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OZET

Lenfadenektomi Yapilan Endometrium Kanserli Hastalarda Uygulanan A¢ik ve Kapah
Cerrahi Tekniklerin, Post Operatif Lenfosel Olusumu ve Etkileri Ac¢isindan

Karsilastirilmasi

Amac¢: Endometrium kanseri nedeniyle laparoskopik veya laparatomik yontemle
lenfadenektomi yapilan hastalarda, lenfosel gelisimi ve lenfoselin etkileri agisindan bu
yontemler arasindaki farki incelemektir.

Gere¢ ve Yontem: Bu c¢alisma; Cukurova Universitesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Kliniginde 2010-2022 yillar1 arasinda endomerium kanseri tanist almis, pelvik veya PPALND
yapilan ve takiplerine merkezimizde devam etmis 258 hastada yapilmistir. Lenfosel olusumu
ve etkileri tizerinde agik ve kapali tekniklerin farkliliklari kiyaslandi. Hastalarin demografik
ozellikleri, operasyonun tipi ve 6zellikleri, hastaligin evresi/histolojisi, ¢ikarilan ve metastatik
lenf nodu sayisi, operasyon sonrasi lenfosel varligi, 6zellikleri ve olusturdugu semptomlar
incelendi.

Bulgular: VKI arttik¢a lenfosel gelisiminin anlamli olarak arttig1 goriildii (p: 0,001).

Her iki operasyon prosediiriinde evre ve ¢ikarilan lenf nodu sayisi arttik¢a arttik¢a
lenfosel gelisiminin arttig1 izlendi (p :0,0029 ve 0,005).

Acik ve kapali prosediirler arasinda lenfosel gelisimi agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmad: (p: 0,170).

Operasyonun acik prosediir ile yapilmis olmasi, evrenin ileri olmasi ve lenfosel varligi
hidronefroz, DVT, lenfédem, seliilit, ileus ve fistiil gibi semptomlarin riskini arttirdigi
goriildii. Ayrica lenfoselin bilateral olusu bu semptomlarin gelisiminde risk faktorii olarak
bulundu.

Sonu¢: Calismamizda acgik ve kapali teknikler arasinda lenfosel gelisimi agisindan
anlaml fark bulunmadi. Fakat VKI, hastaligin evresi, ¢ikarilan lenf nodu sayisi arttikca
lenfosel gelisimi de artig gosterdi. Ayrica lenfosel gelismesi ve bu lenfosel boyutunun artisi
bolgede olusturdugu basiya bagh klinik bulgularda artisa neden oldu. Ag¢ik teknik, hastaligin
ileri evre olmasi ve lenfosel varligi hidronefroz, DVT, lenfodem, seliilit, ileus ve fistiil gibi
bulgularin gelisiminde risk faktorii olarak bulunsa da, lenfosel gelisen hasta sayisi daha fazla
olan c¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Sozciikler: Endometrium Kanseri, Lenfosel, Lenfadenektomi, Laparoskopi,
Laparatomi
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ABSTRACT

Comparison of Open and Closed Surgical Techniques Applied in Endometrial Cancer
Patients Who Underwent Lymphadenectomy in Terms of Post-Operative Lymphocele

Formation and Effects

Aim: To examine the difference between these methods in terms of lymphocele
development and the effects of lymphocele in patients who underwent laparoscopic or
laparotomic lymphadenectomy due to endometrial cancer.

Materials and Methods: This study; It was performed on 258 patients who were
diagnosed with endomerium cancer at Cukurova University Gynecology and Obstetrics Clinic
between 2010 and 2022, underwent pelvic or PPALND and continued their follow-up in our
center. The differences between open and closed techniques on lymphocele formation and
effects were compared. The demographic characteristics of the patients, the type and
characteristics of the operation, the stage/histology of the disease, the number of removed and
metastatic lymph nodes, the presence of postoperative lymphocele, its characteristics and
symptoms were examined.

Results: It was observed that lymphocele development increased significantly as BMI
increased (p: 0.001). In both operation procedures, it was observed that the development of
lymphocele increased as the stage and the number of lymph nodes removed increased (p:
0.0029 and 0.005).

There was no statistically significant difference in lymphocele development between
open and closed procedures (p: 0.170).

It was observed that the operation was performed with an open procedure, the stage was
advanced and the presence of lymphocele increased the risk of symptoms such as
hydronephrosis, DVT, lymphedema, cellulitis, ileus and fistula. In addition, bilateral
lymphocele was found to be a risk factor in the development of these symptoms.

Conclusion: In our study, no significant difference was found between open and closed
techniques in terms of lymphocele development. However, as BMI, disease stage, and the
number of lymph nodes removed increased, lymphocele development also increased. In
addition, the development of lymphocele and the increase in the size of this lymphocele
caused an increase in clinical findings due to the pressure it created in the region. Although
open technique, advanced stage of the disease and the presence of lymphocele are risk factors
for the development of findings such as hydronephrosis, DVT, lymphedema, cellulitis, ileus
and fistula, studies with a larger number of patients developing lymphocele are needed.

Key Words: Endometrial Cancer, Lymphocele, Lymphadenectomy, Laparoscopy,
laparotomy
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1.GIRIS VE AMAC

Gelismis iilkelerde en sik, gelismekte olan iilkelerde serviks kanserinden sonra
ikinci siklikta gelisen kadin genital sistemi kanseri endometrium kanseridir. Kadinlar
arasinda ise en yaygin goriilen kanserler siralamasinda altinci siradadir. En sik altinci ve
yedinci dekatta goriilmektedir. 50 yas altinda ise kronik anovulasyon, obezite gibi
sikayeti olan hastalar endometrium kanseri agisindan risk altindadir. Rutin olarak
taranan bir kanser degildir. Hastalarin ¢ogu anormal uterin kanama sikayeti ile
bagvururlar.

Endometrium kanseri i¢in risk faktorleri; ileri yas,obezite, diyabetes melitus,
erken menars, ge¢ menapoz, nulliparite, karsilanmamis Ostrojen veya tamoksifen
tedavisi, Lynch ve Cowden Sendromu varlig1 olarak siralanabilir.? Endometrium kanseri
risk faktorlerine ve histopatolojik ozelliklerine gore iki ana tipe siniflandirilir. Tip 1
endometrium kanserinde ana faktor karsilanmamis Gstrojen iken, Tip 2 endometrium
kanserinde ileri yas en Onemli risk faktoriidir.® En sik gorilen histolojik tip
endometrioid adenokarsinomdur. En 6nemli prognostik faktorler; evre, histolojik grade,
tip ve lenf nodu metastazi varligi olarak sayilabilir. Endometrium kanseri evrelemesi
FIGO sistemine gore yapilmakta ve hastalarin tedavileri bu evreye gore
diizenlenmektedir.  Standart  cerrahi;  histerektomi  ile  birlikte  bilateral
salpingoferektomidir. Ileri yas, ileri cerrahi evre, myometrial invazyon derecesinin
fazlaligi, lenfovaskiiler invazyon varligi, artmis timor boyutu, pozitif peritoneal sitoloji
varligt kotli prognostik faktorlerdendir ve bu hastalarda pelvik veya paraaortik
lenfadenektomi yapma gerekliligi dogmaktadir.”®

Endometrium kanserinde lenfadenektomi laparoskopik veya acik prosediirler ile
yapilabilmekte ve operasyon tipine gore farkli enerji modaliteleri kullanilabilmektedir.

Literatlire bakildiginda lenfedanektomi sonrasi lenfosel gelisim insidanst %1-49
olarak bulunmustur. Lenfosellerin ¢ogu asemptomatik seyretmekle birlikte semptomatik
oldugunda, basiya bagh hidronefroz, derin ven trombozu, ileus, seliilit, lenfodem, apse
gibi komplikasyonlara yol acarak mortal olabilmektedir.

Yaptigimiz bu retrospektif calismada 2010-2022 yillar1 arasinda endometirum

kanseri nedeniyle histerektomi sonrasi acik veya kapali yontemle pelvik ve/veya



paraaortik lenf nodu diseksiyonu yapilmis olan 258 hasta incelenmistir. Hastalarin genel
ozelliklerinin yan1 sira lenfadenektomide kullanilan teknigin lenfosel gelisimi agisindan
etkileri karsilastirilmisg, lenfosel gelisimi olan hastalarda gelisen semptomlar agisindan
degerlendirilmistir.

Yaptigimiz bu c¢aligmanin; asemptomatik olmaktan hayati tehdit edebilecek
komplikasyonlara yol agabilmeye kadar uzanan lenfosel gelisiminde agik veya kapali
teknik uygulamanin farklarmin goriilmesi, lenfoselin yol agtigr klinik bulgularin
anlasilmas1 ve bu risk faktorlerine gore hastalara uygun operasyon tipinin seg¢ilmesi

acisindan literatiire katki saglamas1 hedeflenmektedir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Kadin genital sisteminin en sik goriilen malign timdrii olan endometrium kanseri
Amerika Birlesik Devletleri’nde tiim jinekolojik kanserlerin yarisini olusturmaktadir.
Diinyada endometrium kanserinin en sik goriildiigii bolgeler Kuzey Amerika ve Gliney
Avrupa olarak bildirilmistir ve bu insidans son yillarda hizla artmaktadir.® Endometrium
kanseri kansere bagli 6liimler siralamasinda ise 8. Siradadir.” Ulkemizde ise kadilarda
en sik goriilen 4. Kanser olarak endometrium kanseri goriilmektedir. Ulkemizde en sik
goriilen jinekolojik kanser uterusun korpusundan gelisen kanser olmakla birlikte tani
esnasindaki ortalama yas 58 olarak gérﬁlmﬁstﬁr.g Endometrium kanseri olgularinin
bir¢cogu erken evrede tani almaktadir ve bu da hastaligin tedavisine imkan vermektedir.
Endometrium kanseri vakalarinin iki farkli patogenetik tipi mevcuttur ve hastalar
incelendiginde vaka dagilimi en ¢cok Tip 1 endometrium kanserinde yogunlagmistir. Bu
hastalar daha cok perimenapozal donemde ve karsilanmamis endojen veya eksojen
Ostrojene maruz kalma 6ykiisii olan kadinlardir. Tip 1 endometrium kanseri endometrial
hiperplazi ile baslayarak karsinoma ilerlemektedir ve bu tip daha iyi prognoza sahiptir.
Tip 2 endometrium kanseri ise postmenapozal donemde goriilen , endometrial
hiperplazi zemininden gelismeyen, patofizyolojisinde Ostrojenin rol oynamadigi
kanserlerdir. Tip 1 endometrial kanser ile kiyaslandiginda daha kotii prognoza sahiptir.
Son yillarda endometrium kanserinin molekiiler alt yapisi incelendiginde bu iki tipin

farkl patojenik yolaklardan olustugu sonucuna varilmistir.”



Tablo 1. Tip 1 ve Tip 2 endometrium Kkanseri ézellikleri™

TiP 1 TiP 2
Fenotipik Ozellikler 50-65 yas araliginda 65-75 yas araliginda
Obezite ve metabolik Obezite ile iligkili degil
bozukluklar ile iligkili Atrofik endometrium zemininden
Endometrial kalinlagma geligir.
zemininden gelisir.
Histoloji Endometrioid Non-Endometrioid
Prognoz Iyi Kotii
Molekiiler sapma PTEN, MSI, PIBK/AKT, KRAS | p53, Her2, PI3K/AKT, KRAS
Patogenez Ostrojen Bagimli Ostrojen bagimsiz

Endometrium kanseri olusumu ig¢in bir¢ok risk faktorii tanimlanmistir. Bu risk
faktorleri biiylik oranda endometriumun uzun siire boyunca karsilanmamis Ostrojene
maruz kalmasi ile iligkili bulunmustur. Bu cercevede incelendiginde hi¢ dogum
yapmamis olan hastalarda, multiparlara gore risk artmis olarak bulunmustur.**

Obezite asirt endojen Ostrojen iiretimine neden olan baglica durumlardan biri
oldugu i¢in endometium kanseri i¢in risk faktorlerinde ilk siralarda yer almaktadir.
Artmis yag dokusu periferik dokularda androstenedionun 6strona doniisiimiinii arttirir.

Polikistik over sendromu (PKOS) ve bazi fonksiyonel over tiimorlerinde uzun
stireli Ostrojen maruziyeti sonucunda endometrium kanseri riski artmaktadir. Oligo-
anovulasyon varliginda endometrium progesteron etkisine ve cekilme kanamasina
maruz kalmaksizin artan Ostrojen etkisinde kalinlagir ve bu da endometrium kanseri
riskini arttirir.*?

Postmenapozal donemde kullanilan hormon replasman tedavilerinin (HRT)
endometrium kanserini arttirdigi bilinmektedir. HRT olarak giiniimiizde uterusu uzun
stire sadece Ostrojen maruziyetine birakmak yerine, Ostrojene progesteronun da
eklendigi tedaviler tercih edilmektedir.*®

Erken menars ve ge¢ menapoz durumlarinin her ikisi de artmis endometrium
karsinomu riski ile iligkilidir.**

fleri yas endometrium kanseri gelisimi i¢in bir baska risk faktoriidiir. Yetmisli
yaslarindaki kadinlarda endometrium kanseri riski zirveye ulagir.™

Aile oOykiisii endometrial kanser gelisimi i¢in Onemli bir risk faktoriidiir.
Endometrium kanseri Lynch sendromu olarak da bilinen, herediter non polipozis
kolorektal kanserin (HNPCC) en sik kolon dis1 belirtisidir. Bu sendrom esas olarak

MLHI1 ve MLH2 genlerindeki onarim ile ilgili bir mutasyondan kaynaklanir. Bu DNA




onarim sisteminin inaktivasyonu karsinogeneze yol acan mutasyonlar olusturmakta ve
bu mutasyonlar da endometrium kanseri gelisimi i¢in risk olusturmaktadir. Ailesel
endometrium kanseri olgularinin ¢ogu premenapozal kadinlarda g('jrijlrnektedir.16

BRCA 1 ve BRCA 2 mutasyonlar1 genellikle meme ve over kanserlerine yatkinlik
yaratsa da gecirilmis meme kanserinde tamoksifen kullanimi nedeniyle 1liman diizeyde
artmig endometrium kanseri riski ile iliskilidir. Tamoksifen tedavisinin endometrium
kanseri gelistirme riski tedavinin siiresi ve toplam doz orani ile dogru orantili olarak
artar."’

Oral kontraseptifler en az bir yillik kullanim sonucunda, endometrium kanseri
riskinde yaklagik olarak yar1 yariya azalma saglamaktadir. Yine icerigindeki
progesteron nedeniyle progesteronlu rahim igi araglar (RIA) da endometrium kanserine
kars1 koruyuculuk saglamaktadlr.18

Sigara icenlerde endometrium kanseri riski igmeyenlere gore gorece daha

diisiiktiir. ™

Tablo 2. Endometrium kanseri risk faktorleri

OZELLIKLER OLASI GORECE RiSK
Obezite 2-5 kat artig
Poliklistik Over Sendromu (PKOS) >5kat artis
Karsilanmamis Ostrojen tedavisi 4-8 kat artig
Nulliparite ve infertilite 6ykiisi 2-3 kat artig
Geg¢ Menapoz 2-4 kat artig
Erken Menars Oykiisii 1.5-2 kat artig
Ileri Yas 2-3 kat artig
Toplam dozu yiiksek olan tamoksifen tedavisi 3-7 kat artig
Atipili endometrial hiperplazi varligi 8-29 kat artig
Lynch Il Sendromu 20 kat artis
Diyabetes mellitus , hipertansiyon veya safra kesesi hastaligi | 1.5-3 kat artis
Oykiisii

2.2. Endometrial Hiperplazi

Endometrial hiperplazi kavrami, endometrium kanserinin tek dogrudan onciiliidiir.

Ciddi endometrial hiperplaziler genellikle progesteron yoklugu ve uzun siireli dstrojen

uyarimi sonucu gerceklesir. Endometrial hiperplazi, endometriumdaki glandlarin sayica




ve biiyiiklilk olarak diizensiz artis1 sonucunda endometrial kalinlikta artis olarak

tanimlanir.

2.2.1 Endometrial Hiperplazi Siniflandirmasi

Diinya Saglik Orgiitiiniin endometrial hiperplazi smiflamasia gére, maligniteye
ilerleme potansiyeli goz oniinde bulunduruldugunda 4 gruba ayrilmistir. Hiperplaziler
ayrica kendi aralarinda glandiiler yapinin farkliligina gore basit veya kompleks olarak
siniflandirilirlar. Hiperplaziler ayrica sitolojik atipi gosterip gostermemesine gore atipili
ve atipisiz olarak ikiye ayrilir. Atipili hiperplaziler adenokanser gelisimi ile iligkilidir.

Endometrial hiperplazi kabaca 4 ana baslik altinda toplansa da farkli hastalarda
farkli morfolojik 6zellikler gostererek heterojen olma egilimindedirler.

1- Basit hiperplazi,

2. Kompleks hiperplazi,

3. Atipili basit hiperplazi

4. Atipili kompleks hiperplazi.?*

Diinya Saglik orgilitiiniin bu sinfilamasi patologlar tarafindan sik kullanilan bir
sema olsa da klinik yonetim icin daha fazla fayda saglayacagi diisiiniilen endometriyal
intraepitelyal neoplazi (EIN) terminolojisine gegis yapilmistir.?

Endometriyal hiperplazinin alternatif siniflandirmalart:

Avrupa uzmanlar grubu — EWG siniflandirmasi (1999)

1. Endometriyal hiperplazi/benign hiperplazi

2. Endometrioid neoplazi (EN)

Endometriyal intraepitelyal neoplazi (EIN) siniflandirmasi (2000): Endometrial
intraepitelyal neoplazi kavrami; glandiiler kalabaliklasmada artis,> 1 mm lezyon
boyutu, sitolojik degisikliklerin varlifi mevcut olan fakat karsinomun dislandigi
durumdur.

1. Endometriyal hiperplazi,

2. Endometriyal intraepitelyal neoplazi (EIN).

EIN smiflandirmasi ii¢ kategori icermektedir: Benign endometrial hiperplazi,

premalign (endometrial intraepitelyal neoplazi) ve malign (iyi farklilasmis endometriyal



adenokarsinom). EIN teshisi, kalifiye bir patolog veya pahali cihazlarla yapilan
bilgisayar analizi gerektirir.®

Endometriyal hiperplazilerin Diinya Saglik Orgiitii 2014 smiflandirmast:

1. Atipik olmayan endometrial hiperplazi (benign hiperplazi)

2. Atipik endometrial hiperplazi veya Endometrial Intraepitelyal Neoplazi
(EIN)/iyi diferansiye karsinom.

Benign hiperplaziler ve atipik hiperplazi/EIN ayrimi esas olarak morfolojik
kriterlere dayanir, ancak o6zellikli vakalarda ek immiinohistokimyasal belirtegler ve
molekiiler degisikliklerle desteklenebilir.?* ACOG premalign lezyonlar1 ayirt etmede
daha net terminoloji i¢in EIN semasmin kullanilmasini onermektedir. Endometrial

hiperplazinin karsinoma ilerleme riski sitolojik atipinin varlig1 ve siddetine bag11d1r.25

2.2.2. Endometrial Hiperplazi Tedavisi

Endometrial hiperplazinin tedavisinin planlanmasinda oncelikle hastanin yasi,
sitolojik atipinin varlig1 ve derecesi ayrica hastanin cerrahi i¢in riski olup olmadigi gibi

faktorler degerlendirilmelidir.

2.3. Endometrial Karsinomlarin Histopatolojisi

Diinya Saglik Orgiitiiniin Endometrial Epitelyal Tiimérler Kategorizasyonu

(2020)

e Endometrioid adenokarsinom

e Serdz karsinom

e Miisindz karsinom

e Berrak hiicreli karsinom

e Skuamoz karsinom

e Andiferansiye (Farklilagsmamis) karsinom

e Mikst karsinom

e Diger endometrial karsinomlar

e Karsinosarkomlar



2.3.1. Endometrioid Adenokarsinom

Endometrium kanserinde en sik rastlanan patolojik tipi olup yaklasik %80
oraninda izlenmektedir. Patolojik yapi olarak incelendiginde stromasi olmayan fakat
normal endometrial glandlara benzeyen uzun kolumnar hiicreler olarak gériiliirler.26
Histolojik grade degerlendirmesi  endometrioid karsinomlar igin gecerli olan bir
tanimdir, serdz ve berrak hiicreli karsinomlar ytiksek gradeli olarak degerlendirilirler.

Uluslararasi Jinekoloji ve Obstetrik Federasyonu (FIGO) sistemi endometrioid
adenokarsinomlar1 glandiiler ve solid tiimor bilesenlerinin oranlarina gore 1 ila 3
arasinda smiflandirir.

Grade 1: Solid tiimor bileseni <%5

Grade 2: Solid tiimor bileseni %6 -50

Grade 3: Solid tiimor bileseni> %50

Grade 3 tiimorler orta-kétii prognoz ile iliskilendirilirler.?’”

Sekil 1. Grade 1 endometrial adenokarsinomun histolojik goriintiisii



2.3.2. Seroz Karsinom

Endometrium kanserlerinin yaklasik %5-10 ‘unu olusturan gruptur ve tipik olarak
ileri yastaki ve atrofik endometriuma sahip olan kadinlarda gorilir. Endometrium
kanserinin en agresif tipidir. Klinik ve histolojik olarak incelendiginde overin serdz
karsinomu ile ciddi benzerligi bulunmaktadir. Girintili-¢ikintili glandlardan olusan, yer
yer papiller projeksiyonlar gdsteren neoplastik hiicre toplulugu goriiniimii mevcuttur.
Timor igeriginde belirgin niikleer atipi ve mitoz goriiliir. Serdz karsinomlarda
genellikle tan1 esnasinda siklikla lenfovaskiiler invazyon (LVI), derin myometrial
invazyon, peritoneal yayilim ve omentum tutulumu eslik etmis olarak yakalanir. Bu
timorlerde daha yiiksek oranda p53 mutasyonu goriiliirken az bir kisminda HER 2
(Human epitelyal biiyiime faktdrii reseptorii) overekspresyonu izlenmektedir.?® Bu

hastalar i¢in 5 y1llik sagkalim oran1 %36 dir.?®

2.3.3. Miisinoz Karsinom

Endometrium kanserleri arasinda iyi prognoza sahip olan tiplerdendir ve yaklasik
%1-2 oraninda rastlanir. lyi bir klinik degerlendirme, Manyetik Rezonans Goriintiileme
ve immiinohistokimyasal yontemler ile bu hastalarin servikal adenokanserden

ayrilmalar1 6nemlidir. Bu tiimorlerde mitotik aktivite belirgin degildir.30

2.3.4. Berrak Hiicreli (Clear Cell) Karsinom

Cogunlukla postmenapozal hastalarda rastlanir ve goriilme sikligt <%S5’dir.
Mikroskopik goriiniimii solid, tiibiiler, kistik veya papiller olabilir.Prognozu kétiidiir,
gec klinik bulgu verir ve tan1 esnasinda genellikle derin myometrial invazyon yapmis

olarak izlenir.**



2.3.5. Mikst Hiicreli Adenokarsinom

Tek bir endometrial lezyon icinde iki veya daha fazla histolojik tipin birlikte
bulunmasindan olusur. Mikst tip karsinom, endometrioid karsinom ve serdz karsinomu
icermeli, veya non- endometrioid histolojinin farkli alt tiplerini (6rn. berrak hiicreli ve

serdz) icermelidir.

2.3.6. Andiferansiye (Farkhilasmams) Karsinomlar

Oldukca koétii prognoza sahip olan bu tip, glandiiler ve skuaméz farklilasma
gostermemektedir. Tiimoral hiicrelerde niikleer atipi iceren pleomorfik hiicreler

mevcuttur.®

2.3.7. Skuamoz Hiicreli Karsinomlar

Cok nadir izlenen bu tipin tanisi, Serviksin skuamoz hiicreli karsinomu ve
endometrial adenokanserler dislanarak  konulmaktadir. Tipik olarak prognozlari

kotiidiir. >

2.4. Histolojik Grade

Endometrium kanseri i¢in en yaygin kullanilan derecelendirme (grade) sistemi ii¢
basamakl1 Jinekoloji ve Obstetrik Federasyonu (FIGO) sistemidir. Bu sisteme gore
Grade 1 lezyonlar iyi prognoza sahipken, grade 2 lezyonlar orta derecede, Grade 3
lezyonlar kotii prognoza sahiptir ve genellikle tan1 esnasinda derin myometrial invazyon
ve lenf nodu metastazi goriilmektedir. Gradeleme Oncesi timdriin biiylime paterni ve
mikroskobik ézellikleri belirlenmelidir.?* Ancak tartismali bazi noktalar vardir ornegin
yapisal grade ile uyumsuz olarak, niikleer atipinin bulunmasi tiimorii bir diizey

yﬁkseltir.35
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2.5. Endometrium Kanseri Klinik Ozellikler ve Semptomlar

Diizensiz vajinal kanamasi olan hastalar hizla taninmali ve endometrium kanseri
acisindan degerlendirilmelidirler. Genel popiilasyona gore postmenapozal donemdeki
hastanin kanama sikayeti endometrium kanseri agisindan daha dikkat c¢ekicidir, ¢ilinkii
bu hastalarin %5-10’u endometrium kanseri tanis1 almaktadir. Yagh hastalarda ayrica
anormal vajinal akinti da endometrium kanserinin éncii semptomu olabilmektedir.*®
Geng hastalarda uzun ve agir adet kanamalar1 disfonksiyonel uterin kanama ile
karisabildigi i¢in tan1 gecikebilir. Ileri evre hastalikta karin agrisi, karin sisligi gibi over
kanseri benzeri bulgular goriilebilmektedir.

Genel popiilasyon i¢in rutin endometrial kanser taramasi onerilmemektedir. Pap-
smear ise endometrial kanser olgularinin %50’sinde normal olarak bulunacag: icin tani
icin kullanilan bir test olmaktan ¢ikmistir. Pap-smear testinde ancak sivi bazli sitolojide
anormal glandiiler bulgularin bulunmasi endometrial kanser siiphesi yaratabilir ancak bu
da klinik uygulamay1 degistirebilmek icin yeterince gii¢lii bir kanit degildir.37 Hormon
replasman tedavisi kullanan hastalarda pap- smeardaki benign endometrial hiicrelerin
yayginligi artacaktir.®®  Pap-smeardaki  anormal glandiiler  hiicrelerin  1ileri
degerlendirilmesi kolposkopi, endoservikal kiiretaj ve endometrial oOrnekleme
islemlerini igerir.

Tamoksifen kullanan kadinlar i¢in de rutin tarama gerekli goriilmemektedir.
Ancak hastada gelisen anormal kanama varliginda hasta endometrial biyopsi ile

degerlendirilmelidir.*

2.6. Tam
2.6.1. Transvajinal Ultrasonografi

Endometrial kalinlik Ol¢limiine olanak sunmasinin yani sira, diger adneksiyal
patolojileri degerlendirmeye yarayan bir tani1 aracidir. Endometrium kalinliginin
ultrasonografi ile >5 mm Olgiildiigii durumlarda endometrial biyopsi uygun

goriilmektedir.*® Diger bir tan1 yontemi de salin infiizyon sonografisidir. Bu yontem ile,
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polipler ve submukozal leiomyomlar gibi intrakaviter diger patolojiler

saptanabilmektedir.**

2.6.2. Endometrial Ornekleme

Endometrium kanseri siiphesi olan hastalarin ileri degerlendirmesinde ilk basamak
Pipelle ile endometrial biyopsidir. Ancak yetersiz materyal veya anormal kanamanin
devam etmesi gibi durumlarda dilatasyon kiiretaj gerekebilmektedir. Histeroskopik
degerlendirme lokal endometrial lezyonlarin tanisinda daha yararhdlr.42 Ayrica anormal
uterin kanama tanisin1 detaylandirmak i¢in yapilan histeroskopi islemi sonucunda
kanser tanisi alan hastalarin operasyon esnasindaki peritoneal sitolojilerinde pozitiflik

oraninin arttig1 goriilmiistiir. *®

2.6.3. Laboratuvar Testleri

Endometrial kanser tanisinda klinik olarak degerli tek belirte¢ serum CA-125
seviyesidir. Fakat preoperatif yiikkselmis bir CA-125 degeri oldukga ileri evre bir
hastalik oldugunu isaret eder.** Serum CA-125 diizeyi ileri evre hastalikta veya serdz tip
endometrial kanseri olan olgularda tedaviye yanitin degerlendirilmesi i¢in faydalidir.

Fakat bunun kinik kullanimi kisithdir.*

2.6.4. Goriintiileme

Genel olarak iyi differansiyasyon gosteren Tip I endometrium kanserli olgularda
yapilacak tek goriintiileme yontemi akciger grafisidir. Bilgisayarli Tomografi (BT) veya
Manyetik rezonans goriintiileme (MRI) genellikle gerekli degildir.*® Ancak manyetik
rezonans goriintiileme ile bazen endometrium kanserinin servikse uzanan lezyonu olan

olgularda endoservikal kanser ile ayriminda fayda saglar.*’
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2.7. Evreleme
2.7.1. Klinik Evreleme

Sadece medikal yonden cerrahi uygun olmayan veya klinik hastaligi ileri derecede
yayillmis olan hastalarda klinik evreleme yapilir. Bu hastalar, radyoterapiye (RT) veya

hormon tedavisine yonlendirilebilirler.*®

2.7.2. Cerrahi Evreleme

Endometrium kanserinde kabul goéren yaklasim histerektomi, bilateral
salpingoferektomi (BSO) yapilmasi ve uygun cerrahi evrelemedir. Tiim hastalarda
pelvik ve paraaortik lenfadenektomi yapilmasi dnerilmemektedir.*® Peritoneal sitoloji
arttk rutin uygulamada cerrahi evrelemede kullanilmamaktadir. Fakat peritoneal
sitolojiden ¢ikacak malign sonu¢ endometrium kanseri i¢in negatif prognostik faktor
oldugundan alinmasi Snerilmektedir.”® Hastalarin yaklagik %75°1 tan1 aninda evre I “dir.
Fertilitesini koruma istegi olan hastalar, ileri derecede obezitesi olan hastalar, operasyon
riski ylksek olan hastalar ve klinik evresi cerrahi i¢in ileri olan hastalar cerrahi igin
kontraendikasyon olustururlar.

Genel yaklagim basit histerektomidir fakat belirgin servikal yayilimi olan
hastalarda radikal histerektomi (tip III histerektomi) gerekebilir. Eslik eden morbiditeler
sebebiyle cerrahi evreleme miimkiin olmayan hastalar icin diger bir secenek vajinal
histerektomi ile birlikte BSO yapilmasidir.>

Uygun ve optimal bir cerrahi yapilabilmesi i¢in hastanin preoperatif endometrial
biyopsisindeki histolojik bulgularin iyi yorumlanmasi gereklidir. Ornegin papiller- seréz
Ozellikler {ist batinda da yaygin bir intraperitoneal hastalik olabilme ihtimalini gosterir
ve cerrahi kesinin buna uygun yapilmas1 gerekir.

Pelvik ve paraaortik lenfadenektomi ekstrauterin  hastaligin  varligim
degerlendirmek ve optimal postoperatif tedaviyi planlamak i¢in dnemli bir basamaktir.
Timorlin ¢ap1, myometrial invazyon derecesi, histolojik grade gibi faktorler hastada
lenfadenektomi gerekli olup olmadigi kararim1 vermek igin kullanilabilir.®® Literatiir

incelendiginde cerrahi evreleme yapilmasindan fayda saglayacak hasta grubu histolojik
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grade 3 endometrium kanseri olan olgular ve derin myometrial invazyonu veya

lenfovaskiiler invazyon gibi risk faktorlerini tasiyan hastalardir.>

Tablo 3. Endometrium kanseri cerrahisinde selektif pelvik paraaortik lenf nodu diseksiyonu
(PPALND) endikasyonlari®

Tiimor histolojik tipi (berrak hiicreli, serdz, skuamoz ya da grade 3 endometrioid)
Myometrial invazyonun 1/2’yi agmast

Istmik ve servikal uzanim

2 cm’den biiyiik tiimor cap1

Ekstrauterin yayilim

Tablo 4. FIGO 2009 endometrium kanseri cerrahi evreleme sistemi

EVRE OZELLIK

Evre | Uterin korpusta sinirlt timor

Evre IA Myometrial invazyon yok veya <%50

Evre IB Myometrial invazyon > %50

Evre 1l Servikal Stromal Tutulum

Evre 111 Lokal veya bolgesel tiimor yayilimi

Evre I1IA Timor uterin serozaya ulagsmis veya adnekslerde tutulum var

Evre 111B Vajinal veya parametrial tutulum var

Evre 11IC Pelvik ve/veya para-aortik lenf nodlarina metastaz

Evre 11IC1 Pelvik Lenf Nodu Tutulumu

Evre 111C2 Pelvik lenf nodu tutulumu olsun ya da olmasin paraaortik lenf nodu tutulumu var
Evre IV Mesane ve/veya barsak mukozasi tutulumu ve/veya uzak metastaz

Evre IVA Mesane ve/veya barsak mukozasi tutulumu

Evre IVB Uzak metastaz (Intraabdominal metastaz ve/veya inguinal lenf nodu tutulumu da dahil)

Tablo 5. FIGO 2023 endometrium kanseri cerrahi evreleme sistemi

EVRE OZELLIiK

Evre | Uterin korpusta sinirlt timor

Evre 1A Endometriyumla sinirli hastalik veya agresif olmayan histolojik tip (diigiik dereceli
endometrioid, miyometriyumun yarisindan azini invaze eden, fokal lenfovaskiiler alan
tutulumu olmayan ya da fokal lenfovaskiiler alan tutulumu olan) veya iyi prognozlu
hastalik

Evre 1Al Endometriyal poliple sinirli veya endometriyumla sinirli agresif olmayan histolojik tip

Evre 1A2 Miyometriyumun yarisindan azini kapsayan, LVSI olmayan veya fokal LVSI iceren
agresif olmayan histolojik tipler

Evre 1A3 Uterus ve overde sinirli diisiik dereceli endometrioid karsinomlar

Evre IB Miyometriyumun > %50°sini invaze eden ve LVSI olmayan veya fokal olan agresif
olmayan histolojik tipler

Evre IC Poliple siirl veya endometriyumla sinirlt agresif histolojik tipler

Evre Il Ekstrauterin yayilimla birlikte servikal stromal yayilim veya LVSI birlikteligi veya
miyometrial invazyonu olan agresif histolojik tipler

Evre 1A Agresif olmayan histolojik tiplerin servikal stroma invazyonu

Evre 11B Agresif olmayan histolojik tiplerde 6nemli LVSI
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(Tablo 5 devanm)

Evre lIC Herhangi bir miyometriyal tutulumu olan agresif histolojik tip

Evre 111 Herhangi bir histolojik alt tipteki tiimoriin lokal ve/veya bolgesel yayilimi

Evre l1IA T{imor uterin serozaya ulagmis veya adnekslerde tutulum var

Evre 111Al Yumurtalik veya fallop tiipiine yayilma (evre IA3 kriterlerini kargilayan durumlar harig)
Evre I11A2 Uterin subserozanin tutulumu veya uterin serozaya yayilmasi

Evre 111B Vajinal veya parametrial tutulum var

Evre 111B1 Vajina ve/veya parametriuma metastaz veya dogrudan yayilma

Evre 111B2 Pelvik periton metastazi varlig

Evre l1IC Pelvik ve/veya para-aortik lenf nodlarina metastaz

Evre I1IC1 Pelvik Lenf Nodu Tutulumu
C1i: Mikrometastaz
Cii: Makrometastaz

Evre I11C2 Pelvik lenf nodu tutulumu olsun ya da olmasin renal damarlara kadar paraaortik lenf
nodu tutulumu var

C2i: Mikrometastaz

C2ii: Makrometastaz

Evre IV Mesane ve/veya barsak mukozasi tutulumu ve/veya uzak metastaz

Evre IVA Mesane ve/veya barsak mukozasi tutulumu

Evre IVB Pelvisin 6tesinde abdominal peritoneal metastaz

Evre IVC Bobrek damarlari, akcigerler, karaciger, beyin veya kemik tizerindeki ekstra veya

intraabdominal lenf diigiimlerine metastaz dahil uzak metastaz

Schematic diagram illustrating endometrial cancer staging

= Stage 1A tumor limited to the endametrium or invading less than half the myometrium.

= Stage 1B tumor invading one half or more of the myometrium.

= Stage 2 tumor invading the stromal connective tissue of the cervix but not extending beyond the uterus.
Does NOT include endaocervical glandular invalvement.

= Stage 3A tumor involving the serosa and/or adnexa (direct extension or metastasis).

= Stage 3B vaginal involvement (direct extension aor metastasis) or parametrial invalvement.

From: Uterus and Cervix. In; Genitounnary Radiology, 6th ed, Dunnick NR, Newhouse JH, Cohan RH, Maturen KE (Eds),
Woiters Kiuwer, Philadelphia 2018. Copyright ® 2018. Reproduced vith permission frorm Wolters Kluwer Heaslth. Unauthorized
reproduction of this matenal is prohibited.

Sekil 2. Endometrium kanseri evrelemesi

15



2.8. Prognostik Faktorler

Hastaligin evresi sag kalimi etkileyen en Onemli faktordiir fakat, tiimoriin
histolojik grade’i myometrial invazyon derinligi, ekstrauterin yayilim olup olmamasi
gibi bir¢ok faktor de niiks ve sagkalim i¢in 6nemli bulunmustur. Ayrica tiimor boyutu,
pozitif peritoneal sitoloji, tiimdriin hormon reseptér durumu, onkojen ekspresyonu gibi

faktorler de prognostik neme sahiptir.

2.8.1. Yas

Genel olarak endometrium kanserinde gen¢ popiilasyon daha iyi prognoza
sahiptir. Yasl hastalarda grade 3 tiimor rastlanma sikligi, niiks riski, daha koti

histolojik tiplerin rastlanma riski daha yiiksektir.>*

2.8.2. Histolojik Tip ve Grade

Adenokarsinom disindaki tipler endometrium kanserlerinin yaklasik %10 unu
olusturur ve artmis niiks ve uzak yayilim riski ile iliskilidir. Cerrahi evreleme sirasinda
kotii histolojik tipe sahip olan hastalarin yaklasik %60’inda ekstrauterin yayilim
vardir.”

Endometrium kanserlerinde prognoz grade ile yakindan iligkilidir. Grade 3 tiimorii
olan hastalarin niiks gelistirme riski grade 1-2 olan hastalara gore 5 kat daha fazladir.
Tiimorde anaplazi artisi, derin myometrial invazyon, servikal invazyon , lenf nodu

metastazi ve uzak yayilim ile iliskili bulunmustur.>®

2.8.3. Tiimér Boyutu

Tiimdr boyutu endometrial kanserli hastalarda lenf nodu metastaz1 ve sagkalim
icin 6nemli bir prognostik faktordiir. Literatiirde timoér boyutunun 2 cm ‘in altinda
oldugu hastalarda %4 oraninda, tiimor boyutunun 2 cm’ in {izerinde oldugu hastalarda
%15 oraninda, tiimdriin tiim kaviteyi doldurdugu hastalarda ise %35 oraninda lenf nodu

metastazi goriilmiistiir.”’
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2.8.4. Hormon Reseptor Yaniti

Ostrojen reseptorii ve progesteron reseptorii diizeyleri endometrium kanseri igin
grade’ den bagimsiz bir prognostik faktor olarak degerlendirilmistir. Bir veya iki
reseptor pozitifligi olan hastalarda sagkalim siirelerin bulunmayanlara gore daha

uzundur.®®

2.8.5. Dna Ploidi ve Diger Biyolojik Markerlar

Endometrial karsinomlu hastalarin yaklasik %25'inde andploid tiimoérler vardir ve
bu kadinlarda endometrium kanserinin erken niiksii ve bu hastalik sebebiyle 6liim riski
fazladir. Yapilan bir ¢aligmada, beta-katenin ekspresyonu kaybinin kotii prognoz ile

giiclii iligkili oldugu, PTEN kaybinin ise erken evre hastaligi olan hastalarda daha kdotii

prognozla iliskili oldugu bildirilmistir.”®

2.8.6. Myometrial invazyon

Endometrium kanseri myometriumun dig tabakasina invaze ettiginde
lenfovaskiiler invazyon, ekstrauterin yayilim ve niiks riski daha fazladir. Genel kani
olarak myometrial invazyonun yiizeyel oldugu evre 1 endometrium kanseri olan
hastalarda 5 yillik sagkalim %80-90 iken, derin myometrial invazyon olan olgularda bu

oran %60’a dﬁsmektedir.60

2.8.7. Lenfovaskiiler Alan invazyonu (LVI)

Lenfovaskiiler invazyon endometrium kanserinin tiim g¢esitleri i¢in bagimsiz bir
prognostik faktordiir. Timoriin grade’ 1 ve myometrial invazyon derinligi arttikca
lenfovaskiiler invazyon sikligi da dogru orantili olarak artmaktadir. Lenfovaskiiler
invazyonu olmayan endometrium kanseri hastalarinda 5 yillik sagkalim oran1 %83 iken,

lenfovaskiiler invazyonu olan olgularda bu oran %64,5 olarak g('iriilmiigtiir.61
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2.8.8. Peritoneal Sitoloji

Erken evre endometrium kanseri saptanan hastalar tizerinde yapilan ¢alismalarda
pozitif peritoneal sitoloji bulgularinin niiksii arttirdigini gosteren ¢alismalar ile niiks
riskini degistirmedigini gdsteren calismalar yar1 yariyadir. Pozitif peritoneal sitoloji en
stk evre 3 histoloji olan hastalarda, adneksiyal metastazi olan, derin myometrial

invazyonu olan hastalarda gdriiliir.%?

2.9. Tedavi
2.9.1. Cerrahi Tedavi

Endometrium kanserli hastalarin tedavisi histerektomi ve BSO’yi i¢cermektedir.
Cerrahi genellikle vertikal fakat yine de hastaya gore hedeflenmis yeterli bir abdominal
insizyon ile baglar. Batin igerisinde girildiginde batina salin dokiilerek sitolojik
degerlendirme i¢in yikama sivist alinir. Miimkiinse asit sivisinin alinmasi en iyi
secenektir. Daha sonra operasyona batin eksplorasyonu ile devam edilir. Bu islemleri
histerektomi ve BSO izler. Uterus ¢ikarilmasinin ardindan ameliyat masasinda agilir ve
tiimdriin myometriuma invazyon derinligi géz ile goriilebildigi kadariyla degerlendirilir.
Ardindan materyal mikroskobik kesitler i¢in frozen incelemesine g(inderilir.63 Herhangi
bir kuskulu pelvik ya da paraaortik lenf nodu ¢ikarilmalidir. Yapilan yeni ¢alismalarda
erken evre vakalarda lenfadenektominin hastaliksiz sag kalima etkisi olmadig
gé’)sterilmistir.64 Preoperatif ser6z ya da berrak hiicreli kanser tanisi alan hastalarda ise
infrakolik omentektomi ve pelvik ve diyafram peritonundan alinacak biyopsiler ile
cerrahi evreleme genisletilrnelidilr.65

Cerrahi tedavi ve evrelemenin diger bir yontemi laparoskopik yontemle
histerektomi ve lenfadenektomiyi birlestirmektir. Bu yaklasim genel olarak evre 1 olan
hastalarda daha uygundur.®®

Lenfadenektomi yapilip yapilmayacaginin karari, endometrial kanserin tipine,
grade’ ine tiimoriin boyutuna, ekstrauterin hastaligin varligina ve cerrahide belirlenen
myometrial invazyon derinligine gore verilir. Eger ekstrauterin yayilim, FIGO grade 3

timor, non endometrioid tipte timor varligi, %50’den fazla myometrial invazyon
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varhigr gibi faktorlerden biri varsa pelvik ve paraaortik lenfadenektomi gerekir. Bu
faktorler yok, timoér 2 cm’den kiigiikk ve servikal tutulum yok ise lenfadenektomi
yapilmayabilir. 2 cm’den biiyiik timor varliginda eger pelvik lenf nodlar1 pozitif ise

paraaortik lenfadenektomi gerg:eklestirilir.67

2.9.2. Kemoterapi

Glinlimiizde enfometrium kanseri tedavisinde {ii¢ sitotoksik ilacin faydasi
gosterilmistir: Doksorubisin, sisplatin ve paklitaksel. Bu tiglii ileri evre endometrium
kanseri i¢in segilecek tedavidir. Bu kemoterapinin artmis periferal néropati etkisinden
dolay1 bu tedaviye alternatif olarak paklitaksel ve karboplatin kombinasyonu

kullanilabilir.®®

2.9.3. Radyoterapi

Primer radyoterapi hastanin cerrahi i¢in iyi bir aday olmadig1 durumlarda yapilir.
Eksternal radyoterapi veya intrakaviter brakiterapi kullanilabilecek seceneklerdir.
Adjuvan radyoterapi olarak ise tekrarlama riski olan veya ekstrauterin yayilimi olan
endometrim kanseri olgularinda radyoterapi tercih edilir. Evre 1 hastalikta giincel
yaklasimda radyoterapiye gerek duyulmazken, evre 2 hastalikta bu siire¢ hastalarin ve
risk faktérlerinin temel alinmas ile hasta bazli degerlendirilmelidir.®®

Evre 3 endometrium kanseri olan hastalar kemoterapi alsin veya almasin
postoperatif eksternal radyoterapi tedavisine gereksinim duymaktad1r1ar.70

Evre 4 tiimorii olan hastalar ise komplet tedavi amaci ile radyoterapi adayidir.
Evre 4B hastalikta intraperitoneal metastazlar genellikle radyasyonun kapsadigi

alanlarin disina ulasir bu nedenle bu hastalarda kemoterapi tercih edilmelidir.”

2.9.4. Hormon Tedavisi

Hormon tedavisine yanit vermesi, endometrium kanserinin benzersiz
Ozelliklerinden biridir. Operasyon agisindan yiiksek riskli olarak degerlendirilen

hastalarda yiiksek doz progestin tedavisi alternatif tedavi olarak kullanilabilir. Adjuvan
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tedavi olarak ise yiiksek doz progestin ile birlikte tamoksifen kullaniminin faydali
oldugunu gosteren yaymlar mevcuttur fakat bu kombinasyon niiks hastaliklarda

kullanilmamaktadir.”?

2.10. Endometrium Kanseri Cerrahisinde Lenf Nodu Disseksiyonu

Lenf sistemi, lenfatik damarlar ve lenfatik organlardan olusan bir sistemdir ve
kardiyovaskiiler sistem ile paralel olarak ilerler. Lenf damarlar1 doku bosluklarindan
baslayip, intersisyel alandaki sivi ve proteinleri, yaglar1 ve yagda eriyen vitaminleri
vendz sisteme tagirlar. Lenf damarlarinin duvart iist iiste binen ve tek yonlii valf sistemi
gibi calisan endotel hiicrelerinden olusur. Lenf akisinda pompa sistemi yoktur. Basing
degisiklikleri, solunum hareketi, ¢evredeki kaslarin kasilmasi gibi faktorler lenf akisini
saglar. Lenf damarlar kiigiikten biiyiige dogru lenfatik kapillerler, prokollektorler,
kollektorler, trunkuslar ve duktuslar olarak siralanir. Sisterna sili vasitasi ile duktus
venozusa dokiilir oradan da lenfatik sisteme katilir. Pelvik lenfadenektomi cerrahi
evrelemenin onemli bir pargasidir. Pelvik lenfadenektomi laparatomi ve endoskopik
(laparoskopik veya robotik) olmak iizere ¢esitli yontemler ile yapilabilir. Pelvik
lenfadenektomi, proksimalde common iliak arter, medialde {ireter, lateralde psoas
kasimin orta noktasi, arkada ise obturator sinir sinirlari i¢inde kalinarak gergeklestirilir.
Cerrahi evrelemenin yaninda biiyiik lenf nodu diseksiyonu da yapildi ise bu diseksiyon
terapotik etkiye de sahip olabilir.”®

Bipolar elektrocerrahide her iki elektrot cerrahi cihaz i¢inde bulunur, akim istenen
cerrahi etkiyi elde etmek i¢in elektrotlar arasinda kavranan dokudan geger. Hastaya
bagli bir uzak doniis elektroduna gerek yoktur. Laparoskopik cerrahide kullanilan aletler
arasindaki bipolar koterin iki disi hem aktif elektrodun fonksiyonlarini yerine getirir,
hem de tutulan dokuyu elektrik devresine dahil eder. Elektronlar, disler arasindaki
dokudan gecerek jeneratorden forsepe gider ve ardindan forsepsteki kablo araciligiyla
dogrudan jeneratére geri doner. Bipolar koter kullaniminda, notr bir elektrot gerekli
degildir, siirekli bir akim dalga formu kullanildigindan, belirli bir gii¢ ayar1 i¢in voltaj
daha azdir ve istenen cerrahi etkiyi elde etmek i¢in doku sicakligindaki artis daha azdir.
Dolayisiyla monopolar cihazlara kiyasla elektrik yaniklar riski daha azdir. Cift kutuplu

enerji aletleri, yiiksek darbeli veya siirekli elektrik ¢ikisi1 kullanarak damar duvar1 veya
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doku igindeki kollajen ve elastini denatiire eder. Aynmi zamanda dokuya uygulanan
mekanik basing, 5-7 mm ¢apa kadar olan damarlarin normal sistolik kan basincinin ii¢
katina kadar s1izdirmazligin satglar.74

Bununla birlikte, bipolar aletler yanal termal hasara neden olabilir, doku
sicakliklarmin 200 dereceyi asmasina ve sonugta karbon birikmesine bagli ¢eneler
dokuya yapisabilir ve bu durumda pihtilasmadan sonra aletin ¢ikarilmasi zor olabilir.
Monopolar elektrocerrahi, hedef dokuya odaklanmis alternatif elektrik akimi ileten
cerrahi alet i¢inde bulunan tek bir kiiciik elektrot diizenlemesi prensibi ile calisir. Ikinci
elektrot, elektrik devresini tamamlamak icin cerrahi bolgeden uzak bir bolgeye
yerlestirilir; Monopolar elektrocerrahi, diisiik maliyeti, genel mevcudiyeti ve ¢esitli
mevcut doku etkileri nedeniyle popiiler bir laparoskopik modalite olmaya devam
etmektedir. Fakat, dagitic1 elektrot ihtiyaci, nispeten yiiksek gii¢ ayarlari, kagak akim
yaralanmalart olasilifit ve ¢apt 1-2 mm'den biiylik damarlar1 kapatamamasi gibi
eksiklikleri mevcuttur. Monopolar elektrocerrahinin dokuya etkileri arasinda doku
buharlagsmas1 ve kesilmesi, fulgurasyon, kuruma ve kiiciik damar koaptasyonu
sayilabilir.

Goriiniis olarak yeni nesil bipolar elektrocerrahi cihazlarindan farkli olmayan
ultrasonik laparoskopik enerji kaynaklar1 da damarlar1 kapatabilir ve dokular1 kesebilir.
Aslinda, ultrasonik cihazlar tarafindan tretilen doku etkilerinin ¢cogu, bipolar cihazlar
icin olanlarla aynidir.”

Ultrasonografik cihazlar, doku transeksiyonu ve damar sizdirmazhigini saglamak
icin elektrik enerjisini ultrasonik titresimler yoluyla hem mekanik hem de termal
enerjiye doniistiirtir. Ultrasonik cihazlar, saniyede 20.000'den fazla devirde mekanik
titresimler tretir. Ultrasonik jenerator, belirli bir etkiyi elde etmek igin dokuya
uygulanan mekanik enerji miktarin1 degistirir. Maksimum ve minimum olmak tizere iki
jenarator ayart mevcuttur. Minimum ayarinda ultrasonik mil ucunun salinim mesafesi
daha kiigiiktiir (50 mm'ye kadar ayarlanabilir); bu ayar damar sizdirmazlig igin idealdir,
fakat yanal hasar riski fazla olabilir. Ultrasonik cihazlarla yanal termal yayilma, damar
miihiirleme en yiiksek ve doku transeksiyon modunda en azdir. Ultrasonuik cihazlar
ticari tiiriine gore ¢apt 3-5 mm'ye kadar olan damarlar1 kapatirlar. Ultrasonik damar
kapaticilarin avantajlari, elektro-cerrahiye kiyasla daha az doku nekrozu ve yanma, daha

az yanal termal yayillma ve daha az duman olusumudur.”®
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Tablo 6. Monopolar elektrocerrahi, bipolar elektrocerrahi ve ultrasonik cihazlarin doku etkilerinin
karsilastirilmasi

Doku Pihtilasma ve Doku
Enerji Tiirii ) Fulgurasyon Kuruma
Transeksiyonu Koaptasyon Buharlasmasi
Monopolar Var Var Var <2 mm Var
Bipolar Var Yok Var <7 mm Yok
Ultrasonik Var Yok Var <5 mm Yok

2.10.1.Komplikasyonlar

Lenf nodu diseksiyonunda ideal yaklasim tiim pelvik bolgedeki lenf nodlarimi
cikarmaktir fakat ne kadar ¢ok lenf nodu c¢ikarilirsa komplikasyonlar da o derece
artacaktir. Lenfadenektomi esnasinda kanama, post operatif donemde lenfosel olusumu
ve sinir yaralanmalart meydana gelebilir. Obezite, daha 6nce radyoterapi almis olmak,
daha once batin ve pelvis cerrahisi gecirmis olmak gibi faktorler yapilacak lenf nodu
diseksiyonunun komplikasyonlarint  arttirmaktadir. Ayrica damar anomalileri
peroperatif kanama riskini arttirabilmektedir. Lenfadenektomi esnasinda yapilan kiint
diseksiyonlar kanama ve sinirsel yap1 zedelenmesi gibi komplikasyonlar1 azaltirken
lenfosel olusumunu arttirir.”’

Paraaortik lenfadenektomi ise, proksimalde inferior mezenterik arter, distalde
common iliak arter, lateralde {iireter, medialde aorta olacak sekilde lenf nodu
diseksiyonu yapilmasidir. Hastanin yiiksek lenfadenektomi endikasyonu var ise lenf
nodu diseksiyonu renal vene kadar genisletilir. Paraaortik lenfadenektominin en sik
goriilen komplikasyonlar1 post operatif ileus ve kanamadir.

Endometrium kanseri nedeniyle lenf nodu diseksiyonu yapilan hastalarin yaklasik
%2-5 ‘inde derin ven trombozu gbrﬁlmektedir.78

Lenfodem pelvik ve paraaortik lenfadenektominin en sik  goriilen
komplikasyonudur. Ayrica lenfosel bu tip operasyonlarda goriilebilmesi muhtemel bir
komplikasyondur. Jinekolojik kanserlerde pelvik/paraaortik lenfadenektomi yapilan
hastalar iizerinde yapilan bir ¢alismada lenfosel gelisme orant %20 iken, bu hastalarin
%35,8’1 semptomatik olarak bulunmustur.”

Lenfoselin abdomende en sik goriildiigii bolge sol pelvik duvardir. Lenfoseller

siklikla asemptomatiktir. Fakat ilerleyen donemlerde pelvise basi yaparak agriya neden
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olabilirler. Uretere basi yaparak hidronefroza sebep olabilirler. Ayrica lenfodem,
gastrointestinal obstiirksiyon ve derin ven trombozu gibi patolojilere yol agabilirler.
Sepsis, siloz asit, lenfatik fistiil, pulmoner emboli gibi hayati tehdit eden ciddi
komplikasyonlara da neden olabilmektedir.° Hepsi drenaj gerektirmedigi gibi zamanla
kendiliginden gerileyebilmektedirler.**

Literatiirde simdiye kadar minimal invaziv teknikler ile acik tekniklerin

lenfadencktomi komplikasyonlar1 {izerine etkisi tizerinde ¢ok durulmamustir.
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun 07.04.2023 tarihli 132 numarali toplantisinda 24 sira
numarast ile onay alindiktan sonra Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi Jinekoloji ve Onkoloji Bilim Dalinda yapildu.

Calismaya Cukurova Universitesi Balcali Hastanesi jinekolojik onkoloji
kliniginde 2010-2022 yillar1 arasinda endometrium kanseri tanis1 almis, endometrium
kanseri nedeniyle opere edilmis ve lenfadenektomi yapilmis, takipleri merkezimizde
devam etmis 258 olgu dahil edildi. Hastalarin medikal kayitlar1 ve patoloji raporlari
retrospektif olarak incelendi. Hastalarin analizinde yas araligi, viicut kitle indeksi (VKI)
, menopoz durumu, parite durumu, ameliyat siiresi, ameliyat sonrasi hastanin aldigi
tedavi, operasyonun yapildigi teknik, lenfadenektomi prosediirii, intraoperatif ve post
operatif komplikasyon varligi, hastaligin evresi ve histolojisi, ¢ikarilan lenf nodu ve
metastatik lenf nodu sayisi, operasyon sonrasi lenfosel varligi, lenfosel boyutu ve tarafi,
lenfoselin semptomatik olup olmadigi ve lenfadenektomiye bagli hidronefroz, derin ven
trombozu, lenfédem, seliilit, ileus, seliilit ve fistiil gibi parametrelerin varlig: incelendi.

Hastalarin total sagkalim (OS) ve progresyonsuz sagkalim siireleri (DFS)
hesaplandi. Total sagkalim (OS) hastanin ilk tani aldigi zaman diliminden &liimiine
veya son kontrol tarihine kadar gegen siire olarak belirtildi. Progresyonsuz sagkalim
stiresi (DFS) ise hastanin ilk tan1 alimindan niiks gériilmesine veya son kontrol tarihine
kadar gecen siire olarak hesaplandi.

Calismaya dahil edilen 258 hastanin tiimiine cerrahi tedavide laparoskopi veya
laparotomi prosediiriiyle total histerektomi + bilateral salpingooforektomi + pelvik
ve/veya paraaortik lenfadenektomi uygulandi. Pelvik lenf nodu diseksiyonu; eksternal
iliak, internal iliak, common iliak ve obturator lenf nodlarinin eksizyonu seklinde
uygulanirken, paraaortik lenf nodu diseksiyonu; inferior vena kava ve aort lizerindeki
lenf nodlarinin renal ven hizasina kadar eksizyonu seklinde gergeklestirildi.
Laparatomik prosediirde monopolar koter kullanilirken, laparoskopik lenf nodu

diseksiyonunda ultrasonografik enerji modelitesi ve/veya ultrasonografik+ bipolar enerji
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modalitesini birlikte kullanan cihazlar kullanildi. Endometrium kanseri evrelemesi
FIGO 2009 cerrahi evreleme sistemine gore yapildi.

Hastalarin ameliyat materyalleri merkezimiz patologlar1 tarafindan incelenip
raporlanarak hastalardaki grade, tiimor boyutu, myometriyal invazyon derinligi, lenf
nodu metastaz1 (pelvik, paraaortik), servikal tutulum, omental tutulum, LVI varlig1 gibi
ozellikleri degerlendirildi.

Operasyon sonrast rutin onkolojik takiplerine merkezimizde devam eden
hastalarin radyolojik kayitlar1 geriye doniik incelenerek hastalarin takip siirecinde
lenfosel gelistirip gelistirmedigi, gelistirdi ise lenfoselin boyutu, tarafi, semptomatik
olup olmadig1 degerlendirildi. Ayrica hidronefroz, lenfodem, seliilit, ileus, apse, fistiil,
derin ven trombozu (DVT) gibi komplikasyonlarin varlig1 incelenerek veriler istatiksel

analiz ile degerlendirildi.

3.1. istatistiksel Analizler

Kategorik ol¢timler say1 ve yiizde olarak, sayisal 6lglimlerse ortalama+ standart
sapma, medyan, ¢eyreklikler (Q1-Q3) ve minimum — maksimum deger olarak 6zetlendi.
Kategorik olglimlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Ki Kare test istatistigi
kullanild1. Sayisal oOlglimlerin normal dagilim varsayimmi saglayp saglamadigi
Kolmogrov Smirnov testi ile test edildi. Gruplar arasinda sayisal Olgiimlerin
karsilastirilmasinda varsayimlarin saglanmasi durumunda Bagimsiz gruplarda T testi,
varsayimlarin saglanmamasi durumunda ise Mann Whitney U testi kullanildi. Lenfosel
gelisimini etkileyen risk faktorlerini belirlemek i¢in Lojistik Regresyon kullanildi, Odds
Ratio (OR) ve giiven araliklar1 sunuldu. Lojistik regresyon analizinde tekil test
sonucunda aday degisken oldugu varsayilan (p<0,25) degiskenler ¢oklu modele eklendi.

Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS 20.0 (Armonk, NY: IBM Corp.) paket
programi kullanildi. Tim testlerde p<0.05 olan durumlar istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalara Ait Parametrelerin incelenmesi

Klinigimizde endometrium kanseri nedeniyle laparoskopik veya laparatomik
prosediir ile histerektominin yaninda lenf nodu diseksiyonu yapilan 258 hastanin
ozellikleri incelendiginde genel popiilasyonda hastalarin yas ortalamasi 60,4+10,1
olarak izlendi. Tiim hastalar i¢inde viicut kitle indeksi (VKI) ortalama 33,0+5,10larak
izlendi. Normal veya asir1 kilolu sinfina laparatomi grubunda 35 (%25), laparoskopi
grubunda 27 (%22,9) hasta dahil oldu. Smif I obezite siniflamasinda laparatomi
grubunda 58 (%41,4) hasta, laparoskopi grubunda 60 (%50,8) hasta mevcuttu. Acik
prosediir uygulanan grupta 29 (%20,7) hasta sinif II obezite olarak siniflandirilirken,
kapal1 prosediirde 18(%15,3) hasta bu kategoride idi. Laparatomide 18 (9%12,9) hasta
Siif III obezite iken, laparoskopi grubunda 13 (%]11) hasta smif III obezite
grubundaydi. Her iki prosediirde obezite siniflamasi agisindan hasta se¢imimizde
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p:0,459). Premenapozal donemde
endometrium kanseri tanisi alan 26 (%18,6) hastaya laparatomi uygulanmigken, 18
(%15,3) hastaya laparoskopi yontemi ile operasyon uygulanmisti. Postmenapozal
donemde tani alan 114 (%81,4) olguya acgik yontemle operasyon yapilmigken, 100
(%84,7) olguya kapali prosediirle operasyon yapilmistir. Tan1 aldig1 andaki menapozal
durum ile prosediirler arasindaki fark karsilagtirildiginda hasta popiilasyonumuzda bu
acidan her iki grup arasinda anlamli farklilik bulunmadi (p:0,480). Agik operasyon
yapilan 27 (%19,4) hasta 1 veya daha az sayida dogum yapmuis iken, 113 (%80,7) hasta
birden fazla dogum yapmusti. Kapali prosediirde ise 22 (%18,6) hasta bir veya daha az
sayida dogum yapmis iken, 96 (%81,4) hasta birden fazla sayida dogum yapmisti. Hasta
secimi acisindan parite ile operasyon prosediirii karsilastirildiginda gruplar arasinda

anlamli bir farklilik bulunmadi (p:0,896).
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Tablo 7. Operasyon prosediirlerine gore hastalarin genel 6zelliklerinin kiyaslanmasi

LT LS
Ortalama£SS Min-Max Ortalama+SS Min-Max P degeri
[ag 59,9+£10,7 27,0-84,0 60,9+9.4 32,0-84,0 0,419
Ml 33,14£5,2 23,0-49,0 32,845,1 23,0-50,0 0,544

Tablo 8. Operasyon prosediirlerine gore hastalarin obezite, menapoz ve parite durumlarinin
kiyaslanmasi

LT LS
n % n % P degeri
Normal veya 35 25,0 27 22,9
Obezite Asiri -Kllolu
Simflamast Obezite Simif I 58 41,4 60 50,8 0,459
Obezite Simif I1 29 20,7 18 15,3
Obezite Sinif 111 18 12,9 13 11,0
Menapoz Premenapozal 26 18,6 18 15,3 0.480
Durumu Postmenapozal 114 81,4 100 84,7 ’
. <1 Dogum 27 19,3 22 18,6
Parite I Dogum 113 80.7 % 81.4 0,896

Endometrium kanserinin histolojik ozelliklerine bakildiginda; laparatomi
grubunda 89 (%63,6) hasta endometrioid adenokarsinom, 16 (%11,4) hasta ser6z
karsinom, 2 (%1,4) hasta berrak hiicreli karsinom, 20 (%14,3) hasta malign mixt
miillerian timor, 13 (%9,3) hasta ise mixt karsinom olarak bulundu. Laparoskopi
grubunda 91 (%77,1) hasta endometrioid adenokarsinom, 10 (%8,5) hasta serdz
karsinom, 2 (%1,7) hasta berrak hiicreli karsinom, 9 (%7,6) hasta malign mixt miillerian
timor, 9 (%7,6) hasta ise mixt karsinom histolojisinde raporlandi. Histolojik
tiplendirmeye gore acik ve kapali prosediir uygulanan gruplar karsilastirildiginda her iki
grup arasinda hastalarin dagilimi yoniinden bir farklilik izlenmedi (p:0,097). Hastalarin
62’ sinin (%24,0) Evre 1a, 80’ inin (%31,0) Evre 1b, 6’ sinin ise (%2,3) Evre 1 ¢ oldugu
gortldii. 30 (%11,6) hasta evre 2 olarak degerlendirildi. Tiim hasta popiilasyonuna
bakildiginda 179 (%69,4) hasta evre 1 veya 2 idi. Hastalarin 30’ u (%11,6) Evre 3a, 3’ ii
(%1,2) Evre 3b, 24’ i (%9,3) olarak bulundu. 8 (%3,1) hasta Evre 4a iken, 5 (%1,9)
hasta Evre 4b idi. Tiim hasta popiilasyonuna bakildiginda hastalarin 79’ u (%30,6) 3.
Veya 4. Evrede tan1 almisti.
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Tablo 9. Kanserin histolojik tipine gore LT ve LS prosediiriiniin karsilagtirilmasi

LT LS
n % n % P degeri
Endometrioid
Adenokarsinom 8 63,6 a1 1
Histolojik Seroz 16 11,4 10 8,5 0.097
Tip Berrak Hiicreli 2 1,4 2 1,7 '
MMMT 20 14,3 9 7,6
Mixt 13 9,3 9 7,6
Evre 1 72 51,5 70 59,3
Evre 2 17 12,1 23 19,5
Evre Evre 3 36 25,7 21 17,8 0,024
Evre 4 15 10,7 4 3,4

Agik prosediirle opere edilen hastalar ortalama 57,0+£35,9 ay, kapali prosediirde
ise ortalama 49,9+30,5 ay takip edilmisti. Takip siireleri agisindan her iki grup arasinda
anlamli farklilik yoktu (p:0,148). Laparatomi grubunda hastalarin total sag kalimi
ortalama 64,1+40,9 ay iken, laparoskopi grubunda 55,2+31,8 ay idi. Total sagkalim
acisindan her iki grup acisinda anlamli bir farklihik yoktu (p:0,162). Hastaliksiz
sagkalim siiresi acik prosediir uygulanan hastalarda ortalama 59,4+42,6 ay iken, kapali
prosediir uygulanan hastalarda ortalama 53,1+£33,1 aydi. Hastaliksiz sagkalim acisindan

gruplar arasinda anlaml bir farklilik yoktu (p:0,484).

Tablo 10. Takip siireleri, OS ve DFS ile LT ve LS prosediirii uygulanan gruplarin
karsilastirilmasi

LT LS
Ortalama £ SS Medyan Ortalama + SS Medyan P Deseri
_ (Q1-Q3) (Q1-Q3) i
Takip 57,04359 | 48,030,0-87,0) |  49,9+30,5 | 43,0(26,0-64,0) 0,148
Siiresi (ay)
0S (ay) 64,1440.9 | 57,0(305-98,0) | 5524318 | 51,0(29,0-73,0) 0,162
DFS (ay) 59,4+42.6 53,0(20,0-95,5) 53,1+33,1 47,0(27,0-73,0) 0,484

Operasyona ait 6zellikler incelendiginde; hastalarin 140 ‘ma (%54,2) laparatomik
prosediir ile operasyon yapilmigken, 118 ‘ine (%45,8) laparoskopik prosediir ile
operasyon yapilmisti. Laparatomi uygulanan hastalarin 23’tine (%16,4) pelvik lenf nodu
diseksiyonu,117 ‘sine (%83,6) pelvik ve paraaortik lenf nodu diseksiyonu (PPALND)
yapilmistir. Laparoskopi prosediirii uygulanan hastalarin 36’smna (%30,5) PLND
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yapilmigken, 82’ sine (%69,5) PPALND yapilmisti. PPALND c¢alisma
poplilasyonumuzda anlamli olarak daha ¢ok laparatomi prosediirii ile yapilmisti
(p:0,007). Laparatomi prosediiriinde 37 hastanin (%26,4) operasyon siiresinin 100
dakikanin altinda oldugu, 90 (%64,3) hastanin 100-200 dakika araliginda oldugu, 13
(%9,3) hastanin ise 200 dakikadan fazla oldugu goriildii. Laparoskopik grupta hastalarin
16> sinin (%13,6) operasyon siiresinin <100 dk oldugu, 80’inin (%67,8) 100-200 dk
arasinda oldugu, 22’sinin (%18,6) ise operasyon siiresinin 200 dk’ nin iizerinde oldugu
gorildii. Operasyon siiresi istatistiksel olarak anlamli bigimde laparoskopik prosediirde
daha uzundu (p: 0,009).

Hastalarin 15 inde (%5,8) cerrahi nedenler ile kapali prosediirden agik prosediire
gecildigi, 1’inde (%0,4) ise hastaya ait nedenler ile acik prosediire ge¢ildigi
bulunmustur. Bu hastalar ¢alisma kapsamina dahil edilmemistir.

Acik operasyon uygulanan hastalarin 9’ unda (%6,4), kapali prosediir uygulanan
hastalarin 5 inde (%4,2) intraoperatif komplikasyon (kanama, bagirsak yaralanmasi,
iriner yaralanma) geligmisti. Laparatomi uygulanan 27 hastada (%19,3), laparoskopi
uygulanan 8 hastada (% 6,8) yara yeri, lriner ve intestinal sistem gibi postoperatif
komplikasyon gelisti. Intraoperatif komplikasyon gelisme oranu her iki prosediirde de
benzer iken (p:0,439), post operarif komplikasyon gelisme orani laparatomi grubunda
istatistiksel olarak daha fazla idi (p:0,003). Laparatomi prosediiriinde ortalama
hemoglobin diistisii 1,52 + 1,17 gr/dL olarak goriiliirken, laparoskopide 1,59+0,91 gr/dL
olarak goriildii. Her iki grup arasinda hemoglobin diisiisii agisindan anlamli bir farklilik

bulunamadi (p:0,259).

Tablo 11. LND Prosediirii ve komplikasyonlar agisindan LT ve LS gruplarimin karsilastirilmasi

LT LS
n % n % P Degeri
PLND 23 16,4 36 30,5
LND PPALND 117 83,6 82 69,5 0,007
o . . | <100 37 26,4 16 13,6
peras(ﬁl’g Sirest  7750-200 90 64,3 80 | 6738 0,009
>200 13 9,3 22 18,6
intraoperatif Yok 131 93,6 113 95,8 0.439
Komplikasyon Var 9 6,4 5 4,2 '
Postoperatif Yok 113 80,7 110 93,2 0.003
Komplikasyon Var 27 19,3 8 6,8 '
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Patolojik degerlendirme incelendiginde; acik prosediirde ortalama ¢ikarilan lenf
nodu sayisiin 38,8+18,9, median degerin ise 37,0 oldugu goriildii. Kapali prosediirde
ise ortalama c¢ikarilan lenf nodu sayis1 34,5+15,7 ve medyan deger 34,5 olarak goriildii.
Cikarilan Lenf nodu sayis1 agisindan her iki grup arasinda anlamli farklilik bulunmadi
(p:0,094). Acik prosediir ile opere edilen hastalarda metastatik oldugu tespit edilen
ortalama lenf nodu sayisinin 0,9+3,4 oldugu , kapali prosediirde ise 0,8+3,4 oldugu
goriildii. Hasta popiilasyonumuzun %75’inde metastatik lenf noduna rastlanmadi.
Metastatik lenf nodu sayisi agisindan her iki grup arasinda anlamli farklilik bulunmadi

(p:0,157).

Tablo 12. Lenf nodu ve metastatik lenf nodu sayisinin LT ve LS prosediirlerinde karsilastirilmasi

LT LS
Ortalama + Median Ortalama + Median P
SS (Q1-Q3) SS (Q1-Q3) Degeri
Lenf Nodu Sayis1 | 38,8189 | 37,025,0-49,0) | 34,5157 | 345(220-440) | 0,094
Metastatik Lenf 0.9+3.4 0,0(0,0-0,0) 0.8+3.4 0,0(0,0-0,0) 0,157
Nodu Sayisi

Hastalarin operasyon sonrasi tedavi siiregleri incelendiginde; laparatomi grubunda
hastalarm 110’u (%78,6), laparoskopi grubunda ise hastalarin 85’ i (%72,0) adjuvan
tedavi almisti. Operasyon sonrast adjuvan tedavi almis olmak acisindan her iki grup
arasinda anlamh farklilik yoktu (p:0,223). Adjuvan tedavi olarak radyoterapi alan
hastalar incelendiginde; a¢ik prosediirde 22 (%15,7) hasta brakiterapi, 40 (%28,6) hasta
eksternal radyoterapi, 5 (%3,6) hasta hem brakiterapi hem eksternal radyoterapi almisti.
Kapal1 prosediirde 32 (%27,1) hasta brakiterapi, 34 (%28,8) hasta eksternal radyoterapi,
3 (%2,5) hasta hem brakiterapi hem eksternal radyoterapi almisti. Radyoterapi almak
acisindan laparoskopik ve laparatomi prosediirleri uygulanan hastalarda gruplar
arasinda anlamli bir farklilik yoktu.(p:0,126) Ac¢ik ameliyat yapilan hastalarin 82’si
(9%58,6) operasyon sonrasi kemoterapi almamigken, kapali ameliyat yapilan hastalarin
44’4 (%37,3) operasyon sonrasi kemoterapi almisti. Hasta popiilasyonumuzda
laparatomik prosediir sonras1 kemoterapi alma orani laparoskopik prosediire gore daha

fazlaydi (p:0,001).
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Tablo 13. Adjuvan tedavi a¢isindan LT ve LS prosediirlerinin karsilastirilmasi

LT LS
n % n % P Degeri
Adjuvan Yok 30 214 33 28,0 0.223
Tedavi Var 110 78,6 85 72,0 '
Yok 73 52,1 49 41,5
RT Brakiterapi 22 15,7 32 27,1
Eksternal RT 40 28,6 34 28,8 0,126
Brakiterapi+ Eksternal RT 5 3,6 3 2,5
Yok 58 41,4 74 62,7
KT Var 82 | 586 | 44 | 373 0,001

Laparatomi ile lenf nodu diseksiyonu yapilan endometrium kanseri hastalarinin
44’iinde (%31,4), laparoskopi prosediirii ile opere edilen hastalarin ise 28’inde (%23,7)
lenfosel gelisimi oldugu goriildii. Lenfosel gelisimi agisindan operasyon yoOntemleri
arasinda farklilik goriilmedi (p:0,170). Acik prosediirde lenfosel gelisen hastalarin
42’sinde (%30,0) lenfosel boyutu 5 cm’ nin altinda iken, kapali prosediirde 90 hastada
(%76,3) boyut 5 cm’in altindaydi. Acik operasyonda 42 hastada (%30,0) lenfosel
boyutu 5 cm veya iizerinde iken, kapali operasyonda 28 kiside (%23,7) bu ol¢iim
benzerdi. Lenfosel boyutu gelisimi agisindan her iki prosediir arasinda anlamli farklilik
goriilmedi. (p:0,259) Yine acik operasyonda lenfosel gelisen hastalarin 21’inde (%15,0),
kapali prosediirde opere edilen hastalarin 7’sinde (%5,9) lenfosel semptomatik
seyretmigtir. Lenfoselin semptomatik seyretmesi ile gruplar arasinda farklilik izlenmedi
(p:0,066). Laparatomi grubunda lenfosel gelisen hastalarin 7’sinde (%5,0), laparoskopi
grubunda ise hastalarin 3’iinde (%2,5) lenfosel bilateral yerlesimli idi. Lenfosel gelisimi
ve lenfoselin tarafi acisindan her iki operasyon prosediirii karsilagtirildiginda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p:0,324).

Lenfadenektomi yapilan hastalarin semptomlar1 incelendiginde; laparatomi
grubunda 14 (%210,0) hastada unilateral, 9 hastada (%6,4) bilateral hidronefroz
gelisirken, laparoskopi grubunda 4 hastada (%3,4) unilateral hidronefroz gelismis,
hicbir hastada bilateral hidronefroz gelismemisti. Laparatomi grubunda hidronefroz
gelisme orani laparoskopi grubuna gore anlamli olarak daha fazla bulundu (p:0,002).
Agik prosediirle opere edilen hastalarin 10’unda (%7,1) tek tarafli DVT gelismis iken, 1
hastada (%0,7) ¢ift tarafli DVT gelismisti. Laparoskopi grubunda ise hastalarin 6’sinda
(%35,1) unilateral DVT gelismis iken higbir hastada bilateral DVT gelismemisti. Derin
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ven trombozu gelisimi agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik izlenmedi (p: 0,514).

Tablo 14. Lenfosel gelisimi ve 6zellikleri a¢isindan LT ve LS gruplarinin karsilastirilmasi

LT LS
n % n % P Degeri
Yok 96 68,6 90 76,3
Lenfosel Var 44 314 28 237 0,170
Lenfosel <5 98 70,0 90 76,3
Boyutu >5 42 30,0 28 23,7 0,259
(cm)
Semptom Asemptomatik 23 16,4 21 17,8 0.066
Durumu Semptomatik 21 15,0 7 5,9 '
Lenfosel Unilateral 37 26,4 25 21,2 0.324
Tarafi Bilateral 7 5,0 3 2,5 '

Laparatomi yapilan hastalarin 24 ‘inde (%17,1), laparoskopi yapilan hastalarin
10” unda (%8,5) lenfodem gelistigi goriildii. A¢ik prosediirde lenfodem gelisimi kapali
prosediire gére anlamli olarak daha fazla goriildii (p:0,040). A¢ik olarak opere edilen 10
hastada (%7,1), kapali olarak opere edilen 7 (%5,9) hastada postoperatif apse gelisimi
izlendi. Apse gelisimi acisindan her iki grup arasinda anlamli farklilik izlenmedi.
(p:0,696) Acik prosediirde 10 hastada (%7,1) ileus gelisimi goriiliirken, kapali
prosediirde 2 hastada (%]1,7) postoperatif ileus gelisimi goriildii. Laparatomi grubunda
ileus gelisme orami laparoskopi grubuna gore anlamli olarak daha fazla idi (p:0,038).
Acik olarak opere edilen hastalarin 9’unda (%6,4) seliilit gelisimi goriiliirken, kapali
olarak opere edilen 3 hastada (%2,5) seliilit gelisimi gorildii. Seliilit gelisimi agisindan
her iki operasyon bi¢imi arasinda anlamli farklilik bulunmadi (p:0,140). Laparatomi ile
LND yapilan 2 hastada (%]1,4) , laparoskopi ile LND yapilan 2 hastada( %1,7) fistiil

gelisimi izlendi ve bu oran cerrrahi prosediirler arasinda farkli degildi (p:0,863).
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Tablo 15. Lenfadenektomi sonrasi gelisen komplikasyonlar acisindan LT ve LS gruplarmin
karsilastirilmasi

LT LS
n % n % P Degeri
Yok 117 83,6 114 96,6
Hidronefroz Unilateral 14 10,0 4 3,4 0,002
Bilateral 9 6,4 0 0,0
Yok 129 92,1 112 94,9
DVT Unilateral 10 7,1 6 51 0,514
Bilateral 1 0,7 0 0,0
.. Yok 116 82,9 108 91,5
Lenfodem Var o 171 10 85 0,040
Yok 130 92,9 111 94,1
Apse Var 10 7.1 7 5.9 0,696
. Yok 130 92,9 116 98,3
Tleus Var 10 71 2 17 0,038
- Yok 131 93,6 115 97,5
Seliilit Var 9 6.4 3 25 0,140
. Yok 138 98,6 116 98,3
Fistiil Var > 14 5 17 0,863

Lenfosel gelisimi agisindan  viicut kitle indeksine gore bulgular
degerlendirildiginde; laparatomi ile opere edilen ve lenfosel gelisen 44 hastanin 4’
(%9,1) normal veya asir1 kilolu, 22’ si (%50,0) sinif I obezite, 12’si (%27,3) smif 11
obezite, 6’s1 (%13,6) sinif III obezite olarak dagilmisti. Laparoskopi grubunda lenfosel
olan 28 hastanin 2’si (%7,1) normal veya asir1 kilolu, 15’1 (%53,6) siif I obezite, 8’i
(%28,6) sinif II obezite, 31 (%10,7) sif III obezite olarak dagilmisti. Her iki grupta da
obezitenin lenfosel gelisimi lizerinde anlamli olarak etkili oldugu goriildi (p: 0,029 ve
p: 0,040).

Hastalarin menapoz durumuna gore lenfosel gelisimi degerlendirildiginde,
laparatomi yapilan grupta lenfosel gelisen 44 hastanin 7’si (%15,9) premenapozal
donemde, 37’si (%84,1) post menapozal donemde tan1 almisti. Laparoskopi grubunda
ise lenfosel gelisen 28 hastanin 4 ‘i (%14,3) premenapozal donemde, 24’1 (%85,7)
postmenapozal donemde opere edilmisti. Her iki prosediirde de lenfosel gelisimi ile
menapozal durum arasinda anlamli bir iliski yoktu (p: 0,583 ve p: 0,870).

Hastalarin  yaptiklar1  dogum sayisina gore lenfosel gelisim oranlari
degerlendirildiginde, laparatomi grubunda lenfosel gelisen 44 hastanin 9’u (%20,5) 1
veya daha az sayida dogum yapmis iken, 35’1 (%79,5) birden fazla sayida dogum
yapmustt. Her iki grupta da yapilan dogum sayisi ile lenfosel gelisimi arasinda anlaml

bir iliski bulunmadi (p:0,812 ve p:0,323).
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Tablo 16. Lenfosel gelisimi, hastalarin genel 6zellikleri ile LT LS gruplar arasindaki iligki
LT LS
Lenfosel | Lenfosel P Lenfosel | Lenfosel p
yok var Degeri yok var Degeri
n | % n % n | % |n| %
Normal veya 31323 4| 91 25| 278 2| 71
. Asirt Kilolu
Slgl%flﬁim Obezite Simif 1 36 | 37,5| 22| 50,0| 0,029 | 45| 50,0| 15| 53,6 | 0,040
Obezite Simif 11 17| 17,7| 12| 27,3 10| 11,1 8 | 28,6
Obezite Sinif 111 121 125| 6 | 13,6 10| 11,1 3| 10,7
Menapoz | Premenapozal 191 198] 7 | 159 0583 14| 15,6| 4 | 14,3 0870
Durumu Postmenapozal 77| 80,2 37| 84,1 ' 76| 84,4| 24| 85,7 '
. <1 Dogum 18| 18,8] 9 | 20,5 15| 16,7 7| 25,0
Parite o gum 78 81,3] 35| 79.5| S1% [75] 33| 21] 750 O°F

Endometrium kanserinin histolojik  ozelliklerine gore lenfosel gelisimi
degerlendirildiginde; laparatomi yapilan ve lenfosel gelisen 44 hastanin 23’1 (%52,3)
endometrioid adenokarsinom, 8’i (%18,2) serdz, 6’ s1(%13,6) mixt karsinom, 7’si
(%15,9) MMMT histolojisinde idi. Laparoskopi yapilan ve lenfosel gelisen 28 hastanin
18’1 (%64,3) endometrioid adenokarsinom, 4’i (%14,3) serdz karsinom, 3’i (%10,7)
mixt tip ve 3> U (%10,7) MMMT histolojisinde idi. Her iki prosediirde de kanserin
histolojik 6zelligi ile lenfosel gelisimi arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi (p:0,185
ve p: 0,230).

Kanserin evrelemesine gore lenfosel gelisim durumu degerlendirildiginde; LT
grubunda lenfosel gelisen 44 hastanin 22’si (%30,6) evre I, 5’1 (%29,4) evre 11, 13’0
(%36,1) evre 111 ve 4’1 (%26,7) evre IV idi. Laparoskopi grubunda lenkist olugsmus 28
hastanin ise 11’1 (%15,7) evre I, 4’14 (%17,4) evre 11, 10°u (%47,6) evre III ve 3’1
(%75,0) evre IV idi. Laparatomi grubunda evrenin yiiksek olmasi lenfosel gelisimini
anlamli olarak etkilemezken (p:0,901), laparoskopi grubunda evre arttikca lenfosel

gelisim oraninin arttig1 izlendi (p:0,001).
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Tablo 17. Histolojik ézellikler ve evre ile lenfosel gelisimi arasindaki iliskinin cerrahi prosediirler
arasinda karsilastirilmasi

LT LS
Lenfosel Lenfosel P Lenfosel Lenfosel P
Yok Var Degeri Yok Var Degeri
n % n % n % n %
Endometrioid 66 |688 | 23 |52,3 73 |81,1 | 18 | 64,3
Seroz 8 8,3 8 18,2 6 6,7 4 14,3
Histolojik | Berrak 2 2,1 0 0,0 | 0,185 2 2,2 0 0,0 | 0,230
Tip | Mixt 7 173 | 6 |136 6 |67 | 3 |107
MMMT 13 | 135 7 15,9 3 3,3 3 10,7
Evre 1 50,0 | 69,4 | 22,0 | 30,6 59,0 | 84,3 | 11,0 | 15,7
Evre 2 12,0 | 70,6 | 5,0 | 29,4 19,0 | 82,6 | 40 | 17,4
Evre Evre 3 23,0 | 63,9 | 13,0 | 36,1 0,901 11,0 | 52,4 | 10,0 | 47,6 0,001
Evre 4 11,0 | 73,3 | 4,0 | 26,7 1,0 | 250 | 3,0 | 750

Hastalarin niiksetme 6zelliklerine gore lenfosel gelisimi degerlendirildiginde; her
iki prosediirde de takipleri sirasinda endometrium kanseri niiks eden 38 hastanin
11’inde (%28,9) lenfosel gelistigi goriiliirken, takiplerinde hastaligi niikks etmeyen 220
hastanin 61°‘inde (%27,7) lenfosel gelistigi goriildii. Bu oran istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p:0,877).

Endometrium kanseri sebebiyle ex olmus 45 hastanin 19’unda (%42,2) lenfosel
var iken, 26’sinda (%57,8) lenfosel izlenmedi. Kanser dis1 sebeplerle ex olan 17
hastanin 5’inde (%29,4) lenfosel gelismisken 12’sinde (%70,6) lenfosel gelismedigi
gorildii. Lenfosel gelisimi ile hastanin ex olmasi arasinda anlamli bir iliski olmadigi

gorildii (p:0,057).

Tablo 18. Hastahigin seyri ile lenfosel gelisimi arasindaki iliski

Lenfosel Yok Lenfosel Var P degeri
n % n %
Niiks Yok 159 72,3 61 27,7
Var 27 71,1 11 28,9 0,877
Yasiyor 148 75,5 48 24,5
Ex 26 57,8 19 42,2
Hastanin Durumu
Kanser Dis1 12 706 5 294 0,057
Sebeple Ex

35




Calismamizdaki operasyonlarimizin 15’1 cerrahi nedenler ile, 1’1 de hastaya ait
nedenler ile laparoskopiden laparatomiye ge¢ilmistir ve bu hastalar ¢alismaya dahil
edilmemistir.

Operasyona ait Ozellikler ile lenfosel gelisimi kiyaslandiginda, laparatomi
grubunda, lenfosel gelisen 44 hastanin 7’ sine (%15,9) pelvik lenf nodu diseksiyonu,
37’sine (%84,1) pelvik ve paraaortic lenf nodu diseksiyonu yapilmisti. Laparoskopi
grubunda lenfosel gelisen 28 hastanin 6’sia (%21,4) PLND, 22’sine (%78,6) PPALND
yapilmisti. Her iki grup i¢in de lenfadenektomi prosediirii lenfosel gelisimi iizerinde
anlamli etkili degildi (p:0,911 ve p:0,232).

Operasyon siireleri ile lenfosel gelisimi arasindaki iliski degerlendirildiginde,
laparatomi grubunda lenfosel gelisen 44 hastanin 9 ‘unda (%20,5) operasyon siiresi
<100 dk, 29’ unda (%65,9) operasyon siiresi 100-200 dk arasinda, 6’ sinda (%13,6) ise
200 dk’dan uzundu. Laparoskopi grubunda lenfosel gelismis olan 28 hastanin ise
2’sinde (%7,1) operasyon siiresi <100 dk, 17’sinde (%60,7) operasyon siiresi 100-200
dk arasinda, 9’unda (%32,1) ise 200 dk’nin {istliindeydi. Her iki operasyon prosediiriinde
de operasyon siiresi lenfosel gelisimi arasinda anlamli iliski bulunmadi (p:0,330 ve p:
0,083).

Komplikasyon gelisimi ile lenfosel gelisimi arasindaki iliski degerlendirildiginde
laparatomi grubunda lenfosel gelisen 44 hastanin 9’unda (%20,5) intraoperatif veya
postoperatif erken donem komplikasyon gelismisken 35’inde (%79,5) gelismemisti.
Laparoskopi grubunda ise lenfosel gelisen 28 hastanin 3’iinde (%10,7) komplikasyon
meydana gelmisken, 25’inde (%89,3) meydana gelmemisti. Her iki operasyon
prosediiriinde de komplikasyon gelisimi ile lenfosel arasinda anlaml iliski goriilmedi

(p:0,474 ve p:0,913).
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Tablo 19. Operasyon prosediirii ve komplikasyonlar ile lenfosel gelisimi iliskinin LT LS
gruplarinda karsilastirilmasi

LT LS
Lenfosel Lenfosel Lenfosel Lenfosel
Yok Var Yok Var
n % n % Degeri n % n % Degeri
PLND 16 16,7 7 15,9 30 33,3 6 21,4
LND PPALND 80 | 833 | 37 | 84,1 0,911 60 | 66,7 22 78,6 0,232
Operasyon <100 28 | 29,2 9 20,5 14 | 15,6 2 7.1
Siiresi (dK) 100-200 61 | 635 | 29 | 659 | 0,330 | 63 | 70,0 | 17 60,7 | 0,083
>200 7 7.3 6 13,6 13 14,4 9 32,1
Komplikasyon Yok 71 | 740 | 35 | 795 0.474 81 | 90,0 | 25 | 89,3 0.913
Gelisimi Var 25 | 26,0 9 20,5 ' 9 10,0 3 10,7 '

Operasyon sonrasit uygulanan tedaviler baz alinarak gruplar lenfosel gelisimi
acisindan karsilastirildiginda LT yapilan ve lenfosel gelisen 44 hastanin 27°si (%61,4)
radyoterapi almamigken, 6’s1 (%16,7) brakiterapi, 10’u (%22,7) eksternal RT, 1’1
(%2,3) kombine RT almisti. Kapali prosediir uygulanan grupta lenfokisti olan 28
hastanin 11’1 (%39,3) RT almamisken, 10’u (%35,7) brakiterapi, 7’si (%25,0) eksternal
RT almisti. Hicbir hasta kombine RT almamisti. Her iki operasyon tipi
karsilastirildiginda her iki grupta da radyoterapi ile lenfokist gelisimi arasinda anlaml
bir iliski bulunmadi (p: 0,206 ve p:0,539).

Agik prosediirde lenfosel gelismis olan 44 hastanin 27’si (%61,4) adjuvant tedavi
olarak kemoterapi almisken 17’°si (%38,6) almamisti. Kapali prosediirde ise lenfokist
gelisimi olan 28 hastanin 13’1 (%46,4) kemoterapi almisken , 15’1 (%53,6) almamist.
Operasyon tipi ne olursa olsun adjuvant tedavi olarak kemoterapi almis olmak ile
lenfosel gelisimi arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p:0,650 ve p:0,252).

Lenfosel gelisen hastalarda ortalama yasam siiresi 56,5+41,9 ay, hastaliksiz
sagkalim siiresi 55,5+43,4 ay olarak belirlendi. Lenfosel gelisen hastalarin ortalama yas1
60,949,2 olarak goriildii. Lenfosel gelisen grup ile gelismeyen grup arasinda total sag
kalimi hastaliksiz sag kalim stireleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p:0,353 ve p:0,792).
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Tablo 20. Adjuvan tedavi prosediirleri ile lenfosel gelisimi arasindaki iliskinin LT ve LS
gruplarinda karsilastirilmasi

LT LS
Lenfosel |Lenfosel Lenfosel Yok |Lenfosel Var
Yok Var
n|{ % |n| % P n % n % P
Degeri Degeri
Adjuvan Yok 20| 20,8 |10|22,7 26 28,9 7 25,0
Tedavi Var 76179,2 |34(77,3 0,800 64 711 | 21 | 75,0 0,689
Yok 46 | 47,9 |27|61,4 38 42,2 | 11 | 39,3
Brakiterapi 16 |16,7 | 6 |13,6 22 244 | 10 | 357
RT Eksternal RT 30(31,3(10|22,7 0,206 27 30,0 7 25,0 0,539
Brakiterapi + Eksternal RT| 4 | 42 |1 | 2,3 3 3,3 0 0,0
Yok 41 (42,7 |117|38,6 59 656 | 15 | 53,6
KT Var 55 (57,3 |127|61,4 0,650 31 344 | 13 | 46,4 0,252

Agik operasyonda lenfosel gelisen grupta operasyon sirasinda ortalama
hemoglobin diisiisii 1,7£1,5 g/dL, kapali operasyonda lenfosel gelisen grupta ise
ortalama hemoglobin diisiisii 1,6+0,9 g/dL olarak tespit edildi. Her iki prosediir arasinda
hemoglobin diistisii ile lenfosel gelisimi arasinda anlamli bir iliski bulunamadi (p:0,468
ve p:0,614).

Laparatomi grubunda lenfosel gelisen hastalarda operasyonda gikarilan lenf nodu
sayist ortalama 43,6+22,3 adet iken, laparoskopi grubunda 39,2+16,0 adetti. Laparatomi
grubunda daha fazla lenf nodu g¢ikarilmis olsa bile operasyonun agik veya kapali
yapilmis olmasinin lenfosel gelistirmede anlamli bir etkisi olmadigi goriildii (p:0,225 ve
p:0,076).

Laparatomi grubunda lenfosel gelisen hastalarda ortalama metastatik lenf nodu
sayist 1,0+£2,9 iken laparoskopi grubunda 0,0(0,0-2,0) olarak goriildii. Operasyonda
laparaskopik olarak yapildiginda, metastatik lenf nodu sayisinin fazla olmasi lenfosel

olusumunu arttiran faktorlerdendi (p:0,001).
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Tablo 21. Hemoglobin diisiisii, ¢ikarilan lenf nodu ve metastatik lenf nodu sayisinin lenfosel
gelisimi acisindan LT LS gruplar arasinda karsilagtirilmasi

LT LS
Lenfosel Yok Lenfosel Var Lenfosel Yok Lenfosel Var
2 3 g & | 8 8
+H — H —~ = H ' +H T o=
© 53 | & 83 | & | = g © 5 | %
IS h=I IS h=2 > 1S ~ IS = )
[ @ < @ (= < c < c a
E =2 | & =2 | & | £ | ¢ g | =~
5 5 5 g | 65 g
Hemoglobin 1,3 1,6 18 2,0
Diisiisii(e/dL) 1,4+1,0 (0,6:2,0) 1,7£1,5 (0,8:2,0) 0,468 | 1,6+0,9 (1,0-2,0) 1,740,8 (1,0-2,0) 0,614
Cikarilan
35,0 39,0 32,5 40,0
IS_:;\lfSlNodu 36,6+16,8 (23,0-49,0) 43,6+22.3 (28,0-51,0) 0,225 | 33,0154 22.0-43.0 39,2+16,0 28.0-53,5 0,076
Metastatik
0,0 0,0 0,0 0,0
Lenf 0,8+3,6 ! 1,0£2,9 ! 0,534 | 0,524 ) 1,94£5,3 ! 0,001
Nodu Sayist (0.0-00) (0.0-1,0) (0,00,0) (0,0-2,0)

LT grubunda lenfosel gelisen hastalarin 4’tinde (%9,1) unilateral hidronefroz
gelisirken, 4’iinde (%9,1) bilateral lenfosel gelisti. LS grubunda ise lenfosel varliginda
unilateral hidronefroz gelisen hasta sayis1 2 (%7,1) ike hi¢bir hastada bilateral lenfosel
gelismemisti. Her iki operasyon seklinde de hidronefroz gelisimi ile lenfosel gelisimi
arasinda anlamli farklilik bulunmadi (p:0,676 ve p:0,209).

LT grubunda lenfosel gelisen 5 (%11,4) hastada unilateral DVT gelisimi izlenmis,
hicbir hastada bilateral DVT gelismemisti. LS grubunda ise lenfosel varliginda 4
(%14,3) hastada unilateral DVT gelismisti ve hicbir hastada bilateral DVT izlenmedi.
Laparaskopi grubunda lenfosel gelisimi varliginda derin ven trombozu olugma orani,
laparatomi grubuna gore daha fazla goriildii (p:0,011).

Acik yontem ile opere edilen ve lenfoseli olan 13 hastada (9%29,5) lenfodem
olugsmusken, kapali yontem kullanilan ve lenfoseli olan 4 hastada (%14,3) lenfodem
gelismisti. Operasyon agik yontemle yapildiginda lenfosel varliginda lenfodem gelisimi
anlaml goriilmiisken (p:0,008) kapali yontemde lenfosel olusumu ile lenfodem gelisimi
araasinda anlamli iligski bulunmadi (p:0,206).

Acik prosediirde lenfoseli olan hastalarin 4’tinde (%9,1) apse olustu,l ‘linde
kapali prosediirde ise hasta sayist 2 (%7,1) idi. Lenfosel varlig1 ile apse gelisimi
arasindaki iliski acisindan her iki grupta da anlamli farklilik yoktu (p:0,545 ve p:0,756).

LT ile yapilan operasyon sonrasi lenfosel olusan hastalarin 7°sinde (%15,9) ileus
gelismisken, LS yapilan grupta 1 hastada (%3,6) ileus gelisti. Laparatomi yapilan grupta

lenfosel varlig1 ileus gelisme oranini anlamli bir sekilde arttirmist1 (p:0,006).

39



Acgik ameliyat sonrasi lenfosel varliginda 8 hastada (%18,2) seliilit meydana
gelmisti. Kapali ameliyatta ise bu hasta sayis1 2 (%7,1) di. Laparatomi yapilan grupta
lenfosel varliginda seliilit gelisimi anlamli olarak daha fazla idi (p<<0,001).

LT hastalarinda lenfosel var iken fistiil gelisen 1 hasta (%2,3) goriiliirken, LT
hastalarinda da fistiil gelisen 1 hasta (%3,6) vardi. Laparaskopi ve laparatomi yapmis
olmak lenfosel olusumunun fistiil gelisimi tizerindeki etkisini degistirmedi (p: 0,569 ve

p: 0,378).

Tablo 22. Lenfadenektomi komplikasyonlar1 ve lenfosel gelisimi arasindaki iliskinin LT LS
gruplar arasinda karsilastirilmasi

LT LS
Lenfosel Lenfosel Lenfosel Lenfosel
Yok Var Yok Var
P P
o) o) o, 0,
n 7o n 7o Degeri n 7o n 7o Degeri
Yok 81 | 844 | 36 | 8ls8 88 | 978 | 26 | 929
Hidronefroz | Unilateral | 10 | 104 | 4 | 91 | 0676 | 2 | 22 | 2 | 71 | 0209
Bilateral 5 | 52 | 4 | o1l 0 | 00 | 0 | 00
Yok 91 | 948 | 38 | 864 88 | 978 | 24 | 857
DVT Unilateral | 5 | 52 | 5 | 114 | 0134 | 2 | 22 | 4 | 143 | 0011
Bilateral 0 [ 00 | 1| 23 0 100 | 0] 00
i Yok 85 | 885 | 3L | 705 84 | 933 | 24 | 857
Lenfodem =/, 11 | 115 | 13 | 295 | 298 6 67 [ 2 | 143 | %%
Yok 90 | 938 | 40 | 909 85 | 944 | 26 | 929
Apse Var 6 | 63 | 4 | 91 | % 5 [ 56 [ 2 | 72 | &7
) Yok 93 | 969 | 37 | 841 89 | 989 | 27 | 964
lleus Var 3 [ 31 | 7 | 159 | %006 1111 [ 1 [ 36 | 938
. Yok 9 | 990 | 36 | 818 89 | 989 | 26 | 929
Seliilit Var 1 [ 10 | 8 | 182 | <000 1 2 71 | %077
. Yok 9 | 990 | 43 | 977 89 | 989 | 27 | 964
Fistill Var 1] 10 | 1 | 23 | 9% 1 111 1 [ 36 | %8

Lenfosel boyutuna gore gelisen semptomlar kiyaslandiginda; her iki grupta da
lenfosel boyutunun 5’cm den biiyiik olmasi hidronefroz gelisimi {lizerinde anlamli bir
etki yaratmadi (p:0,500 ve p: 0,209).

Lenfosel boyutu >5 cm iken laparoskopi grubunda derin ven trombozu gelisimi
artmigsken (p:0,011) laparatomi grubunda bu parametre {lizerinde anlamli degisiklik
izlenmedi. (p:0,105) Lenfoselin boyutunun artisi agik prosediirde lenfodem gelisimini
anlamli olarak arttirmigsken (p<0,001) kapali prosediirde boyut artis1 lenfédem
gelisiminde anlamli bir etki yaratmadi (p:0,206).
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Lenfoselin boyutunun 5 cm ve {izerinde olusu her iki prosediirde de apse ve fistiil
gelisimi lizerinde anlaml1 bir etkiye neden olmadi.

Lenfosel biiyiikliigii arttikga acik operasyon yapilan grupta ileus gelisimi de
anlaml olarak fazla goriildii (p:0,004). Fakat kapal1 opere edilen grupta lenfosel boyutu
ile ileus gelisimi arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi (p:0,378).

Lenfosel boyutunun >5 cm olusu LT grubunda seliilit gelisimini de anlamli olarak
arttirdi (p<0,001). Fakat LS grubunda lenfosel boyutu ile seliilit gelisimi arasinda
anlamli bir farklilik bulunmadi (p:0,077).

Tablo 23. Lenfadenektomi komplikasonlar: ve lenfosel boyutu arasindaki iliskinin LT LS gruplari
arasinda karsilastirilmasi

LT LS
<5cm >5cm <5cm >5cm
n % n % P Degeri| n % n % P Degeri
Yok 82 | 837 | 35 | 833 88 | 97,8 | 26 | 92,9
Hidronefroz |Unilateral 11 11,2 3 7,1 0,500 2 2,2 2 7,1 0,209
Bilateral 5 | 51 | 4 9.5 0] 00 | 0 00
Yok 93 | 949 | 36 | 857 88 | 97,8 | 24 | 857
DVT  [Unilateral 5 | 51 | 5 | 119 | 0105 | 2 | 22 | 4 | 143 | 0,011
Bilateral 0 | 00 | 1 2.4 0] 00 | 0| 00
) Yok 87 | 888 | 29 | 69,0 84 | 933 | 24 | 857
Lenfodem 7 11 112 | 13 ] 310 | 000 T 67 4 [ 143 | 2206
Yok 91 | 929 | 39 | 929 85 | 944 | 26 | 92,9
Apse Var 7 | 71 | 3 71 L0 556 [ 2 | 71 | %7
) Yok 95 | 96,9 | 35 | 833 89 | 989 | 27 | 9.4
lleus oy 3 [ 31 | 7 | 167 | %94 7 111 [ 1] 36| 2%8
. Yok 97 | 99,0 | 34 | 810 89 | 989 | 26 | 92,9
Selilit oo 1 1,0 8 100 | <0001 11 2 71 0,077
. Yok 96 | 980 | 42 | 1000 89 | 989 | 27 | %4
Fistil 5 2 1 20 | 0 00 | 2% 1111 [ 1] 36| %8

Lenfosel gelisim tarafina gore semptomlarin gelisimi degerlendirildiginde;
laparaskopi grubunda lenfoselin bilateral olusu, hidronefrozun da bilateral olmasi ile
anlamli olarak iligkiliydi (p:0,013). Fakat laparatomi grubunda bu parametreler arasinda
anlaml farklilik bulunmadi (p:0,298).

Derin ven trombozu gelisen taraf ile lenfosel gelisen taraf arasindaki baglanti
incelendiginde; acik prosediirde 1 hastada lenfosel bilateral iken derin ven trombozunun
da bilateral oldugu goriildii. Bu durum ayrica operasyon prosediiriinden bagimsiz olarak
her iki grupta da lenfosel bilateral oldukg¢a derin ven trombozu gelisme oraninin anlaml

olarak arttig1 gorildii (p<0,001 ve p:0,011).
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Lenfodem  gelisimi ile lenfoselin  gelistigi taraf arasindaki iligki
degerlendirildiginde, laparatomi grubunda lenfosel bilateral oldugunda lenfodem
gelisme oran1 da anlamli olarak daha fazlaydi (p:0,018).

Lenfosel gelisim tarafi ile 1ileus meydana gelisi arasindaki baglanti
kiyaslandiginda; operasyon seklinden bagimsiz olarak laparatomi grubunda da
laparoskopi grubunda da lenfosel bilateral oldukga ileus gelisimi anlamli olarak daha
fazlaydi (p<0,001).

Acik ve kapali operasyon uygulanan hasta gruplar1 ayr1 ayri degerlendirildiginde
lenfosel tarafi fark etmeksizin, seliilit, apse ve fistiil gelisimi {izerinde operasyon

prosediiriiniin anlamli bir etkisi olmadig: goriildii.

Tablo 24. Lenfadenektomi komplikasonlar: ve lenfosel tarafi arasindaki iliskinin LT LS gruplan
arasinda karsilasirilmasi

LT LS
Lenfosel Lenfosel Lenfosel Lenfosel Lenfosel Lenfosel
Yok Unilateral Bilateral Yok Unilateral Bilateral
n % n % n % E) .l on % n % n % F.J .
Degeri Degeri
Hidronefroz | Yok 81 | 844 | 32 86,5 4 57,1 88 | 97,8 | 24 96,0 2 66,7
Unilateral | 10 | 10,4 2 5,4 2 28,6 | 0,298 2 2,2 1 4,0 1 33,3 | 0,013
Bilateral 5 52 3 8,1 1 14,3 0 0,0 0 0,0 0 0,0
DVT Yok 91 | 948 | 34 91,9 4 57,1 88 | 97,8 | 22 88,0 2 66,7
Unilateral| 5 52 3 8,1 2 28,6 | <0,001| 2 2,2 3 12,0 1 33,3 | 0,011
Bilateral 0 0,0 0 0,0 1 14,3 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Lenfodem | Yok 85 | 885 | 27 73,0 4 57,1 0.018 84 | 933 | 21 84,0 3 |100,0 0.289
Var 11 | 115 | 10 27,0 3 42,9 ' 6 6,7 4 16,0 0 0,0 '
Apse Yok 90 | 938 | 35 94,6 5 71,4 0.077 85 | 944 | 24 96,0 2 66,7 0121
Var 6 6,3 2 54 2 28,6 ' 5 5,6 1 4,0 1 33,3 '
ileus Yok 93 | 969 | 33 89,2 4 57,1 89 | 989 | 25 | 100,0 2 66,7
Var 3 [ 31 ] 4 [ 108 ] 3 | 420 0% 1 11 [0 00 [ 1 ]335 0™
Seliilit Yok 95 | 99,0 | 33 89,2 3 42,9 0.630 89 | 989 | 23 92,0 3 | 100,0 0148
Var 1 1,0 4 10,8 4 57,1 ’ 1 1,1 2 8,0 0 0,0 !
Fistiil Yok 95 | 99,0 | 36 97,3 7 | 100,0 89 | 989 | 24 96,0 3 | 100,0
Var T 110 1 27 Jo0Jo00 %Ot 11al1] 40 [0 o0] %

Lenfosel olusumunu etkileyebilecegi diisiiniilen ve tekil analizlerde anlamli ¢ikan
parametreler ile lojistik regresyon analizi gergeklestirilmistir. UlastiZimiz sonuglara
gore lenfosel olusum riskini operasyon tiiriiniin etkilemedigi (OR:0,703 %95GA: 0,391-
1,265, p=0,240) bulundu. BMI Kkategorisindeki artisin ise hem agik hem kapali
prosediirde lenfosel gelisimini arttirdigr goriildii (p=0,002). Ayrica prosediirden
bagimsiz olarak ¢ikarilan lenf nodu sayisi arttik¢a lenfosel gelisiminin de arttigi goriildi

(p:0,004).
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Tablo 25. Lensofel gelisimini etkileyen risk faktorlerini belirlemek icin yapilan lojistik regresyon

analizi
<. OR ici %95’lik G.A.
P Degeri OR Alt simir Ust simir

Operafyon Tiirii (LT Referans 0,502 0,813 0,444 1,488
Alindiginda)

Evre 0,029 2,049 1,075 3,907
Normal veya Asiri Kilolu 0,001

(Referans)

Obezite Siif 1 0,002 4,508 1,718 11,824
Obezite Siif 11 ve Simif 111 <0,001 6,435 2,377 17,421
Metastatik Lenf Nodu Sayisi 0,531 1,026 0,947 1,112
Cikarilan Lenf Nodu Sayisi 0,005 1,024 1,007 1,042

Tablo 26. Semptom gelisimini etkileyen risk faktorlerini belirlemek icin yapilan lojistik regresyon

analizi

.. OR i¢i %95’lik G.A.

P Degeri OR Alt simir Ust siir

Operagyon Tiirii (LT Referans 0,043 1,912 1,020 3,587
Alindiginda)
Lenfosel Varhg: <0,005 3,387 1,814 6,324
Evre 0,039 1,921 1,033 3,574
BMI 0,361 1,214 0,801 1,839
Yas 0,470 1,011 0,981 1,043
Operasyon Siiresi 0,752 1,088 0,644 1,840

Operasyon sonrasi hidronefroz, DVT, apse, seliilit, ileus, fistiil, lenfédem gibi

semptomlarin gelisimini etkileyebilecek parametreler ile lojistik regresyon analizi

gergeklestirildi.

Ulastigimiz sonuglara gore operasyonun acik prosediir ile yapilmis olmasi,

evrenin ileri olmast ve lenfosel varliginin bu semptomlarin gelisme riskini arttirdigi

gorildii.

Yalnizca lenfosel gelisen hastalarda semptom gelisme riskini etkileyen faktorleri

belirlemek i¢in bir regresyon modeli olusturulmus bu modele operasyon tiirii, lenfosel

boyutu, lenfosel tarafi, operasyon siiresi dahil edilmistir. Bu degiskenlerden yalnizca

lenfoselin tarafi (bilateral olusu) risk faktorii olarak bulunmustur lenfosel gelisen

hastalarda semptom gelisme riskini 6,4 kat arttirmaktadir (GA: 1,1-35,9).
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5.TARTISMA

Endometrium kanser cerrahisinde lenfadenektominin bir komplikasyonu olarak
lenfosel gelisimi, hastalarda asemptomatik seyirden, agri, lenfodem, seliilit, derin ven
trombozu ve girisimsel islem gerektirebilecek hidronefroz, apse, ileus, fistiil gibi ciddi
komplikasyonlara da yol acabilecek kadar genis bir spektrumda semptomatik
seyredebilecek bir durumdur. Her gilin gelisen cerrahi teknikler ve cihazlar ile
lenfadenektomi gelisimini engelleyecek cerrahi prosediir uygulanmasi hususunda
caligsmalarda son yillarda artis goriilmiistir.

Calismamizda laparoskopik veya laparatomik prosediir ile histerektomiyi takiben
lenfadenektomi yapilan endometrium kanserli hastalarda uygulanan acik veya kapali
teknikler karsilastirilarak postoperatif lenfosel olusumu ve etkileri incelenmistir.

Hastalarimizin yas ortalamast 60,4+£10,1 idi. Acik ve kapali operasyon
prosediirlerinde de yas ortalamamiz benzerdi. Mahboubi ve arkadaslarinin yayinladigi
bir makalede endometrium kanserinin genellikle altinci ve yedinci dekatta ortaya ¢iktigi
belirtilmistir.®

Hastalarimizin ortalama viicut kitle indeksi 33,0+5,1 idi. BMI agisindan ¢alisma
hastalarimizda laparoskopi ve laparatomi grubunda anlamli bir farklilik yoktu.
Hazelwood ve arkadaslarimin yaptigi c¢alismada artmis viicut kitle indeksinin
endometrium kanseri i¢in prokiirsor bir faktor oldugu bulunmustur.®

Calismamizda 214 hasta post menapozal donemde tani almisken, 44 hasta
premenapozal donemde tani almisti. Her iki cerrahi prosediir i¢in de tani anindaki
menapozal durum benzer dagilim gosterdi. Clarke ve arkadaglarinin yayinladigi bir
metaanalizde ACOG klavuzlarina da benzer olarak endometrium kanserinin genellikle
postmenapozal donemde ortaya ciktigi ve postmenapozal kanamanin endometrium
kanseri tamsinda ciddi bir semptom oldugu belirtilmistir.* Bizim bulgularimiz da bu
ozellikler acisindan gecmis calismalar ile benzerdi.

Calisma popiilasyonumuzdaki hastalarin 209 tanesi 1 den fazla dogum yapmis
yani multipar hastalardan, 49 tanesi ise 1 veya daha az dogum yapmis nullipara veya
primipar hastalardan olusmaktaydi ve bu oran dagilimsal olarak her iki operasyon

prosediiriinde benzerdi. Chmylk ve arkadaglarinin literatiirde yayinladig: bir ¢alismada
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ve 2018 ACOG klavuzlarma gore infertilite veya nullipar olmak endometrium kanseri
olma riskinini arttirmaktadir.®® Bizim hasta popiilasyonumuzda endometrium kanseri
olan olgularin daha ¢ok multipar hastalardan olugsma sebebinin, klinigimizde nullipar
veya infertile hastalarda daha g¢ok fertilite koruyucu yaklasim uygulamamiza bagh
olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calisma popiilasyonumuzda hem laparoskopik hem agik yoOntemde final
patolojiler sonucunda en sik goriilen tip endometrioid adenokanserdi. Endometrium
kanseri tipleri arasindaki dagilim ag¢ik ve kapali prosediir uygulanan gruplarda benzerdi.
Morice ve arkadaglarinin yayinladigi bir metaanalize gore endometrium kanserinde en
sik goriilen tip endometrioid adenokarsinomdur.®®

Calismamizda PPALND daha cok laparatomi prosediirii ile yapilmisti. Bunun
preoperatif degerlendirmede daha ileri evre olabilecegi ve paraaortik lenf nodu
diseksiyonu gerekebilecegi diistiniilen hastalarda daha genis viziializasyon alani
saglamak nedeniyle tercih edildigini diisiinmekteyiz.

Kalogiannidis ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada endometrium kanseri
hastalarinda laparoskopik yaklasimin laparatomiye gore operasyon siiresini uzattigini
bildirmislerdir.®” Bizim ¢alismamizda da laparatomi ile karsilastirildiginda operasyon
stiresi laparoskopik grupta daha uzundu. Bu durumun laparoskopi esnasinda kullanilan
kameranin goriis agisina bagli oldugunu diisiinmekteyiz.

Caligmamizda agik operasyon uygulanan hastalarda operasyon sonras1 kemoterapi
alma orani kapali operasyon uygulananlara gore daha fazlaydi. Bu durum klinigimizde
daha ileri evre hastalarda daha ¢ok agik prosediir ile operasyon yapmay: tercih
etmemize baglanabilir.

Achouri ve arkadaslarmm® jinekolojik kanser olgusunda lenfadektomi
komplikasyonlarin1 degerlendirdigi bir caligmada lenfosel gelisme sikligmi %34,5
olarak bulmuslardir. Literatiir incelendiginde, lenf nodu diseksiyonu sonrasi lenfosel
gelisme sikligmin ortalama %1 ile %49 arasinda degistigi tespit edilmistir.®® Bizim
genel c¢alisma popiilasyonumuzda bu oran %27,9 olmakla birlikte, agik operasyon
yapilan grupta %31,4, kapali operasyon yapilan grupta %23,7 olarak tespit edildi. Bu
oranlar literatiir ile uyumlu bulgularlmlzdandl.89

Viicut kitle indeksi artist hem intraoperatif hem postoperative komplikasyon

riskini arttiran 6nemli bir parametredir. Bizim bulgularimizda normal veya asir1 kilolu

45



olan hastalarda lenfosel gelisme siklig1 %9,7, Sinif I obezite olan hastalarda %31.,4,
Sinif II Obezite olan hastalarda %42,6, Simif III Obezite olan hastalarda %29,0 olarak
bulunmustur. Lojistik regresyon analizinde siif II ve III obezite hastalar1 ileri derecede
obez olarak degerlendirilmis ve yapilan analizde viicut kitle indeksinin artmasi ile
lenfosel gelisimi anlamli olarak artmaktaydi Bu durum operasyon prosediirii agik da,
kapali da olsa degismedi. Literatiirde artmis viicut kitle indeksinin, post operatif
komplikasyon oranmi arttirdigit  bir ¢ok c¢alismada goriilmektedir. Volpi ve
arkadaslarinin 249 hasta tizerinde yaptiklar1 bir ¢caligmada viicut kitle indexinin 30 veya
tizerinde olmasi1 postoperatif lenfosel gelisimi ile iligkili idi. Bizim bulgularimiz da bu
acidan literatiirii destekler niteliktedir.®®

Calismamizda fazla veya az dogum yapmis olmanin lenfosel gelisimi ile iligkili
olmadig1 bulundu. Ayrica operasyonun agik veya kapali prosediir ile yapilmis olmasi ,
paritenin lenfosel olusumu {izerindeki etkisini degistiren bir etken degildi. Chen ve
arkadaslarinin 204 hasta tlizerinde laparatomik lenf nodu diseksiyonu yaptig1 ¢alismada,
31 hastada lenfosel gelistigi gézlenmis ve lenfosel gelisiminin artmis parite ile azaldig
goriilmiistiir. Fakat paritenin lenfokist gelisimini 6n gérmede iyi bir belirte¢ olmadigi da
vurgulanmigtir. Laparoskopi sonrasi lenfokist gelisimi iizerinde paritenin etkisini
degerlendiren bir ¢aligmaya rastlanmadi. Bizim bulgumuz da her iki operasyon tipinde
de paritenin lenfosel gelisimini tahmin etmede degerli bir faktor olmadigini gosterdi.*

Calismamizdaki sonuglara gore endometrioid adenokanser olan 41 hastada
(%22,8) lenfosel gelistigi gdzlenmis ve bu endometrium kanserinin diger tiplerine gore
anlamli olarak yiliksek oranda bulunmustur (p: 0,022). Fakat agik ve kapali prosediirle
opere edilen hastalar ayr1 ayr1 incelendiginde her iki grupta da lenfosel gelisiminin
kanserin  histolojik  tipinden = bagimsiz  oldugu  goriildi. Bu c¢ergevede
degerlendirildiginde lenfosel gelisiminin multifaktdriyel bir durum oldugu, histolojik
tiplendirmenin tek basina lenfosel olusumunda anlamli bir parametre olmadigi sonucuna
varilabilir.

Calisma kapsamindaki hastalarimizda evre arttica hem laparoskopi hem
laparatomi grubunda lenfosel gelisiminin arttigini tespit ettik. Petru ve arkadaslariin
serviks ve over kanserleri {izerinde yaptig1 bir ¢alismada, kanserin evresi arttik¢a
lenfokist olusumunun arttigi bulunmustur. Benzer bir yaklasimla degerlendirildiginde

bizim calisma popiilasyonumuzda endometrium kanserinin evresi arttik¢a lenfosel
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olusumunun artmis olmasi operasyon tipi ne olursa olsun ileri evrenin lenfosel olusumu
icin bir risk faktorli oldugunu destekler niteliktedir. Lenfosel olusum oranindaki bu artig
cikarilan lenf nodu sayisinin fazlaligi ile iliskilendirilebilir.**

Calismamizda hastalig1 niiks eden olgularin % 28,9 ‘unda lenfosel gelisimi olmus
iken, hastalig1 niikks etmeyenlerin %27,7’sinde lenfosel gelistigi goriildii. Bu bulgu
lenfosel gelisimi ile hastalik niiksii arasinda bir baglanti olmadigin1 gdstermekteydi
(p:0,877). Chen ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada da bu bulguyu destekler nitelikte
kanit bulunsa da literatiirde bu calisma hari¢ kanser niiksii ile lenfosel gelisimini
karsilastiran bir ¢alisma bulunmamustir.” Ayrica ¢alismamizda lenfosel ile mortalite
arasindaki iliski de incelendi.

Lenfoselin mortalite lizerinde anlaml1 bir etkisi oldugu saptanmadi. Literatiirde de
lenfosel ile mortalite iliskisini kiyaslayan bir ¢calismaya rastlanmadi.

Kapali prosediir ile opere edilen hastalarin %23,7’sinde lenfosel gelisirken, agik
yontem kullanilan grupta %31,4 oraninda lenfosel gelismistir. Gruplar arasindaki bu
farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p:0,170). Literatiirde lenfosel
gelisimi ile cerrahi yaklasim arasindaki iligki tartismalidir. Bazi ¢alismalar lenfosel
gelisiminin cerrahi yaklasimla anlamli bir sekilde iliskili olmadigini bildirmistir. Narin
ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada Ligasure enerji modalitesi kullaniinin operasyon
sonrast lenfoseli azaltabilecegi tespit edilmistir.”® Gallotta ve arkadaslarmm pelvik
lenfadenektomi yaptiklar1 bir ¢aligmada hasta popiilasyonunun bir grubuna hemostaz
icin ligaklip uygulanmis, diger grupta ise lenfadenektomi esnasinda sadece bipolar
disektor kullanilmistir. Bu hastalarin 15 tanesi serviks kanseri, 15 tanesi de
endometrium kanseri sebebiyle opere edilmistir. Toplam lenfosel gelisme insidansi
%33,3 olarak bulunmustur. Ayrica bu ¢alisma, lenfatik damarlar1 klemplemek i¢in bir
Ligaclip'in  sistematik kullaniminin, bipolar konvansiyonel elektrokoagiilasyon
kullanimina kiyasla istatistiksel olarak anlamli bir farkla lenfosel olusumunu
onleyebilecegini gostermistir.”® Kakubari ve arkadaslarimin yaptigi , endometrium
kanserli olgularda lenfosel gelisimi iizerinde laparoskopi ve laparatominin farklarinin
degerlendirildigi bir calismada 6 yillik gozlem siiresi boyunca evre 1 kanseri olan 90
hastaya laparoskopi, 106 hastaya laparatomi uygulanmis, laparoskopi yapilan hastalarin
%14,4’iinde , laparatomi yapilanlarin ise %15,1 inde lenfosel olustugu gozlemlenmis ve

bu acidan iki yontem arasinda anlamli fark bulunmamlstlr.94 Zikan ve arkadaslarmin
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caligmas1 laparatomik yaklasimin laparoskopiye kiyasla lenfosel insansini arttirdigini
desteklemektedir.” Ayrica, Ghezzi ve arkadaslari laparotomi ve laparoskopik cerrahi
uygulanan sirasiyla 19 (%15.4) ve 2 (%1.4) hastada lenfosel tanis1 kondugunu
bildirmistir. Mevcut ¢alismada, laparotominin laparoskopiye kiyasla lenfosel
olusumunu énemli Slgiide artirdigim gdstermistir (p<0,0001).%° Calismamiz lenfosel
gelisimi ile cerrahi yaklagimin iliskili olmadigin1 desteklemekle beraber daha genis
hasta popiilasyonlu ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Calismamizda lenfadenektomiyi pelvik veya pelvik-paraaortik sekilde yapmis
olmak hem ag¢ik hem kapali grupta lenfosel gelisimi ilizerinde anlamli bir parametre
degildi. Todo ve arkadaglarimin 530 endometrium kanserli olguyu degerlendirerek
yaptig1 bir ¢alismada,lenf nodu diseksiyonunun pelvik veya pelvik/paraaortik yapmis
olmanin tek basma postoperatif lenfosel gelisimi ve lenfédem olusumunda etkili
olmadigini bulmuslardir.(p:0,0925).* Bu gercevede bizim bulgularimiz da literatiir ile
uyumluydu. Postoperatif lenfatik komplikasyon gelisimin tek basina lenfadenektomi
methodundan c¢ok c¢ikarilan lenf nodu sayisinin fazlaligr ile iliskili oldugunu
diisiinmekteyiz.

Calismamizda operasyon siiresinin  laparoskopi prosediirinde daha fazla
olmasinin agik prosediirde daha iyi eksplorasyon saglandig1 i¢in operasyonun daha kisa
stirmiis olabilecegi nedeniyle oldugunu diisiinmekteyiz. Fakat gruplar ayr1 ayri
degerlendirildiginde her iki grupta da operasyon siiresi lenfosel gelisimi iizerinde
anlaml bir etkiye sahip degildi. Tsuda ve arkadaslarmnin literature kazandirdigi bir
calismada, pelvik lenfadenektomi yapilan 321 hastada operasyon siiresi arttik¢a lenfosel
gelisimi anlaml1 olarak artmlstl.96 Bu bulgu ¢alismamizin literatiir ile uyumlu olmayan
sonuglarindandi. Caligmamizda operasyon siiresinin tek basma lenfosel gelisimi
tizerinde anlamli bulunmamasinin, lenfokist olusumunun multifaktériyel bir siireg
olmas1 ve operasyon siiresi dahil bircok farkli parametreden etkilenebilmesi kaynakli
olabilecegini diistinmekteyiz.

Caligmamizda operasyon sonrasi post operatif komplikasyon gelisme miktari
laparatomi grubunda laparoskopiye gore daha fazlaydi. Tozzi ve arkadaslarinin opere
ettikleri 122 hasta tizerinde yaptig1 bir calismada hastalar laparatomi ve laparoskopi
olarak ikiye ayrilmis ve erken ve ge¢ donem post operatif komplikasyon oram

laparatomi grubunda daha fazla gérﬁlmﬁ@‘u’ir.97 Arastirmamizdan edinigimiz sonuglarda,
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hastada operasyon sirasinda veya sonrasinda komplikasyon geligsmis olmasi ile lenfosel
olusumu arasinda bir baglantt bulunmadi. Literatiir incelendiginde, intraoperatif veya
postoperatif komplikasyon gelisen hastalarda lenfosel olusumunun daha fazla veya az
olduguna dair bir ¢calisma da bulunamadi.

Calismamizda agik prosediir ile opere edilen hastalarin daha ¢ok kemoterapi
ihtiyaci oldugunu saptadik. Fakat gruplar kendi arasinda istatistiksel olarak
degerlendirildiginde, laparatomi grubunda da, laparoskopi grubunda da adjuvan tedavi
almayan hastalarla alan hastalar arasinda lenfosel gelisimi agisindan anlamli bir fark
bulunmadi (p:0,851). Volpi ve arkadaslarinin g¢aligmasinda adjuvan tedavi olarak
kemoterapi almis olmak lenfosel olusumu ile iliskili bulunmustur fakat literatiirde
kemoterapinin lenfosel gelisimi {izerindeki etkisini operasyon tipleri arasinda
karsilastiran  bir  calisma bulunmamls‘[ur.98 Adjuvan tedaviler ayr1 ayri
degerlendirildiginde, radyoterapi alan grup ile almayan grup arasinda, ayrica farkl
radyoterapi tipleri arasinda, her iki operasyon prosediiriinde de lenfosel gelisimi
acisindan anlamli bir fark izlenmedi (p:0,465). Kim ve arkadaslar tarafindan yapilan,
264 hastadan olusan bir grup degerlendirilmis, postoperatif radyoterapi ile tedavi edilen
hasta gruplarinda anlamli derecede daha yiiksek asemptomatik lenfosel insidansi
bildirilmistir (p: 0,01).% Achouri ve arkadaslar ise semptomatik lenfoseli olan 31
hastadan olusan kii¢lik bir kohort tanimladilar ve radyoterapi ile tedavi edilen grupta
daha ytiksek bir insidans gozlemlemediler (OR:0.25).%° Radyoterapinin lenfosel lizerine
etkisinin, radyasyon sonrasi lenfatik kanallarda da meydana gelen fibrozise bagh
oldugunu diisiiniilmektedir. Bulgularimiz lenfosel gelisimi iizerinde tartismali olan bu
parametre i¢in daha genis bir hasta popiilasyonu ile calisilmaya ihtiya¢ oldugunu
diistindiirmektedir.

Hastalarimiz igerisinde lenfosel gelismemis hastalarda operasyon sirasinda
ortalama hemoglobin diistisii 1,49+0,95 g/dL, lenfosel gelisen hastalarda ise 1,6+1,2
g/dL olarak bulundu. Hemoglobin diisiisiiniin lenfosel gelisimi {izerine etkisi her iki
operasyon tipi arasinda karsilastirildiginda anlamli bir iligki bulunmadi. Song ve
arkadaglarinin yaptiklar1 bir ¢aligmada toplam 116 jinekolojik malignitesi olan hastaya
lenfadenektomi yapilmig, >600 mL kan kayb1 olan vakalarda lenfosel gelisiminin daha
fazla oldugu goriilmiistii. Buna gore lenf nodu diseksiyonu sirasinda kan kaybinin fazla

olmasi lenfosel olusumunu arttiran risk faktorlerindendi.’® Bizim bulgumuz bu acgidan
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literatiir ile uyumlu degildi. Bunun merkezimizdeki operasyonlarda kan kaybi
miktarinin daha diisiik oranda olmasindan dolayr da kaynakli olabilecegi diistiniilmekle
birlikte daha genis popiilasyonlu ¢aligsmalara ihtiyac vardir.

Calismamizda lenfosel gelismeyen hastalarda ortalama ¢ikarilan lenf nodu sayisi
34,8+16,2 olarak bulunurken, lenfosel gelisen hastalarda 41,8+20,0 olarak bulunmustur.
Caligmamizda yapilan regresyon analizine gore , ¢ikarilan lenf nodu sayist arttikga
lenfosel gelisimi de artmaktaydi fakat bu bulgu operasyon methodundan bagimsizdi.

Hastalarimizin %75 inde ise metastatik lenf nodu bulunmamaisti. Tekil analizlerde
laparoskopi grubunda metastatik lenf nodu sayisi arttikga, lenfosel gelisimi artmakta idi.
Fakat ¢oklu analiz yapildiginda her iki operasyon methodunda da metastatik lenf nodu
sayisi ile lenfosel gelisimi arasinda anlamli iligki bulunmadi. Literatiirde bir¢ok c¢alisma
lenfosel olusumu ile ¢ikarilan lenf nodu sayisinin ve metastatik lenf nodu sayisinin
baglantilt oldugunu Vurgulamlstur.lm'm’ Bulgularimiz ¢ikarilan lenf nodu sayisi
bakimindan literatiirii destekler nitelikte olmakla birlikte lenfosel ile metastatik lenf
nodu arasindaki iliskiyi degerlendirmek i¢in daha fazla lenf nodu pozitifligi olan hasta
popiilasyonuna ihtiyacimiz vardir.

Arastirmamizdaki tekil analizlerde laparoskopi grubunda evre arttikga lenfosel
gelisiminin de anlamli olarak arttigim1 tespit ettik fakat lenfosel gelisimini
etkileyebilecek diger faktorlerin de degerlendirildigi ¢oklu analizlerden edindigimiz
sonuglarda evre arttik¢a lenfosel gelisiminin arttigi goriildii ve bu artis operasyon
tipinden bagimsizdi. Togami ve arkadaglarinin 289 endometrial kanser olgusu tlizerinde
retrospektik olarak gerceklestirdigi bir ¢calisma, ileri evre kanser olmanin cerrahi sonrasi
lenfosel gelisimi i¢in risk teskil ettigini g(')stermistir.lo4 Bu bulgular 1s18inda evre
artisinin lenfosel i¢in bir risk faktorii oldugu dogrulanmis olmak ile birlikte, bu artisin
her iki operasyon tipinde de farklilik gostermedigi goriildii.

Lenfosellerin yaygin olarak sinirli klinik 6neme sahip oldugu diisiiniilse de,
cogunlukla bitisik yapilar veya organlar iizerindeki baskilarindan, biiyiikliikleri ve
olusum yerleriyle ilgili olarak belirgin klinik semptomlara neden olabilirler.

Calismamizda tekil analizlerde operasyon kapali prosediirle yapildiginda, lenfosel
varliginda ve lenfosel boyutu arttikca dvt gelisimi daha fazla izlenmesine ragmen,
yapilan regresyon analizinde lenfadenektomi sonrasi komplikasyon gelisiminin

operasyon tipi acik oldugunda , evre ileri oldugunda ve lenfosel gelisimi de eslik
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ettiginde daha fazla goriildiigii izlendi. Literatiirde birgok yayin, lenfoselin olusturdugu
basiya bagli dokuda lenfodem, seliilit, derin ven trombozu , agri gibi semptomlarin
gelistigini kanitlamistir.*® Bu komplikasyonlarin lenfadenektomi ile mi iligkili yoksa
lenfosele bagli basi ile mi iliskili oldugu arastirilmasi gereken bir konudur.

Calismamizda lenfosel boyutu ile hastalarin semptomlari karsilagtirilmis, lenfosel
boyutu arttikga her iki operasyon tipinde de hidronefroz, apse ve fistiil gelisiminin
anlamli bir oranda artmadig goriildii. Bu sonug ¢calismamizda pelvik lenfoselin gelistigi
lokalizasyonu degerlendirmeye katmamis olmamizdan kaynakl olabilir. Bulgularimizda
operasyon agik prosediirle yapildiginda lenfosel boyutu artis1 daha yiiksek lenfodem,
ileus ve seliilit oranlar1 ile iliskisi idi. Zikan ve arkadaslarmin yaptigi calismada
lenfosel boyutu yaklasik 4 cm’e kadar olan hastalar asemptomatikken, daha fazla
boyutta lenfoseli olan hastalarda semptomlar ortaya ¢ikmaya baglamistir.” Bulgularimiz
bu agidan literatiirle uyumludur fakat daha genis bir hasta popiilasyonunda ¢aligmaya
ihtiyag vardir.

Lenfoselin gelistigi taraf ile olusturdugu semptomlar degerlendirildiginde,
lenfoselin bilateral olmasi, her iki prosediirde de dvtnin bilateral olusu ile iligkili iken
sadece laparoskopi grubuda lenfoselin bilateral olmasi hidronefrozun da bilateral olusu
ile iliskiliydi. Ayn1 zamanda agik prosediirde bilateral lenfosel varliginda lenfodem
orani daha yliksek bulundu. Lenfosel goriilenlerde yapilan regresyon analizi sonucunda
semptom gelisiminin lenfosel tarafi ile iligkili oldugu bulundu fakat lenfosel gelisen kisi
sayist az oldugu i¢in daha yiiksek Orneklemli g¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
Literatiirde lenfosel tarafi ile gelisen semptomlar1 degerlendiren bir ¢alisma
bulunamamastir.

Sonu¢ olarak, Lenfosel, endometrium kanseri evreleme cerrahisinde
lenfadenektominin  6nemli bir komplikasyonudur. Asemptomatik olarak tespit
edilebilirken, mortal olabilecek ciddi komplikasyonlara da yol agabilmektedir. Bu
sebeple ¢aligmamiz lenfosel gelisiminde laparoskopik ve laparatomik teknikleri lenfosel
olusumu agisindan karsilagtirmig, her iki teknik arasinda lenfosel gelisimi agisindan
anlamli fark bulmamistir. Fakat calisgmamizda, viicut kitle indeksinin yiiksek
olmast,evrenin yiiksek olmasi, ¢ikarilan lenf nodu sayisinin fazla olmasi lenfosel
gelisimini yontemden bagimsiz olarak arttiran faktorlerdendi. Lenfadenektomi sonrasi

gelisen hidronefroz, DVT, apse, seliilit, ileus, fistiil, lenfodem gibi mortal olabilecek
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komplikasyonlarin ac¢ik ve kapali tekniklerde lenfosel ile iliskisine bakildiginda,
operasyonun agik prosediir ile yapilmig olmasi, kanser evresinin yiiksek olmasi ve
lenfosel varliginin bu semptomlarin gelisme riskini arttirdigr goriildii. Fakat bu
semptomlarin lenfadenektomiye mi lenfoselin olusturdugu basiya mi bagl oldugunu

degerlendirmek i¢in daha genis 6rneklemli ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR

1. Endometrium kanseri cerrahisi laparatomi yoluyla yapilan hastalarimizda yas
ortalamasi 59,9+10,7, BMI ortalamas1 33,1+5,2 oldugu, laparaskopi yoluyla
yapilan hastalarimizin ise yas ortalamasinin 60,9494 oldugu, BMI
ortalamasinin  32,8+5,1 oldugu tespit edildi. Ayrica her iki gruptaki
hastalarimizin obezite siniflamasi, menapoz durumlari, pariteleri, kanserin
histolojik tipi benzer Ozellikteydi. Gruplarin genel ozellikleri goéz Oniinde
bulunduruldugunda hasta se¢imimiz dengeli dagilimliydi.

2. Laparatomi grubunda ortalama takip siiremiz 57,0+£35,9 ay, OS 64,1+40,9 ay ve
DFS 59,4+42,6 olarak saptandi. Bu degerler sirasiyla laparoskopi grubunda
ortalama 49,9+30,5, 55,2+31,8 ve 53,14+33,1 olarak izlendi. Guplar arasinda
anlamli farklilik yoktu.

3. Olgularimizda pelvik ve paraaortik lenf nodu diseksiyonu daha ¢ok agik
yontemle yapilmisti ve operasyon siiresi acik prosediirde kapaliya gore anlamli
olarak daha yiiksekti (p: 0,007 ve p: 0,009).

4. Caligmamizda ileri evre hastalar daha ¢ok laparatomi yolu ile opere edilmisti
(p:0,024).

5. Laparatomi grubunda c¢ikarilan ortalama lenf nodu sayis1 38,8+18,9, laparoskopi
grubunda 34,5+15,7 olarak izlendi. Cikarillan lenf nodu ve tespit edilen
metastatik lenf nodu sayilar1 arasinda gruplar arasinda anlamli farklilik
izlenmedi. Cikarilan lenf nodu sayis1 arttik¢a lenfosel gelisimi artmakta idi fakat
bu durum operasyon methodundan bagimsizdi. Tekil analizlerde laparoskopi
grubunda metastatik lenf nodu sayisinin fazla olusu lenfosel gelisimini arttiran
bir faktor iken (p: 0,001) ¢oklu analiz yapildiginda her iki grupta da metastatik
lenf nodu sayisinin lenfosel ile iligkili olmadig1 goriildii.

6. Adjuvan tedavi olarak radyoterapi alan hastalar her iki grupta da benzer oranda
dagilmigken, acik prosediirle opere edilen hastalarin kapali gruba gdre post
operatif donemde kemoterapi ihtiyaci daha fazla olmustu. Fakat adjuvan tedavi
almis olmak her iki grupta da lenfosel olusumunu anlamli olarak etkilemedigi

gorilldii.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

Lenfosel gelisimi agisindan agik ve kapali prosediirler arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (p:0,170).

Lenfosel boyutunun 5 cm’ in iizerinde gelismesi, lenfoselin semptomatik olusu
ve lenfoselin bilateral veya unilateral olusu ile agik veya kapali prosediirler
arasinda anlamli bir iligki bulunmadi.

Obezite smifi arttikca her iki grupta da lenfosel gelisiminin arttigi izlendi
(p:0,029 ve p: 0,040).

Kanserin evresi arttikca lenfosel gelisiminin de arttigi, fakat bu durumun
operasyon prosediiriinden bagimsiz oldugu goriildii (p: 0,041 , OR: 1,921).
Calisma grubumuzdaki hastalarda kanserin niiks etmesi durumunda lenfosel
gelisimi  etkilenmemisti ve hastalarrmiz  lenfosel sebebiyle hayatini
kaybetmemisti.

Hem acik hem kapali prosediirde lenf nodu diseksiyonu tipinin, operasyon
siiresinin ve komplikasyon gelisiminin lenfosel olusumunda anlamli etkisi
olmadig izlendi.

Operasyon sirasindaki hemoglobin diisiisii her iki grupta da lenfosel gelisimini
etkileyen bir faktor olarak bulunmadi (p:0,468 ve p:0,614).

Coklu analize gore; laparatomi yontemi ile opere olmak, ileri evre hastaligin
olmasi ve lenfoselin varligi; hidronefroz, DVT, apse, seliilit, ileus, fistiil,
lenfodem gibi bulgularin gelisimini arttiran risk faktdrlerindendi.

Lenfoselin bilateral olusunun bu semptomlarin gelisim riskini 6,4 kat arttirdigi

goriildil.
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