamlı olarak değişmez iken (p=0,173), servikal stromal 

invazyonu olan hastalarda 7,01 kat daha fazla görülmüştür (OR: 7,019; %95 CI: 

(3,429-14,368); p<0,001). Tümör çapındaki 1 birimlik artış ise lenfovasküler 
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alan invazyon olasılığını 1,03 kat artırmaktadır (OR: 1,038; %95 CI: (1,024-

1,053); p<0,001). Sonuç olarak, sağ kalıma göre yapılan analizde lenfovasküler 

alan invazyonu exitus olan hastalarda sağ kalan hastalara göre 7,20 kat daha 

fazla görülmüştür (OR: 7,209; %95 CI: (3,137-16,570); p<0,001). Tek değişkenli 

lojistik regresyon analizinde p<0,02 çıkan parametreler çok değişkenli analize 

alınmıştır. Çok değişkenli analiz sonucunda grade ve sağ kalım, lenfovasküler 

alan invazyonu ile ilişkili bulunmuştur. Lenfovasküler alan invazyonu grade 3 

olan hastalarda grade 1 olanlara göre 4,88 kat (OR: 4,886; %95 CI: (1,385-

17,233); p=0,014), exitus olan hastalarda sağ kalan hastalara göre 4,16 kat (OR: 

4,160; %95 CI: (1,470-11,774); p=0,007) daha fazla görülmüştür (Tablo 4.12).  

Hastaların sağ kalım durumları ile bağımsız değişkenler arasındaki ilişki analiz 

edilmiş ve bulgular Tablo 4.13 ile gösterilmiştir.  
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Tablo 4.13: Sağ Kalım ile Bağımsız Değişkenler Arasındaki İlişki 

Değişken (n:304) 
Sağ kalım  

p Sağ (n:277) Exitus (n:27) 

Yaş (yıl) 61,11±10,32 65,70±8,94 0,026 
Histolojik özellikler    
 Endometrioid 238(92,6) 19(7,4) 0,064 
 Non-endometrioid 39(83,0) 8(17,0)  

Evre    
 1 a 225(94,9) 12(5,1) <0,001 
 2 b 18(78,3) 5(21,7)  
 3 a,b 26(83,9) 5(16,1)  
 4 b 8(61,5) 5(38,5)  

Grade    
 1 a 106(96,4) 4(3,6) <0,001 
 2 a 120(93,8) 8(6,2)  
 3 b 51(77,3) 15(22,7)  

Lenf nodu metastazı    
 Lenfadenektomi uygulanmayan  115(95,0) 6(5,0) 0,137 
 Yok 136(88,9) 17(11,1)  
 Var 26(86,7) 4(13,3)  
Metastatik lenf nodu yeri    
 Lenfadenektomi uygulanmayan a 115(95,0) 6(5,0) 0,036 
 Yok a,b 136(88,9) 17(11,1)  
 Sadece pelvik bölge a,b 16(94,1) 1(5,9)  
 Sadece paraaortik bölge a,b 5(100,0) 0(0,0)  
 Her iki bölge b 5(62,5) 3(37,5)  
Servikal tutulum    
 Yok a 236(92,9) 18(7,1) 0,027 
 Yüzeyel invazyon a 5(71,4) 2(28,6)  
 Stromal invazyon a 36(83,7) 7(16,3)  

Sitoloji    
 Değerlendirilmeyen** 146(91,2) 14(8,8) 0,795 
 Benign  126(91,3) 12(8,7)  
 Malign 5(83,3) 1(16,7)  

Tümör çapı (mm) 33(1-130) 46(10-120) <0,001 

Çıkarılan pelvik lenf nodu sayısı 9(0-60) 25(0-57) 0,004 

Çıkarılan paraaortik lenf nodu sayısı 0(0-74) 5(0-35) 0,001 
Takip süresi (ay) 36(10-69) 20(1-60) <0,001 

Nüks    
 Yok 264(93,6) 18(6,4) <0,001 
 Var 13(59,1) 9(40,9)  

Bulgular ort±sd, medyan (min-maks) veya n (%satır) ile verilmiştir. Student t testi, Mann-Whitney 
U test, Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test, Fisher-Freeman-Halton Exact test. Gruplar arası 
farklar küçük harflerle gösterilmiştir.  
** Peritoneal sitoloji, Evre 1 low grade tanılı bazı hastalarda patoloji tarafından değerlendirmeye 

alınmadı (Evre 1a/1b, grade1). 

Exitus olma oranı evre 1’de %5,1, evre 2’de %21,7, evre 3’te %16,1, evre 4’te 

%38,5’tir. Evrelere göre exitus olma oranı istatistiksel olarak farklı 

bulunmuştur (p<0,001). Farkın hangi gruplardan kaynaklandığını tespit etmek 

için yapılan ileri analiz sonuçlarına göre exitus olma oranlarının evre 1’de, evre 

2 ve evre 4’e göre anlamlı olarak daha düşük olduğu anlaşılmıştır. Grade 
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özelliklerine göre yapılan analizde grade 3’te exitus olma oranı (%22,7) grade 1 

(%3,6) ve grade 2’ye (%6,2) göre anlamlı olarak daha fazla bulunmuştur 

(p<0,001). Metastatik lenf nodlarının yerleri incelendiğinde pelvik ve paraaortik 

bölgelerde birlikte metastaz olanlarda exitus olma oranları, lenfadenektomi 

uygulanmayan* hastalara göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p=0,036). 

Servikal stromal tutulum ile sağ kalım arasında da anlamlı bir ilişki tespit 

edilmiş ancak yapılan ileri analizlerde söz konusu ilişkinin ortadan kalktığı 

tespit edilmiştir. Tümör çapı ortanca değeri exitus olan hastalarda 46(10-120) 

mm iken sağ kalan hastalarda 33(1-130) mm’dir, aralarındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Çıkarılan pelvik lenf nodu sayısı ortanca 

değeri exitus olan hastalarda 25(0-57) iken sağ kalan hastalarda 9(0-60)’dur, 

aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,004). Çıkarılan 

paraaortik lenf nodu sayısı ortanca değeri ise exitus olan hastalarda 5(0-35) 

iken sağ kalan hastalarda 0(0-74)’dır, aralarındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p=0,001). Hastalar nüks varlığına göre analiz edildiğinde 

nüks olan hastaların %40,9’unun, nüks olmayan hastaların ise %6,4’ünün 

exitus olduğu tespit edilmiştir. Nüks olan hastalarda exitus olma oranı anlamlı 

olarak daha yüksektir (p<0,001). Tümörün histolojik tipi (p=0,064), lenf nodu 

metastazı varlığı (p=0,137) ve batın yıkama sıvısı pozitifliği (p=0,795) sağ kalım 

ile ilişkili bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 4.13).  

Hastaların genel klinik özelliklerine göre sağ kalım analizleri Tablo 4.14’te 

verildi. 
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Tablo 4.14: Hastaların Genel Klinik Özelliklerine Göre Sağkalım Analizleri 

 

Ortalama sağ 
kalım (ay) 

STD 
ERR 

%95 GA  

Alt sınır 

%95 GA  

Üst sınır 

p 

Genel sağkalım 63,16 1,08 61,03 65,29 - 

Yaş (yıl)      

 60 yıl ve altı 64,94 1,12 62,74 67,14 0,016 

 60 yıl üzeri 60,50 1,82 56,93 64,08  

Histolojik özellikler      

 Endometrioid 64,38 1,01 62,39 66,37 0,020 

 Non-endometrioid 52,28 2,86 46,68 57,89  

Evre      

 1 65,87 0,87 64,15 67,59 <0,001 

 2 53,42 4,91 43,78 63,05  

 3 49,86 2,88 44,21 55,51  

 4 42,99 7,73 27,83 58,14  

Grade      

 1 65,79 1,07 63,69 67,90 <0,001 

 2 65,23 1,28 62,70 67,75  

 3 48,50 2,77 43,05 53,94  

Lenfatik invazyon      

 Yok 65,01 0,93 63,18 66,84 <0,001 

 Var 48,16 3,58 41,13 55,18  

Vasküler invazyon      

 Yok 65,39 0,87 63,68 67,10 <0,001 

 Var 42,45 4,64 33,34 51,56  

Lenfovasküler invazyon      

 Yok 65,80 0,86 64,12 67,49 <0,001 

 Var 46,74 3,24 40,39 53,10  

Tümör çapı (mm)      

 35 mm ve altı 65,78 0,88 64,04 67,52 <0,001 

 35 mm üzeri 58,73 2,09 54,64 62,83  

Nüks      

 Yok 64,68 0,99 62,73 66,64 <0,001 

 Var 32,80 3,76 25,41 40,19  
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Şekil 4.2: Nüks Varlığına Göre Sağkalım-Kaplan-Meier, Log-rank Testi 

Hastaların genel sağkalım süreleri 63,16 ay olarak hesaplanmıştır. Yaşı 60 ve 

altında olan hastaların sağkalım süreleri, 60 yaşın üzerindeki hastalara göre 

anlamlı olarak daha uzun bulunmuştur (64,94 ay ve 60,50 ay; p=0,016). 

Endometrioid tümörlerde sağ kalım süresi 64,38 ay iken, non-endometrioid 

tümörlerde bu süre 52,28 aydır (p=0,020). Sağkalım süreleri evre 1 için 65,87 

ay, evre 2 için 53,42 ay, evre 3 için 49,86 ay ve evre 4 için 42,99 ay olarak 

hesaplanmıştır (p<0,001). Sağkalım süreleri grade 1 için 65,79 ay, grade 2 için 

65,23 ay ve grade 3 için 48,50 ay ay olarak hesaplanmıştır (p<0,001). Lenfatik 

alan invazyonu olan hastalarda sağkalım süresi lenfatik alan invazyonu 

olmayan hastalara göre daha kısa bulunmuştur (48,16 ay ve 65,01 ay; 

p<0,001). Vasküler alan invazyonu olan hastalarda sağkalım süresi vasküler 

alan invazyonu olmayan hastalara göre daha kısa bulunmuştur (42,45 ay ve 

65,39 ay; p<0,001). Lenfovasküler alan invazyonu olan hastalarda sağkalım 

süresi lenfavasküler alan invazyonu olmayan hastalara göre daha kısa 

bulunmuştur (46,74 ay ve 65,80 ay; p<0,001). Tümör çapı 35mm ve altı olan 

hastaların sağkalım süreleri (65,78 ay), tümör çapı 35mm’nin üzerinde olan 

hastalara göre (58,73 ay) daha uzun bulunmuştur (p<0,001). Hastalardaki nüks 

varlığı da sağkalım süresini anlamlı olarak kısaltmaktadır. Nüks olmayan 



Bulgular 

 43 

hastalarda 64,68 ay olan sağkalım süresi, nüks olan hastalarda 32,80 ay olarak 

tespit edilmiştir (p<0,001) (Şekil 4.2, Tablo 4.14).  

Hastalardaki sağkalımı etkileyen faktörleri belirlemek için tek ve çok değişkenli 

Cox regresyon çözümlemesi yapılmıştır (Tablo 4.15).  

Tablo 4.15: Sağkalımı Etkileyen Faktörler-Tek ve Çok Değişkenli Cox 
Regresyon Analizi Bulguları 

Değişkenler 
Tek değişkenli  Çok değişkenli 

OR (%95 GA) p  OR (%95 GA) p 

Yaş (yıl)      

 60 yıl ve altı 1 -  1 - 

 60 yıl üzeri 2,767(1,169-6,550) 0,021  2,512(0,937-6,734) 0,067 

Histolojik özellikler      

 Endometrioid 1 -  1 - 

 Non-endometrioid 2,583(1,130-5,906) 0,025  0,336(0,103-1,101) 0,072 

Evre      

 1 1 -  1 - 

 2 5,256(1,847-14,958) 0,002  1,918(0,527-6,982) 0,323 

 3 3,508(1,230-9,999) 0,019  1,549(0,412-5,826) 0,518 

 4 9,515(3,345-27,067) <0,001  3,463(0,824-14,562) 0,090 

Grade      

 1 1 -  1 - 

 2 1,817(0,546-6,042) 0,330  1,360(0,385-4,803) 0,633 

 3 8,751(2,885-26,541) <0,001  2,735(0,681-10,987) 0,156 

Lenfatik invazyon      

 Yok 1 -  1 - 

 Var 4,574(2,093-9,996) <0,001  0,772(0,169-3,519) 0,738 

Vasküler invazyon      

 Yok 1 -  1 - 

 Var 8,114(3,758-17,517) <0,001  1,850(0,388-8,813) 0,440 

Lenfovasküler 
invazyon 

  
 

  

 Yok 1 -  1 - 

 Var 6,525(3,061-13,909) <0,001  3,829(0,509-28,808) 0,192 

Tümör çapı (mm)      

 35 mm ve altı 1 -  1 - 

 35 mm üzeri 4,560(1,837-11,319) 0,001  1,441(0,459-4,525) 0,531 

Nüks      

 Yok 1 -  1 - 

 Var 9,965(4,368-22,736) <0,001  8,100(2,967-22,116) <0,001 

Yapılan analizlere göre 60 yaşın üzerindeki hastalarda, 60 yaş ve altındaki 

hastalara göre exitus olma ihtimali 2,76 kat (OR: 2,767; %95 CI: (1,169-6,550); 
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p=0,021); non-endometrioid tümörlerde, endometrioid tümörlere göre 2,58 kat 

(OR: 2,583; %95 CI: (1,130-5,906); p=0,025) daha fazla bulunmuştur. Exitus 

olma oranı 1. evre tümörlere göre 2. evre tümörlerde 5,25 kat, 3. evre tümörlerde 

3,50 kat ve 4. evre tümörlerde 9,51 kat daha fazladır (p<0,05). Exitus olma oranı 

grade 3 tümörlerde grade 1’e göre 8,75 kat, daha fazla bulunmuştur (p<0,001). 

Lenfatik alan invazyonu varlığı (OR: 4,574; %95 CI: (2,093-9,996); p<0,001), 

vasküler alan invazyonu varlığı (OR: 8,114; %95 CI: (3,758-17,517); p<0,001), 

lenfovasküler alan invazyonu varlığı (OR: 6,525; %95 CI: (3,061-13,909); 

p<0,001), tümör çapının 35mm’nin üzerinde olması (OR: 4,560; %95 CI: (1,837-

11,319); p=0,001) ve nüks varlığı (OR: 9,965 %95 CI: (4,368-22,736); p<0,001) 

sağkalım ile ilişkili bulunmuştur. Çok değişkenli Cox regresyon analiz 

sonucuna göre ise exitus olma oranı nüks olan hastalarda olmayanlara göre 

8,10 kat (OR: 8,100; %95 CI: (2,967-22,916); p<0,001) daha fazla görülmüştür. 

Çoklu Cox regresyon analizinde diğer parametreler ile sağ kalım arasında 

anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir (p>0,05) (Tablo 4.15). 

 

 



 

 45 

 

 

BÖLÜM 5 

 

 

TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

 

5.1 TARTIŞMA 

Endometrium kanserinde prognozu etkileyen faktörler bugüne kadar pek çok 

kez tartışıldı, prognostik faktörlerin tedavi yaklaşımlarını değiştirebileceği 

gösterildi. Son zamanlarda yapılan çalışmalarda da kötü histolojik 

diferansiasyon, ileri yaş, derin myometrial invazyon, non-endometrioid 

histoloji, lenf nodu tutulumu, lenfovasküler alan invazyonu, alt uterin 

segment tutulumu ve moleküler belirteçler rekürrens gelişiminin 

öngörülmesinde değerlendirilen başlıca prognostik faktörler olarak 

belirlenmiştir.  

Literatürde birçok çalışmada yaş bağımsız prognostik faktör olarak 

gösterilmektedir. Yakın zamanda Hag-Yahia ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada ortalama yaş 67,5 olarak bulunmuştur (68). Bizim çalışmamızda 

hastaların genel yaş ortalaması 61,52±10,27 yıl olarak hesaplandı. Veade AE 

ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada da LVAİ olmayan hastaların yaş 

ortalaması 63,2, LVAİ olan hastaların ise yaş ortalaması 64,8 bulunmuştur 

(69). Çalışmamızda LVAİ olmayan hastaların yaş ortalaması 61,38±10,41, 

LVAİ bulunan hastaların ise 62,24±9,60 olarak hesaplandı. LVAİ varlığı ile 

yaş arasında anlamlı ilişki bulunmadı (p=0,589). Çalışmamızda ayrıca en 

küçük yaş 28, en büyük yaş ise 90 olarak saptandı. Genel sağ kalım ve yaş 

ilişkisi incelendiğinde, 60 yaşın üzerindeki hastalarda exitus olma ihtimali 

2,76 kat daha fazla bulundu, bu da literatürle benzerlik göstermektedir. 
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Çalışmamızda endometrial karsinom histolojik tipleri değerlendirildiğinde 

%84,5 endometrioid tip karsinom, %15,5 non-endometrioid tip karsinom 

olduğu saptandı. Benzer şekilde Stalberg ve arkadaşlarının yapmış olduğu 

çalışmada endometrioid tip karsinom oranı %81 olarak bildirildi (70). 

Çalışmamızda, endometrioid tümörlerin %11,3’ünde LVAİ görülmekle birlikte 

endometrioid tip karsinomda LVAİ görülme oranı non-endometrioid histolojik 

tipteki karsinomlara göre anlamlı olarak daha düşük saptandı. Non-

endometrioid tümörlerde LVAİ 6,35 kat daha fazla bulundu. Hanh H ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmada da bizim sonucumuza benzer şekilde 

LVAİ non-endometrioid tümörlerde daha sık saptandı ve endometrioid 

adenokarsinomlu hastaların %37,2’sinde LVAİ mevcuttu (71).  

Myometrial invazyon evreyi değiştiren ve sağkalımı önemli düzeyde etkileyen 

prognostik faktörlerden biridir. Çalışmamızda myometrial invazyon olmayan 

27 hasta (%8,9), myometriyal invazyon ½ ve üzeri olan 122 hasta (%40,1) 

mevcuttu. Myometriyal invazyon ½ ve üzeri olan hastalarda lenfovasküler 

alan invazyonu görülme oranı anlamlı olarak daha yüksek saptandı. Dane ve 

arkadaşlarının 122 endometrium kanseri olgusunda myometrial invazyon 

derinliği ile prognostik faktörleri arasındaki ilişkiyi inceledikleri çalışmada da 

myometrial invazyon derinliğinin en önemli prognostik faktör olduğunu ve 

pelvik lenf nodu metastazı, servikal tutulum ve LVSİ ile anlamlı korelasyon 

olduğunu bildirmişlerdir (72). Wang ve arkadaşlarının toplam 28904 

endometrium kanseri hastasını analiz ettikleri metaanaliz sonuçlarına göre 

ise myometrial invazyon derinliği ile LVAİ arasında bağlantı vardı ve 

myometrial invazyon ½ üzeri olan hastalarda LVAİ riski daha yüksekti (73). 

Bizim çalışmamızda da myometrial invazyon derinliği ile LVAİ arasında 

anlamlı ilişki vardı ve literatürle benzer sonuçlara ulaşıldı. Çalışmamızda 

servikal stromal invazyonu olan hastalarda LVAİ görülme oranı %46,5 iken 

servikal tutulumu olmayan hastalarda bu oran %11 idi. Servikal stromal 

invazyonu olan hastalarda 7,01 kat daha fazla LVAİ olduğu saptandı. 

Literatürde 671 evre 1 ve evre 3 endometrium kanseri hastalarının analiz 

edildiği çalışmada da benzer şekilde LVAİ varlığında servikal stromal 

invazyon artmaktaydı (74). Koskas ve arkadaşlarının yaptığı evre 1 ve evre 2 

485 EK içeren çalışmada da LVAİ ile servikal stromal invazyon arasında 

korelasyon olduğu bildirildi (75). 
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Çalışmamızda olguların evrelerine bakıldığında %59,5’u evre 1a ve %18,4’ü 

evre 1b ile olguların %77,9’unun evre 1 olduğu saptandı. LVAI görülme 

oranlarına bakıldığında evre 1’de %7,6, evre 2’de %30,4, evre 3’te %58,1, evre 

4’de %53,8 LVAİ olduğu saptandı. Evre 1 hastalarda LVAI görülme oranı daha 

düşük bulundu. Evre 1 tümöre göre evre 2’de 5,32 kat, evre 3’de 16,84 kat, 

evre 4’de 14,19 kat daha fazla LVAİ saptandı. Stalberg ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmada benzer şekilde LVAİ görülen grubun daha ileri evreye 

sahip olduğu bildirildi (76). Matsuo ve arkadaşlarının evre 1 ve evre 3 

hastaları kapsayan çalışmalarında da evre 3 hastalarda benzer şekilde LVAİ 

görülme oranının arttığı bildirildi (74). Peters ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada hem evre 1-2 hem de evre 3-4 hastalar için LVAİ arttıkça sağ 

kalımın azaldığı bildirildi (77). Bizim çalışmamız da literatürle benzer şekilde 

LVAİ olan hastalarda sağ kalım süresi LVAİ olmayan hastalara göre daha kısa 

bulunmuştur. LVAİ varlığında ölüm oranının 7,20 kat daha fazla olduğu 

saptanmıştır. 

Endometrium kanserinde histolojik grade ve prognoz arasında güçlü ilişki 

bulunmaktadır. Çalışmamızda grade 3 (%43, 9) hastalarda LVAİ görülme 

oranı, grade 1 (%4,5) ve grade 2’ye (%32,5) göre daha fazla bulundu. LVAİ 

riski grade 1 tümörlere göre grade 2 tümörlerde 3 kat, grade 3 tümörlerde ise 

16,45 kat daha fazla bulundu. Çalışmamızda grade arttıkça LVAİ görülme 

oranı artmaktaydı. Matsuo ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada da grade 3 

tümör, myometrial invazyon derinliğinin >1/2 olması, evre 3, hastalıkta 

LVAİ’nin anlamlı derecede arttığı bildirildi (74). Aynı zamanda çalışmamızda 

exitus olma oranı, grade 3 tümörlerde grade 1’e göre 8,75 kat, daha fazla 

bulundu ve sağ kalım sürelerine bakıldığında literatürden farklı olarak grade 

1 ve grade 2 tümörlerde sağ kalımın benzer olduğu, grade 3 tümörler için ise 

anlamlı olarak sağ kalım süresinin azaldığı saptandı. Berchuk ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmada da benzer şekilde yüksek grade histoloji 

varlığında sağ kalımın azaldığı bildirildi (78). 

Canlorbe ve arkadaşlarının tümör boyutunun prognostik öneminin araştıran 

çalışmalarında 35mm ve üzeri tümör çapına sahip düşük riskli endometrium 

kanseri olgularının nükssüz sağ kalım süresinin daha düşük olduğu bildirildi 

(79). Bizim çalşımamızda da benzer şekilde tümör çapı 35mm ve altında olan 

hastalarda sağ kalım süresi daha uzun olarak bulundu. Benzer şekilde Çakır 
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ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada da tümör çapı 35 mm üzeri olan 

hastalarda 5 yıllık sağ kalım %89, tümör çapı 35 mm altı olan hastalarda ise 

bu oran %94 olarak bildirildi ve tümör çapı rekürrensi öngören bir risk 

faktörü değildi (80). Guo ve arkadaşları ise çalışmalarında tümör çapının 

artması ile lenf nodu metastazı ve rekürrens riskinin kademeli olarak arttığını 

göstermişlerdir. Aynı zamanda lenf nodu metastazı ve rekürrens için tümör 

çapının kesme prognostik değerinin 4,25 cm olduğunu bildirmişlerdir (81). 

Bizim çalışmamızda da tümör çapı ortanca değeri lenfatik alan invazyonu 

olan hastalarda 45 mm iken lenfatik alan invazyonu olmayanlarda 32 mm 

olarak saptandı. Vasküler alan invazyonu varlığında ise 57,5 mm, vasküler 

alan invazyonu olmayanlarda da aynı şekilde 32 mm olarak saptandı. Tümör 

çapındaki 1 birimlik artış LVAİ olasılığını 1,03 kat artırmaktaydı. Laufer ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmada da LVAİ ile tümör boyutunun 2 cm üzeri 

olması arasında anlamlı ve bağımsız bir ilişki olduğu bildirildi (82).  

Fotopoulou ve arkadaşlarının orta risk ve üzerindeki risk grubu endometrium 

kanserli olgularda yaptıkları çalışmada LVAİ ve grade, lenf nodu metastazını 

belirleyen prognostik faktörler olarak bildirilmiştir (83). Briet ve 

arkadaşlarının 609 evre 1, düşük ve yüksek riskli endometrium kanserli 

hastalarda yaptıkları çalışmada LVAİ varlığında pelvik lenf nodlarına 

metastaz yapma olasılığı daha yüksek olarak bildirildi (84). Bizim 

çalışmamızda da lenfatik alan invazyonu varlığında lenf nodu metastazı 

görülme oranı %53,3 idi. Sadece pelvik bölgede metastazı olanlarda %47,1, 

pelvik ve paraaortik her iki bögede metastaz olması durumunda %87,5 

lenfatik alan invazyonu görüldü. Vasküler alan invazyonu varlığında da lenf 

nodu metastazı görülme oranı artmakta idi. Visser ve arkadaşlarının vasküler 

ve lenfatik invazyonu ayrı ayrı değerlendirdikleri çalışmada da; vasküler alan 

invazyonu olan hastalarda daha fazla nüks görülürken, lenfatik alan 

invazyonu olan hastalarda bizim çalışmamıza benzer şekilde daha fazla lenf 

nodu metastazının gözlendiği bildirildi (85). Wakayama ve arkadaşlarının 189 

EK olgusunu değerlendirdikleri benzer bir çalışmada da, lenf nodu metastazı 

insidansının lenfatik alan invazyonu varlığında arttığı gösterilmiştir (86). Neal 

ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada ise lenf nodu tutulumu olmayan 

hastalarda da LVAİ önemli prognostik faktör olarak belirtilmiştir (87). Bu 

çalışmada ayrıca LVAİ evre, grade ve myometrial invazyona göre daha zayıf 
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prognostik faktör olarak belirtilmiştir (87). Jorge ve arkadaşlarının yaptıkları 

başka bir çalışmada da LVAİ, lenf nodu metastazı olmayan hastalarda sağ 

kalım ile ilişkili ancak lenf nodu metastazı varlığında sağkalımla ilişkili 

olmadığı belirtildi (88). Ayrıca bu çalışmada LVAİ, lenf nodu metastazı riskini 

3 ila 10 kat arttırmaktaydı (88).  

Çalışmamızda LVAİ olan ve olmayan gruplar ile batın yıkama sıvısı pozitifliği 

arasında ilişki bulunmadı. Takenaka ve arkadaşlarının 1616 endometrium 

kanseri olgusunu dahil ettikleri çalışmada pozitif peritoneal sitoloji tüm 

evrelerde ve tümör tiplerinde kötü prognostik faktör olarak bildirildi (89). Lee 

ve arkadaşlarının 2016 yılında yaptıkları meta-analizde ise pozitif peritoneal 

sitoloji varlığında 5 yıllık genel sağkalımın azaldığı sonucuna varmışlar ve 

literatürden farklı olarak bizim çalışmamıza benzer şekilde LVAİ ile pozitif 

peritoneal sitoloji arasında ilişki saptanmadıklarını bildirmişlerdir (90). 

Çalışmamızda ayrıca literatürden farklı olarak genel sağkalım ile batın 

yıkama sıvısı pozitifliği arasında ilişki bulunmadı. 

Çalışmamızın limitasyonları retrospektif oluşu, dosya verilerinin 

kullanılması, hastaların bazı verilerine ulaşılamamış olmasıdır. Ancak 

çalışmamızın tek merkezin sonuçlarını yansıtması ve geniş bir serinin 

incelenmiş olması da güçlü yönleridir. Endometrium kanserinde prognostik 

faktörlerin, LVAİ varlığının incelendiği birçok çalışma olmasına rağmen bizim 

çalışmamızın ülkemizin verilerini ortaya konulmasında katkı sağlayacağını 

düşünmekteyiz. Çalışmamızda lenfatik alan invazyonu varlığı, vasküler alan 

invazyonu varlığı, tümör çapının 35mm ve üzeri olması ve nüks varlığı 

literatürle benzer şekilde sağ kalımla ilişkili bulundu. Tümör histolojik tipi, 

lenf nodu metastazı varlığı ve batın yıkama sıvısı pozitifliği ile sağ kalım 

arasında ise literatürden farklı olarak ilişki bulunmadı. Histolojik grade ve 

sağkalım, LVAİ ile yüksek oranda ilişkili bulundu.  

5.2 SONUÇ 

Endometrium kanseri nedeniyle kliniğimizde opere edilen ve patoloji 

sonuçları takibinde LVAİ olan hastalar değerlendirildi ve prognostik önemi 

mevcut literatür ışığında tekrar ortaya konuldu. Çalışmamıza tüm 

evrelerdeki endometrioid ve non-endometrioid tip endometrial kanserli 
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hastalar dahil edildi. Sonuçlarımıza baktığımızda lenfatik alan invazyonu 

varlığında lenf nodu metastazı görülme oranı %53,3 idi. Exitus olan 

hastalarda lenfovasküler alan invazyonu görülme oranı da anlamlı olarak 

daha yüksek bulundu. Lenfovasküler alan invazyonu olmayan hastalar daha 

uzun süre takip edilebildi. LVAİ varlığı ile yaş, batın yıkama sıvısı pozitifliği 

ve nüks varlığı arasındaki anlamlı ilişki bulunmadı. Sağkalıma göre yapılan 

analizde lenfovasküler alan invazyonu, exitus olan hastalarda sağ kalan 

hastalara göre 7,20 kat daha fazla görüldü.  

Endometrium kanserinde tedavi ve takipteki uygulamalarda prognostik 

faktörlerin önemi her geçen gün artmaktadır, daha çok hasta sayısı ile daha 

uzun süreli çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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