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ÖZET 

 

Kaplan Karakaş, N. ‘Endometrium adeno ca’lı hastalarda preoperatif nötrofil 

lenfosit oranının prognoza etkisi’ Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı, Tıpta Uzmanlık Tezi, 

Eskişehir, 2014. Malign tümörlerle sistemik inflamatuar cevap arasındaki prognostik 

ilişki, ilk olarak Reiss tarafından 1872 de rapor edilmiştir. Nötrofil lenfosit oranı 

(NLO) artışı, akciğer, böbrek, mide, meme, pankreas ve kolon kanseri gibi birçok 

solid tümörlerde ve ayrıca, serviks, vulva, endometriyum ve over kanseri gibi 

jinekolojik malignitelerde de rastlanmaktadır. Biz bu geriye dönük araştırmamızda, 

endometriyum kanserinde; preoperatif nötrofil lenfosit oranının, postoperatif tümör 

grade ve evresi ile ilişkisi olup olmadığını değerlendirmeyi amaçladık. Hastanemiz 

Jinekolojik Onkoloji Kliniği’nde, endometriyum kanseri tanısı alarak opere edilen 

300 olgunun preoperatif nötrofil lenfosit oranının postoperatif tümör grade ve evresi 

ile ilişkisi araştırıldı.  Bizim çalışmamızda ele alınan olgularda en düşük NLO 0,08, 

en yüksek NLO 15,45 olarak bulunmuştur. Tüm olguların genel ortalaması 2,7±1,16 

bulunmuştur. Bu veriler değerlendirildiğinde NLO ile lenfovasküler invazyon varlığı 

(p=0,02< 0,05), servikal stromal tutulum (p=0,006< 0,05), seroza ve/veya adneks 

tutulumu (p=0,011< 0,05) arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık saptandı. Sonuç 

olarak endometriyum kanseri olan olgular değerlendirilirken preoperatif yaş, 

histolojik tip, histolojik grade, myometrial invazyon, lenfovasküler alan invazyonu, 

serviks tutulumu, seroza ve adneksiyal tutulum, vajen parametrium tutulumu, lenf 

nodu tutulumu, periton sitolojisi, uzak organ metastazı prognoz açısından önem 

arzeder ve sürvi hakkında bir öngörü sağlayabilir. Birçok malignitenin ve çalışmada 

olduğu gibi bizim endometriyum kanseri çalışmamızda preoperatif lenfosit nötrofil 

oranının prognostik önemi bulunmuştur.  

 

Anahtar Kelimeler: Nötrofil lenfosit oranı, Endometriyum kanserinde prognoz, 

Endometrium kanseri  
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ABSTRACT 

 

Kaplan Karakaş, N. Preoperative neutrophil lymphocyte ratio is prognostic in 

endometrial adenocancer . Eskisehir Osmangazi University Faculty of 

Medicine, Medical Speciality Thesis in The Department of Gynecology and 

Obstetrics, Eskisehir, 2014. The relationship between malignant tumors and 

neutrophil lymphocyte ratio (NLR) was firstly reported by Reiss in 1872. High NLR 

is seen solid in tumors like lung, kidney, breast, stomach, pancreas and colon canser, 

also in gynecologic malignities like cervix, vulva, endometrium and ovary cancer. In 

this retrospective study, we aimed to evaluate whether preoperative NLR is related to 

postoperative tumor stage and tumor grade in endometrium cancer cases. The 

relations between the preoperative NLR and postoperative stage and grade of the 

tumor were evaluated in 300 patients operated with the diagnosis of the endometrial 

cancer. In our study the lowest NLR level was found to be 0,08 and the highest NLR 

level was found to be 15,45. The general mean of all cases was 2,7±1,16. When these 

findings was evaluated according to lymphovascular invasion, presence (p = 0.02 

<0.05), cervical involvement (p = 0.006 <0.05), serosa and/or adnexal involvement 

(p = 0.011 <0.05), there was statistically significant difference. Preoperative age, 

hystologic type, hystologic grade, myometrial invasion, lymphovascular space 

invasion, adnexial involvement, vagina and parametrial involvement, distant 

metastasis and peritoneal cytology is important for prognosis and can predict the 

survival of endometrium cancer patients. In our study preoperative NLR was an 

important factor for the prognosis of endometrium cancer. 

 

Keywords: Neutrophyl lymphocyte ratio, Prognosis of endometrial cancer, 

Endometrial carcinoma. 
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1.GİRİŞ 

 

Endometriyum kanseri, gelişmiş ülkelerde belirgin bir artış eğilimi 

göstermektedir . Bu ülkelerde en sık görülen kadın genital sistem kanseri haline 

gelmiştir (1,2). Türkiye Sağlık İstatistikleri Yıllığı 2012 verilerine göre 

endometriyum kanseri yüzbinde 11,4 insidansla kadınlarda dördüncü sıklıkla görülen 

kanseridir. Yüksek insidansına karşılık ölüme neden olan kanserler arasında alt 

sıralarda yer almaktadır ve kansere bağlı ölümlerin en sık 7. nedenidir (3). Genel 

olarak bakıldığında, yaşamları boyunca kadınların % 1-3'ünde endometriyum kanseri  

gelişecektir (4-6). Endometriyum kanserinin artan sıklığı ve hızla jinekolojik 

kanserler arasındaki ilk sıraya doğru yükselişi; bu hastalığın risk faktörleri, erken tanı 

için tarama yöntemleri, prognoz üzerine etkili faktörleri ve survi üzerine en etkili 

tedavi yöntemlerinin araştırılmasına yönelik ciddi çalışmalara yapılmasına sebep 

olmuştur. 

Olguların % 90’ında tek yakınma “anormal vaginal kanamadır”. Bu 

kanamaların büyük çoğunluğu postmenopozal dönemde oluşmaktadır (7). 

Premenopozal kadınlarda menometroraji tarzında anormal vaginal kanama ya da 

menopoz yaşını geçmesine rağmen devam eden siklik kanamaları vardır. 

Endometriyal kanser şüphesi olan bu olgulara fraksiyone dilatasyon küretaj (D&C) 

ya da endometriyal biyopsi ile endometriyal örnekleme yapılmaktadır. 

Endometriyum kanserinde preoperatif ilk histolojik tanı; küretaj veya biyopsi ile elde 

edilen endometriyal örneklerle konulmaktadır. 

Malign tümörler için yanıt sistemik oluşur, bunun yanı sıra tümör mikro 

ortamı içinde değişiklikler de mevcuttur. Lökositoz ve nötrofili en sık rastlanan 

sistemik değişikliklerdir. Bu teoriye dayanarak sistemik inflamatuar yanıt (SIR) 

belirteçlerinin prognostik değeri gösterilmiştir.  

Bu çalışmanın amacı, hastanemiz kadın doğum kliniğinde endometriyum 

kanseri tanısı alarak opere edilmiş 300 olguda, preoperatif nötrofil lenfosit oranı ve 

postoperatif tümör grade, myometrial ve lenfovasküler invazyon, sitoloji pozitifliği, 

pozitif lenf nodu sayısı gibi prognostik faktörlerin sonuçlarını karşılaştırmak ve bu 

parametreler arasında ilişkiyi araştırarak, preoperatif nötrofil lenfosit oranının 

prognoza etkisi olup olmadığını saptamaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Endometrium Kanseri İle İlgili Genel Bilgiler 

 

2.1.1.  İnsidans, Epidemiyoloji ve Risk Faktörleri 

 

İnsidans 

Kanser; insan sağlık sistemi üzerinde önemli sosyal ve ekonomik etkilere 

sahip ciddi bir problemdir. Teşhis, korunma yöntemleri ve tedavilerdeki gelişimlere 

rağmen bu hastalık hala bütün dünyada milyonlarca hastayı etkilemekte, yaşam 

kalitesini düşürmekte ve dünyadaki ölüm nedenlerinin başını çekmektedir (8). 

Endometriyum kanseri, 1950’li yıllardan itibaren gelişmiş ülkelerde belirgin 

bir artma eğilimi göstermektedir. 1970'li yıllardan itibaren ülkelerin yayınlarında en 

sık görülen genital sistem kanseri haline gelmiştir (1,2). Endometriyum kanseri, 

kadınlardaki tüm kanserler içinde, akciğer, meme ve barsak kanserlerinden sonra 

dördüncü, kadın genital sistem kanserleri arasında ikinci en sık görülen kanserdir (9). 

ABD'de yapılan çalışmalara göre her yıl 40.000 yeni olguya rastlanmakta ve 

7310'dan fazla kadının endometriyum kanserinden öldüğü bildirilmektedir (10-12). 

Yüksek insidansına karşılık, endometriyum kanseri, ölüme neden olan kanserler 

arasında alt sıralarda yer almaktadır. Kadındaki tüm kanser ölümlerinin %1,3' ünden 

sorumludur (4-6). ABD’de kanser ölümlerinin 8. en sık nedenidir (13). Türkiye  

Kanser İstatistikleri  verilerine göre kanser ölümlerinin 7. en sık nedenidir. Genel 

olarak bakıldığında kadınların yaşamları boyunca %1-3 'de endometriyum kanseri 

gelişecektir (4,6). Endometriyum kanseri olgularının % 95'i 40 yaş üzerindedir. % 

70'i postmenopozal, % 25'i premenopozal dönemde görülür. Sadece % 5'i 40 yaş 

altındadır (5,6). Genellikle 50-65 yaşları arasında görülür ve ortalama görülme yaşı 

60' tır (5,6). Tanı sırasındaki grade ve evre, yaşla birlikte artıyor görünmektedir. 

Endometriyum kanserlerinin büyük bir kısmının gelişiminde östrojenin rolü olduğu 

açıkça ortaya koyulmuştur; karşılanmamış östrojene maruz kalmayı artıran tüm 

faktörler endometrium kanseri riskini arttırmaktadır. 
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Risk Faktörleri 

 

Yaş 

Endometrium kanseri  genellikle  40  yaşın  üzerindeki  kadınlarda 

görülmektedir. 45 yaşından sonra insidans artar, 60 yaşa doğru maksimum düzeye 

ulaşır ve sonra hafifçe düşer. Ortalama görülme yaşı 61’dir, % 5 olguda ise 40 yaşın 

altında görülebilir (11).  

 

Uzun Süre Karşılanmamış Östrojene Maruz Kalma 

Karşılanmamış östrojene maruz kalmayı arttıran tüm faktörler, endometriyum 

kanseri riskini artırır. Karşılanmamış östrojen eksojen olabileceği gibi endojen de 

olabilir.  

Patogenetik olarak endometriyum kanserinin iki farklı tipinin olduğu ileri 

sürülmektedir (12,13). En sık rastlanan tipi endojen ya da eksojen karşılanmamış 

östrojene maruz kalma öykülü genç perimenopozal kadınlarda görülmektedir. Bu 

kadınlarda tümör hiperplazik endometriyum olarak başlamakta ve kansere 

ilerlemektedir. Bu "östrojen bağımlı" tümörler daha iyi diferansiye olma 

eğilimindedirler ve hiperöstrojenizm ile birlikte olmayan tümörlere oranla daha iyi 

prognoza sahiptirler. PTEN tümör baskılayıcı gen, K-ras onkogen, DNA tamir 

genleri Tip 1 kanserde mutasyona uğramıştır. Diğer endometriyum kanseri tipi, 

endometriyumu stimüle edecek östrojen kaynağı bulunmayan kadınlarda ortaya 

çıkmaktadır. Kendiliğinden oluşan bu kanserler patolojik olarak endometriyal 

hiperplazi ile birlikte olmayabilir fakat atrofik endometriyum zemininden 

gelişebilirler. Bu kanserler daha az diferansiyedir ve östrojen bağımlı tümörlere göre 

daha kötü prognozludurlar. Bu "östrojen bağımlı olmayan" tümörler daha yaşlı, 

postmenopozal, zayıf kadınlarda gözükme eğilimindedir. Tip 2 kanserde p53 tümör 

baskılayıcı ve Her2-neu genlerinde mutasyon mevcuttur. Orantısız olarak Afrikalı 

Amerikalı ve Asyalı kadınlarda daha fazla görülmektedir (14).  

Menopoza genç yaşta girilmesi ve östrojen replasman tedavisinin 

verilmesiyle endometriyum daha uzun bir süre eksojen östrojen stimülasyonuna 

maruz kalır. Karşılanmamış östrojenin iki yıldan fazla kullanılmasıyla endometriyum 

kanser gelişme riski 2-3 kat artmakta, tedaviye progesteron eklenmesi halinde risk 
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artışı olmamaktadır (15,16). Progesteronların koruyuculuğu; östrojenlerin proliferatif 

etkilerine karşıt olarak progesteronun inhibitör etkisi, progesteronun hem östrojenin 

hem de progesteron reseptörlerinin sentezini inhibe etmesi ve endometriyal hücre 

içinde progesteron tarafından uyarılan 17-OH dehidrogenaz enzimi ile güçlü östrojen 

estradiolün daha zayıf bir östrojen estrona dönüşümüyle sağlanır (13).  

Nonsteroidal antiöstrojen olan tamoksifen'in endometrial östrojen 

reseptörlerine gösterdiği zayıf östrojenik etki ile endometriumu stimüle 

edilebilmektedir. Tamoksifen meme kanserli olgularda rekürrensi önlemek amacıyla 

verilir. Bu yüzden iki yıldan fazla tamoksifen kullanan kadınlarda endometrium 

kanseri gelişme riski 2-3 kat daha yüksek bulunmuştur (15,16).  

 

Obezite 

Endometriyum kanseri ile ilişkili majör bir risk faktörüdür. Tüm risk 

faktörleri arasında sadece obezitenin endometriyum kanseri olgularında gerçek risk 

faktörü olarak gösterilebilir. Ekstraglandüler alanda özellikle yağ dokusundaki 

androjenler, endometriyum kanseri oluşumu için oldukça uygun bir çevre yaratacağı 

varsayılan östrona çevrilebilir. Wynder ve arkadaşlarının (17-20) yaptığı bir 

çalışmada; 21-50 pound (10-13 kg) fazla kilosu olan kadınlarda endometrium kanseri 

riski 3 kat, 50 pound ve üzerinde fazla kilosu olanlarda risk 9- 10 kat artmıştır. 

Obezite ayrıca, seks hormon bağlayıcı globulin düzeylerindeki azalma nedeniyle 

artmış serbest östrojen düzeylerine yol açmaktadır. Obezitenin derecesine paralel 

olarak östrojen biyo yararlanımında artış sözkonusudur. Obezite sadece 

endometriyum kanseriyle ilişkili olmayıp, aynı zamanda diabetes mellitus, 

hipertansiyon, arteriosklerotik hastalık gibi tedavi planını zorlaştıran diğer 

hastalıklarla da birliktedir. Onsrud ve arkadaşları (21), ideal kilosunun %30 fazlası 

bulunan kadınlarda prognozun daha kötü olduğunu göstermişlerdir. Vücuttaki yağ 

dağılımı da endometriyum kanseri riskini etkiler. Bedenin üst yarısında toplanan yağ 

miktarı belirgin bir risk faktörüdür (20). 

 

Ek Medikal Sorunlar 

Diabet, hipertansiyon ve safra kesesi hastalıkları obezite ve uzun süreli 

östrojen maruziyetinin sonuçlarıdır. Bu sorunlarla endometrium kanseri ilişkilidir ve 
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bu hastalıklar kanser riskini 1.3-3 kat artırır (22,23). 

 

Erken Menarş, Geç Menopoz 

Ortalama menopoz yaşını belirlemek güçtür. Yapılan prospektif çalışmalarla 

ortalama menopoz yaşı 50-52 olarak tespit edilmiştir (21). Kaplan ve Cole (24) 

yaptıkları epidemiyolojik bir çalışmada; 52 yaşından sonra menopoza giren 

kadınlarda, 49 yaşından önce menopoza girenlere oranla endometriyum karsinomu 

riskinin 2,4 kat arttığını göstermişlerdir. Bu durum, endometriyal kavitenin daha 

uzun süre östrojen ile uyarılması sonucunu doğurur. Ayrıca bazı çalışmalarda 12 

yaşından önce menarş olanlarda, endometriyum kanseri riskinin 1,6 kat arttığı 

bulunmuştur (25).  

 

Nulliparite 

Nulliparlarda daha çok anovulasyonun olması risk artışının olası nedenidir. 

Gebelik esnasında progesteronun yüksek düzeyde seyretmesi östrojeni dengelemesi 

ve endometriyumu proliferatif etkiden uzak tutması sonucu gebelik sayısı arttıkça 

endometriyum kanseri sıklığının düşmesi beklenebilir. Beş ve daha fazla sayıda 

doğum yapmış kadınlarda risk 5 kat daha azdır. Eğer kadın infertilitesi nedeni ile 

gebe kalamamış ise ve bu nedenle medikal tedavi uygulanmış ise risk yaklaşık 8 kat 

artmıştır. Meme kanserinde olduğunun aksine endometriyal kanser ilk doğumun 

yapıldığı yaşla bağlantılı değildir (26). Bununla birlikte son doğumdaki geç yaşın bu 

kanserin görülme riskini azalttığı gösterilmiştir(27). Parazzini ve arkadaşlarının (28) 

568 hastada yaptıkları çalışma 35 yaş ve üzerinde son doğumunu yapan kadınlarda 

rölatif risk 0,5 olarak bulunmuştur. 

 

Diyabet 

Kaplan ve Cole (24) sosyo-ekonomik durum, yaş ve ağırlık için düzeltme 

yaptıktan sonra diyabeti olanlar için  endometriyum  kanseri  açısından  rölatif  risk  

oranını  2,8  olarak  bildirmişlerdir. Endometriyal kanserin insülin bağımlı veya 

insülin bağımlı olmayan diyabete göre farklılık arz ettiği bilinmemektedir. Risk 

diyabeti olan yaşlı kadınlarda artmaktadır. 
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Diyet 

Endometrium kanseri ile yüksek yağlı ve proteinli diyet arasında pozitif bir 

korelasyon vardır. Bu diyetle beslenen Kuzey Avrupa ülkelerinde kanser riski 

artarken, protein ve yağdan fakir beslenen Japonya’da risk daha azdır (29). 

 

Polikistik Over Sendromu, Hormon Salgılayan Tümörler 

Artmış endojen östrojen seviyelerine sahip kadınlar artmış endometriyal 

kanser riskine sahiptir. Risk artışı kronik anovulasyon ve aynı zamanda obezite ile 

ilişkilidir. Kronik anovulasyonu olan kadınlarda rölatif risk 3.1 olarak bulunmuştur 

(30, 31). İlk olarak sendromun tanımlanmasından 14 yıl sonra endometriyum kanseri 

riski ile arasındaki ilişki ortaya konmuş, sonrasında yapılan birçok çalışma ise bu 

ilişkiyi destekler yönde olmuştur (32). Premenopozal kadınlardan oluşan bir grupta 

polikistik over sendromu ile endometriyum kanseri birlikteliği %30 oranında 

saptanmıştır (12). En iyi bilinen östrojen üreten tümörler granüloza-teka hücreli 

tümörlerdir. Bu tümörler ile endometriyum kanseri ilişkisi ilk olarak Schroeder (33) 

tarafından tanımlanmıştır. Granüloza-teka hücreli tümörlerde insidans %3,5 - %27 

arasında değişmektedir. Diddle ve ark  (34), 1189 adet granüloza - teka hücreli 

tümör serisinde %35 oranında endometriyum hiperplazisi ve %6 oranında 

endometriyum kanseri tespit etmiştir. Larson ve ark (35) ise postmenopozal 

dönemdeki granüloza-teka hücreli tümör tespit edilen bir grup hastada %10,3 

oranında endometriyum kanseri bulunduğunu bildirmiştir. Endometriyum kanseri 

riski, normal overleri olan kadınlara oranla 10-50 kat artmıştır. 

 

Eksojen Östrojen 

Uzun süre karşılanmamış ekzojen östrojen kullanımının endometriyum 

kansere neden olabileceği, özellikle 1970' lerin ortalarında yoğunluk kazanan 

araştırmaların sonucunda bilinmektedir. Ancak östrojen replasman tedavisi alan 

kadınlarda görülen endometriyal kanser olguları ilk olarak 1960'larda yayınlanmıştır 

(36). Günümüze kadar yapılan olgu-kontrol ve kohort çalışmalarda incelenen 

progesteron ile karşılanmamış östrojen tedavisi alan kadınlarda endometriyal kanser 

görülme sıklığı hiç replasman tedavisi almayanlara göre 1,4 ila 10 kat oranında artış 

göstermektedir (37). Grady ve ark, (38) 1970-94 yılları arasında yapılan 30 
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çalışmanın verilerini değerlendirmiş ve 5 yıla kadar kullanılan östrojen tedavisi ile 

endometriyum kanseri riskinin 2,3 kat, tedavi süresi 10 yılı aştığında ise yaklaşık 10 

kat arttığını ve tedavinin kesilmesini izleyen 5 yıl ve üzerinde halen yüksek kaldığını 

tespit etmişlerdir. Risk özellikle konjuge östrojen kullanımında artmaktadır fakat 

düşük doz östrojen preparatlarında da artmaktadır (39). Östrojenin karsinojenik etkisi 

mitotik aktiviteyi hızlandırmasının sonucudur. Endometriyum hücrelerindeki DNA 

çeşitli karsinojenik uyarılar ile bozulmaya adaydır. Ancak bu DNA bozulması 

genellikle süratle tamir edilir ve östrojen etkisi ile hücre bölünmesi yani DNA 

replikasyonu hızlanır. Bu bölünme DNA'nın tamir hızını aşarsa DNA'da meydana 

gelmiş bu mutasyonlar kalıcı bir hale gelir ve replikasyonla devamlı şekilde 

kopyalanır. Buna ilave olarak DNA'nın östrojenik impulsla replikasyonu kendi içinde 

de kopyalama hataları yani mutasyon potansiyeli taşımaktadır (40). Progesteronlar, 

östrojen reseptörlerini azaltarak ve östradiolü daha az etkin bir metabolite dönüştüren 

enzimlerin aktivitesini arttırarak östrojenin etkisini antagonize ederler (41). Yapılan 

geniş olgu kontrollü çalışmalarda kombine HRT kullananlarda endometriyal kanser 

riskinin progesteron dozunun süresiyle ilişkili olduğu bulunmuştur. Progesteronun 

ayda 10 günden fazla uygulandığı ardışık ve kontinü tedavide artmış endometriyal 

kanser riski tespit edilmemiştir (42). Endometriyal kanser riskinin düşürülmesi için 

progestin en az 10, tercihen 14 gün verilmelidir (43). Siklik progestin tedavisi alan 

kadınlarda geri çekilme kanamasının olması beklenir. Zamanla kanamanın miktarı ve 

süresi giderek azalacaktır. Bundan sonra olacak kanama anormal kabul edilmeli ve 

buna göre araştırılmalıdır. Devamlı östrojen ve progestinleri  alan  kadınlarda birkaç 

aylık kullanımdan sonra amenore olması beklenir. Bu bir kez sağlandıktan sonra 

ortaya çıkan her bir kanama ve lekelenme de olsa anormal olarak kabul edilmelidir.  

Östrojen replasman tedavisi ile ilişkili endometriyum kanserleri genellikle 

düşük grade'li olup erken evrede tespit edilirler. Bu iki özelliğe bağlı olarak hormon 

replasman tedavisi sonucu çıkan bu kanserlerin prognozu replasman almayanlara 

kıyasla daha iyidir (40). 

 

Sigara 

Bu alışkanlık çoğu kanserde tetikleyici olmasına rağmen endometriyum 

kanserine yakalanma riskini azaltır. Sigara kandaki östrojen düzeyinin 
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düşürmektedir. Yapısındaki nikotin, östrojenin hepatik up-take’ini ve 

metabolizmasını arttırır. Sigaranın bu etkisi obez kadınlarda daha belirgindir. Bunun 

yanında sigara erken menapoza neden olarak da riski azaltır (44). 

 

Oral Kontraseptif Kullanımı 

Kombine oral kontraseptif hapların endometriyum kanseri riskini azalttığı 

kesin bir şekilde rapor edilmiştir (45). Bir çok olgu kontrollü çalışmada oral 

kontraseptif kullanımının endometriyal kanser gelişimini %40-50 oranında azalttığı 

tespit edilmiştir. Bu koruyucu etki en az 1 yıl  kullanıldığında başlar ve bırakıldıktan  

sonra en  az 10 yıl daha devam  eder (46). Stanford ve arkadaşları, endometriyum 

kanseri rölatif riskini 0,4 bulmuşlardır (47). 

 

Heredite ve Aile Öyküsü 

Endometriyum kanseri heredite ve aile öyküsünün rolü açık değildir. Bazı 

çalışmalar, endometriyal kanser ile aile öyküsü arasında bağlantının görülme riskinde 

küçük bir artış olduğunu göstermiştir (48,49). İngiltere'de yapılan çalışmalarda 

hastaların % 15 'inde aile öyküsünün olduğu gösterilmiştir. HNPCC genlerinde bir 

mutasyonu olan kadınlarda genellikle 50 yaş öncesinde endometriyal kanser 

görülmektedir (50,51). Bu kişilerin hayatları boyunca endometriyal kanser geliştirme 

riski %22-50' dir. ACS herediter nonpolipozis kolon kanseri (HNPKK) için riski olan 

yada HNPKK'li hastalarda 35 yaşından itibaren endometriyal biyopsi ile 

endometriyal kanser taraması yapılması gerektiğini bildirmiştir. Familyal 

Adenokarsinom Sendromu (Lynch tip II) varlığında hastalar endometriyum kanseri 

açısından taranmalı ya da anormal kanama olması halinde vakit geçirmeden 

değerlendirilmelidir (43). 

 

Tamoksifen 

1980'lerden itibaren meme kanseri tedavisinde kullanıma giren tamoksifene 

bağlı olarak gelişen endometriyal kanserler ilk kez 1985'de rapor edildi (52). 

Tamoksifen İlk bulunan selektif östrojen reseptör modülatörü (SERM) olup, 

antiöstrojen olarak nitelendirilse de, bazı dokularda zayıf östrojenik etki gösterir. 

Meme dokusu üzerinde inhibitör, endometriyum üzerinde stimülatör etkiye sahiptir. 
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NSABD (National Surgical Adjuvant Breast And Bowel Project) randomize bir 

çalışma ile tamoksifen kullanımı ile endometriyal kanser riskinin yaklaşık 6 kez 

arttığını ve gelişen tümörlerin iyi differansiye ve survilerinin yüksek olduğunu ortaya 

koymuştur (53). Bu risk artışı postmenopozal kadınlarda olmaktadır. Premenopozal 

olgularda ek izlem gerekmez (54). Tamoksifen kullanan hastalarda yıllık rutin 

jinekolojik muayene yapılıp, PAP smear alınması ve transvajinal USG yardımıyla 

taramalarının yapılması, herhangi bir anormal vajinal kanama varlığında 

endometriyal biopsi yapılması izlem için yeterli görünmektedir. 

 

Tablo 2.1. Endometrium Kanserinde Risk Faktörleri ve Görece Oranları (55).  

Risk Faktörü Göreceli Risk 

PCOS ≥ 5 

İnfertilite 2-3 

Geç Menapoz 2-3 

Obezite 2-5 

Nulliparite 3 

DM 1.3-3 

Tamoksifen 3-7 

Karşılanmamış Östrojen Tedavisi 10-20 

Atipili Endometrial Hiperplazi 8-29 

Erken Menarş 1.5-2 

Kombine Oral Kontraseptif 0.3-0.5 

 

Endometrial Hiperplaziler 

Endometrium kanserlerinin oluşumunda, endometriumun östrojen ve 

progesteron reseptörlerinin yoğunluğu ve dokunun uzun süre karşılanmamış 

östrojene maruz kalması önemli rol oynamaktadır (56). 

Progesteronsuz bir ortamda uzun süreli olarak östrojenle uyarılan 

endometriumda prekanseröz lezyonlar gelişebilir. Bunlar basitten komplekse doğru 

değişik aşamalardaki endometrial hiperpazilerdir. Endometriyal hiperplazi 

endometrial stroma ve bezlerin fizyolojik durumunun abartılı şekli ile karsinoma in 
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situ arasında değişiklik gösteren biyolojik ve morfolojik farklılaşma spektrumunu 

yansıtır. Klinik olarak ciddi hiperplaziler sıklıkla progesteron etkisi yokluğunda uzun 

süre östrojen uyarısı sonucu oluşan proliferatif endometrium zemininde gelişir. 

Endometrial hiperplaziler; anormal uterus kanamalarına sebep olabilmeleri, östrojen 

üreten tümörlerle birlikte görülebilmeleri, hormonal tedavi sonucu oluşabilmeleri ve 

endometrial kanser ile birlikte ya da öncesinde bulunabilmeleri nedeniyle klinik 

olarak önemlidirler. Endometrial hiperplazilerde malign potansiyellerin 

değerlendirilmesi, bu konuda fikir birliğinin olmaması ve tanımlamaların kesinlik 

kazanamamasından dolayı problem yaratmaktadır (57). 

Uluslararası Jinekolojik Patologlar Topluluğu, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 

organizasyonu altında terminolojide birliği sağlamak amacıyla bir sınıflama 

yapmıştır (58). 

 

Tablo 2.2. Endometrial Hiperplazilerin Klasifikasyonu (58). 

Hiperplazi Tipleri Kansere İlerleme Oranları 

Basit Atipisiz Hiperplazi %1 

Kompleks Atipisiz Hiperplazi %3 

Basit Atipili Hiperplazi %8 

Kompleks Atipili Hiperplazi %29 

 

Endometrial hiperplazinin karsinoma ilerleme riski sitolojik atipinin varlığına 

ve ağırlığına bağlıdır. Endometrial doku örneklemesinde atipik hiperplazi saptanan 

olgularda histerektomi yapılırsa yaklaşık % 25 oranında genellikle iyi diferansiye 

olmuş endometrial karsinomun eşlik ettiği görülecektir (58). 

DSÖ klasifikasyonuna alternatif olarak son dönemde, endometrial 

kollaboratif grup tarafından, Endometriyal İntraepitelyal Neoplazi (EİN) olarak 

adlandırılan bir kavram geliştirilmiştir. EİN tanımı, endometrial kanser riskinin 

artmış olduğu premalign endometriyal hastalığın histopatolojik görünümü şeklinde 

yapılmaktadır (59,60). EİN, latent premalign hastalığın erken dönemlerinden ve 

karsinomdan ayırt edilmelidir. EİN tek bir terimdir ve alt grubu yoktur. EİN tanısıyla 

birlikte 1 yıl içinde endometriyal kanser olasılığı % 50’dir. 1yıl sonrasında ise EİN 

tanısı alan bir hastada kanser gelişme riski 45 kat artmıştır (61). Bir çalışmada DSÖ 
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sistemine göre endometriyal hiperplazilerle EİN sistemi karşılaştırılmış ve atipik 

hiperplazi tanısı alan hastaların % 78’i, kompleks hiperplazilerin % 44’ü ve basit 

hiperplazilerin % 4’ü EİN tanısı almıştır  (62). 

Endometriyal hiperplazi tanısında transvajinal ultrasonografi, histeroskopi, 

son zamanlarda doppler ve üç boyutlu ultrasonografi kullanılmakla beraber, 

endometriyal hiperplazinin kesin tanısı D&C ve endometriyumun patolojik 

incelenmesiyle yapılabilir.  

Endometriyal hiperplazi çoğu zaman hiçbir belirti vermez ve bu nedenle 

birçok hasta teşhis edilemez. Ancak en sık görülen belirti anormal premenopozal 

veya postmenopozal kanamadır (63). Özellikle perimenopozal dönemde 

semptomatik olanlarda mutlaka full küretajla endometriyum hakkında bilgi 

edinilmelidir. Ultrasonografide endometriyum kalınlaşmış ve psödopolipoid bir 

konfigürasyona bürünmüş olarak görülür. Premenopozal kadınlarda endometriyal 

biyopsi almak için kesme değeri değeri 14 mm iken postmenopozal kadınlar için bu 

değer 5mm' dir. Hiperplazi tedavi seçeneklerini değerlendirirken hiperplazinin tipi ve 

malignite potansiyeli, hastanın genel sağlık durumu, yaşı ve fertilite arzusu, hastanın 

takip için uygunluğu, birlikte over tümörü veya diğer tümörlerin var olup olmaması 

göz önünde bulundurulmalıdır. Tedavide en çok kullanılan ajanlar gestajenler olsa da 

tamoksifen, danazol ve gonadotropin releasing hormon analogları ile de başarılı 

tedaviler bildirilmiştir. Levonorgestrel intrauterin sistemi özellikle atipi göstermeyen 

premenopozal kadınlarda uygun bir tedavi seçeneğidir (64-67). Sitolojik atipi mevcut 

ise fertilitenin devamı gerekli olmadıkça uygun tedavi histerektomidir (65).  

 

2.1.2. Endometrium Kanseri Taraması 

Endometrium kanseri için mortaliteyi azaltan, kabul edilebilir, uygun ve iyi 

maliyet- etkinlik oranı bulunan bir tarama testi yoktur. Pap smear, endometrium 

kanserli hastaların %50-60' ını saptayabilir. Endoservikal kanal aspirasyonu %70-85 

etkilidir (68). Progesteron çekilme testi, endometriumun östrojen ile uyarılıp 

uyarılmadığını göstermekte, ancak endometrial patolojiyi belirlememektedir. 

Endometrial biopsi ve seçilmiş durumlarda endometrium karsinomu 

değerlendirilmesinde yararlı bir teknik olan vaginal sonografi ise tarama için çok 

pahalı yöntemlerdir. 
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2.1.3. Klinik 

Yaklaşık %90 olguda tek yakınma anormal vaginal kanama ve kahverengi 

sulu bir akıntıdır (et yıkantı suyu). Ağrı ve ilerlemiş hastalık nedeniyle oluşan pelvik 

bası duyusu nadirdir. Özellikle yaşlı kadınlarda var olan servikal stenoz nedeniyle, 

kanama olmamakta ve kanlı, pürülan bir akıntı meydana gelmektedir. Bu bulgu 

sıklıkla kötü prognoz ile birliktedir (12). Hastaların %5-17' si asemptomatiktir. 

Anormal perimenopozal ya da postmenopozal kanama, ne kadar az olursa olsun 

ciddiye alınmalı ve araştırılmalıdır. Nedenler genital, genital olmayan, uterusa ait, 

uterus dışı olabilmektedir (69). Uterusa ait nedenler; endometriyal atrofi, 

endometriyal polipler, hiperplaziler, östrojen replasman tedavisi ve endometriyumun 

kanser veya sarkomlarıdır (70-73). Endometriyal atrofi, postmenopozal kanaması 

olan kadınlarda en sık rastlanan endometriyal bulgudur ve kanamaların % 60-80' 

inden sorumludur. Uterus leiomyomaları kesinlikle bir postmenopoz kanama nedeni 

olarak kabul edilmemelidir. Endometriyal hiperplazi, postmenopozal kanaması olan 

kadınlarda %5-10 oranında görülür ve bu hastalarda endometriyum kanser oranı 

yaklaşık %10'dur. 

 

2.1.4. Tanı 

 
 
Klinik Muayene 
 
Endometrium kanseri tanısı klinik muayene ile nadiren konabilir. Fizik 

muayenede hastaların çoğunluğunun obez, hipertansif ve postmenopozda oldukları 

görülür. Ancak hastaların %35' inde obezite ve hiperöstrojenizm belirtileri yoktur 

(74).  

Postmenopozal kanamalı veya piyometralı tüm hastalar, pap  smearlerinde  

endometriyal  hücre  saptanan  asemptomatik  postmenopozal hastalar, giderek   fazla   

miktarda adet gören veya intermenstrüel kanaması bulunan perimenopozal hastalar 

ve özellikle anovulasyon öyküsü bulunan anormal uterin kanamalı hastaların fizik 

muayene dâhil gerekli tüm tanı yöntemleri kullanılarak endometriyum kanseri 

olmadığı ispatlanması gerekmektedir. 

İleri evrelerde asit, karaciğer ve omentum metastazı olmadıkça abdominal 

muayene genelde negatiftir. Bazen uterus hematometra nedeniyle pelvisten orta hatta 
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yükselen yumuşak kitle seklinde tesbit edilir. Pelvik muayenede metastatik yayılım 

ve diğer anormal vaginal kanama nedenlerini ekarte etmek için vulva, vagina ve 

serviksin inspeksiyonu ve palpasyonu yapılmalıdır. Uterus küresel olarak büyük 

olabilirse de genelde normal boyuttadır. Tuba uterinalar, overler ve cul-de-sac' ın 

değerlendirilmesi için rektovaginal muayene mutlaka yapılmalıdır. Bu bölgelere 

endometriyum kanseri metastazları olabilir. Bunun yanında granüloza hücreli tümör, 

tekoma ve epitelyal over kanserleri tesadüfen birlikte bulunabilirler. Metastazların 

sık rastlandığı bölgelere özellikle dikkat edilmelidir. Periferal lenf nodları ve meme 

özenle değerlendirilmelidir (75). 

Endometriyal kanserin tanısında kullanılan teknikler kesin tetkik olarak 

dilatasyon ve fraksiyone küretaj, sitolojik değerlendirme olarak servikovaginal 

smear, endometriyal fırça ve endometriyal lavaj, dört kadran biopi olarak novak 

küret, vabra aspirator, pipelle, endoskopik tetkikler olarak histeroskopi, görüntüleme 

yöntemleri olarak ultrasonografi, salin infüzyon sonografi, BT, MR şeklinde 

özetlenebilir. 

 
 

Dilatasyon ve Fraksiyone Küretaj (D&C)  

20. yüzyılın başından beri D&C endometriyal örnekleme için en sık 

kullanılan ve tüm tanı yöntemleri arasında altın standart olmuş bir yöntemdir. 

İnvaziv bir metod olmasının yanısıra uterus perforasyonu ve kanama gibi 

histerektomi gerektirebilen komplikasyonları olabilir (76). Poliklinik koşullarında 

yapılan pipelle ofis endometriyal biyopsinin tanısal doğruluğu, ardından yapılan 

histerektomi veya dilatasyon ve küretaj (D&C) bulgularıyla karşılaştırıldığında % 

90-95’tir (77). Laroon ve arkadaşları (78) 1995 yılında yaptıkları bir çalışmada 

endometriyal biyopsi ile D&C yi endometriyal kanseri saptama güçlerine göre 

karşılaştırmışlar ve D&C in anlamlı olarak kanseri tanımakta daha üstün olduğunu 

göstermişlerdir. Küretajın yanlış negatiflik oranı %2-8 olarak bildirilmektedir (43). 

 

Sitolojik Değerlendirme 

Endometriyum kanserinin tanısında çok tercih edilen yöntemler olmamakla 

beraber uterin sitoloji için fırçalama, yıkama ya da eksfoliatif servikal sitoloji 

uygulamaları yapılmaktadır. Koss ve ark (79), yaptıkları bir çalışmada endometriyum 
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kanserli hastalarda %50 oranında yanlış negatif smear saptamışlardır. Endometriyum 

kanseri bulunan kadınların sadece yaklaşık %30-50' nde Papanicolaou (pap) smearde 

malign hücre bulunur. Bununla birlikte normal servikal sitolojiye sahip hastalarla 

kıyaslandığında şüpheli ya da malign hücre bulunan hastalarda myometrial invazyon 

daha derindir, tümör grade yüksektir, peritoneal sitoloji pozitif olup hastalık daha 

ileri evrededir. Ashfaq ve ark. (80) servikal smearlerinde benign endometriyal 

hücreler bulunan 146 postmenopozal kadın üzerinde yaptıkları çalışmada, %28 

olguda polip, leiomyom, atipisiz basit hiperplazi gibi benign endometriyal patolojiler 

bulurken, %12 olguda atipik hiperplazi, adenokarsinom, leiomyosarkom ve malign 

mikst müllerian tümör tespit etmişlerdir. 

 Servikal kanser taraması için rutin kullanımında östrojen kullanmayan 

postmenopozal kadınlarda PAP testte endometrial hücre görülmesi durumunda ileri 

tetkik önerilir. Bu durumda hastada endometrium kanserine rastlanma riski % 3-5’ 

dir (81). 

 

Histeroskopi 

Bu işlemin kolay uygulanabilir olması, hastanın konforunda olumsuzluklara 

yol açmaması ve ofis şartlarında da uygulanabilirliği hekimler arasında bu yöntemin 

daha sık kullanımına olanak sağlamıştır. Kavitenin direk izlenip şüpheli görülen 

bölgeden biyopsi alınabilmesi yöntemin avantajını sağlamaktadır. Yapılan 

çalışmaların neticesinde endometriyal kanser teşhisinde endometriyal hiperplazi 

teşhisine oranla daha olumlu sonuçlar elde edilmiştir (82). Körlemesine yapılan 

endometriyal örneklemede negatif histolojiye karşın, tekrarlayan postmenopozal 

kanama varlığında, anormal kanamayı açıklayacak yeterli materyalin alınamadığı 

durumlarda, servikal stenoz varlığında veya yeterli değerlendirmeyi sağlayacak 

aspirasyon biyopsisini tolere edemeyen olgularda histeroskopi ve D&C 

uygulanmalıdır. %3-5 olguda servikal stenoz problem yaratabilir (83). Endometriyal 

kanserin histeroskopik görüntüsü belirgindir ve diğer lezyonlarla karışması zordur. 

Adenokarsinomun başlangıç safhasında görüntü irregüler polilobüle, nekrotik ve 

kanamaya eğilimlidir. Vaskülarizasyon irregüler ve biçimsizdir. Bazı olgularda 

normal endometriyum ile neoplazi arasında demarkasyon hattı belirgindir. Bazen de 

kornudaki fokal lezyonlar kör örnekleme teknikleri kullanıldığında atlanabilmekte 
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iken histeroskopi ile rahatça tanısı konabilmektedir. 

Son zamanlarda histeroskopi ile endometriyal kanserli hastalardaki malign 

tümör hücrelerinin distansiyon medyası ile fallopian tüplerden reflü yoluyla 

peritoneal kaviteye yayılabilecekleri ortaya atılmıştır. Obermair (84) yaptığı 

çalışmada elde ettiği bulgularla histeroskopi sonrasında sıvı distansiyon medyası 

kullanıdığı zaman endometriyal kanser hücrelerinin peritoneal yayılımının varlığını 

kuvvetle savunmuştur. Zerbe ve arkadaşları (85) preoperatif histeroskopinin cerrahi 

tedavi esnasında pozitif sitoloji sıkılığına etkisini araştırmak için endometriyal 

kanserli 222 hastanın verilerini geriye dönük olarak incelemişlerdir. Sonuç olarak 

histeroskopinin özellikle yüksek riskli hücre tipi olan hastalarda pozitif peritoneal 

sitoloji insidensini anlamlı olarak yükselttiği belirtilmiştir. Kudela (86) ise yaptığı 

çalışmada histeroskopinin malign hücrelerin yayılımını arttırdığını söylenemeyeceği 

sonucuna varmıştır. Lo ve ark. (87) endometriyal kanser ve hiperplazi için biopsi 

yapılmaksızın varılan histeroskopik tanı sonuçlarının düşük sensivite ve pozitif 

tanısal değer taşıdığını göstermişlerdir. Bu çalışmacılar histeroskopinin biopsi ile 

birlikteliğinin sonuçların doğruluk derecesini arttıracağını belirtmişlerdir. 

Histeroskopi ve endometriyal biopsi birlikte kullanımı erken tanıda %100 kesin 

sonuç verebilmektedir (88). 

 

Görüntüleme Yöntemleri 

 

Vajinal Ultrasonografi 

Postmenopozal kadında TVS'de endometriyal çizginin yokluğu veya ince bir 

çizgi halinde gözlenmesi atrofinin gözlenmesidir. Postmenopozal endometriyum 

atrofik olup 5 mm veya daha kalın olması anormaldir (89). Östrojen replasmanı 

yapılan kadınlarda endometriyum 10 mm’ye kadar çıkabilir. Premenopozal  

kadınlarda endometriyum kalınlığının 10 mm üzerinde olması, homojen olmayan 

endometriyum, endometriyumda kistik, ekodan fakir alanlar izlenmesi, 

endometriyum myometrium sınırında düzensizlik, postmenopozdaki kadınlarda 

endometriyum kalınlığının 4 mm üzerinde olması, endometriyal kavitede sıvı 

endometriyum karsinomu açısından  şüpheli  ultrasonografîk bulgulardır (90). Bu 

olgular mutlaka endometriyal biopsi ile veya D&C gibi diğer yöntemlerle 
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değerlendirilmelidir. 

Yapılan çalışmalarda postmenopozal kanamalı ve histopatolojik tanısı 

endometriyum kanseri olarak saptanan kadınlarda ise ortalama endometriyal kalınlık 

13,9-21.l mm tespit edilmiştir (76).  

Postmenopozal kadınlarda endometriyal kalınlık ölçümü fertil çağdaki 

kadınlara göre daha zor olmakla beraber ölçülemediği olgularda endometriyal 

kanserlere daha sık rastlandığı belirtilmiştir (91).  Bu nedenle endometriyumun net 

olarak izlenemediği veya ölçülemediği olgularda daha ileri tanısal yöntemlere 

başvurulmalıdır. Transvaginal ultrasonografi ile ayrıca, endometrium kanserinin 

serviks ve myometrium invazyonu hakkında %80-85 oranında bilgi verebilir (92). 

 

Doppler Sonografi 

Renkli Doppler ultrasonografinin kanser tanısında yaklaşık %60-70'lik bir 

doğruluk oranına sahip olduğu bildirilmekte ve yakın gelecekte tarama yöntemi 

olarak da kullanılabileceği ileri sürülmektedir (93). Dalga akım şekillerinin 

ölçümünde birçok farklı indeks kullanılabilir. Günümüzde sıklıkla RI (Rezistans 

indeks), PI (Pulsatilite indeksi), sistol /diastol oranı (S/D) kullanılmaktadır. 

Malignitelerde artan neovaskülarizasyon sonucunda oluşan damarlarda kas 

tabakasının bulunmaması ya da tunika media tabakasının oluşumundaki defektlere  

bağlı olarak damar direncinin azaldığı ortaya konulmuştur. Sonuçta arteryal diastolik 

kan akım hızı belirgin olarak artmakta ve Doppler indeks değerleri azalmaktadır 

(94,95). Şu an için PI ve Rl' nın malignite için cutt-off (kestirim) değerleri tespit 

edilememiş olmakla birlikte genel kanı PI<1.0 ve RI<0,4 sınırlarının kullanılması 

yönündedir (95).  

 

BT-MRI  

Endometrium kanseri iyi diferansiye ve Tip 1 ise akciğer grafisi dışında 

görüntüleme yöntemine gerek yoktur. BT ya da MR gerekli değildir (96). Yakın ve 

uzak metastazların değerlendirilmesi ve evreleme aşamasında kullanılan 

yöntemlerdir. Endometriyal kanserlerde BT cerrahi evrelemenin kontrendike olduğu 

hastaları doğru evreleme, az diferansiye karsinomlu hastalarda lenfatik veya 

peritoneal metastazları araştırmak, Evre 3 ve evre 4 kanserleri doğrulamak amaçlan 
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ile kullanılır. 

Myomu endometriyum karsinomundan ayırt etmede güçlük, atrofik 

myometriumu bulunan veya endometriyal kavitede polipoid tümörü olan yaşlı 

hastalarda myometrial invazyonu belirlemede güvenilir olmaması, parametrial 

yayılım değerlendirilmesinde yalancı pozitif ve negatif değerlerin yüksek olması BT' 

nin yararlarının kısıtlı olduğu alanlardır (97). 

MR myometriyal invazyon derinliğinin ölçülmesinde yararlı bir tekniktir. 

MR'ın tümörün servikse yayılımını ve lenf nodu metastazlarını tespit edebilen bir 

yöntem olmasına rağmen adneksler ve peritona metastazları saptamada daha etkisiz 

bir yöntem olduğu düşünülmektedir. Servikal invazyonu saptamada MR'ın doğruluk 

oranı %85-90 olarak bildirilmiştir. Evre 3 ve 4 lezyonları saptamada MR'ın duyarlılık 

yüzdesi %17 olarak bildirilmiştir. Endometriyal karsinom evrelendirilmesinde total 

olarak MR'ın doğruluk oranı %85 olarak saptanmıştır (97). 

 

CA-125 

Endometrium kanserinin yönetimde kullanılabilen tek tümör markırıdır. 

Preoperatif yüksekliği yaygın hastalığı düşündürür. Yaygın hastalığı olan olgularda 

tedaviye cevabın izleminde ve rekürrens takibinde kullanılır (98). 

 

Patoloji 

Modifiye WHO ve ISGP klasifikasyonu: 

1. Endometrioid adenokarsinom (En sık: % 86,4) 

Endometrioid (klasik) tip - Grade 1, 2, 3 (% 70) 

Villoglandüler karsinom (% 2)  

Silyalı karsinom (% 1) 

2. Skuamöz diferansiasyonlu endometriod adenokarsinom(%15-25) 

Adenoakantom 

Adenoskuamöz karsinom 

3. Seröz karsinom (high grade papiller uterin karsinom) (% 3-4)  

4. Berrak hücreli karsinom (< % 5) 

5. Müsinöz karsinom (% 5) 

6. Skuamöz karsinom mikst tipte karsinom (Nadir)  
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7. İndiferansiye karsinom (Nadir) 

8. Diğer nadir tipler:" Glassy cell" karsinom" Giant cell" karsinom" 

Argirofilik hücreli " karsinom Koriokarsinom Yolk sac tümörü 

Endometrium kanseri sıklıkla fundustan köken alır. Endometriyal kavitenin 

herhangi bir yerinde küçük bir odak şeklinde ya da tüm endometriyumu kaplayacak 

şekilde diffüz olarak gelişebilir. Bazen polipoid yapı gösterir. Nadiren polip 

zemininde gelişir. 

 

Yayılım 

Endometriyum karsinomlarının yaklaşık %50' si endometriyumda sınırlıdır. 

% 26' sı yüzeyel ve % 12' si derin myometrial invazyon gösterir. Uterus dışına 

yayılım oranı ise % 12 olarak bildirilmiştir (99). 

Lokal yayılım tümörün komşu organlara yayılımıdır. Bu yolla myometrium, 

serviks ve adnekslere yayılım olabilir. İyi diferansiye tümörler genellikle uterus 

kavitesine doğru büyürken, kötü diferansiye olanlar myometriyumu invaze etme 

eğilimindedir. Hatta serozal invazyon yoluyla uterus perforasyonuna neden 

olabilirler. Serviks tutulumu olanlarda nüks %16 oranında görülür. Ancak bu 

tümörün grade' i, myometrial invazyonu ve tümör büyüklüğü ile ilgilidir (100,101). 

Lenfatik yayılım ile pelvik, paraaortik ve inguinal lenf nodlarının 

tutulabileceği bilinmektedir. Lenfatik tutulum tümörün histolojik farklılaşma 

derecesi (grade), myometrial invazyon gibi risk faktörlerinden etkilenmektedir. 

Uterus fundusundaki tümörlerde, endometriyumun  lenfatik  kanalları  ligamentum  

infindibulopelvikum  içinden geçerek subovaryan pleksuslara gittiği için, buradan 

hem eksternal iliak lenf nodlarına hem de doğrudan paraaortik lenf nodlarına 

yayılabilirler. Uterusun orta ve alt kısmının lenfatikleri ise, ligamentum latum 

yaprakları arasındaki lenfatikler yoluyla pelvisteki eksternal iliak, internal iliak ve 

obturator lenf nodlarına yayılırlar. Tümör hücreleri buradan paraaortik lenf nodlarına 

gider. Pelvik lenf nodu tutulumu bulunan olguların % 60' ında paraaortik lenf nodu 

tutulumu saptanmaktadır (101). Endometriyum karsinomunda lenfatik yayılım, 

hematojen yayılımdan çok daha önemlidir. Otopsi üzerinde yapılan çalışmalarda, 

%73 oranında retroperitoneal lenf nodu tutulumu bulunmuştur. 

 
Hematojen yayılım yaygın değildir ve hastalığın ancak ileri dönemlerinde 
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görülebilir. Hematojen yayılım en sık akciğerlere olmaktadır (%8.4). Karaciğer, 

beyin ve kemik metastazlan da bu yolla görülebilmektedir. 

 
Peritoneal yayılımda tubal orifislerden periton boşluğuna düşen tümör 

hücrelerinin yayılımda önemli olduğu ve bu nedenle periton sitolojisinin prognostik 

önemi bulunduğu savunulmaktadır. Ancak tubal ligasyon geçirmiş hastalarda da 

peritoneal sitoloji pozitifliği bildirilmiştir. 

 

 
Tedavi Öncesi Değerlendirme 

 

Anamnez ve tam fizik muayene de aksiller, supraklaviküler ve inguinal 

nodları da içeren dikkatli değerlendirme yapılmalıdır. 

Pelvik muayenede vagina kubbesinin dikkatli inspeksiyonu, papanicolaou 

smear, endoservikal küretaj (klinik evreleme için), endometrial kavite sonografisi 

(klinik evreleme için), fundus büyüklüğü ve adnekslerin palpasyonu, rektovajinal 

muayene (parametrium, rektum, cul-de sac'ı değerlendirmek için) yapılmalıdır. 

Labaratuar testlerinden tam hematolojik görüntü, biyokimyasal inceleme 

(karaciğer-böbrek fonksiyon testleri, elektrolitler), CA-125, gereğinde tiroid 

fonksiyon testleri, pıhtılaşma testleri, idrar analizi ve idrar kültürü çalışılmalıdır. 

Görüntüleme çalışmaları olarak göğüs radyografisi (gerekirse bilgisayarlı 

tomografisi), pelvik ve abdominal bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans 

görüntüleme (gereğinde), pelvik ultrasonografi, baryum enema (gereğinde), 

intravenöz pyelografi (gereğinde) kullanılabilir. 

Akciğer fonksiyon testleri (ciddi obez hastalar veya solunum problemi olanlar 

için) ve arteryal kan gazı analizi, proktosigmoidoskopi (gereğinde kolonoskopi), 

sistoskopi (klinik evre 2, 3 veya 4 kuşkusu varlığında), kuşkulu nodlardan veya 

kitlelerden iğne aspirasyonu, gerekli medikal konsültasyonlar istenmelidir. 

 

2.1.5. Evreleme 

Endometrium kanserinde evreleme, tedavinin belirlenmesi ve prognoz 

açısından önemli bir kriterdir. 
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Klinik Evreleme 

Endometriyum kanseri evrelemesinde 1988 yılına kadar klinik evreleme 

kullanılmıştır. Klinik FIGO evrelemesi (1971), standart uterin kavite uzunluğu ve 

hastalığın uterus dışı ve pelvik yayılımı gibi klinik bulgulara göre yapılırdı. 

Palpasyon, inspeksiyon, endoservikal kanal küretajı, histeroskopi, sistoskopi, 

proktoskopi, histerografi, kemik ve akciğer grafilerinden yararlanılır. Hastanın 

medikal durumu ya da yaygın hastalık nedeniyle cerrahinin uygun olmadığı 

durumlarda sadece klinik evreleme yapılır (102). Ancak cerrahi evreleme sistemi 

kullanılarak yapılan değerlendirmelerde, kanserden ölenlerden çoğunun klinik Evre 1 

'deki hastalar olması, klinik evreleme sisteminin değerini azaltmış, ayrıca yüksek risk 

grubundaki hastaları saptamak gereği doğmuştur. Klinik evreleme ile cerrahi 

evreleme arasında büyük farklar olmakta ve cerrahi evre genellikle daha yüksek 

bulunmaktadır. Bu nedenle FIGO, 1988'de cerrahi evreleme sistemini önermiştir 

(103). 

 

Tablo 2.3. Klinik Evreleme (FIGO 1971) (102,103) 

EVRE ÖZELLİK 

Evre 0 Karsinoma insitu 

Evre 1a Uterus kavitesinin uzunluğu 8cm veya daha az 

Evre 1b Uterus kavitesinin uzunluğu 8cm’den fazla 

Evre 2 Karsinom korpus ve serviksi tutmuş ancak uterin kavite dışına 
 
yayılım yok 

Evre 3 Karsinom uterus dışına yayılmış ancak küçük pelvis dışına 
 
Çıkmamış 

Evre 4a Komşu organlara yayılım 

Evre 4b Uzak organlara yayılım 

 

Cerrahi Evreleme 

Tam bir cerrahi evreleme için yapılacak işlem minimum şekliyle; yeterli 

vertikal insizyon, intraperitoneal yıkama sıvısının incelenmesi, abdominal ve pelvik 

eksplorasyon, gerekli görülen yerlerden biyopsiler, total abdominal histerektomi, 

bilateral salpingoooforektomi ve lenf nodlarının (pelvik, paraaortik) çıkartılıp 
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histopatolojik değerlendirilmesini içermelidir. Histerektomi sonrası uterus açılarak 

intraoperatif olarak tümörün büyüklüğü, myometriyal invazyon derinliği ve servikal 

yayılımı değerlendirilmelidir (104-106). Kuşkulu tüm lenf nodları cerrahi evreleme 

kapsamı içinde çıkarılmalıdır. Tümör histolojisi ve myometriyal invazyon derinliği 

lenf nodu metastazı riskini belirleyen önemli parametrelerdir (107). 

Klinik olarak negatif olduğu halde; tümör histolojisi berrak hücreli, yassı 

epitel hücreli, endometrioid karsinom veya kötü diferansiye tümör olanlar, 

“myometrial invazyon derinliği yarıdan fazla olanlar,  istmus- serviks tutulumu 

olanlar, tümör çapı 2 cm'den büyük olanlar ve ekstrauterin yayılım saptananlarda 

"selektif pelvik-paraaortik lenf nodu örneklemesi" yapılmalıdır. Tümör histolojisi ve 

myometrial invazyon derinliği, lenf nodu metastazı riskini belirleyen en önemli 

parametrelerdir (108,109). Endometrium kanserinde selektif pelvik ve paraaortik 

lenfadenektomiyi de içeren genişletilmiş cerrahi evreleme işleminin lenf nodu 

diseksiyonu yapılmayan hastalarla karşılaştırıldığında kan kaybı, transfüzyon 

gereksinimi, operasyon süresi ve hastanede kalma süresi açısından anlamlı bir artışa 

neden olmadığı bildirilmektedir (110,111). Damar yaralanması, hematom, lenfokist 

oluşumu gibi istenmeyen durumlar lenf nodu örneklemesi sonrasında sık görülmekle 

birlikte mortalite ve uzun dönem sekeller açısından anlamlı bir artış bulunamamıştır. 

Yapılan çalışmalarda da beklenen lenf nodu tutulumu insidansına karşılık düşük 

komplikasyon oranı göz önüne alındığında lenf nodu örneklemesinin  bu açıdan  

göreceli  olarak  daha  güvenilir  ve  değerli  olduğu  sonucuna  varılmıştır. 

Mortalitede  artış  daha  çok  hastanın  yaşı,  kilosu,  beraberinde  bulunan  

medikal problemler ve cerrahi teknikle ilişkilidir (112). 

Örneklemeye eksternal iliak lenf nodlarından başlanır ve sirkumfleks femoral 

ven düzeyine kadar inilir. Ardından interiliak ya da obturator nodlar, obturator sinir 

düzeyine kadar çıkarılır. Daha sonra da hipogastrik ve komman iliak nodlardan 

örnekleme yapılır. 

Para-aortik lenf nodu örneklemesi prognostik açıdan en önemli 

faktörlerdendir. Lenf nodu metastazı olan hastaların % 10'undan azında belirgin 

nodal büyüme olduğundan, palpasyon biopsiye kabul edilebilir bir alternatif değildir. 
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Endometrium Kanserinde 1999 FIGO Cerrahi Evrelemesi (113) 

Evre 1a (Grade 1,2,3): Tümör endometriyumda sınırlı  

Evre 1b (Grade 1,2,3): ½’den az myometriyal invazyon  

Evre 1c (Grade 1,2,3): ½’den fazla myometrial invazyon 

Evre 2a (Grade 1,2,3): Sadece endoservikal glandüler tutulum  

Evre 2b (Grade 1,2,3): Servikal stromal invazyon 

Evre 3a (Grade 1,2,3): Seroza ve adneks tutulumu / peritoneal sitoloji pozitif 

Evre 3b (Grade 1,2,3): Vaginal metastaz 

Evre 3c (Grade 1,2,3): Pelvik veya paraaortik metastaz  

Evre 4a (Grade 1,2,3): Mesane/ barsak mukozası tutulumu 

Evre 4b (Grade 1,2,3): Uzak metastaz, intraabdominal veya inguinal lenf 

nodu metastazı dahil 

 

Endometrium Kanserinde FIGO’nun Grade Tanımlaması-1999 (114) 

 

Diferansiyasyonun Histopatolojik Derecesi 

Grade 1: Nonskuamöz veya nonmorüler solid büyüme şekilleri <% 5  

Grade 2: Nonskuamöz veya nonmorüler solid büyüme şekilleri % 6-50  

Grade 3: Nonskuamöz veya nonmorüler solid büyüme şekilleri >%50 

 

Histopatolojik Grade'leme Üzerine Notlar 

Yapısal grade ile uyumsuz belirgin nükleer atipi grade'i 1 puan yükseltir. 

Seröz adenokarsinom, berrak hücreli adenokarsinom ve skuamöz adenokarsinomda 

nükleer gradeleme kullanılır. Skuamöz diferansiasyonlu adenokarsinomlarda grade, 

glandüler komponentin nükleer gradine göre yapılır. 

 

Evrelemeye İlişkin Kurallar (113) 

Günümüzde korpus karsinomu cerrahi olarak evrelendiğinden, klinik Evre 1 

ve 2’yi ayırmak üzere yapılan D&C bulguları gibi önceden kullanılan prosedürler 

artık kullanılmamaktadır. Korpus karsinomlu hastaların küçük bir bölümü primer 

radyasyon tedavisi ile tedavi edileceklerdir. Bu olgularda 1971 FIGO klinik 



23 
 

 

evrelemesi kullanılır, ancak bu evreleme sisteminin kullanıldığı belirtilmelidir. İdeal 

olarak myometriyum kalınlığı tümör invazyon kalınlığı ile birlikte ölçülmelidir. 

 

Evreleme Sistemi FIGO 2009 

FIGO tarafından 2009 yılında yeniden düzenlediği cerrahi evreleme sistemi 

Ekim 2009’da Cape Town Güney Afrika’da düzenlenen kongrede açıklanmıştır. 

 

Yeni Evreleme Sisteminde Yapılan Değişiklikler (115) 

1. Evre 1a ve 1b olan hastalar 1a başlığı altında toplandı. 

2. Evre 1c olan hastalar (1/2 ve/veya daha fazla myometrial invazyonu 

olanlar) Evre 1b olarak sınıflandı. 

3. Endoservikal glandüler tutulumu olup Evre 2a olarak değerlendirilen 

hastalar Evre 1b grubuna taşındı. 

4. Evre 3c ise kendi içinde 2 gruba ayrıldı. Pelvik lenf nodu pozitif olan 

olgular Evre 3c1, paraaortik lenf nodu pozitif olan olgular Evre 3c2 olarak sınıflandı. 

5. Evre 3a olarak değerlendirilen pozitif peritoneal sitoloji ise her evrede 

karşımıza çıkabildiğinden evrelemeden çıkarıldı. 

 

Endometrium Kanserinde 2009 FIGO Cerrahi Evrelemesi (115) 

 
Evre 1 : Tümör  korpusta sınırlı  

Evre 1a : Myometriyal invazyon yok veya  ½’den az Evre 1b : ½’den fazla 

myometrial invazyon 

Evre 2 : Servikal stromal invazyon vardır ancak uterus dışına yayılım yoktur 

Evre 3 : Tümör uterus dışında, pelvik yayılım mevcut  

Evre 3a : Seroza ve/veya adneks tutulumu 

Evre 3b : Vaginal metastaz ve/veya parametrial tutulum 

Evre 3c : Pelvik ve/veya paraaortik lenf nodu metastazı  

Evre 3c1 : Pelvik lenf nodu metastazı 

Evre 3c2 : Paraaortik lenf nodu metastazı 

Evre 4 : Ekstrapelvik yayılım mevcut 

Evre 4a : Mesane ve/veya barsak mukozasına invazyon 

Evre 4b : Uzak metastazlar (intraabdominal / inguinal lenf nodu metastazı) 
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Tablo 2.4. Cerrahi Evrelemeye Göre Hastaların Dağılımı (116) 

Evre Hastalar 

1 (% 70) 

2 (% 13) 

3 (% 14) 

4 (% 3) 

 
 

Tablo 2.5. Cerrahi Evreleme Sonrası Risk Grupları (103) 

Düşük Risk Evre 1a/1b Grade 1,2 
 
Evre 1a Grade 3 

Orta Risk Evre 1b Grade 3 
 
Evre 1c, Evre 2 (Herhangi bir evre) 

Yüksek Risk Uterus dışı yayılımı olan tüm olgular (Sadece 
 
periton  sitolojisi  pozitif  olan  ve  uterus  dışı 

hiçbir metastazı olmayanlar hariç) 

 
 

Endometriyal Karsinomda Prognostik Değişkenler 

Endometrium kanserinde prognozu etkileyen faktörler bugüne kadar çok kez 

tartışılmıştır. Bilinen kesin prognostik faktörlerin dışında ırk, yaş, endokrin gibi 

faktörlerin de prognozu etkilediği düşünülmüştür. Yapılan bir çalışmada prognoza 

etki edecek risk faktörleri uterin ve ekstrauterin olarak ikiye ayrılmıştır (116). 

 

Uterin Faktörler  

Tümör büyüklüğü Histolojik tip Grade 

Myometrial invazyon  

Lenfovasküler alan invazyonu  

İstmus-serviks yayılımı 

Vasküler tutulum 

Tümörün hormon reseptör dağılımı 
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Ekstrauterin Faktörler  

Hastanın yaşı  

Adneksiyal metastaz  

İntraperitoneal yayılım  

Pozitif peritoneal sitoloji 

Pelvik-paraaortik nodu metastazı  

DNA ploidisi ve proliferatif indeks  

Genetik ve moleküler markerlar  

İntraperitoneal tümör 

 

Tümör Büyüklüğü 

Çok değişkenli analizlerde tümör hacmi bağımsız prognostik faktör olarak 

belirlenmektedir (117). Yapılan bir çalışmada klinik evre l endometriyal kanserli 142 

hastada tümörün <2cm olduğu hastaların %4' ünde, tümörün > 2cm olduğu hastaların 

%15' inde ve tümörün tüm uterin kaviteyi doldurduğu hastaların %35'inde lenf nodu 

metastazı saptanmıştır (118). 

 

Histolojik Tip 

Endometriyal kanserli hastalar arasında en sık görülen histolojik tip 

endometrioid adenokarsinomdur. Olguların yaklaşık % 86,4 kadarını oluşturur. 

Bunlarda 5 yıllık sürvi oranı % 80-90 dır. Endometrioid dışındaki histolojik  tipler  

endometriyal kanserlerin yaklaşık %10' unu oluşturur ve artmış nüks ve uzak yayılım 

riski taşır. Papiller tümörler, berrak hücreli (clear cell) tümörler kötü 

prognozludurlar. Özellikle seröz komponentle birlikte olan papiller tümörler daha 

kötü prognozla seyreder (119). Yapılan bir çalışmada berrak hücreli tümörlerde evre-

1 olguların ancak %44' ü 5 yıl yaşayabilmişlerdir (120). 

 

Histolojik Grade 

Prognoz üzerinde çok etkili bir faktördür. Hemen her zaman artmış nüks riski 

ile beraberdir. Grade 3 tümörlü hastalarda nüks gelişme riski, grade 1 ve 2' den 5 kat 

daha fazladır. Beş yıllık hastalıksız sağ kalım oranı grade 1' de %92, grade 2' de %86 
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iken, grade 3' de %64' tür. Grade arttıkça myometriyal invazyon, lenfatik tutulum, 

serviks tutulumu ve uzak metastaz oranı da artmaktadır. Evre 1 endometriyum 

kanserinde derin myometriyal invazyon grade 1' de %10' dan, grade 3' de %42' ye 

yükselmektedir (25). 

 

Myometrial İnvazyon 

Myometrial invazyonun sağ kalım üzerindeki etkisinin en hassas belirteci 

tümör-myometrium sınırının serozaya olan uzaklığıdır. Serozaya 5mm'den daha az 

uzaklıktaki tümörlerde, 5mm' den daha uzak tümörlere göre nüks ve ölüm riski çok 

daha fazladır (120). 

 

Lenfovasküler Alan İnvazyonu 

Lenfovasküler alan invazyonu endometriyum kanseri için bağımsız bir risk 

faktörüdür. Erken evre endometriyum kanserlerinde lenfovasküler alan invazyonu 

sıklığı yaklaşık %15' dir. Ancak bu oran myometriyal invazyon derinliği ve tümör 

grade'indeki artışla beraber artmaktadır (121). Lenfovasküler saha tutulumu tespit 

edilen endometriyum kanserli olgularda 5 yıllık sağ kalım oranı %64,5 iken, 

lenfovasküler saha tutulumu gözlenmeyen hastalarda bu oran %83 bulunmuştur 

(122). 

 

İstmus-İerviks Yayılımı 

Tümöral kitle orjininin uterustaki lokalizasyonu önemlidir. Uterus istmusu 

veya servikal tutulum, gelişebilecek ekstrauterin hastalık, lenf nodu metastazı ve 

nüks riskinde artış sağlamaktadır. Servikal tutulumu olan hastalar aynı zamanda 

yüksek gradeli, daha büyük ve derin invazyonlu tümöre sahip olma eğilimindedir ve 

şüphesiz bu nüks riski artışına katkıda bulunmaktadır (123). 

 

Hormon Reseptör Yapısı 

Steroid hormon reseptörleri prognostik faktör olarak endometriyum 

kanserinde meme kanserine göre daha az kabul görmüştür. Yapılan çalışmalarda 

östrojen ve progesteron reseptör düzeylerinin, endometriyal kanser hücrelerinin 

diferansiyasyonundan bağımsız olarak prognoz üzerine etkisi gösterilmiştir 



27 
 

 

(124,125). Sağ kalım süreleri, bir ya da her iki reseptörün pozitif olduğu hastalarda 

reseptörlerin negatif olduğu hastalara göre daha uzundur. Reseptör pozitifliğinin 

metastaz varlığı tespit edilen hastalarda bile prognozu iyileştirdiği bildirilmiştir 

(126). Progesteron reseptör düzeyi östrojen reseptörüne göre sağ kalımı belirlemede 

daha etkili görülmektedir (126). Reseptörlerin mutlak değeri arttıkça, prognoz daha 

iyi olmaktadır. 

 

Yaş 

Endometriyum kanseri genelde genç hastalarda daha iyi prognoz ile 

seyrederken, yaşlı hastalarda nüks riskinin artmış olması, grade 3 tümör sıklığının ve 

kötü histolojik tiplerin daha sık olması nedeniyle prognoz kötü seyretmektedir. Yaş 

bağımsız bir prognostik değer olarak görülmektedir. Nüks ya da hastalığa bağlı ölüm 

gelişen hastalarda ortalama tanı konulma yaşı 68,6 iken nüks gelişmeyen hastalarda 

60,3'tür. 50 yaş altındaki hastalarda nüks gelişmezken, 50-75 yaşları arasında %12, 

75 yaş üstünde ise %33 nüks gözlenmiştir. Yaştaki her bir yıllık artış için nüks 

oranında %1 lik artış olduğu hesaplanmıştır (117). 

 

Adneksiyal Tutulum 

Erken evre hastalıkta mikroskobik adneks metastazları olguların yaklaşık 

%10' unda vardır. Adneks tutulumu olan tümörler çoğunlukla nüks açısından yüksek 

risk taşıyan tümörlerdir. Sadece adneks tutulumu yüksek risk faktörü olarak zayıf bir 

belirteçtir (127). Adneksiyel metastaz saptananların %60' ında peritonda malign 

hücrelere rastlanmaktadır. Adneksiyel tutulum varsa nüks oranı %14' den %38' e 

çıkmaktadır. Hastaların %20' sinde yüksek risk faktörü olarak sadece adneksiyal 

yayılım vardır, bu hastalarda %85' e varan sağ kalım oranlan bildirilmiştir (127). 

Adneksiyel yayılma diğer prognostik parametrelere bağımlı olarak ortaya 

çıkmaktadır ve bağımsız bir prognostik faktör olmadığı düşünülmektedir. 

 

Periton Sitolojisi 

Malign periton sitolojisinin önemi konusundaki bilgiler çelişkilidir. 

Genellikle uterus dışına taşmış olgularda sitoloji pozitiftir. Pozitif periton 

sitolojisinin, endometriyum kanseri adnekslere, periton yüzeyine veya lenf nodlarına 
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yayılmış ise sağ kalımı olumsuz etkilediği aksi halde uterusa sınırlıysa etkilemediği 

bulunmuştur (128). Ancak evre 1 olgularda da %15 oranında pozitif periton sitolojisi 

bildirilmektedir. Periton sitolojisi pozitif hastalarda daha fazla grade 3 tümör, 

vasküler invazyon, adneksiyal yayılım, lenf nodu metastazı ve periton içi yayılım 

bildirilmiştir. Bu hastalarda %47 olan nüks oranına katkıda bulunmuştur (128). 

Periton sitolojisi pozitifliği dışında uterusa sınırlı tümörü olan hastalarda 5 yıllık sağ 

kalım oranı %90'ı geçmiştir. Kötü prognostik faktörler ya da uterus dışı hastalık 

tespit edilmemiş ise periton sitolojisi sağkalım ya da nüks oranlarını 

değiştirmemektedir. Periton sitolojisi tek başına tedavi gerektirmemektedir (120). 

 

Lenf Nodu Metastazı 

Lenf nodu metastazı erken evre endometriyum kanserinde en önemli 

prognostik faktördür. Lenf nodu metastazı olan hastalar, lenf nodu metastazı 

olmayan hastalardan hemen hemen altı kat fazla nüks gelişme ihtimaline sahiptir. 5 

yıllık sağkalım lenf nodu pozitif hastada %54 iken negatif hastalarda %90'dır (127). 

Endometriyum kanseri evre 1 ve 2'de pelvik tutulum %9, paraaortik tutulum ise % 5-

6 civarındadır. Pelvik nodların tutulumu olmaksızın paraaortik tutulum ihtimali azdır. 

Ancak pelvik lenf nodu tutulumu olanların %60' ında paraaortik lenf nodu tutulumu 

mevcuttur (127). Yapılan bir çalışmada pelvik lenf nodu negatif olanlarda nüks 

%10,5 iken, pozitif olanlarda %56 bulunmuştur (l23). Jinekolojik Onkoloji Grubu 

para-aortik lenf nodu metastazının prognozun belirlenmesinde en önemli faktör 

olduğunu bildirmiştir (127). 

 

DNA Ploidi / Proliferatif İndeks 

Endometriyal adenokarsinomların yaklaşık üçte ikisinde DNA içeriği 

diploiddir (129,130). Diploid olmayan tümör oranı, evre, kötü diferansiyasyon 

eksikliği, myometrial invazyon derinliği ile artmaktadır. Aneuploid hücre 

popülâsyonu içeren tümörü olan kadınlarda ölüm oranları genellikle daha yüksek 

olarak bildirilmektedir. Proliferatif indeks prognozla ilişkilidir (129). 

 

Genetik/Moleküler  Tümör  Belirteçleri 

Tümör  supresör  gen  p53' de  değişiklik %20 hastada meydana gelmektedir. 
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Bu; papiller seröz tip, ileri evre ve kötü prognozla ilişkilidir (131). K-ras onkojeninde 

kodon 12 ya da kodon 13'e ait mutasyonlar endometriyal adenokarsinomlarda % 10-

20 oranında tespit edilmiştir (132). Bir çalışmada, K-ras mutasyonu varlığı kötü 

prognoza işaret eden bağımsız bir faktör olarak bulunmuştur (133). 

 

İntraperitoneal Tümör 

Intraperitoneal yayılım lenf nodu metastazı ile yüksek düzeyde ilişki gösterir. 

Yapılan bir çalışmada gross peritoneal yayılımı olmayan olguların sadece %7'sinde 

lenf nodu pozitif iken, intraperitoneal tümörü olanların %51 'de lenf nodu pozitifliği 

bulunmuştur (101). Ekstrauterin yayılım, lenf nodu metastazı riskini artırması dışında 

nüks için de bir risk faktörüdür. Rekürrens riskini yaklaşık 5 kat arttırmaktadır (134). 

 

2.1.6. Tedavi 

 

Evre I 

Endometriyum kanserli hastalara uygulanacak primer cerrahi işlem total 

abdominal histerektomi ile beraber bilateral salpingooforektomidir. Yapılacak 

bilateral salpingooforektomide muhtemel mikroskopik metastaz veya, var olan ya da 

sonradan gelişebilecek over kanseri riskini ortadan kaldırmak amaçlanmaktadır. 

Endometriyum kanser cerrahisinde genelde göbek altı median insizyon tercih 

edilmektedir. Kullanılan insizyon lüzumu halinde lenfadenektomiye izin verebilecek 

şekilde olmalıdır. Batına girildikten sonra batın ve pelvis eksplorasyonu yapılırken 

özellikle diafragma, karaciğer, omentum, ince-kalın barsak serozası ile pelvik ve 

para-aortik lenf nodlarına, periton yüzeylerine bakılmalıdır. Uterus serozal yüzeyi 

tümör varlığı açısından değerlendirilmelidir. Şüphe ile bakılan her lezyondan biyopsi 

yapılmalıdır. Ayrıca her iki parakolik alan, subdiafragmatik alan ve posterior cul de 

sac dan 50-150 ml serum fizyolojik kullanılarak sitolojik inceleme maksadıyla batın 

yıkantı sıvısı alınmalıdır. Total abdominal histerektomi, bilateral salpingooferektomi 

yapıldıktan sonra pelvik lenf nodlan açığa çıkarılmalı ve palpe edilmeli, büyümüş 

veya şüpheli lenf nodları çıkarılmalıdır. Uterus ameliyathanede açılarak ve frozen 

section ile tümör büyüklüğü, servikal yayılım ve myometrial invazyon açısından 

değerlendirilmelidir. Zira bu bilgiler bize lenf nodu diseksiyonu kararı vermekte 
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yardımcı olacaktır. Evre 1 grade 2 ve grade 3 hastalarda, cerrahi tedaviye selektif 

pelvik ve paraaortik lenfadenektomi eklenmelidir. Vajinal kubbenin çıkarılması 

gerekli değildir. Parsiyel omentektomi ve apendektomide yapılabilir. Laparoskopik 

yaklaşımla yapılan asiste vajinal histerektomiye ek olarak lenf nodu diseksiyonuda 

yapılabilmektedir. Laparoskopik ya da laparotomi ile çıkarılan lenf nodu sayıları 

arasında istatistikî fark yoktur. Hastanede kalma sürelerini azaltmakla birlikte 

istenmeyen durum sıklığında artışa neden olmaktadır (135). Radikal histerektomi 

klinik Evre I hastalarda endike değildir. Postoperatif morbiditede artışa neden olduğu 

için uygulanmamalıdır (136). 

 

Evre II 

Bu evre endometriyum kanserlerinde prognoz, uterus korpusunda sınırlı 

hastalığa nazaran daha kötü seyretmektedir (137).  Yapılacak cerrahi müdahalede 

radikal histerektominin, basit histerektomi ve radyoterapiye sürvi açısından 

üstünlüğü gösterilemediğinden günümüzde evre II endometriyum kanseri tedavisinde 

görüş; total abdominal histerektomi + bilateral salpingoooferektomi + selektif pelvik 

ve paraaortik lenfadenektomi + postoperatif  radyoterapi uygulanmasıdır (137). 

 

Evre III 

Tüm makroskopik hastalığı ortadan kaldırmak amaçlanmalı ve daha bireysel 

planlanmış bir tedavi öngörülmelidir. Cerrahi tedavide total abdominal histerektomi 

+ bilateral salpingoooferektomi ile beraber periton sitolojisi, lenfadenektomi, periton 

örneklemesi ve kısmi omentektomi yapılmalı ve hastalığın cerrahi olarak yayılımı 

ortaya konmalıdır. Postoperatif dönemde uygulanan radyoterapi ile sonuçlar sadece 

ışın tedavisi yapılan hastalara göre daha iyidir (138). 

 

Evre IV 

Endometriyum kanserlerinin yaklaşık %3'ünü oluşturur (138). Evre IV 

hastalıkta tedavi hastaya göre planlanmakla beraber, genel yaklaşım cerrahi tedaviyi 

takiben radyoterapi, sistemik hormon tedavisi ya da kemoterapiyi kombine olarak 

kullanılmaktadır. Hastalığın sadece mesane ve rektumla sınırlı olduğu az sayıda 

hastada pelvik egzenterasyon yapılabilir. Endometriyum kanserinde progestinler 
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metastatic kanserlerde uygulanmaktadırlar. Adjuvan progestin tedavisinin sürveye 

belirgin etkisi tespit edilememiştir. Pozitif periton sitolojisinde tedavi edici olarak 

kullanılabilirler (139). 

 

Tablo 2.6. Endometriyal Kanserde 5-Yıllık Sağkalım (116) 

EVRE SAĞKALIM (%) 

1a 91 

1b 91 

1c 85 

2a 83 

2b 66 

3a 50 

3b 50 

3c 57 

4a 25 

4b 20 

 

 

Postoperatif Tedavi 
 
Cerrahi uygulandıktan sonra jinekolojik cerrah yukarıda tanımlanan 

prognostik faktörleri değerlendirip uygun cerrahi evreyi belirleyebilir ve postoperatif 

tedavi için plan yapabilir. Pek çok hastanın ek tedaviye ihtiyacı olmayacaktır. Ama 

kanıtlanmış risk faktörleri bireyselleştirilmiş tedaviler için uyarlanmalıdır (140). 

Definitif cerrahi sonrası ek tedavi gereksinimi olan hastalar için 3 ana 

modalite tek başına ya da kombine olarak kullanılabilir, radyasyon tedavisi, 

kemoterapi ve hormon tedavisi. 

Postoperatif radyoterapinin rekürrens açısından risk taşıyan hastalarda efektif 

olduğunu destekleyen prospektif hiçbir çalışma olmamasına rağmen sıklıkla 

uygulanmaktadır. Kemoterapi ve hormonal tedavi ileri hastalık evresindeki 

hastalarda primer olarak ya da palyatif tedavi olarak kullanılmaktadır (141). 
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Tablo 2.7. Endometrial Karsinomada Tedavi Planı (141,142) 

 Düşük Risk Orta Dereceli Risk Yüksek Risk 

EVRE IA,G1,2 IA,G3 
 
1B,1C(tüm grade’ler) 

IIA,IIB(tüm grade’ler) 

IIIA(+ sitoloji) 

IIIA, IIIB, IIIC 
 
(tüm grade’ler) 

IVA, IVB (tüm 

grade’ler) 

Postoperatif 
 
Tedavi 

Yok Vaginal kaf radyasyonu 
 
Pelvik RT 

Vaginal kaf 
 
radyasyonu 

Pelvik RT 

Paraaortik RT 

Tüm abdominal 

radyasyon/KT 

 
 

Endometrium Kanserinde İzlem 
 
Kilo kaybı, ağrı ve vaginal kanama rekürren hastalığı düşündürür. Genelde 

primer tedavi sonrasında ilk 3 yıl içinde görülür. Rutin vizitlerde pap smear ve 

radyolojik inceleme ile takip edilir. Ancak bu rutin takipler hastalığın 

rekürrenslerini öngörmede etkin değildir. Rekürrensler genelde vaginal kaf sınırında 

olduğu için bu bölge dikkatle incelenmelidir (143). 

 

2.2. İnflamatuar Markırlar 

İnflamasyon tümör hücrelerinde anjiogenezi uyararak, sistemik tedaviye 

yanıtı etkileyerek çok sayıda kanserin gelişiminde ve ilerlemesinde önemli rol 

oynamaktadır (144). Nötrofillerin, lenfositlerin ve trombositlerin tümör 

enflamasyon ve immünolojisinde önemli bir rol oynadığı ileri sürülmüştür (145). 

Bu teoriye göre kan sayımındaki inflamatuar markırlar (platelet, nötrofil, lenfosit, 

NLO, PLO) çeşitli malign tümörlerde incelenmiş ve tümör hücrelerinde üretilen 

aktif sitokinlerin oluşturduğu hemopoetik cevap sonucunda periferik kanda nötrofil 

sayısında artışın tümör hücresinin agresifliğini yansıttığını göstermiştir (146). 

Dolaşımdaki lökositlerin strese karşı verdikleri fizyolojik yanıt nötrofil sayısında 

artış ve lenfosit sayısında bir düşüşe neden olduğundan yoğun bakım pratiğinde bu 

iki alt grubun birbirine oranı bir inflamasyon belirteci olarak kullanılmaktadır (147-
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150). Doku yıkımıyla aktive olan nötrofiller; myeloperoksidaz, asit fosfataz ve 

elastaz gibi bazı enzimleri salarlar (151-154). Reaktif oksijen türleri üreterek, nitrik 

oksit ve arjinaz ile T hücre yanıtını bastırır ve ekstrasellüler matriksi yeniden 

yapılandırarak tümör gelişimini ve yayılımını uyarır (155). İnflamatuvar yanıt 

sırasında, dolaşımdaki lökositlerin oranlarında değişiklikler olur. Nötrofiliye relatif 

lenfopeni eşlik eder. NLO  inflamatuvar yanıtın basit bir belirteci olarak öne 

sürülmektedir. APACHE 2 (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II) ve 

SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment) gibi sepsis skorlarıyla 

değerlendirildiğinde bu oran hastalığın şiddeti ve prognozuyla uyumlu bulunmuş ve 

nötrofil lenfosit stres faktörü adı verilmiştir. Bir tümörde T lenfositlerin bulunması 

lezyona karşı belirgin bir immün yanıtın göstergesidir. Yeni veriler bir kolorektal 

tümörde düşük lenfosit sayısının kötü prognozla ilişkili olduğunu göstermektedir. 

NLO’nun, kolorektal ve over kanserinde yaşamda kalma üzerinde prognostik bir 

faktör olduğu gösterilmiştir (156,157). Preoperatif NLO’nun kolorektal ve over 

kanserinde kötü prognozlu hastaların belirlenmesinde kullanılacak basit bir yöntem 

olabileceği öne sürülmüştür (158). Periferik kanda NLO, inflamatuvar ortam ve 

fizyolojik stres arasındaki ilişki hakkında bilgi veren bir parametre olarak 

kullanılmaktadır. Öte yandan trombositler de kanser ilerlemesinde önemli ve çok 

yönlü bir rol oynamaktadır. Trombositler sitokinler ve vasküler endotelyal growth 

faktör ile anjiyojenezi arttırabilir ve tümör büyümesini uyarabilir (159). Sonuç 

olarak preoperatif yada tedavi öncesi periferik kanda NLO, PLO kolon, özefagus, 

mide, over ve meme kanseri de dahil olmak üzere birçok kanserde artmış olarak 

tespit edilmiştir (160). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalışma, endometriyum kanseri olgularında, preoperatif nötrofil lenfosit  

oranın postoperatif histoloji ve grade ile uyumu, hastalığın evresi, kötü yaşam süresi 

ile ilgisini araştırmak amacıyla yapıldı. Çalışmamız Eskisehir Osmangazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından 03 Ağustos 2012 tarih ve 25 sayılı 

kararı ile onaylanmıştır. 

Hastanemiz Jinekolojik Onkoloji Kliniği’nde, probe küretaj metaryelinin 

patolojik incelemesine göre endometriyum kanseri tanısı alan ve ameliyat edilen ve 

300 olgu retrospektif olarak değerlendirildi. 

Hastaların preoperatif  tam kan sayımı ve Ca125 değerleri temin edildi. 

Operasyonda, öncelikli olarak tüm hastalarda batın eksplorasyonunu takiben 

sitolojik inceleme için batın sıvısı örneklemesi yapıldıktan sonra total abdominal 

histerektomi ve bilateral salpingo-ooforektomi (TAH+BSO), bilateral pelvik ± 

paraaortik lenf nodu diseksiyonu, olguların bir kısmına ise sadece total abdominal 

histerektomi ve bilateral salpingo-ooforektomi (TAH+BSO) uygulanmıştır. İyi 

prognostik verilere sahip olan hastalarda sadece pelvik lenf nodu diseksiyonu 

yapılırken kötü prognostik grupta pelvik ve paraaortik lenf nodu diseksiyonu 

uygulanmıştır. Bu grup hastalara omentum biyopsisi de eklenmiştir. Tüm materyaller 

hastanemizin patoloji laboratuvarında incelenmiştir. 

Endometriyum kanseri evrelemesinde FIGO cerrahi evreleme sistemi 

kullanılmıştır. 

Tüm olguların; yaşları, obstetrik öyküleri (gravida, parite sayıları), vücut kitle 

indeksi, preoperatif çalışılan tam kan sayımından elde edilen lökosit, nötrofil, 

lenfosit, monosit, eozinofil, bazofil, platelet sayıları ve bu parametrelerin lenfosit 

sayısı ile oranı, histerektomi materyalindeki tümör tipi, tümör grade’i, cerrahi evresi, 

batın sıvısı pozitifliği, lenfovasküler invazyon varlığı, miyometriyal invazyon ve 

derecesi değerlendirilmiştir. İstatistiksel yöntem olarak verilerin tanımlayıcı 

istatistiklerinde ortalama, standart sapma, oran, frekans değerleri kullanılmıştır. 

Verilerin dağılımına kolmogorov simirnov testi ile bakılmıştır. Verilerin analizinde 

ANOVA, Kruskal-wallis, ROC analizi kullanılmıştır. Analizlerde SPSS 20.0 

programı kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

Endometriyum kanseri tanısı alan 300 hastanın ortalama yaşı 63,1 (SS±10,9) 

bulunmuştur (yaş dağılımı 39-91). Demografik parametrelerden biri olarak olguların 

gravida dökümante edildiğinde olgulardaki ortalama  gravida  3,9 (SS ± 2,4) (dağılım 

0-15) oldugu izlendi.   

Olgular vücut-kitle indeksine (BMI) göre değerlendirildiğinde ortalama BMI 

31,6 kg/m2 (SS ± 5,1kg/m2) (BMI dağılımı 20-42 kg/m2), Ca 125 sonuçlarına göre 

değerlendirildiğinde ortalama Ca 125 88,4 U/ml (SS ± 351 U/ml) (Ca 125 dağılımı 

1,4-2613 U/ml) olarak bulunmuştur (Tablo 4.1.). 

Hastaların operasyon öncesi tam kan sayımından elde edilen lökosit sayıları 

ortalaması 8998 ul (SS ± 6597 ul) (dağılım 1050-93000 ul), absolu nötrofil sayıları 

ortalaması 5517 ul (SS ± 2241,7 ul) (dağılım 400-17000 ul), absolu lenfosit sayıları 

ortalaması 2336,9 ul (SS ± 1364,8 ul) (dağılım 900-21000 ul), absolu monosit 

sayıları ortalaması 569,3 ul (SS ± 461,5 ul) (dağılım 0-5500 ul), absolu eozinofil 

sayıları ortalaması 163,5 ul (SS ± 282 ul) (dağılım 0-4500 ul), absolu bazofil sayıları 

ortalaması 42,4 ul (SS ± 89 ul) (dağılım 0-700 ul), platelet sayıları ortalaması 292627 

(SS ± 91010 ul) (dağılım 24000-691000 ul), NLO ortalaması 2,7 (SS ± 1,6) (dağılım 

0,08-15,4), MLO ortalaması 0,3 (SS ± 0,2) (dağılım 0-3,24), ELO ortalaması 0,1 (SS 

± 0,1) (dağılım 0-2,14), BLO ortalaması 0,02 (SS ± 0,04) (dağılım 0-0,44), PLO 

ortalaması 142,6 (SS ± 66) (dağılım 5,33-653) olarak bulunmuştur ( Tablo 4.1.). 
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Tablo 4.1. Olguların yaş, gravida BMI, Ca125, Tam kan sayımı değerleri,  

                 myometrıal invazyon ve sağkalım dağılımları 

 
Minimum Maksimum Ortalama ± SS 

Yaş 39 91 63,1 ± 10,9 

Gravide 0 15 3,9 ± 2,4 

BMI (kg/m2) 20 42,4 31,6 ± 5,1 

Ca 125 (U/ml) 1,4 2613 88,4 ± 351,3 

Lökosit (ul) 1050 93000 8998 ± 6597 

Absolu nötrofil (ul) 400 17000 5517 ± 2241,7 

Absolu lenfosit (ul) 900 21000 2336,9 ± 1364,8 

Absolu monosit (ul) 0 5500 569,3 ± 461,5 

Absolu eozinofil (ul) 0 4500  163,5 ± 282 

Absolu bazofil (ul) 0 700  42,4 ± 89 

Platelet (ul) 24000 691000 292627 ± 91010 

NLO 0,08 15,4 2,7 ± 1,6 

MLO 0 3,24 0,3 ± 0,2 

ELO 0 2,14 0,1 ± 0,1 

BLO 0 0,44 0,02 ± 0,04 

PLO 5,33 653 142,6 ± 66 

Myometrium (mm) 7 46 20 ± 6,9 

Myometrial invazyon (mm) 0 42 10 ± 7,6 

Malignite pozitif lenf nodu 0 9 0,2 ± 0,9 

Sağ kalım (ay) 1 216 73,7 ± 36,9 

 

Hastaların operasyon sonrası patoloji materyallerinde elde edilen bulgulara 

gore myometriyal invazyon 153 (%51) hastada myometriyumun ½ sini aşmamış iken 

5 (%1,7) hastada ½ ye esit invazyon, 142 (%47,3) hastada myometriyumun ½ sini 

aşmış myometriyal invazyon saptandı. 217 (%72,3) hastada lenfovasküler invazyon 

bulunmazken 83 (%27,7) hastada lenfovasküler invazyon mevcuttu. 258 (%86) 

hastada servikal stromal tutulum yok iken 42 (%14) hastada servikal stromal tutulum 

saptandı. Seroza adneks tutulumu 271 (%90,3) hastada bulunmazken 29 (%9,7) 

hastada seroza adneks tutulumu saptandı. Vajen parametriyum tutulumu 291 (%97) 

hastada negatif iken 9 (%3) hastada pozitif olarak bulundu. Lenf nodu 

lokalizasyonlarına göre ayrıldığında 12 (%4) hastada pelvik, 3(%1) hastada 

paraaortik, 5 (%1,7) hastada pelvik ve paraaortik malignite pozitif lenf nodu tespit 

edildi. 293 (%97,7) hastada mesane barsak mukozası tutulumu yok iken 7 (%2,3) 

hastada saptandı. 293 (97,7) hastada uzak organ metastazı yoktu. 290 (%96,7) 

hastada sitolojı negatif, 7 hastada (%2,7) sitoloji pozitif olarak değerlendirildi. 

Histolojik tiplendirmede 281 (%93,7) olgu endometrioid tip olarak saptandı. 

Hastaların 69’ u (%23) grade 1, 166’ sı (%55,3) grade 2, 65’ i (%21,7) grade 3 olarak 
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değerlendirildi. Hastaların 143’ ü (%47,7) evre 1a, 93’ ü (%31) evre 1b, 22’ si 

(%7,3) evre 2, 12’ si  (%4) evre 3a, 3’ ü (%1) evre 3b, 9’ u (%3) evre 3c1, 7’ si 

(%2,3) evre 3c2, 6’ sı (%) evre 4a, 5’ i (%1,7) evre 4b olarak saptandı (Tablo 4.2.). 

 

Tablo 4.2. Olguların postoperatif bulgularının dağılımı 

 n % 

Myometrial invazyon <1/2 
153 51 

≥1/2 
147 49 

Lenfovaskuler 

invazyon 

Var 
83 27,7 

Yok 
217 72,3 

Servikal tutulum Var 
42 14 

Yok 
258 86 

Seroza adneks 

tututumu 

Var 
29 9,7 

Yok 
271 90,3 

Vajen parametrium 

tutulumu 

Var 
9 3 

Yok 
291 97 

Malignite Pozitif Lenf 

nodu lokalizasyonu 

Pelvik 
12 4 

Paraaortik 
3 1 

Pelvik paraaortik 
5 1,7 

Mesane barsak 

mukoza tutulumu 

Var 
7 2,3 

Yok 
293 97,7 

Uzak metastaz Var 
7 2,3 

Yok 
293 97,7 

Sitoloji  Malignite negatif 
290 96,7 

Malignite pozitif 
10 3,3 

Histolojik tip Endometrioid tip 
281 93,7 

Diğer 
19 6,3 

Grade  Grade 1 
69 23 

Grade 2 
166 55,3 

Grade 3 
65 21,7 

Evre  1a 
143 47,7 

1b 
93 31 

2 
22 7,3 

3a 
12 4 

3b 
3 1 

3c1 
9 3 

3c2 
7 2,3 

4a 
6 2 

4b 
5 1,7 
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NLO değerleri ve hastalığın myometrial invazyon derecesi (p=0,441> 0,05), 

vajen parametrium tutulumu (p=0,358> 0,05), pozitif lenf nodu lokalizasyonu 

(p=0,489> 0,05), mesane barsak mukoza tutulumu (p=0,43> 0,05),  uzak metastaz 

varlığı (p=0,58> 0,05), sitoloji pozitifliği (p=0,588> 0,05), histolojik tip (p=0,076> 

0,05), grade (p=0,62> 0,05) ve evre (p=0,395 > 0,05) arasında anlamlı bir farklılık 

yokken lenfovasküler invazyon varlığı (p=0,02< 0,05), servikal stromal tutulum 

(p=0,006< 0,05), seroza adneks tutulumu (p=0,011< 0,05) arasında anlamlı farklılık 

saptandı. (Tablo 4.3.)  

 
Tablo 4.3. Olguların ortalama postoperatif bulgularına gore NLO dağılımları 

 NLO 

Ortalama (%25-%75) p 

Myometrial invazyon <1/2 2,24 (1.68-3.15) 0,441 

≥1/2 2,34 (1.82-3.35) 

Lenfovaskuler invazyon Var 2,7 (1,85-3,7) 0,02 

Yok 2,23 (1,73-3,12) 

Servikal tutulum Var 2,74 (1,9-3,96) 0,006 

Yok 2,23 (1,74-3,14) 

Seroza adneks tututumu Var 2,87 (2,30-4,54) 0,011 

Yok 2,23 (1,74-3,16) 

Vajen parametrium 

tutulumu 

Var 2,7 (1,97-4,4) 0,358 

Yok 2,2 (1,75-3,27) 

Lenf nodu lokalızasyonu Pelvik 2,5 (1,67-3,02) 0,489 

Paraaortik 3,73 (1,68-3,87) 

Pelvik ve paraaortik 3,8 (1,6-5,13) 

Mesane barsak mukoza 

tutulumu 

Var 2,87 (1,46-5,5) 0,430 

Yok 2,26 (1,75-326) 

Uzak metastaz Var 2,5 (1,4-5,58) 0,580 

Yok 2,28 (1,75-3,24) 

Sitoloji  Malignite negatif 2,28 (1,76-3,27) 0,588 

Malignite pozitif 2,12 (1,45-3,55) 

Histolojik tip Endometrioid tip 2,25 (1,74-3,24) 0,076 

Diğer 2,77 (1,21-4,5) 

Grade  Grade 1 2,34 (1,72-3,51) 0,62 

Grade 2 2.24 (1,74-3,19) 

Grade 3 2,42 (1,82-3,39) 

Evre  1a 2,21 (1,66-3,14) 0,395 

1b 2,25 (1,84-3,05) 

2 2,52 (1,98-3,59) 

3a 3,10 (1,7-4,38) 

3b 2,70 (2,68-4,12) 

3c1 2,66 (1,70-3) 

3c2 3,73 (1,68-4,7) 

4a 2,8 (1,45-5,05) 

4b 2,87 (2,28-5,61) 
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PLO değerleri  ile hastalığın myometrial invazyon derecesi (p=0,646> 0,05), 

servikal stromal tutulum (p=0,105< 0,05), vajen parametrium tutulumu (p=0,709> 

0,05), pozitif lenf nodu lokalizasyonu (p=0,184> 0,05), mesane barsak mukoza 

tutulumu (p=0,879> 0,05),  uzak metastaz varlığı (p=0,876> 0,05), sitoloji pozitifliği 

(p=0,679> 0,05) ve evre (p=0,528 > 0,05 arasında anlamlı bir farklılık yokken 

histolojik tip (p=0,022< 0,05), grade 2-3 arasında (p=0,02< 0,05), lenfovasküler 

invazyon varlığı (p=0,008< 0,05), seroza adneks tutulumu (p=0,045< 0,05) ile 

anlamlı farklılık saptandı. (Tablo 4.4.) 

 

Tablo 4.4. Olguların ortalama postoperatif bulgularına göre PLO dağılımları  

 PLO 

Ortalama (%25-%75) p 
Myometrial invazyon <1/2 136,6 (102-165) 0,646 

≥1/2 135,2 (98,6-178,5) 

Lenfovaskuler invazyon Var 149 ,3 (110,8-187,3) 0,008 
Yok 129,6 (100,4-164,2) 

Servikal tutulum Var 151,3 (101,8-192,8) 0,105 
Yok 132,8 (100,7-169,4) 

Seroza adneks tututumu Var 159,4 (121,4-188) 0,045 
Yok 132,2 (100,7-169,6) 

Vajen parametrium 

tutulumu 

Var 158,3 (90,5-182,5) 0,709 
Yok 135,8 (101,7-171,2) 

Lenf nodu lokalızasyonu Pelvik 147,7 (90,7-168,2) 0,184 
Paraaortik 148,9 (99-182,6) 

Pelvik ve paraaortik 195 (125,3-218,6)  
Mesane barsak mukoza 

tutulumu 

Var 139 (82,7-224,7) 0,879 
Yok 136,2 (101,8-170,8) 

Uzak metastaz Var 158,3 (95,9-167,2) 0,876 
Yok 136,2 (101,2-171,8) 

Sitoloji  Malignite negatif 135,2 (101,5-171,8) 0,679 
Malignite pozitif 143,7 (94,9-184) 

Histolojik tip Endometrioid tip 132,6 (100,7-170,2) 0,022 
Diğer 159,4 (119,3-233,9) 

Grade  Grade 1 142,2 (104,3-170,1) 0,02 
Grade 2* 127,4 (97,4-166,3) 

Grade 3* 144,7 (118,1-185,5) 

Evre  1a 133,1 (101,7-164,5) 0,528 
1b 129,6 (93,2-174,1) 

2 131,5 (98,3-178,8) 

3a 147,1 (104,7-211,8) 

3b 182,5 (98,4-196,4) 

3c1 157,6 (125,3-165,3) 

3c2 193,5 (99,1-212,6) 

4a 119,1 (76,2-170) 

4b 162,2 (138,8-251,4) 
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MLO değerleri ile hastalığın myometrial invazyon derecesi (p=0,087> 0,05), 

lenfovasküler invazyon varlığı (p=0,051> 0,05), servikal stromal tutulum (p=0,176> 

0,05), seroza adneks tutulumu (p=0,069> 0,05), vajen parametrium tutulumu 

(p=0,647> 0,05), pozitif lenf nodu lokalizasyonu (p=0,946> 0,05), mesane barsak 

mukoza tutulumu (p=0,096> 0,05),  uzak metastaz varlığı (p=0,471> 0,05), sitoloji 

pozitifliği (p=0,679> 0,05) ve evre (p=0,169> 0,05 arasında anlamlı bir farklılık 

yokken histolojik tip (p=0,002< 0,05), grade 1-3 arasında (p=0,012< 0,05) ile anlamlı 

farklılık saptandı. (Tablo 4.5.) 

 

Tablo 4.5. : Olguların ortalama postoperatif bulgularına göre MLO dağılımları 

 MLO 

Ortalama (%25-%75) p 
Myometrial invazyon <1/2 0,22 (0,16-0,28) 0,087 

≥1/2 0,24 (0,18-0,32) 

Lenfovaskuler invazyon Var 0,25 (0,17-0,33) 0,051 
Yok 0,22 (0,17-0,28) 

Servikal tutulum Var 0,26 (0,18-0,33) 0,176 
Yok 0,23 (0,17-0,29) 

Seroza adneks tututumu Var 0,27 (0,18-0,36) 0,069 
Yok 0,22 (0,17-0,29) 

Vajen parametrium 

tutulumu 

Var 0,26 (0,15-0,37) 0,647 
Yok 0,23 (0,17-0,3) 

Lenf nodu lokalızasyonu Pelvik 0,23 (0,18-0,29) 0,946 
Paraaortik 0,21 (0,21-0,21) 

Pelvik ve paraaortik 0,25 (0,15-0,33) 

Mesane barsak mukoza 

tutulumu 

Var 0,36 (0,17-0,43) 0,096 
Yok 0,23 (0,17-0,30) 

Uzak metastaz Var 0,27 (0,18-0,38) 0,249 
Yok 0,23 (0,17-0,3) 

Sitoloji  Malignite negatif 0,23 (0,17-0,3) 0,471 
Malignite pozitif 0,24 (0,17-0,38) 

Histolojik tip Endometrioid tip 0,22 (0,17-0,29) 0,002 
Diğer 0,33 (0,23-0,41) 

Grade  Grade 1* 0,22 (0,15-0,27) 0,012 
Grade 2 0,23 (0,18-0,30) 

Grade 3* 0,26 (0,21-0,33) 

Evre  1a 0,21 (0,17-0,27) 0,169 
1b 0,25 (0,18-0,33) 

2 0,25 (0,18-0,31) 

3a 0,24 (0,17-0,41) 

3b 0,15 (0,15-0,15) 

3c1 0,23 (0,21-0,28) 

3c2 0,21 (0,2-0,25) 

4a 0,26 (0,17-0,52) 

4b 0,38 (0,25-0,42) 

 

 



41 
 

 

ELO değerleri ile hastalığın myometrial invazyon derecesi (p=0,177> 0,05), 

lenfovasküler invazyon varlığı (p=0,544> 0,05), servikal stromal tutulum (p=0,846> 

0,05), seroza adneks tutulumu (p=0,446> 0,05), vajen parametrium tutulumu 

(p=0,209> 0,05), pozitif lenf nodu lokalizasyonu (p=0,42> 0,05), mesane barsak 

mukoza tutulumu (p=0,798> 0,05), uzak metastaz varlığı (p=0,251> 0,05), sitoloji 

pozitifliği (p=0,538> 0,05), evre (p=0,841> 0,05), histolojik tip (p=0,829> 0,05), 

grade (p=0,645> 0,05) arasında bir farklılık saptanmadı (Tablo 4.6.). 

 

Tablo 4.6. Olguların ortalama postoperatif bulgularına göre ELO dağılımları 

 ELO 

Ortalama (%25-%75) p 

Myometrial invazyon <1/2 0,05 (0,03-0,07) 0,177 

≥1/2 0,05 (0,03-0,11) 

Lenfovaskuler invazyon Var 0,05 (0,00-0,10) 0,544 

Yok 0,05 (0,03-0,09) 

Servikal tutulum Var 0,06 (0,00-0,09) 0,846 

Yok 0,05 (0,03-0,09) 

Seroza adneks tututumu Var 0,06 (0,00-0,11) 0,446 

Yok 0,05 (0,03-0,09) 

Vajen parametrium 

tutulumu 

Var 0,08 (0,02-0,17) 0,209 

Yok 0,05 (0,03-0,09) 

Lenf nodu lokalızasyonu Pelvik 0,05 (0,01-0,09) 0,42 

Paraaortik 0,05 (0,00-0,08) 

Pelvik ve paraaortik 0,05 (0,04-0,14) 

Mesane barsak mukoza 

tutulumu 

Var 0,05 (0,00-0,08) 0,798 

Yok 0,05 (0,03-0,09) 

Uzak metastaz Var 0,04 (0,00-0,09) 0,251 

Yok 0,05 (0,03-0,09) 

Sitoloji  Malignite negatif 0,05 (0,03-0,09) 0,538 

Malignite pozitif 0,06 (0,04-0,09) 

Histolojik tip Endometrioid 0,05 (0,03-0,09) 0,829 

Diğer 0,05 (0,00-0,09) 

Grade  Grade 1 0,05 (0,03-0,08) 0,645 

Grade 2 0,05 (0,03-0,10) 

Grade 3 0,05 (0,00-0,08) 

Evre  1a 0,05 (0,03-0,07) 0,841 

1b 0,06 (0,04-0,11) 

2 0,04 (0,00-0,09) 

3a 0,05 (0,00-0,08) 

3b 0,2 (0,15-0,00) 

3c1 0,05 (0,02-0,09) 

3c2 0,05 (0,03-0,13) 

4a 0,06 (0,00-0,10) 

4b 0,05 (0,00-0,08) 
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NLO ortalaması (2,7) için alt ve üst değerlere göre postoperatif bulguların 

dağılımı incelendiğinde hastalığın myometrial invazyon derecesi (p=0,903> 0,05), 

servikal stromal tutulum (p=0,43> 0,05), vajen parametrium tutulumu (p=1> 0,05), 

pozitif lenf nodu lokalizasyonu (p=0,7> 0,05), mesane barsak mukoza tutulumu 

(p=0,434> 0,05), uzak metastaz varlığı (p=1> 0,05), sitoloji pozitifliği (p=0,746> 

0,05), histolojik tip (p=0,28> 0,05), grade (p=0,922> 0,05), evre (p=0,266> 0,05) 

arasında bir farklılık yokken lenfovasküler invazyon varlığı (p=0,03< 0,05) ve seroza 

adneks tutulumu (p=0,018< 0,05) arasında anlamlı farklılık saptanmıştır (Tablo 4.7.). 

MLO ortalaması (0,3) için alt ve üst değerlere göre postoperatif bulguların 

dağılımı incelendiğinde hastalığın myometrial invazyon derecesi (p=0,164> 0,05), 

servikal stromal tutulum (p=0,14> 0,05), seroza adneks tutulumu (p=0,21> 0,05), 

vajen parametrium tutulumu (p=0,238> 0,05), pozitif lenf nodu lokalizasyonu (p=1> 

0,05), mesane barsak mukoza tutulumu (p=0,71> 0,05), uzak metastaz varlığı (p=1> 

0,05), sitoloji pozitifliği (p=0,28> 0,05), grade (p=0,057> 0,05), arasında bir farklılık 

yokken lenfovasküler invazyon varlığı (p=0,012< 0,05), histolojik tip (p=0,02< 0,05) 

ve evre (p=0,038< 0,05) arasında anlamlı farklılık saptanmıştır. (Tablo 4.8.) 

PLO ortalaması (142,6) için alt ve üst değerlere göre postoperatif bulguların 

dağılımı incelendiğinde hastalığın myometrial invazyon derecesi (p=0,937> 0,05), 

servikal stromal tutulum (p=0,194> 0,05), seroza adneks tutulumu (p=0,68> 0,05), 

vajen parametrium tutulumu (p=0,516> 0,05), pozitif lenf nodu lokalizasyonu 

(p=0,576> 0,05), mesane barsak mukoza tutulumu (p=1> 0,05), uzak metastaz varlığı 

(p=0,704> 0,05), sitoloji pozitifliği (p=0,755> 0,05), grade (p=0,36> 0,05), histolojik 

tip (p=0,52> 0,05) ve evre (p=0,595>0,05)  arasında bir farklılık yokken 

lenfovasküler invazyon varlığı (p=0,017<0,05) arasında anlamlı farklılık 

saptanmıştır. (Tablo 4.9.) 
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Tablo 4.7. Olguların ortalama NLO değerine göre postoperative bulgularının  

                 dağılımları 

 NLO  

 

P 
<2,7 >2,7 

n % n % 

Myometrial 

invazyon 

<1/2 96 51,9 57 49,6 0,903 

≥1/2 89 48,1 58 50,4 

Lenfovaskuler 

invazyon 

Var 43 23,2 40 34,8 0,03 

Yok 142 76,8 75 65,2 

Servikal 

tutulum 

Var 20 10,8 22 19,1 0,43 

Yok 165 89,2 93 80,9 

Seroza adneks 

tututumu 

Var 12 6,5 17 14,8 0,018 

Yok 173 93,5 98 85,2 

Vajen 

parametrium 

tutulumu 

Var 6 3,2 3 2,6 1 

Yok 179 96,8 112 97,4 

Lenf nodu 

lokalızasyonu 

Pelvik 7 70 5 50 0,7 

Paraaortik 1 10 2 20 

Pelvik ve 

paraaortik 

2 20 3 30 

Mesane 

barsak 

mukoza 

tutulumu 

Var 3 1,6 4 3,5 0,434 

Yok 182 98,4 111 96,5 

Uzak 

metastaz 

Var 4 2,2 3 2,6 1 

Yok 181 97,8 112 97,4 

Sitoloji  Malignite 

negatif 

178 96,2 112 97,4 0,746 

Malignite 

pozitif 

7 3,8 3 2,6 

Histolojik tip Endometrioid 

tip 

176 95,1 105 91,3 0,28 

Diğer 9 4,9 10 8,7 

Grade  Grade 1 42 22,7 27 23,5 0,922 

Grade 2 104 56,2 62 53,9 

Grade 3 39 21,1 26 22,6 

Evre  1a 92 49,7 51 44,3 0,266 

1b 61 33 32 27,8 

2 12 6,5 10 8,7 

3a 4 2,2 8 7 

3b 3 1,6 0 0 

3c1 5 2,7 4 3,5 

3c2 3 1,6 4 3,5 

4a 3 1,6 3 2,6 

4b 2 1,1 3 2,6 
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Tablo 4.8. Olguların ortalama MLO değerine göre postoperatif bulgularının  

                 dağılımları 

 MLO  

 

p      
<0,3 >0,3 

n % n % 

Myometrial 

invazyon 

<1/2 121 54 32 42,1 0,164 

≥1/2 103 45,9 44 57,9 

Lenfovaskuler 

invazyon 

Var 53 23,7 30 39,5 0,012 

Yok 171 76,3 46 60,5 

Servikal 

tutulum 

Var 27 12,1 15 19,7 0,14 

Yok 197 87,9 61 80,3 

Seroza adneks 

tututumu 

Var 16 7,1 13 17,1 0,21 

Yok 208 92,9 63 82,9 

Vajen 

parametrium 

tutulumu 

Var 5 2,2 4 6,3 0,238 

Yok 219 97,8 72 94,7 

Lenf nodu 

lokalızasyonu 

Pelvik 9 60 3 60 1 

Paraaortik 2 13,3 1 20 

Pelvik ve 

paraaortik 

4 26,7 1 20 

Mesane 

barsak 

mukoza 

tutulumu 

Var 3 1,3 4 5,3 0,71 

Yok 221 98,7 72 94,7 

Uzak 

metastaz 

Var 4 1,8 3 3,9 0,375 

Yok 220 98,2 73 96,1 

Sitoloji  Malignite 

negatif 

218 97,3 72 94,7 0,28 

Malignite 

pozitif 

6 2,7 4 5,3 

Histolojik tip Endometrioid  216 96,4 65 85,5 0,02 

Diğer 8 3,6 11 14,5 

Grade  Grade 1 57 22,7 12 15,8 0,057 

Grade 2 125 56,2 41 53,9 

Grade 3 42 21,1 23 30,3 

Evre  1a 116 51,8 27 35,5 0,038 

1b 64 28,6 29 38,2 

2 16 67,1 6 7,9 

3a 7 3,1 5 6,6 

3b 3 1,3 0 0 

3c1 7 3,1 2 2,6 

3c2 6 2,7 1 1,3 

4a 4 1,8 2 2,6 

4b 1 1 4 5,3 
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Tablo 4.9. Olguların ortalama PLO değerine göre postoperatif bulgularının  

                 dağılımları 

 PLO  

 

p 
<142,6 >142,6 

n % n % 

Myometrial 

invazyon 

<1/2 84 50,3 69 51,9 0,937 

≥1/2 83 49,7 64 47,1 

Lenfovaskuler 

invazyon 

Var 37 22,2 46 34,6 0,017 

Yok 130 77,8 87 65,4 

Servikal 

tutulum 

Var 19 11,4 23 17,3 0,194 

Yok 148 88,6 110 82,7 

Seroza adneks 

tututumu 

Var 11 6,6 18 13,5 0,68 

Yok 156 93,4 115 86,5 

Vajen 

parametrium 

tutulumu 

Var 4 2,4 5 3,8 0,516 

Yok 163 97,6 128 96,2 

Lenf nodu 

lokalızasyonu 

Pelvik 6 75 6 50 0,576 

Paraaortik 1 12,5 2 16,7 

Pelvik ve 

paraaortik 

1 12,5 4 33,3 

Mesane 

barsak 

mukoza 

tutulumu 

Var 4 2,4 3 2,3 1 

Yok 163 97,6 130 97,7 

Uzak 

metastaz 

Var 3 1,8 4 3 0,704 

Yok 164 98,2 129 97 

Sitoloji  Malignite 

negatif 

162 97 128 96,2 0,755 

Malignite 

pozitif 

5 3 5 3,8 

Histolojik tip Endometrioid 

tip 

161 96,4 120 90,2 0,52 

Diğer 6 3,6 13 9,8 

Grade  Grade 1 35 21 34 25,6 0,36 

Grade 2 103 61,7 63 47,4 

Grade 3 129 17,4 36 27,1 

Evre  1a 82 49,1 61 45,9 0,595 

1b 54 32,3 39 29,3 

2 13 7,8 9 6,8 

3a 6 3,6 6 4,5 

3b 1 0,6 2 1,5 

3c1 4 2,4 5 3,8 

3c2 2 1,2 5 3,8 

4a 4 2,4 2 1,5 

4b 1 0,6 4 3 
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ELO ortalaması (0,1) için alt ve üst değerlere göre postoperatif bulguların 

dağılımı incelendiğinde hastalığın myometrial invazyon derecesi (p=0,07> 0,05), 

lenfovasküler invazyon varlığı (p=0,543> 0,05) servikal stromal tutulum (p=0,962> 

0,05), seroza adneks tutulumu (p=0,631> 0,05), vajen parametrium tutulumu 

(p=0,116> 0,05), pozitif lenf nodu lokalizasyonu (p=0,5> 0,05), mesane barsak 

mukoza tutulumu (p=1> 0,05), uzak metastaz varlığı (p=1> 0,05), sitoloji pozitifliği 

(p=1> 0,05), grade (p=0,191> 0,05), histolojik tip (p=1> 0,05) ve evre (p=0,27>0,05)  

arasında bir farklılık anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (Tablo 4.10.). 

BLO ortalaması (0,02) için alt ve üst değerlere göre postoperatif bulguların 

dağılımı incelendiğinde hastalığın myometrial invazyon derecesi (p=0,836> 0,05), 

servikal stromal tutulum (p=0,052> 0,05), seroza adneks tutulumu (p=0,868> 0,05), 

vajen parametrium tutulumu (p=0,061> 0,05), pozitif lenf nodu lokalizasyonu 

(p=0,796> 0,05), mesane barsak mukoza tutulumu (p=0,68> 0,05), uzak metastaz 

varlığı (p=0,68> 0,05), sitoloji pozitifliği (p=0,293> 0,05), grade (p=0,196> 0,05), 

histolojik tip (p=0,867> 0,05), lenfovasküler invazyon varlığı (p=0,037> 0,05),  evre 

(p=0,529>0,05)  arasında anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (Tablo 4.11.). 
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Tablo 4.10. Olguların ortalama ELO değerine göre postoperatif bulgularının  

                   dağılımları 

 ELO  

 

p      
<0,1 >0,1 

n % n % 

Myometrial 

invazyon 

<1/2 129 55,4 24 35,8 0,07 

≥1/2 104 44,6 43 64,2 

Lenfovaskuler 

invazyon 

Var 62 26,6 21 31,3 0,543 

Yok 171 73,4 46 68,7 

Servikal 

tutulum 

Var 32 13,7 10 14,9 0,962 

Yok 201 86,3 57 85,1 

Seroza adneks 

tututumu 

Var 21 9 8 11,9 0,631 

Yok 212 91 59 88,1 

Vajen 

parametrium 

tutulumu 

Var 5 2,1 4 6 0,116 

Yok 228 97,9 63 94 

Lenf nodu 

lokalızasyonu 

Pelvik 9 60 3 60 0,5 

Paraaortik 3 20 0 0 

Pelvik ve 

paraaortik 

3 20 2 40 

Mesane 

barsak 

mukoza 

tutulumu 

Var 6 2,6 1 1,5 1 

Yok 227 97,4 66 98,5 

Uzak 

metastaz 

Var 6 2,6 1 1,5 1 

Yok 227 97,4 66 98,5 

Sitoloji  Malignite 

negatif 

225 96,6 65 97 1 

Malignite 

pozitif 

8 3,4 2 3 

Histolojik tip Endometrioid 218 93,6 63 94 1 

Diğer 15 6,4 4 6 

Grade  Grade 1 59 25,3 10 14,9 0,191 

Grade 2 124 53,2 42 62,7 

Grade 3 50 21,5 15 22,4 

Evre  1a 120 51,5 23 34,3 0,27 

1b 65 27,9 28 41,8 

2 17 7,3 5 7,5 

3a 10 4,3 2 3 

3b 0 0 3 4,5 

3c1 7 3 2 3 

3c2 5 2,1 2 3 

4a 5 2,1 1 1,5 

4b 4 1,7 1 1,5 

 

 

 

 

 

 

 



48 
 

 

Tablo 4.11. Olguların ortalama BLO değerine göre postoperatif bulgularının  

                   dağılımları 

 BLO  

 

p      
<0,02 >0,02 

n % n % 

Myometrial 

invazyon 

<1/2 105 51,5 47 50,1 0,836 

≥1/2 104 48,5 46 49,9 

Lenfovaskuler 

invazyon 

Var 65 31,2 18 19,6 0,037 

Yok 143 68,8 74 80,4 

Servikal 

tutulum 

Var 35 16,8 7 7,6 0,052 

Yok 173 83,2 85 92,4 

Seroza adneks 

tututumu 

Var 21 10,1 8 8,7 0,868 

Yok 187 89,9 84 91,3 

Vajen 

parametrium 

tutulumu 

Var 9 4,3 0 0 0,061 

Yok 199 95,7 92 100 

Lenf nodu 

lokalızasyonu 

Pelvik 9 56,2 3 75 0,796 

Paraaortik 3 18,8 0 0 

Pelvik ve 

paraaortik 

4 25 1 25 

Mesane 

barsak 

mukoza 

tutulumu 

Var 6 2,9 1 1,1 0,68 

Yok 202 97,1 91 98,9 

Uzak 

metastaz 

Var 6 2,9 1 1,1 0,68 

Yok 202 97,1 91 98,9 

Sitoloji  Malignite 

negatif 

199 95,7 91 98,9 0,293 

Malignite 

pozitif 

9 4,3 1 1,1 

Histolojik 

tip 

Endometrioid 194 93,3 87 94,6 0,867 

Diğer 14 6,7 5 5,4 

Grade  Grade 1 47 22,6 22 23,9 0,196 

Grade 2 110 52,9 56 60,9 

Grade 3 51 24,5 14 15,2 

Evre  1a 97 46,6 46 50 0,529 

1b 62 29,8 31 33 

2 17 8,2 5 5,4 

3a 7 3,4 5 5,4 

3b 3 1,4 0 0 

3c1 7 3,4 2 2,2 

3c2 6 2,9 1 1,1 

4a 6 2,9 0 0 

4b 3 1,4 2 2,2 
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Sağ kalım süresi (ay) için NLO (p=0,175> 0,05) [eşik<2,7 için ortalama 

(dağılım): 84 ay (49-100); eşik≥2,7 için ortalama (dağılım): 70 ay (49-97)], MLO 

(p=0,486> 0,05) [eşik<0,3 için ortalama (dağılım): 78 ay (50-99); eşik ≥0,3 için 

ortalama (dağılım): 70 ay (42-96)], ELO (p=0,13> 0,05) [eşik<0,1 için ortalama 

(dağılım): 78 ay (51-98); eşik ≥0,1 için ortalama (dağılım): 68 ay (45-96)],  , BLO 

(p=0,789> 0,05) [eşik<0,02 için ortalama (dağılım): 74 ay (43-98); eşik ≥0,02 için 

ortalama (dağılım): 79 ay (53-96)], PLO (p=0,26>0,05) [eşik<142,6 için ortalama 

(dağılım): 80 ay (51-99); eşik ≥142,6 için ortalama (dağılım): 72 ay (42-97)] 

değerleri incelendiğinde anlamlı bir fark bulunamadı (Tablo 4.12.) 

 

Tablo 4.12. Olguların ortalama NLO, MLO, ELO, BLO, PLO değerlerine göre sağ  

                   kalım dağılımları 

 Sağ kalım (Ay) 

Ortalama (%25-%75) p 

NLO <2,7 84 (49-100) 0,175 

>2,7 70 (49-97) 

MLO <0,3 78 (50-99) 0,486 

>0,3 70 (42-96) 

ELO <0,1 78 (51-98) 0,13 

>0,1 68 (45-96) 

BLO <0,02 74 (43-98) 0,789 

>0,02 79 (53-96) 

PLO <142,6 80 (51-99) 0,26 

>142,6 72 (42-97) 

 

 
Tablo 4.13. NLO, MLO, ELO, BLO, PLO değerlerinin evrelere göre güven aralığı,  

                   eğri altında kalan alan, eşik eğerleri 

 Cut-off değeri AUC p 95%CI 

NLO >2,44 0,594 0,061 0,522-0,662 

MLO >0,25 0,552 0,301 0,480-0,622 

ELO ≤0,00 0,535 0,470 0,463-0,606 

BLO ≤0,03 0,586 0,068 0,414-0,655 

PLO >132,6 0,555 0,273 0,483-0,625 
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Tablo 4.14. NLO, MLO, ELO, BLO, PLO değerlerinin evrelere göre duyarlılık,  

                   özgüllük, pozitif prediktif değer (ppd), negative prediktif değerler (npd) 

 duyarlılık özgüllük ppd npd 

NLO 59,09 61,54 1,54 0,66 

MLO 50 61,54 1,3 0,81 

ELO 31,82 85 2,16 0,80 

BLO 90,91 26,9 1,24 0,34 

PLO 56,82 55,13 1,27 0,78 

 

NLO değerinin evrelere göre duyarlılık, özgüllük analizleri yapıldığında NLO 

için eşik değer >2.44 hesaplandı (AUC=0,594, 95%CI=0,522-0,662) (P=0,061) ve 

%59,1 duyarlı, %61,5 özgüllükte bir prognostik gösterge olarak saptandı. 

 

 

Şekil 4.1. NLO ‘nun evrelere göre duyarlılık özgüllük grafiği 
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MLO değerinin evrelere göre duyarlılık, özgüllük analizleri yapıldığında 

MLO için eşik değer >0,25 hesapladı (AUC=0,552, 95%CI=0,48-0,662) (P=0,301) 

ve %50 duyarlı, %61,5 özgüllükte bir prognostik gösterge olarak saptandı. 

 

 

Şekil 4.2. MLO ‘nun evrelere göre duyarlılık özgüllük grafiği 
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ELO değerinin evrelere göre duyarlılık, özgüllük analizleri yapıldığında ELO 

için eşik değer ≤0,00 hesaplandı (AUC=0,535, 95%CI=0,463-0,606) (P=0,47) ve 

%31,8 duyarlı, %85 özgüllükte bir prognostik gösterge olarak saptandı. 

 

 

Şekil 4.3. ELO ‘nun evrelere göre duyarlılık özgüllük grafiği 
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BLO değerinin evrelere göre duyarlılık, özgüllük analizleri yapıldığında BLO 

için eşik değer ≤0,03 hesaplandı (AUC=0,586, 95%CI=0,414-0,655) (P=0,068) ve 

%90,9 duyarlı, %26,9 özgüllükte bir prognostik gösterge olarak saptandı. 

 

 

Şekil 4.4. BLO ‘nun evrelere göre duyarlılık özgüllük grafiği 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BLO 

özgüllük 

D
u
ya

rl
ılı
k 

Duyarlılık :90,9 
Özgüllük:26,9 
Kriter:≤0,03 



54 
 

 

 

 

 

PLO değerinin evrelere göre duyarlılık, özgüllük analizleri yapıldığında PLO 

için eşik değer >132,6 hesaplandı (AUC=0,555, 95%CI=0,483-0,625) (p=0,273) ve 

%56,8 duyarlı, %55,1 özgüllükte bir prognostik gösterge olarak saptandı. 

 

 

Şekil 4.5. PLO ‘nun evrelere göre duyarlılık özgüllük grafiği 
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5. TARTIŞMA 
 

 
 

Malign tümörlerde nötrofil ve trombosit artışı ve bu artışın prognostik önemi 

ile ilgili birçok çalışma yapılmıştır. Jinekolojik kanserlerde de bu artış 

görülebilmektedir. Bu hastalarda saptanan preoperatif nötrofil ve trombosit artışının; 

ileri evre hastalık, ve kötü yaşam süreciyle ilişkili olduğu bulunmuştur (161). 

Dong Hoon Suh ve ark (162), 319 endometrioid tip endometriyum kanserli 

hastada yaptıkları retrospektif çalışmada operasyon öncesi Ca 125 ve sistemik 

inflamatuar cevap belirteçlerinin seviyelerini incelemişler ve preoperatif ölçülen 

NLO (p=0,003), PLO (p=0,012) ve Ca 125 (p=0,025) değerlerinin patolojik lenf 

nodu pozitif grupta patolojik lenf nodu negatif gruba göre anlamlı derecede yüksek 

olduğunu ancak NLO ve PLO’nun Ca 125’e göre düşük duyarlılık gösterdiğini 

(%64,5) bildirmişlerdir. Sonuç olarak lenf nodu metastazını öngörmede sistemik 

inflamatuar cevap belirteçlerinin Ca 125 kadar etkili olmadığını rapor etmişlerdir. 

Bizim çalışmamızda NLO (p=0,7>0,05), PLO (p=0,576>0,05), MLO 

(p=1>0,05), ELO (p=0,5>0,05), BLO (p=0,796>0,05) seviyeleri ile patolojik lenf 

nodu pozitifliği arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 

Daniel R. Perez ve ark (163), 1995-2010 yılları arasında kendi birimlerinde 

opere ettikleri 339 gastrointestinal stromal tümörlü hastada imatinib tedavisi alan 

hastaları (n=64) çalışma dışı bırakmışlar ve çalışma dahilindeki hastalarda tek 

değişkenli analizlerde artmış NLO seviyelerinin rekürrenssiz sağ kalım ile ilişkili 

olduğunu (p<0,003) ve mitotic aktivite ile korelasyon gösterdiğini (p<0.03) 

bildirmişlerdir. Preoperative yüksek NLO değerlerinin yüksek riskli tümor ile 

birliktelik gösterdiğini ve yüksek riskli gastrointestinal stromal tümörlerde artmış 

NLO değerinin sistemik inflamatuar cevabı temsil ettiğini göstermişlerdir. 

Thavaramara T. ve ark (164), 2004-2007 yılları arasında yaş ortalaması 49,6 

(SS±12,5) olan 129 epitelyal over kanserli hastada yaptıkları çalışmada ortalama  

preoperatif NLO değerini 2,8 ( dağılım 0,86-30), postoperatif 2,7 ( dağılım 0,16-31) 

almış, 71 hastada (%55) yüksek preoperatif, 64 hastada (%53,8) yüksek postoperatif  

NLO değeri saptamışlar, yüksek preoreratif ve pre-postoperatif NLO değerlerinin 

ileri evre kanser ve suboptimal cerrahi ile ilişkili olduğunu saptamışlardır. 

Preoperatif ve postoperatif yüksek NLO seviyelerinin rekürrenssiz sağ kalım 

açısından kötü prognozu gösterdiği ancak total sağ kalım açısından anlamlı 
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olmadığını göstermişlerdir.   

Lee YY ve ark (165), 1996-2007 yılları arasında kaydedilmiş 1061 serviks 

kanserli hastada yaptıkları çaşılmada ortalama NLO değerini 1,9 (dağılım 0,3-27) 

almış, 1,9 ve üzerinde saptanan NLO değerli hastalarda 1,9 un altında değerlere sahip 

hastalardan kötü sağ kalım oranları saptamışlar,  NLO seviyelerinin rekürrensi ve sağ 

kalım süresini saptamada maliyet etkin bir gösterge olduğunu bildirmişlerdir. 

Supachai Raungkaewmanee ve ark (166), 2004-2010 yılları arası opere 

edilmiş 166 epitelyal over kanserli hastada yaptıkları çalışmada yaşam süresi için 

karşılaştırma yapıldığında yüksek NLO seviyelerinin (≥2,6) PLO seviyelerinden 

daha zayif bir gösterge olduğunu bildirmişlerdir.  

Pinato DJ. ve ark (167), 118 kanserli hastalarda yaptıkları 7 aylık sağkalım 

takibinde yüksek NLO değerlerinin tedaviye sekonder normalleştiğini ( total 

sağkalım için p <0.001 ve hastalıksız sağkalım için p <0.05) ve bu planda NLO nun 

objektif bir indeks olarak kullanılabileceğini göstermişlerdir.   

Paramanathan A. ve ark (168), solid tümörlü hastalarda sağ kalım ve risk 

oranlarını inceleme amaçlı 14282 hastayı içeren 49 çalışmadan oluşan 

metaanalizlerinde yükselmiş NLO total sağ kalım [HR: 1.92, 95% CI (1.64-2.24)] 

(p<0.001) ve hastalıksız sağkalım [HR: 1.99, 95% CI (1.80-2.20)] (p<0.001) ile 

ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Artmış NLO’ nun kötü prognoz ile ilişkili 

olduğunu, adjuvan tedaviden yararlanabilir yüksek risk gruplarını belirlemede yararlı 

olabilecek basit, sağlam ve güvenilir bir ölçümü temsil ettiğini bildirmişlerdir.  

Asher V. ve ark (169), over kanseri nedeniyle opere ettikleri 235 hasta 

üzerinde yaptıkları değerlendirmede yüksek preoperatif PLO (p<0.001) ve NLO 

(p=0.001) değerlerini anlamlı olarak kötü sağkalım ile ilişkili bulmuşlar, PLO < 300 

olan hastalarda ortalama sağ kalımı 37,4 ay ( % 95 CI 26,1-48,7 ), PLO >300 olan 

hastalarda ortalama sağ kalımı 14,5 ay ( % 95 CI 11,7-17,2 ) olarak bildirmişlerdir. 

Yaptıkları çok değişkenli analizlerde PLO ‘nun (p = 0.03) evre (p<0.001) ve rezidüel 

hastalığı (p=0.015) göstermede prognostik değerini koruduğunu ancak NLO 

(p=0.575) için anlamlı farklılık bulunamadığını göstermişlerdir.  

Bizim çalışmamızda sağ kalım süresi (ay) için NLO (p=0,175> 0,05) 

[eşik<2,7 için ortalama (dağılım): 84 ay (49-100); eşik≥2,7 için ortalama (dağılım): 

70 ay (49-97)], MLO (p=0,486> 0,05) [eşik<0,3 için ortalama (dağılım): 78 ay (50-
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99); eşik ≥0,3 için ortalama (dağılım): 70 ay (42-96)], ELO (p=0,13> 0,05) [eşik<0,1 

için ortalama (dağılım): 78 ay (51-98); eşik ≥0,1 için ortalama (dağılım): 68 ay (45-

96)],  , BLO (p=0,789> 0,05) [eşik<0,02 için ortalama (dağılım): 74 ay (43-98); eşik 

≥0,02 için ortalama (dağılım): 79 ay (53-96)], PLO (p=0,26>0,05) [eşik<142,6 için 

ortalama (dağılım): 80 ay (51-99); eşik ≥142,6 için ortalama (dağılım): 72 ay (42-

97)] geğerleri incelendiğinde anlamlı bir fark bulunamadı . 

Cho H. ve ark (170), 192 epitelyal over kanserli, 173 benign over tümörlü, 

229 benign jinekolojik hastalıklı, 405 sağlıklı kontrol grubu üzerinde yaptıkları 

çalışmada ortalama NLO değerlerini over kanserli olgularda (6,02), benign over 

tümörlerinden (2,57), benign jinekolojik hastalıklardan (2,55) ve sağlıklı kontrol 

grubundan (1,98) anlamlı yüksek saptandığını, NLO’nun over kanserinde %66 

duyarlılık ve % 82,7 özgüllük gösterdiğini, Ca 125 değeri yükselmemiş erken evre 

over kanserli 19 hastanın 7 sinde  NLO değerinin pozitif olduğunu göstermişlerdir. 

Bu bulgulara dayanarak tanıda NLO seviyelerinin epitelyal over kanserli hastalarda 

kullanışlı olduğunu, Ca 125 ile kombine edildiğinde ise güvenilirliğin arttığını rapor 

etmişler, NLO ve total ve rekürrenssiz sağkalım, yaş, evre, grade arasında korelasyon 

olduğunu göstermişlerdir.   

Tavares Murta ve ark (171), serviks kanserli hastalarda lökosit sayımını 

değerlendirdikleri çalışmalarında 1990-2002 yılları arasında opere edilen 315 

hastanın 5 yıllık sağ kalım sürelerini retrospektif olarak incelemişlerdir. Hastaların 

182’si (57,8) servikal intraepitelyal neoplazi, 95’i (%30,1) erken evre, 38’i (%12,1) 

ileri evre serviks kanserli olarak rapor edilmiştir. Lökositoz, nötrofili, lenfopeni ve 

5’in üzerinde NLO seviyeleri erken ve ileri evre gruplar ile karşılaştırdıklarında ileri 

evre hastalıkta daha sık bildirilmiş, yüksek nötrofil, düşük lenfosit sayısının ileri evre 

hastalık ile ilişkisinin anlamlı (p<0,05) olduğunu ayrıca nötrofili saptanan hastalarda 

metastaz sıklığının artmış olduğunu rapor etmişlerdir.  

Williams KA. ve ark (172), over kanserli 519 hasta üzerindeki epidemiyoloji 

çalışmasında  hastalarda yüksek NLO seviyelerinin evre, grade, asit varlığı, çift 

taraflı tumor varlığı, Yahudi etnik köken, uzun boy, ovulatuvar sikluslar, aile 

hikayesi ve talk kullanımı ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Ca 125’in nötrofil 

sayısı, monosit sayısı, NLO ile doğru, lenfosit sayısı ile ters orantılı olduğunu, 

yüksek NLO ve düşük lenfosit sayısının agresif hastalık ile ilişkili olduğunu 



58 
 

 

bildirmişlerdir.  

Bizim çalışmamızda NLO ile evre (p=0,226>0,05) ve grade (p=0,922>0,05) 

arasında korelasyon saptanmadı. MLO değerleri ile hastalığın evresi arasında 

(p=0,038<0,05) anlamlı farklılık saptanırken eşik değeri ortalama olan 0,3 olarak 

alındığında grade 1 ve grade 3 (p=0,011<0,05) arasında da anlamlı farklılık 

mevcuttu. PLO ile evre arasında korelasyon bulunmazken eşik değer ortalama olan 

142,6 alındığında grade 2 ve grade 3 arasında farklılık saptandı. ELO ve BLO ile 

evre ve grade arasında farklılık saptanmadı. 

H.S.Kim ve ark (173), 2004-2008 yılları arasında 21’i karsinosarkom, 20’si 

leiyomiyosarkom, 14’ü endometriyal stromal sarkom tanılı 55 malign, 165’i 

leiyomyom,165’i adenomiyom tanılı 330 benign karakterli hastayı karşılaştırmış, 

NLO (2,12 ve üzeri) ve Ca 125 27,5 ve üzeri) için eşik değerleri belirlemiş, 

karşılaştırma sonucunda uterin sarkomlu hastalarda NLO seviyelerinin Ca 125 

seviyelerine göre (duyarlılık %74,5-%52,3; özgüllük %70,3-%50,5; pozitif prediktif 

değer %29,5-%15,1; negative prediktif değer %94,4-%85,6; p<0,05) daha kullanışlı 

ve maliyetli bir preoperatif tanı aracı olduğunu ortaya koymuşlardır.   

Bizim çalışmamızda özgüllük duyarlılık analizinde  NLO için eşik değer 

>2.44 hesaplandı (AUC=0,594, 95%CI=0,522-0,662) (P=0,061) ve %59,1 duyarlı, 

%61,5 özgüllükte, MLO için eşik değer >0,25 hesapladı (AUC=0,552, 95%CI=0,48-

0,662) (P=0,301) ve %50 duyarlı, %61,5 özgüllükte, ELO için eşik değer ≤0,00 

hesaplandı (AUC=0,535, 95%CI=0,463-0,606) (P=0,47) ve %31,8 duyarlı, %85 

özgüllükte, PLO için eşik değer >132,6 hesaplandı (AUC=0,555, 95%CI=0,483-

0,625) (P=0,273) ve %56,8 duyarlı, %55,1 özgüllükte, BLO için eşik değer ≤0,03 

hesaplandı (AUC=0,586, 95%CI=0,414-0,655) (P=0,068) ve %90,9 duyarlı, %26,9 

özgüllükte birer prognostik gösterge olarak saptandı. 

Proctor MJ. ve ark (174), 2000-2007  yılları arasında takiplerinde olan 27031 

hastanın NLO değerlerine ulaşmış bu guruptan kanser ölümü olan 6198 hastanın 

NLO seviyelerinin karşılaştırılmasında yüksek NLO değerlerinin medikal tedavi 

değerlendirmesi için risk sınıflamasında prognostik faktör olduğunu göstermişlerdir. 

Xiao WK. ve ark (175), 3094 hastanın yeraldığı 15 çalışmanın metaanalizini 

yapmışlar, yükselmiş NLO’nun hepatosellüler kanserli hastalarda total ve hastalıksız 

sağkalım (HR=3.42, 95%CI:2.41-4.85,P=0.000; HR=5.90, 95% CI:3.99-8.70, 
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P=0.000), vasküler invazyon  (OR=2.69, 95% CI: 2.01-3.59, P= 0.000), birden fazla 

tumor varlığı (OR=1.74, 95% CI: 1.30-2.34, P=0.000) ile ilişkili olduğunu rapor 

etmişlerdir. Sonuç olarak artmış NLO’nun kötü prognozu gösterdiğini, uygun, kolay 

elde edilen, düşük maliyetli ve hepatosellüler kanser için prognostik potansiyeli olan 

güvenilir biyomarker olduğunu göstermişlerdir. 

Wang D. ve ark (176), Ocak 1999 ve Aralık 2010 tarihleri arasında Pekin 

Union Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi'nde naoadjuvan kemoterapi ve radikal 

histerektomi geçirmiş serviks kanseri hastaları (FIGO evre Ib2-IIb) üzerinde 

retrospektif bir çalışma gerçekleştirmiş, değerlendirdikleri  111 hastada ortalama 

NLO‘ yu 2,4, PLO 142,2 olarak bildirmişlerdir. Genel ve hastalıksız sağkalım ile 

yüksek (p=0.149) ve düşük (p=0.108) NLO ve yüksek (p=0.336) ve düşük (p=0.510) 

PLO arasında anlamlı farklılık olmadığını, ancak yaptıkları çok değişkenli analizde 

lenf nodu tutulumu (p=0.000 ve p=0.007) ve lenfovasküler invazyonun (p=0.001 ve 

p=0.001) progresyonsuz sağkalım ve genel sağkalım için bağımsız prognostik 

faktörler olarak anlamlı oldugunu göstermişlerdir.  

Bizim çalışmamızda NLO (p=0,02<0,05), PLO (p=0,08<0,05), MLO 

(p=0,012<0,05), BLO (p=0,037<0,05) ile lenfovasküler invazyon arasında anlamlı 

farklılık mevcutken ELO değerleri (p=0,543>0,05) lenfovaskuler invazyon açısından 

farklılık göstermedi. 

Wang D. ve ark (177), opere ettikleri 318 endometriyum kanserli hastalarda 

postoperatif servikal stromal tutulum ile NLO ve PLO arasındaki ilişkiyi 

incelemişler, tek değişkenli çalışmalarında NLO (p=0,009) ve PLO (0,031) 

seviyelerinin yüksekliği servikal stromal tutulum açısından anlamlı bulmuşlardır. 

Çok değişkenli analizlerinde yüksek NLO (odds oranı 3.10, % 95 güven aralığı 1,10-

8,76, p=0.032) ve PLO (odds oranı 5.27, % 95 güven aralığı 1,94-14,35, p= 0.001) 

seviyelerinin de servikal stromal tutulum ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Eşik 

değer olarak NLO= 2,01, PLO=172.24 aldıklarında servikal stromal tutulumu 

değerlendirmede NLO’yu % 71 duyarlı ve % 63.8 özgül, PLO ‘yu 48.4 duyarlı ve % 

88.9 özgül olarak bildirmişlerdir. 

Bizim çalışmamızda NLO (p=0,011<0,05) ile servikal stromal tutulum 

arasında anlamlı farklılık mevcutken PLO (p=0,105>0,05), MLO (p=0,176>0,05), 

BLO (p=0,052>0,05) ELO değerleri (p=0,846>0,05)  açısından farklılık bulunmadı. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Endometriyum kanseri olan olgular değerlendirilirken preoperatif yaş, 

histolojik tip, histolojik grade, myometrial invazyon, lenfo-vasküler alan invazyonu, 

serviks tutulumu, seroza ve adneksiyal tutulum, vajen parametrium tutulumu, lenf 

nodu tutulumu, periton sitolojisi, uzak organ metastazı prognoz açısından önemlidir 

ve sürvi hakkında bir öngörü sağlayabilir. Çalışmamızda preoperatif nötrofil lenfosit 

oranı lenfovasküler invazyon varlığı, servikal stromal tutulum, seroza adneks 

tutulumu arasında ilişki bulunmakla birlikte birçok malignite çalışmasında olduğu 

gibi bizim endometriyum kanseri çalışmamızda preoperatif nötrofil lenfosit oranının 

prognostik önemi gösterilmiştir. 
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