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                                                          ÖZET 

ENDOMETRİUM KANSERLİ HASTALARDA KLİNİK VE PATOLOJİK 
ÖZELLİKLERİN DEĞERLENDİRMESİ 

Dr. Bişar ERGÜN 

Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı 

İnciraltı / İZMİR 35340 

dr.bisarergun@hotmail.com 
 

           Endometrium kanserinde hastaya,  tümöre ve tedaviye bağlı klinik ve patolojik 

özelliklerin prognostik açıdan genel sağkalım, progresyonsuz sağkalım ve hastalıksız 

sağkalım üzerindeki etkisinin araştırılması amaçlanmıştır. 

          Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Tıbbi Onkoloji bölümünde 
takipli 104 endometrium kanserli hastanın özellikleri retrospektif olarak incelenmiştir. 

          Tanı anında yaşı 65 altında olanların sayısı 73 (%70,2) , 65 yaş ve üstü 

olanların sayısı 31’dir (%29,8).  54 (%51,9) kişinin hipertansiyon, 28 (%26,9) kişinin 

diabetes mellitus tanısı vardır.15 (%14,4) hasta tanı anında premenopozal 

dönemdeyken, 89 (%85,6) hasta postmenapozal dönemdeydi. BMI 30 altında 

olanların sayısı 41 (%39,4)  iken, 30 ve üzerinde olanların sayısı ise 63’tür (%60,6). 

 

          72 (%69,2) hastanın endometrioid tip, 21 (%20,2) hastanın non-endometrioid 

tip, 11 (%10,6) hastanın ise karsinosarkom olduğu saptanmıştır. 

 

          Periton sıvı örneklemesi benign saptanan hasta sayısı 74’tür (%71,2). Asit 

sitolojisi malign olan hasta sayısı 25’tir (%24,0).  

 

Tanı anında metastatik olan hasta sayısı 9 (%8,6) iken tanı anında evre 1,2 

veya 3 olup sonradan metastaz veya rekürrens gelişenlerin sayısı 30’dur (%28,8). 

Tanı anında ve sonrasında hiç metastaz veya rekürrens gelişmeyen hasta sayısı 

65’tir (%62,5).           

 

mailto:dr.bisarergun@hotmail.com
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           Evre I-II-III hastalarda medyan sağkalım 33 ay, metastatik hastalarda 10,3 ay 

bulunmuştur. Prognostik açıdan genel sağkalım üzerine yaş ( p=0,006 )  ve  

hipertansiyon ( hem evre I-II-III te (p=0,044), hem de metastatiklerde (p=0,028)); 

hastalıksız sağkalım üzerine yaş ( p=0,0001) ve progresyonsuz sağkalım üzerine 

endometrioid histoloji (p=0,027) anlamlı bulundu. 

 

Anahtar kelimeler: Endometrium kanseri; genel sağkalım; hastalıksız sağkalım; 

progresyonsuz sağkalım 
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                                                       ABSTRACT 

EVALUATION OF THE CLINICAL AND PATHOLOGICAL FEATURES İN  
PATIENTS WİTH ENDOMETRIAL CANCER 

         The aim of this study was to evaluate the effects of the clinical and pathological 

parameters associated with the patient, tumor and treatment in endometrium cancer 

on overall survival, progression-free survival and disease free survival in terms of 
prognosis.  

        The specifications of 104 patients who had endometrium cancer and were 

followed-up at the Department of Medical Oncology, Hospital of the Medical School 
of the University of  Dokuz Eylul were evaluated retrospectively.  

         Among the patients, 73 (70,2%) were younger than 65 years old and 31 

(29,8%) were 65 years or older. Fifty-four (51,9%) and 28 (26,9%) patients were 

found to have hypertension and diabetes mellitus, respectively. Fifteen patients 

(14,4%) were at the premenopausal period at the time of the diagnosis and 89 

(85,6%) were at postmenopausal period. The number of patients with a BMI of less 

than 30 and 30 and above was  41 (39,4%) and 63’tür (60,6%). 

     

Type of the tumors were found to be endometrioid type, non-endometrioid type and 

carsinosarcoma in 72 (69,2%), 21 (20,2%) and 11 (10,6%) patients, respectively.  

 

Peritoneal fluid sampling was found to be benign in 74 patients (71,2%). The number 

of patients with malignant ascites cytology was 25 (24,0%).  

  

The disease was metastatic at the time of diagnosis in 9 patients (8,6%) and the 

number of patients who were stage 1,2 or 3 and developed metastasis or recurrence 

afterwards was 30 (28,8%). No metastasis or recurrence developed at the time of or 

after the diagnosis in 65 patients (62,5%).   

 

         Median survival was found to be 33 months and 10,3 months in patients with 

stage I-II-III disease and in patients with metastasis, respectively. Age ( p=0,006 ) 

and hypertension (both in stage I-II-III {p=0,044} and in metastatic disease {p=0,028}) 

was found to be significantly effective on overall survival. Age (p=0,0001) and 
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endometrioid histology (p=0,027) were found to be significantly effective on disease 

free survival and progression free survival, respectively.  

 

 
Key words: Endometrial cancer, overall survival, disease free survival, progression 

free survival  
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1.GİRİŞ 

Endometrium kanseri gelişmiş ülkelerde kadın genital sisteminin en sık görülen 

kanseridir. Meme, akciğer ve kolorektal kanserden sonra kadınlarda en sık görülen 

dördüncü kanserdir. İnsidansı gelişmekte olan ülkelerde ve Japonya’da 4-5 kat daha 

azdır (1). Endometrium adenokanseri A.B.D. ‘ de en sık görülen kadın genital sistem 

tümörüdür. Amerika Birleşik Devletleri’nde 2015 yılında 54,870 yeni vaka olacağı ve 
hastalığa bağlı 10,170 ölüm olacağı öngörülmüştür (2). 

Endometrium kanserinin iki klinikopatolojik alt grubu tanımlanmıştır: Östrojene 

bağımlı (Tip 1; endometrioid) ve Östrojen bağımsız (Tip 2; nonendometrioid). Her alt 

tipte özgün genetik değişiklikler meydana gelir. Bu değişiklikler endometrioid tiplerde 

mikrosatellit instabilitesi, PTEN, PIK3CA, K-ras ve CTNNBI (β-catenin) mutasyonları 

şeklindeyken, nonendometrioid tiplerde (daha çok seröz ve berrak hücreli tip) p53 

mutasyonu ve kromozomal instabilite şeklindedir. Gelişmiş ülkelerde saptanan 

endometrium kanserlerinin yaklaşık %80’i endometrioid tiptedir (3). Karşılanmamış 

östrojene maruziyete sebep olabilecek her türlü etken (östrojen replasman tedavisi, 

obezite, anovulasyon, östrojen salgılayan tümörler gibi) bu tip kanserlerin ortaya 

çıkma riskini arttırırken; östrojene maruziyeti azaltan ya da progesteron düzeyini 

arttıran durumlar (oral kontraseptifler ya da sigara kullanımı gibi) tam tersine 

koruyucu etkiye sahiptir (1). Endometrioid tip adenokarsinom tanısını alan hastaların 

ortalama yaşı 63 olup, tanı anında hastaların yaklaşık  % 75’inde hastalık uterin 

korpusta sınırlıdır. Bu hastalarda 5 yıllık sağ kalım %83’tür (4). Buna karşılık 

nonendometrioid tipte hastaların ortalama tanı yaşı 69’dur. Vakaların en az yarısında 

hastalık tanı anında korpus dışına yayılmış durumdadır. 5 yıllık sağ kalım berrak 

hücreli tipte yaklaşık %62 iken seröz tipte %53’tür (4). Uterusa sınırlı hastalıkta 5 

yıllık sağ kalım % 96 oranındadır. Sağ kalım oranları Evre 1’de; % 80-90, Evre 2’de; 

% 60-80, Evre 3’de; % 30-80‘dir (6, 7). Endometrium kanseri cerrahi olarak evrelenir. 

Evreleme 2009 Federation of Gynecology and Obstetrics (FIGO) Cerrahi Evreleme 

Sistemi ve 2010 Amerika Birleşik Kanser Komitesi (AJCC)  evreleme sistemlerine 
göre yapılır (8). 

Endometrium kanseri vakalarının %90’ı anormal vajinal kanama şikâyetiyle 

başvurmaktadır. Bu kanama en sık postmenopozal kanama şeklindedir. 

Perimenopozal ve anovulatuar premenopozal hastalarda intermenstrüel kanama ya 
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da uzun süreli yoğun kanama durumlarında da endometrium kanseri yönünden 

dikkatli olunmalıdır. Endometrial kanser şüphesi olan her hastaya endoservikal 

küretaj ve endometrial biyopsi yapılmalıdır. Endometrium biyopsisinde yaklaşık 

%10’luk yalancı negatiflik ihtimalinden dolayı ağır kanaması olan ya da endometrium 

kalınlığı 4 mm’den fazla olan kadınlarda genel anestezi altında fraksiyonel küretaj 
yapılmalıdır (5). 

Küratif tedavi cerrahidir. Total abdominal histerektomi ve bilateral 

salpingooferektomi (TAH-BSO) tercih edilen yöntemdir (6, 9, 10). İntraoperatif 

lenfadenektomi gerekliliği tartışmalıdır. Grade 3 hastalıkta, ileri evre hastalıkta, kötü 

diferansiye histolojik tipte lenf nodu diseksiyonu faydalıdır. Tedavi multidisipliner 

yaklaşım gerektirir. Postoperatif dönemde adjuvan radyoterapi ve kemoterapi 

gerekebilir. Ayrıca medikal veya cerrahi açıdan inoperabl kabul edilen hastalarda 
radikal ve palyatif amaçlı radyoterapi uygulanabilir (11). 
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2.GENEL BİLGİLER  
 
2.1.Epidemiyoloji  

Uterus kanseri genelde postmenapozal dönemde ve 55 ile 85 yaş arası kadınlarda 

görülür. En sık görüldüğü yaş grubu 100.000 kadında 90 oranıyla 65-69’dur. 40 yaş 

altı kadınlarda görülme sıklığı ise % 5’ten azdır (6). A.B.D’de yaşam boyu 

endometrium kanserine yakalanma riskinin % 2,6 ve ortalama görülme yaşının ise 62 
olduğu tespit edilmiştir (12). 

Son 2 dekadda endometrial kanser insidansı gittikçe artmaktadır. Bu durumun 

sebeplerinden biri sıkça kullanılmaya başlanan östrojen replasman tedavisidir. 

Toplumda yaşlı nüfusun artması da insidansı arttıran bir başka temel faktördür (13, 

14). GLOBOCAN 2012 verilerine göre endometrium kanseri insidansı yüzbinde 4,8; 

ölüm hızı yüzbinde 2,1’dir. Ülkemizde endometrium kanseri görülme sıklığı 

bakımından meme, tiroit, kolorektal ve mide kanserinden sonra 5. sırada yer 

almaktadır.Endometrium kanseri insidansı yüz binde 6,1’dir. Mortalite ise yüzbinde 

2,9 olarak bulunmuştur (14). SEER (surveillance, epidemiology, and end results 

program) 2014 verilerine göre endometrium kanseri ortalama görülme insidansı 

yüzbinde 24,6 ölüm hızı yüzbinde 4,3’tür (15). İnsidansının yüksek olmasına rağmen, 

ölüme neden olan kanserler arasında alt sıralarda yer almaktadır. Mortalite oranları 
100.000 kadında 4,1 ve kansere bağlı ölümlerde ise %2,5’dur(16).  

 
2.2.Risk Faktörleri  

2.2.1. Uzun Süreli Karşılanmamış Östrojene Maruziyet 

Karşılanmamış östrojene maruziyete katkıda bulunan tüm faktörler, endometrium 

kanser riskini artırır. Bu karşılanmamış östrojen endojen veya ekzojen kaynaklı 

olabilir (17,18). Risk faktörü olarak kabul edilen etmenilerin çoğu etkisini, uzamış ve 

karşılanmamış östrojen miktarını arttırarak gösterir (19). Polikistik over sendromu, 

obezite, infertilite, nulliparite, erken menarş, geç menopoz ve östrojen salgılayan 

tümörler endometrium kanseri riskini uzamış ve karşılanmamış östrojen üzerinden 

arttırırlar (20).  

 

 



 4 

   2.2.2. Obezite 
Endometrium kanserine neden olan majör bir risk faktörüdür. 19 prospektif 

çalışmanın incelendiği bir meta-analizde, vücut kitle indeksi (VKİ) 5 kg/m2 artığında 

endometrial kanser gelişme riskinin de anlamlı olarak yükseldiği saptanmıştır (21). 

Obez kadınlarda yağ dokusunda androjenlerin östrojene aromatizasyonu nedeniyle 

östrojen seviyeleri yüksektir (22). Östrojen yüksekliğinin bir sebebi de obez 

hastalarda seks hormon bağlayıcı globulin (SHBG) düzeylerinin düşük olmasından 

dolayı serbest östrojen düzeyinin yüksek olmasıdır. Obezite düzeyi arttıkça östrojenin 

biyoyararlanımı da artar (23,24). Endometrium kanseri riski açısından vücuttaki yağın 

dağıldığı bölgeler de önem taşır. Vücudun üst yarısında toplanan yağ miktarı belirgin 

bir risk faktörüdür (25). 

 
  2.2.3. Erken Menarş - Geç Menopoz  

Prospektif çalışmalarda ortalama menopoz yaşının 50-52 olduğu tespit 

edilmiştir (26). Erken menarş ve geç manpoza girme uzamış östrojen stimulasyonuna 

neden olacağı için artmış endometrial kanser riski ile ilişkilidir (27, 28, 29).  

  

  

   2.2.4. Nulliparite  
Doğum sayısı arttıkça endometrium kanseri için rölatif risk azalmaktadır. 

Nulliparlarda risk artışının olmasının muhtemel nedeni daha çok anovulasyonun 

olmasıdır. Gebelik esnasında progesteronun yüksek düzeyde seyretmesi östrojeni 

dengeler ve endometriumu proliferatif etkiden uzak tutar. Eğer infertiliteye bağlı 

olarak gebelik olmamış ve medikal tedavi de uygulanmamış ise risk 8 kat artmaktadır 

(19,28). 
 

   2.2.5. Diyabet ve Hipertansiyon 

Frick ve arkadaşları endometrium kanseri tanılı hastaların % 5-41'inde 

anormal glikoz toleransı saptamıştır. Kaplan ve Cole sosyo-ekonomik durum, yaş ve 

ağırlık için düzeltme yaptıktan sonra diyabeti olanlar için endometrium kanseri 

açısından rölatif risk oranını 2,8 olarak bildirmişlerdir (30). Metabolik sendromun 

endometrium kanseri riskini arttıran önemli bir etken olduğu düşünülmektedir (31).  
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  2.2.6. Polikistik Over Sendromu - Hormon Salgılayan Tümörler  
Polikistik over sendromu kronik anovulasyon ve yüksek endojen östrojen 

seviyeleri ile karakterize bir hastalıktır. Kronik anovulasyonu olan kadınlarda 

endometrium karsinomu gelişimi açısından rölatif risk 3,1 olarak bulunmuştur (32,33). 

Polikistik Over Sendromunda % 25’in üzerinde endometrium kanseri gelişme riski 

vardır (23). Granüloza-teka hücreli tümörler östrojen üreten tümörlerdir. Granüloza 

hücreli tümör tanısı alan kadınlara yapılan endometrial biyopsiler sonucunda eş 

zamanlı % 25-50 endometrial hiperplazi ve % 5-10 karsinom saptanmıştır (34,35).  

 
   2.2.7. Eksojen Östrojen  

Günümüze kadar yapılan olgu-kontrol ve kohort çalışmalarda incelenen 

progesteron ile karşılanmamış östrojen tedavisi alan kadınlarda endometrial kanser 

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

göstermektedir (36). Grady ve ark. 1970-94 yılları arasında yapılan 30 çalışmanın 

verilerini değerlendirmiş ve 5 yıla kadar kullanılan östrojen tedavisi ile endometrium 

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

tedavinin kesilmesini izleyen 5 yıl ve sonrasında halen yüksek kaldığını tespit 

etmişlerdir (37). Oral kontraseptiflerden özellikle östrojen oranı yüksek, progesteron 

oranı düşük olanları risk faktörüdür (23,24). 

 

   2.2.8. Sigara  
Sigara içme öyküsü olan kadınlarda endometrium kanseri görülme riski 

azalmaktadır (38,39). Sigaranın riski azaltan muhtemel mekanizmaları karaciğerde 

östrojen metabolizmasını uyarararak dolaşımdaki östrojen düzeylerini düşürmesi, 

kiloyu azaltması ve erken menapoza girmeyi tetiklemesidir (40).  
 
   2.2.9. Oral Kontraseptif Kullanımı  

Kombine oral kontraseptif kullanımının endometrium kanseri riskini azalttığı 

kesin bir şekilde kanıtlanmıştır (41,42)  
 
   2.2.10. Genetik 

Endometrium kanseri olgularının çoğu sporadik olmasına rağmen birinci 

derece akrabalarda hastalık öyküsü olması kanser gelişme riskini arttırmaktadır. 

Özellikle çoklu akraba öyküsü olan ve akrabaları erken yaşta hasta olan kişilerde 
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endometrium kanseri herediter nonpolipozis kolorektal kanser sendromunun bir 

parçası olarak gözlenebilir. Günümüzde daha çok Lynch Sendromu olarak 

isimlendirilen bu durumun toplumdaki yaygınlığı %0,3 - %5,8 arasında değişir. DNA 

tamir mekanizmalarında kalıtılabilir bir bozukluğa neden olan MLH-1, MSH-2, MSH-6 

ve PMS-2 genlerinde görülen mutasyonlarla ilişkilidir (43,44). Bu kişilerin hayatları 

boyunca % 22-50 oranında endometrium kanseri geliştirme riskleri vardır. ACS 

herediter nonpolipozis kolon kanseri (HNPKK) için riski olan ya da HNPKK'li 

hastalarda 35 yaşından itibaren endometrial biyopsi ile endometrial kanser taraması 

yapılması gerektiğini bildirmiştir. Familyal Adenokarsinoma Sendromu (Lynch tip II) 

varlığında hastalar endometrium karsinomu açısından taranmalı ya da anormal 

kanama olması halinde vakit kaybedilmeden değerlendirilmelidir (45).  

  
   2.2.11. Tamoksifen  

Tamoksifen endometrium kanseri için risk faktörüdür. Premenopozal 

kadınlarda antiöstrojenik iken postmenopozal kadınlarda zayıf östrojeniktir. Bunun 

sebebi östrojen reseptörlerindeki up-regülasyondur. Bu yüzden 50 yaş ve üzeri 

kadınlarda risk daha fazladır (23,24). NSABD (National Surgical Adjuvant Breast And 

Bowel Project), randomize bir çalışma sonucunda tamoxifen kullanımı ile 

endometrium kanseri riskinin yaklaşık 6 kat arttığını, ortaya çıkan tümörlerin iyi 

diferansiye olduğunu ve sağ kalımın yüksek olduğunu ortaya koydu (46). 

 
   2.2.12. Endometrial Hiperplaziler  

Endometrial hiperplazi, endometrial glandların proliferasyonu sonucu 

gland/stroma oranının artması ile karakterizedir. Endometrial hiperplazi hemen her 

zaman karşılanmamış östrojen maruziyeti sonucu gelişmektedir. Endometrium 

kanserine ilerleyebileceği için dikkat edilmesi gereken bir bulgudur (47). Endometrial 

kavite kürtajı yapılarak alınan biyopside kompleks atipili hiperplazi saptanan olguların 

%17-43’ünde histerektomi sonrası yapılan patolojik incelemede iyi diferansiye 

adenokarsinom saptanmaktadır (48). Sitolojik atipi saptanan bir kadında fertilitenin 

devamı gerekli değilse uygun tedavi histerektomidir (49).  
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2.3. Patoloji ve Karsinogenez  
Endometrium kanseri genel olarak endometrium yüzey epitelinden veya 

endometrial glandlardan gelişmekle birlikte bazen polip zemininden de gelişebilir. 

Endometrium kanseri anatomik olarak sıklıkla fundustan köken alır. Endometrial 

kaviteyi diffüz olarak kaplayacak şekilde veya herhangi bir yerden odak şeklinde 

başlayabilir. Endometrium kanseri 2003 yılında dünya sağlık örgütü tarafından hücre 

tipine göre sınıflandırılmıştır (tablo1)(15). 

 
Tablo 1: Endometrial Karsinomun WHO 2003 Histoloji Sınıflaması 
HİSTOLOJİK TİP YÜZDESİ (%) 

1. Endometrioid adenokarsinom 
a) Skuamöz diferansiasyon gösteren 

adenokarsinom 
b) Silyalı adenokarsinom 

c) Sekretuvar adenokarsinom 

d) Villoglanduler adenokarsinom 
e) Diğer 

 

75-80 

1. Müsinöz adenokarsinom 

 

1 

2. Seröz adenokarsinom 

   (Uterin papiller seröz karsinom ) 
5-10 

 

3. Şeffaf hücreli adenokarsinom 

 

 

5 

4. Mikst adenokarsinom 

 

<1 

 

5. Skuamöz hücreli karsinom 

 

<1 

 

6. Transizyonel hücreli karsinom 

 

<1 

 

7. Küçük hücreli karsinom 

 

<1 

 

8. Andiferansiye karsinom 

 

<1 
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2.3.1. Endometrioid Tip ( Tip I = Östrojen Bağımlı) Endometrial Kanser 
Tip 1 endometrial karsinom artmış östrojen seviyesi ve endometrial hiperplazi 

ile ilişkilendirilmiş, düşük dereceli, yavaş progresyon gösteren daha iyi prognozlu 

kanserdir (50). Endometrium kanserinin yaklaşık %75-80’ni oluşturur (51). 

Uluslararası jinekoloji ve obstetri federasyonu (FIGO) tümörde skuamöz alanlar 

dışında izlenen solid büyüme alanlarının miktarına göre histolojik derecelendirme 

belirlemiştir (52).  

 
Endometrium Karsinomunda FIGO’nun Grade Tanımlaması-1989  
Diferansiasyon histopatolojik derecesi; 

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

Grade 2: Nonskuamöz veya nonmorüler solid büyüme şekilleri % 5 - 50  

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

 

Tip 1 endometrioid tümörlerde saptanmış moleküler değişimler; PTEN gen 

kaybı, mikrosatellit instabilitesi,PIK3CA,KRAS ve ᵝ-katenin mutasyonlarıdır. PTEN 

tümör supresör geninin inaktivasyonu, endometrioid tip endometrial kanserlerde en 

sık görülen gen kaybıdır. PTEN mutasyonu endometrioid karsinomda % 80, atipili ve 

atipisiz hiperplazilerde % 20-50 oranında saptanır (53).  

 
2.3.2. Non-Endometrioid tip (Tip II = Östrojen Bağımlı Olmayan) Endometrial 
Kanser  

Sıklıkla atrofik endometrium ile ilişkili,  yüksek dereceli ve kötü prognozludur 

(50). Postmenopozal kadınlarda görülür. Endometrial karsinomların %10-20'si bu 

gruptandır. Bu grup non-endometrioid tip olan seröz, berrak hücreli, müsinöz, 

skuamöz, transizyonel hücreli, mezonefrik ve undiferansiye tipleri içerir. Bu tümörlerin 

östrojen maruziyetiyle ilişkisi net değildir. Kötü prognozlu tümörlerdir. Prekürsör 

lezyon nadiren belirlenir (54).  

 
2.4. Endometrium kanseri taraması: Maliyet etkin olup mortaliteyi azaltan etkin bir 

tarama testi yoktur. Pap smear, endometrium karsinomlu hastaların % 50-60’ını 

saptayabilir. Endoservikal kanal aspirasyonu % 70-85 etkilidir (55). 
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2.5 . Semptomlar  
Endometrial karsinom tanısı alan kadınların yaklaşık % 75-90'ında anormal uterin 

kanama görülür (56-58). Postmenopozal kanama ile başvuran kadınların % 3-

20'sinde endometrial karsinom ve % 5-15'inde endometrial hiperplazi saptanmıştır 

(59,60). Anormal uterin kanaması olmayan kadınlarda, anormal servikal sitoloji 

önemli bir bulgudur (61). Hastaların % 5-17’sinde semptom yoktur (62). Endometrial 

atrofi, postmenopozal kanama ile başvuran kadınlarda en sık rastlanan bulgudur ve 

kanamaların % 60-80’inin nedenidir. Perimenapozal ve postmenapozal kanama 

şikâyeti ile başvuran hastaların ise % 2-3’ünde direkt olarak endometrial kanser 

saptanabilmektedir. Endometrium kanseri riski yaş ile birlikte artmaktadır. 50 yaşında 

postmenapozal kanama şikâyeti ile gelen bir hastada kanser saptanma olasılığı  % 1 

iken daha yaşlı bir hastada kanser olasılığı % 25 civarındadır (63,64). 
 
2.6. Tanı  

Endometrium kanseri hastaları yaklaşık %90 çoğunlukla postmenapozal 

dönemdeki anormal uterin kanama ile başvurur. Tanı sıklıkla alınan biyopsi ile 

konulabiliyor. Endoservikal küretaj yapılsın veya yapılmasın alınan biyopsi örneğinin 

yeterli histolojik bilgi verebilecek miktarda olması gerekmektedir. Poliklinikte alınan 

endometrial biyopsilerin % 10’u yanlış negatif sonuç verebilir. Biyopsi negatif olan 

ama kanser şüphesi olan hastalarda anestezi altında fraksiyone dilatasyon ve küretaj 

uygulanarak yeterli örnek alınması gerekmektedir (65,66).  

 

2.7. Yayılım Yolları  
Tüm endometrium kanserlerinin yaklaşık % 50’si endometriumda sınırlıdır. % 

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

oranı ise % 12‘dir (67). Hastalığın uterusa sınırlı olması iyi bir prognostik faktördür. 

Endometrium kanseri lokal, hematojen, lenfatik ve peritoneal olmak üzere 4 yolla 

yayılabilir. 915 hastanın 12 yıl süresince takip edildiği bir çalışmada yayılım yolları 

vajinal % 5, lenfatik % 9, hematojen % 6 ve peritoneal % 4 olarak rapor edilmiştir 

(68).  
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2.8. Evreleme  

Standart evreleme prosedürü için önerilen cerrahi total ekstrafasial (tip 1) TAH-

BSO ile birlikte bilateral pelvik ve paraaortik lenf nodu diseksiyonunu içerir (69). 

Evreleme esas olarak cerrahi-patolojik evrelemedir. Son hali 2009 yılında FİGO 

tarafından kabul edilen evreleme sistemi ve 2010 yılında düzenlenen AJCC evreleme 

sistemidir (8).  

 

FIGO 2009 Endometrium Kanseri Cerrahi Evrelemesi  
 
Evre I: Tümör uterusa sınırlı, uterin serozaya uzanım yok  

lA: Tümör endometriumda sınırlı veya myometrial invazyon % 50’yi geçmemiş  

lB: Tümörün myometrial invazyonu %50 veya daha fazla  

EvreII:Servikal stromal tutulumu(+)                                                                                                       

Evre III: Tümörün lokal ve/veya rejyonel yayılımı mevcut 

IIIA: Tümör uterin serozaya ulaşmış ve/veya adnekslerde tutulum mevcut. 

IIIB: Vajinal ve/veya parametrial tutulum mevcut 

IIIC: Pelvik ve/veya paraaortik metastaz mevcut 

IIIC1: Pozitif pelvik lenf nodu  

IIIC2: Pozitif paraaortik lenf nodu ve/veya pozitif pelvik lenf nodu  

Evre IV: Mesane ve/veya barsak mukozası tutulum ve/veya uzak organ tutulumu  

IVA: Tümör mesane ve/veya barsak mukoza tutulumu  
IVB: İntraabdominal ve/veya extra-abdominal metastaz (inguinal lenf nodu dahil) 

2.9. Endometrial Karsinomda Prognostik Değişkenler 

Yaş: Genç hastalarda prognoz daha iyidir. Yaşlı hastalarda nüks riski artmıştır. 

Yaşlı hastalarda prognozun kötü seyretmesinin nedenlerinden biri grade 3 tümör 

sıklığının ve kötü histolojik tiplerin daha sık olmasıdır. Yaş bağımsız prognostik faktör 

olarak görülmektedir. Nüks ya da hastalığa bağlı ölüm gelişen hastalarda ortalama 

tanı konulma yaşı 68,6 iken nüks gelişmeyen hastalarda 60,3’tür. 50 yaş altındaki 

hastalarda nüks gelişmezken, 50-75 yaşları arasında % 12, 75 yaş üstünde ise %33 

nüks gözlenmiştir. Bu veriler ışığında yaştaki her bir yıllık artış için nüks oranında 

%1’lik artış olduğu hesaplanmıştır (49). 
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Histolojik Tip: Prognoz açısından ve 5 yıllık hastalıksız sağ kalım açısından 

endometrioid tip kanserler diğer tiplerden daha iyidir. Choi ve arkadaşlarının yapmış 

olduğu bir çalışmada 5 yıllık genel sağ kalım endometrioid tipte % 60,6 iken diğer 

tiplerde % 42,9 olarak; 5 yıllık hastalıksız sağ kalım ise endometrioid tipte % 61,2 

iken diğer tiplerde % 42,9 olarak tespit edilmiştir (70). 
Histolojik Grade: Armış grade nerdeyse her zaman artmış nüks riski ile 

beraberdir. Grade 3 tümörlü kanserlerde nüks gelişme riski, grade 1 ve 2’ den 5 kat 

daha fazladır. 5 yıllık hastalıksız sağ kalım oranı grade 1’ de % 92, grade 2’ de % 86, 

grade 3’te % 64’ tür. Grade arttıkça myometrial invazyon, lenfatik tutulum, serviks 

tutulumu ve uzak metastaz oranı da artmaktadır. Evre 1 endometrium kanserinde 

derin myometrial invazyon grade 1’de % 10 iken, grade 3’te % 42’dir (71,72).  
 Myometrial İnvazyon: Myometrial invazyon tümörün agresif davranışını 

yansıtan bir kriterdir. Myometrial invazyonda myometriumdaki tümörün infiltrasyon 

derinliği kadar seroza ile olan ilişkisi de prognozu etkiler (73,74) 

 Lenfovasküler Alan İnvazyonu: Lenfovasküler alan invazyonu endometrial 

kanser için bağımsız bir risk faktörüdür. Erken evre endometrial kanserde 

lenfovasküler alan invazyonu sıklığı yaklaşık %15’dir. Bu oran myometrial invazyon 
derinliği ve tümör grade ’indeki artışa paralel olarak artar (75).  

 Lenf Nodu Metastazı: Lenf nodu metastazı erken evre endometrium 

kanserinde en önemli prognostik faktördür. Lenf nodu metastazı olan hastalarda nüks 

gelişme ihtimali, lenf nodu metastazı olmayan hastalardan 6 kat daha fazladır. Lenf 

nodu pozitif hastalarda 5 yıllık sağkalım % 54 iken negatif hastalarda % 90’dır (62). 

Evre 1 ve 2 endometrium kanserinde pelvik lenf nodlarında tutulum % 9, paraaortik 

lenf nodlarında tutulum ise % 5-6 civarındadır. Jinekolojik Onkoloji Grubu paraaortik 

lenf nodu metastazının prognozun belirlenmesinde en önemli faktör olduğunu 

düşünmektedir (62). Yapılan bir çalışmada pelvik lenf nodu negatif olanlarda nüks % 

10,5 iken, pozitif olanlarda % 56 saptanmıştır (73).  SEER database çalışmasında 

lenf nodu eksizyonunun; evre I (grade 3) ve evre II’den itibaren, 5 yıllık sağ kalıma 

önemli katkıda bulunduğu, Toda ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise orta –yüksek 

riskli grupta pelvik-paraaortik lenf nodu eksizyonu yapılan hastalarda hastalıksız ve 

genel sağ kalımın daha iyi olduğu gösterilmiştir (53,76). Ayhan ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada evre I endometrioid kanserli hastaların hepsine pelvik-paraaortik 
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lenfadenektomi yapılmış ve 5 yıllık genel sağ kalımın % 98, yüksek riskli kabul edilen 
IC ve/veya grade 3 hastalarda ise % 94 olduğu gösterilmiştir (77). 

 İntraperitoneal Tümör ve Periton Sitolojisi: Pozitif peritoneal sitoloji ile 

genellikle grade 3 hastalık, derin myometrial invazyon, adneksiyal metastaz, pelvik ve 

paraaortik lenf nodu tutulumu arasında korelasyon vardır. Grade 1 hastalıkta % 8,3, 

grade 2 hastalıkta % 12,1 ve grade 3 hastalıkta % 15,9 pozitif peritoneal sitolojiye 

rastlanır (78). Malign periton sitolojisinin önemi konusundaki araştırmalarda ise 

çelişkili sonuçlar çıkmıştır. Pozitif periton sitolojisinin, endometrium kanseri 

adnekslere, periton yüzeyine veya lenf nodlarına yayılmış ise sağ kalımı olumsuz 

etkilediği, hastalık uterusa sınırlıysa etkilemediği saptanmıştır (79). Uterusa sınırlı 

tümörü olan fakat periton sitolojisi pozitif olan hastalarda 5 yıllık sağ kalım oranı % 

90’ı geçmiştir. Sonuç olarak diğer kötü prognostik faktörler ya da uterus dışı hastalık 

yoksa periton sitolojisi sağ kalım ya da nüks oranlarını değiştirmemektedir. Periton 

sitolojisi tek başına tedavi gerektirmemektedir (80). 
 Hormon Reseptör Yapısı: Endometrioid karsinomlar immünohistokimyasal 

olarak östrojen reseptör (ER) ve progesteron reseptör (PR) antikorları ile sıklıkla 

pozitif reaksiyon verirken, seröz ve berrak hücreli karsinomlar bu antikorlarla hemen 

daima negatif reaksiyon verir (81). Ehrlich ve arkadaşları tarafından yapılan bir 

çalışmada, progesteron reseptörü pozitif olan hastalarda negatif olanlara göre 

rekürrens oranlarının daha düşük olduğu bulunmuştur (82). Östrojen ve progesteron 

reseptör düzeylerinin, endometrial kanser hücrelerinin diferansiyasyonundan 

bağımsız olarak prognoz üzerine etkisi olduğu gösterilmiştir (83).  

 
2.10. Tedavi  
2.10.1. Primer Tedavi 
Uterusa Sınırlı Hastalık: 

Endometrium kanserli hastalarda rutin uygulanması gereken cerrahi işlem 

TAH-BSO’dur (84). Lenfadenektomi yapılması kontrendike olmayan hastalarda gerek 

görülürse cerrahi evrelemenin daha iyi yapılabilmesi için lenfadenektomi yapılmalıdır. 
Ameliyat esnasında  abdominal yapılar dikkatlice değerlendirilmeli ve şüpheli 

alanlardan biyopsi alınmalıdır. FİGO peritoneal sitolojinin  alınmasını önermektedir. 

Şüpheli veya büyümüş olan lenf nodları metastatik hastalığı saptamak veya dışlamak 

amacıyla çıkarılmalıdır. Metastaz kuşkusu çok az olan veya uterusa sınırlı hastalığı 
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olan vakalarda lenfadenektomi öncesi sentinel lenf nodu örneklemesi yapılabilir 

(85,86). 

 
Primer Cerrahiye Uygun Olmayan Hastalar 

Tümöre yönelik RT (kemoterapili veya kemoterapisiz) pelvik kontrolü sağlayan 

ve uzun progresyonsuz sağ kalıma katkıda bulunan etkili bir tedavidir (87,88). 

Uterusa sınırlı hastalığı olanlarda vajen kaf radyoterapisi ile kaf rekürrensinin %15’ten 

%1-2’ye düştüğü saptanmıştır (89). Başlangıçta kemoterapi de düşünülebilir. 

Hormonal tedavi östrojen ve progesteron reseptörü pozitif olan endometrioid 

histolojiye sahip hastalarda düşünülebilir (90). Operasyona uygun hale geldiklerinde 

cerrahi rezeksiyon yapılmalıdır (88). 
 
Ekstrauterin Yayılım Düşünülen Hastalar 

Ekstrauterin yayılımdan şüphelenilen durumlarda görüntüleme yapılmalıdır. 

Cerrahi tedavinin asıl amacı rezidü hastalık bırakmamak olduğu için gerektiğinde 

debulking cerrahi yapılabilir (84,91). Unrezektabl ekstrauterin hastalığı olanlar RT 

veya brakiterapi ile tedavi edilmelidir. Sonra cerrahi için tekrar değerlendirilmelidir 

(92,93).  

 
2.10.2. Adjuvan Tedavi 
Uterusa Sınırlı Hastalık 

Kusursuz bir cerrahi evreleme adjuvan tedavi kararında yol gösterici 

olmaktadır. Evre 1 endometrial kanser olanlar risk faktörlerine sınıflandırılır (yaş, LVI, 

tümör boyutu, alt uterin segment tutulumu gibi)(94). Önerilen temel yaklaşım, risk 

süreklilik arz ettiği için kötü servikal veya myometrial invazyonu ve yüksek grade olan 

hastalarda olabildiğince agresif tedavi vermektir (95). Uterusa sınırlı evre 1 

endometrium kanserli hastalarda adjuvan kemoterapinin ne denli gerekli olduğu 

önemli tartışma konusudur. Geniş çaplı bir prospektif çalışmada, GOG başka risk 

faktörü olmayan evre 1 endometrium kanserli hastalarda 5 yıllık sağkalım oranının % 

92,7 olduğunu bildirmiştir (78). Cerrahi evrelemenin kullanımı ile birlikte evre 1 

endometriumda adjuvan kemoterapi kullanımı azalmıştır. Evre 2 endometrial 

kanserlerde adjuvan kemoterapi önerilir. Ameliyattan sonra cerrahi sınır negatif 

saptanırsa, servikal invazyon yoksa veya ekstrauterin yayılım yoksa adjuvan 

kemoterapi verilmeyebilir (96). 
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Adjuvan RT  
Adjuvan RT pelvik kontrolü sağlar. Ancak çalışmalarda genel sağkalıma 

katkısı saptanmamıştır. Ama bu çalışmalar düşük riskli hastalarda yapıldığı için kısıtlı 

sonuçlar vermiştir. Uterusa sınırlı hastalıkta, patolojik birçok farklı risk faktörü elde 

edilebilir. İntrauterin kötü sayılabilecek risk faktörler yüksek grade tümörler, derin 

myometrial invazyon olması, seröz ve clear cell histolojilerdir. PORTEC -1 

çalışmasına göre pelvik RT seçilmiş, uterusa sınırlı hastalıkta terapötik fayda sağlar 

(97). Aalders, randomize kontrollü çalışmasında RT’nin vajinal rekürrensi azalttığını 

fakat genel sağkalımı arttırmaya ve uzak organ metastazını engellemeye katkısının 

olmadığını ortaya koydu (93). 

 
Adjuvan Kemoterapi 

Derin invaziv, grade 3, uterusa sınırlı tümörler ( FIGO evre 1b) kötü prognoza 

sahiptir. Adjuvan kemoterapi ile birlikte radyoterapiye rağmen hastalar anlamlı 

sayılabilecek düzeyde uzak metastaz açısından risk altındadır (99,100). Bu yüzden 

bazı klinisyenler adjuvan RT’ye kemoterapi eklenmesinin terapötik faydaya katkı 

sağladığını düşünmektedir (95). 

 

İleri Evre Hastalık 
Ekstrauterin hastalığı olanlar rekürrens açısından yüksek risk altında oldukları 

için adjuvan terapiye gereksinim duyarlar. Ancak optimal adjuvan tedavi henüz 

tanımlanmamıştır (101). Uterus dışı hastalık olup sadece lenf nodu ve adnekslere 

sınırlı hastalıkta sadece RT verilebilir (102). Ancak ekstrauterin hastalığı olanlarda 

kemoterapi adjuvan tedavinin temelini oluşturmaktadır. 

GOG 122 çalışması uterus dışı hastalıkta küratif amaçlı multiajan 

kemoterapinin rolünü kanıtladı. Evre 3 ve 4 hastalıkta kemoterapi adjuvan tedavinin 

temelini oluşturmaktadır. Tek başına tüm abdomen RT ise artık önerilmemektedir 

(93). 

GOG 184 çalışmasına göre 3 yıllık takipler sonucunda 3 ilaçlı kemoterapi 

rejimlerinin (cisplatin+doksorubicin+paklitaksel) 2 ilaçlı kemoterapilerle 

karşılaştırıldığında sağkalımı iyileştirmediğini göstermiştir. Bununla birlikte çok ilaçlı 

kemoterapilerin daha fazla toksisiteye neden olduğu saptanmıştır (102). Optimal 

rezeke edilen evre 3 endometrium kanserli  265 hasta, çok merkezli retrospektif bir 

çalışmada adjuvan terapi seçenekleri açısından karşılaştırıldı. Adjuvan RT veya 
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adjuvan RT + kemoterapi alan hastalara göre adjuvan KT alan hastaların 2,2 kat 

artmış rekürrens riski ve 4 kat artmış ölüm riskine sahip olduğu tespit edildi (103). 
 
2.10.3. Rekürren veya Metastatik Hastalıkta Tedavi 
Lokalize Hastalık: 

Lokal nüks olan hastalar ileri tedavi almalıdır. Vajinaya veya pelvise  sınırlı 

rekürrenste second-line tedaviler etkili olabilir. Daha önce RT almamış veya 

brakiterapi almış nüks hastalarda  brakiterapi ile birlikte RT veya cerrahi 

önerilmektedir. RT ile tedavi edilen izole vajinal rekürrensler iyi lokal kontrole 

sahiptirler ve 5 yıllık sağ kalım oranları %50-70’tir (104,105). Vajina dışına yayılım 

veya pelvik lenf nodu tutulumunda prognoz kötüdür (106). RT’den sonra pelvise 

sınırlı rekürrens nadir görülür. Bu tip hastaların tedavisi tartışmalıdır. Daha önce 

EBRT alan hastalarda rekürrens olduğu zaman sırasıyla 1-cerrahi (intraoperatif RT 

ile birlikte veya RT olmadan), 2-hormonal tedavi, 3-kemoterapi önerilir.  Radikal 

cerrahi yapılan bazı hastalarda 5 yıllık sağ kalım oranı yaklaşık % 20’dir (107,108). 
 
Sistemik Hastalık 

Düşük grade, asemptomatik, hormon reseptör pozitif, dissemine metastazlı ve 

kemoterapiden sonra progresyon olan hastalarda hormonoterapi verilebilir. 

Semptomatik, yüksek grade, yaygın metastazlı hastalar kemoterapi ile tedavi 

edilebilir (RT’li veya RT’siz). Persistan progresif yaygın hastalıkta destekleyici bakım 

önerilmektedir (108). 

 
Hormonal Tedavi 

Rekürrens veya metastatik hastalıktaki hormonal tedavinin rolü sadece 

endometrioid histolojideki tümörlerde çalışılmıştır. Hormonal tedavi sadece düşük 

grade endometrioid histolojilerde, düşük tümör yüklü, yavaş yayılan tümörlerde 

kullanılmalıdır. Metastatik hastalıkta kullanılan hormonal tedavi ajanları megestrol, 

tek başına progestasyonel ajanlar, aromataz inhibitörleri veya tek başına tamoxifendir 

(109-112). Belirli ilaç ve dozların birbirine üstünlüğü yoktur. Metastatik tümörlerde 

yanıtı belirleyen ana belirteçler iyi diferansiye tümörler, ER/PR ekspresyonu, uzun 

hastalıksız sağkalım, lokasyon ve ekstrapelvik metastaz olmasıdır. Özellikle ER/PR 

pozitif olan düşük grade ve metastatik hastalarda progestasyonel ajanlarla verilen 

tedavilerde iyi yanıt sağlanmıştır (113-116). 
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Kemoterapi 
Endometrium kanserinde kemoterapi yaygın olarak çalışılmıştır. Hasta tolere 

ettiği müddetçe, rekürren, metastatik veya yüksek riskli hastalarda çoklu ajan 

kemoterapileri tercih edilmelidir (117,118). 
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     3.GEREÇ VE YÖNTEM 
 

Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Tıbbi Onkoloji bölümüne 

başvuran ve dosyası veriler için uygun olan 104 endometrium kanserli hastanın 

sosyodemografik, klinik ve patolojik özellikleri retrospektif olarak incelendi. Hastaların 

verileri retrospektif olarak probel ortamında ve arşiv dosyalarında tarandı ve verilerin 

SPSS programına girişleri yapıldı. 

             İstatistiksel analizler SPSS versiyon 17 yazılımı kullanılarak 

yapıldı. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu analitik yöntemler (Kolmogorov-

Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanılarak incelendi. Tanımlayıcı istatistikler, 

değişkenler için ortalama±standart sapma, medyan (ortanca) ve minimum-maksimum 

verilerek yapıldı. Sürekli değişkenlerin analizinde, bağımsız ikili grupların 

karşılaştırılmasında normal dağılım gösterdiği durumda bağımsız gruplarda t testi, 

normal dağılmayan durumda Mann-Whitney U testi kullanılarak analiz edildi. 

Bağımsız ikiden fazla grubun karşılaştırılmasında (normal dağılım gösteren ve 

varyans homojenliği olanlarda) One way-ANOVA testi ile analiz edildi. ANOVA 

analizinde anlamlı çıkan gruplarda farkın hangi gruplar arasında olduğunu anlamak 

için post hoc testlerden Tukey ve Sidak analizlerine başvuruldu. Normal dağılım 

göstermeyen bağımsız ikiden fazla grubun karşılaştırılmasında ise Kruskal Wallis 

testi kullanıldı.  Sağkalım hızları Kaplan-Meier sağkalım analizi kullanılarak 

hesaplandı. P-değerinin 0.05’in altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı 

sonuçlar şeklinde değerlendirildi.  

Çalışma için Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi İnvaziv Olmayan Etik 
Kurulu onayı (Tarih:03/03/2016 ve Sayı 2016/06-45) alınmıştır.  
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   4. BULGULAR 
 
         Çalışmamızda toplam 104 endometrium kanserli kadın hasta değerlendirmeye 

alınmıştır. Hastaların tanı anındaki yaşı 65 altında olanların sayısı 73 (%70,2) , 65 

yaş ve üstü olanların sayısı 31’dir (%29,8). Yaş sınırı Dünya Sağlık Örgütünün yaşlı 

tanımına uygun olarak 65 seçilmiştir. Hastalardan 54 (%51,9) kişinin hipertansiyon, 

28 (%26,9) kişinin diabetes mellitus, 31 (%29,8) kişinin hiperlipidemi komorbid 

hastalığı ve 7 (%6,7) hastanın koroner arter hastalığı geçmişi vardır. Çalışmamızda 

arteriyal tansiyon değeri 14/90 mmHg altında olanlar normotansif; 140/90 mmHg 

üzerinde olanlar hipertansif olarak kabul edilmiştir. Herhangi bir yöntemle DM tanısı 

alan ilaçla veya ilaçsız takip edilen hastalar DM var olarak kabul edildi. 

Laboratuvarda hiperlipidemi veya hipertirgliseridemisi olan hastalar veride 

hiperlipidemi var veya yok diye gruplandırıldı. 

         17 (%16,3) hasta sigara içiyor, 71 (%68,3) hasta sigara içmiyordu. 16(%15,4) 

hastanın ise sigara içip içmediğine dair kayıtlara ulaşılamadı. 15 (%14,4) hasta tanı 

anında premenopozal dönemdeyken, 89 (%85,6) hasta postmenapozal dönemdeydi. 

Probel kayıtlarında Kadın Hastalıkları Kliniğine başvurusunda belirtilen menapoz 

durumu baz alınarak hastalar premenapozal ve postmenapozal döneme ayrılmıştır. 

Hastaların tanı tarihi operasyon tarihi olarak kabul edilmiştir. İnoperabl olanların ise 

biyopsi ile tanı konduğu tarih tanı tarihi olarak belirlenmiştir. 

Vücut kitle indeksi (BMI) 30 altında olanların sayısı 41 (%39,4)  iken, 30 ve 

üzerinde olanların sayısı ise 63’tür (%60,6). BMI şişmanlık kriteri 30 olduğu için bu 

değerin altı ve üstü şeklinde gruplar oluşturulmuştur. 

Tanı anında evre 1 olan hasta sayısı 29 (%27,9), evre 2 olanların sayısı 16 

(%15,4), evre 3 olanların sayısı 50 (%48,1),  evre 4 olanların sayısı ise 9’dur (%8,7). 

Hastaların operasyon sonrası patolojik materyalinden veya inoperabl olan 

hastalardan alınan biyopsilerden histolojik inceleme yapıldığında 72 (%69,2) 

hastanın endometrioid tip 21 (%20,2) hastanın non-endometrioid tip (adenoskuamöz, 

müsinöz, seröz, berrak hücreli, undiferansiye karsinom) 11 (%10,6) hastanın ise 

karsinosarkom olduğu saptanmıştır. Patolojik incelemede tümörde yapısal derece 1 

olan hasta sayısı 36 (%34,6) , yapısal derece 2 olan hasta sayısı 13 (%12,5), yapısal 

derece 3 olan hasta sayısı 12’dir (%11,5). 43 (%41,3) hastanın ise yapısal derecesi 

ile ilgili veriye ulaşılmamıştır. Patolojik incelemede tümörde nükleer derece 1 ve 2 

olan hasta sayısı 50 (%48,1), nükleer derece 3 olan hasta sayısı 11’dir (%10,6). 43 
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(%41,3) hastanın ise nükleer derecesi ile ilgili veriye ulaşılmamıştır. Grade 1 tümörü 

olan hasta sayısı 2 (%1,9) ,  grade 2 tümörü olan hasta sayısı 7 (%6,7), grade 3 

tümörü olan hasta sayısı 6’dır (%5,8). 89 (%85,6) hastada ise grade ile ilgili veriye 

ulaşılamamıştır Hastanemizde patoloji sonuçlarında grade yerine yapısal ve nükleer 

derece belirtilmektedir. 

Patolojik incelemede lenfovasküler invazyon tespit edilen hasta sayısı 47 

(%45,2) iken, lenfovasküler invazyon saptanmayan hasta sayısı 40’tır (%38,5). 17 

(%16,3) hastada ise lenfovasküler invazyon değerlendirilememiştir. 64 (%61,5) 

hastada tümörün ER/PR eksprese ettiği saptanmıştır. 28 (%26,9) hastada ER/PR 

ekspresyonu yoktur. 12 (%11,5) hastada ise tümörün ER/PR eksprese edip 

etmediğine dair veriye ulaşılamamıştır. 

Operasyon esnasında peritoneal sıvı örneği benign saptanan hasta sayısı 

74’tür (%71,2). Asit sitolojisi malign olan hasta sayısı 25’tir (%24,0). İnoperabl olduğu 

için peritoneal sıvı örneği alınmayan kişi sayısı ise 5’tir (%4,8). 

104 hastanın 80’i (%76,9) radyoterapi almıştır, 24’ü (%23,1) radyoterapi 

almamıştır. Adjuvan/Neoadjuvan kemoterapi alan hasta sayısı 69 (%66,3), almayan 

hasta sayısı 35’tir (%33,7). Adjuvan/neoadjuvan kemoterapi olarak 

karboplatin+paklitaksel rejimi alan hasta sayısı 50’dir (tüm hastaların %48,1). CAP 

(siklofosfamid, doksorubisin, sisplatin) rejimi alan hasta sayısı 9’dur (tüm hastaların 

%8,7). 

Tanı anında metastatik olan hasta sayısı 9 (%8,6) iken tanı anında evre 1,2 

veya 3 olup sonradan metastaz veya rekürrens gelişenlerin sayısı 30’dur (%28,8). 

Tanı anında ve sonrasında hiç metastaz veya rekürrens gelişmeyen hasta sayısı 

65’tir (%62,5).  

           Diğer hastalar dışlanıp metastaz gelişen 39 hastadaki metastazın olduğu 

organ dağılımına bakıldığında 11(%28,2) hastada  karaciğer, 16(%41) akciğer, 

11(%28,2) hastada  kemik,5(%12,8) hastada periton,  3(%7,7) hastada beyin, 

4(%10,3) hastada barsak, 1(%2,6) hastada deri ve 1(%2,6) hastada sürrenal 

metastaz saptanmıştır. 

Analizler esnasında hastaların 82’si (%78,8) halen yaşıyorken 22’si (%21,2) 

ölmüştür. 
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Tablo 2: Genel Özellikler Tablosu  
 

 
Hasta Özellikleri 

 
 Sayı (n) Yüzde (%) 

Yaş 

 
65 yaş altı 

65 yaş ve üstü 
 

73 
31 

70,2 
29,8 

Hipertansiyon(HT) 
 

HT var 
HT yok 

 

54 
50 

51,9 
48,1 

Diyabetes mellitus(DM) 

 
DM var 
DM yok 

 

28 
76 

26,9 
73,1 

Hiperlipidemi(HL) 
 

HL var 
HL yok 

 

31 
73 

29,8 
70,2 

Koroner arter hastalığı(KAH) 

 
KAH var 
KAH yok 

 

7 
97 

6,7 
93,3 

Sigara öyküsü 
 

 
Var 
Yok 

Bilinmiyor 
 

17 
71 
16 

16,3 
68,3 
15,4 

Tanıda menapoz durumu 

 
Premenapozal 
Postmenapozal 

 

15 
89 

14,4 
85,6 

Vücut kitle endeksi 
 

 
BMI (kg/m2) <30 
BMI (kg/m2) ≥30 

 

41 
63 

39,4 
60,6 

Tanıda evre 
 

 
Evre1 
Evre2 
Evre3 
Evre4 

 

29 
16 
50 
9 

27,9 
15,4 
48,1 
8,7 

Patolojik tip 
 

 
Endometrioid 

Nonendometrioid 
Karsinosarkom 

72 
21 
11 

69,2 
20,2 
10,6 
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Hasta özellikleri devamı  Sayı (n) Yüzde (%) 
 
 
 
 

Yapısal derece 
 
 
 

 
 

Yapısal derece 1 
Yapısal derece 2 
Yapısal derece 3 

Kayıt yok 

 
36 
13 
12 
43 

 
34,6 
12,5 
11,5 
41,3 

Nükleer derece 

 
Nükleer derece 1,2 
Nükleer derece 3 

Kayıt yok 
 

      50 
11 
43 

48,1 
10,6 
41,3 

 
Grade 

Grade 1 
Grade 2 
Grade 3 

Belirtilmemiş 

2 
7 
6 

89 

1,9 
6,7 
5,8 

85,6 

 
Lenfovasküler İnvazyon (LVI) 

LVI yok 
LVI var 

Bilinmiyor 

 
40 
47 
17 

 
38,5 
45,2 
16,3 

ER/PR durumu 
ER veya PR eksprese ediyor 

ER veya PR eksprese etmiyor 
Kayıt yok 

64 
28 
12 

61,5 
26,9 
11,5 

Asit sitoloji 

 
Negatif/benign veya asit yok 

Pozitif/malign 
Örnek alınmamış 

 

74 
25 
5 

71,2 
24,0 
4,8 

Radyoterapi öyküsü RT var 
RT yok 

80 
24 

76,9 
23,1 

Adjuvan/Neoadjuvan kt öyküsü 
 

KT var 
KT yok 

 

      69 
35 

66,3 
33,7 

 
Adjuvan/Neoadjuvan Kemoterapi 

rejimi 
 

 
Karboplatin+paklitaksel 

CAP(sıklo-dokso-cısplatın) 
Diğer rejimler 

 

50 
9 

10 

48,1 
8,7 
9,6 

 
Metastaz veya rekürrens 

 

 
Metastaz veya rekürrens yok 
Metastaz veya rekürrens var 

 

65 
39 

62,5 
37,5 
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Hasta özellikleri tablosu 
devamı  Sayı(n) Yüzde(%) 

Metastaz yeri 
(metastaz gelişen hastalardaki 

dağılım) 

 
Karaciğer 
Akciğer 
Kemik 
Beyin 

Barsak 
Deri 

Sürrenal 
Periton 

 

11 
16 
11 
3 
4 
1 
1 
5 

28,2 
41,0 
28,2 
7,7 

10,3 
2,6 
2,6 

12,8 

Status Ölenler 
Yaşayanlar 

22 
82 

21,2 
78,8 
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 Tablo 3: Evre 1,2,3 Hastalardaki Genel Sağkalım (OS) 
OS (ay) 

Değişkenler ve Grupları n Ortalama ± 
SS 

Medyan Min-Max P değeri 

 
Tanı Yaşı 

65 yaş altı 
65 yaş ve üstü 

70 
25 

46,8±38,9 
24,4±15,0 

39,3 
25,3 

4-234 
4-50 0,006 

 
Sigara Öyküsü 

Var 
Yok 

Bilinmiyor 

64 
17 
14 

39,8±39,7 
50,7±23,9 
33,9±24,9 

42,3 
30,7 
21,4 

17-95 
4-234 
6-74 

0,389 

HT 
(Hipertansiyon) 

Yok 
Var 

47 
48 

48,2±42,6 
33,6±25,4 

38,4 
28,9 

4-234 
4-95 0,044 

DM 
(Diyabetes 
Mellitus) 

Yok 
Var 

70 
25 

41,6±38,6 
38,8±25,6 

31,2 
34,3 

4-234 
5-108 

 
0,735 

KAH 
(Koroner Arter 

Hastalığı) 

Yok 
Var 

90 
5 

41,0±36,0 
39,4±28,8 

33,4 
27,6 

4-234 
4-70 0,960 

HL 
(Hiperlipidemi) 

Yok 
Var 

66 
29 

41,0±39,3 
40,6±25,8 

32,4 
34,3 

4-234 
5-108 0,956 

Tanıda menapoz 
durumu 

Premenapozal 
Postmenapozal 

15 
80 

52,7±42,0 
38,7±34,0 

48,6 
30,7 

6-166 
4-234 0,161 

BMI 
(Vücut Kitle 

İndeksi) 

BMI (kg/m2) <30 
BMI (kg/m2) ≥30 

37 
58 

47,3±45,5 
36,8±27,1 

37,1 
29,7 

4-234 
4-108 0,162 

Operasyon 
öyküsü 

TAH+BSO 
PPLND ile TAH+BSO 

19 
76 

45,8±55,7 
39,6±28,9 

27,5 
33,9 

4-234 
4-166 0,646 

 
Tanıda evre 

Evre 1 
Evre 2 
Evre 3 

29 
16 
50 

49,5±44,3 
38,7±24,2 
36,6±32,5 

39,9 
38,2 
26,7 

4-234 
4-74 

4-166 
0,293 

 
Histoloji 

 

Endometrioid 
Non-endometrioid 

Karsinosarkom 

66 
18 
11 

44,2±36,3 
28,4±19,9 
41,5±48,1 

27,2 
17,1 
16,0 

4-145 
4-72 

3-166 
0,253 

 
Yapısal derece 

Yapısal derece 1 
Yapısal derece 2 
Yapısal derece 3 

Kayıt yok 

35 
12 
10 
38 

46,5±25,9 
40,1±28,0 
27,2±22,0 
39,5±46,5 

42,9 
32,4 
27,6 
24,9 

6-112 
4-100 
4-72 

4-234 
0,496 

 
Nükleer derece 

 
 

Nükleer derece 1,2 
Nükleer derece 3 

Kayıt yok 

47 
11 
37 

42,1±25,4 
36,2±29,0 
40,8±47,3 

37,1 
33,5 
28,2 

4-112 
4-100 
4-234 0,887 

Lenfovasküler     
İnvazyon (LVI) 

Yok 
Var 

Bilinmiyor 

38 
45 
12 

39,7±25,4 
33,9±25,6 
70,5±69,7 

37,5 
28,2 
44,8 

4-112 
4-100 
5-234 

0,005 

 
ER/PR durumu 

ER veya PR eksprese etmiyor 
ER veya PR eksprese ediyor 

Kayıt yok 

25 
58 
12 

37,9±34,1 
39,1±23,6 
55,4±71,6 

28,2 
36,0 
28,2 

4-108 
4-112 
4-234 

0,318 

 
Asit sitoloji 

Negatif/benign veya asit yok 
Pozitif/malign 

Örnek alınmamış 

69 
23 
3 

44,6±35,2 
33,8±36,7 
10,3±5,1 

38,0 
20,3 
11,5 

4-234 
4-166 
5-15 

0,145 

WHO performans 
durumu 

ECOG 0,1 
ECOG 2,3 

91 
4 

41,3±36,1 
30,8±21,4 

33,4 
33,8 

4-234 
6-50 0,569 
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Evre 1,2,3 Hastalardaki Genel Sağkalım (OS) Tablosu ile İlgili Açıklama: 65 yaş 

altı ile 65 yaş ve üstü  gruplarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0,006). 

HT olanlar  ile olmayanlar  arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu 
(p=0,044).  

Lenfovasküler invazyon değişkeninde LVI olan,LVI olmayan ve LVI durumu  

bilinmeyen gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark belirlendi. Ancak LVI 

durumu  bilinmeyen grup dışlanarak yapılan karşılatırmada (LVI olan ve LVI olmayan 

gruplar  arasında yapılan karşılaştırmada) istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı 
görüldü (p=0,306). 
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               Grafik 1: Evre I-II-III  Hastalarda Genel Sağkalım  
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              Grafik 2: Evre I-II-III Hastalarda  Yaşa Göre  Sağkalım  
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               Grafik 3: Evre I-II-III Hastalarda Hipertansiyona Göre Sağkalım  
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Tablo 4: Metastatik Hastalarda Genel Sağkalım (OS) 
 

Metastatik OS (ay) 
Değişkenler ve Grupları n Ortalama ± SS Medyan Min.-Maks. P 

değeri 
 

Tanı Yaşı 
65 yaş altı 

65 yaş ve üstü 
25 
14 

21,1±20,1 
15,9±23,9 

12,6 
9,0 

1-71 
1-93 0,469 

 
Sigara öyküsü 

Var 
Yok 

Bilinmiyor 

3 
27 
9 

31,7±26,7 
19,0±22,6 
15,9±16,1 

28,5 
10,1 
10,3 

7-60 
1-93 
2-48 

 

0,551 

HT 
(Hipertansiyon) 

Yok 
Var 

22 
17 

25,4±25,0 
11,4±12,1 

12,7 
7,9 

2-93 
1-48 0,028 

DM 
(Diyabetes Mel.) 

Yok 
Var 

29 
10 

18,5±22,7 
21,5±17,7 

7,9 
14,8 

1-93 
2-51 0,704 

KAH 
(Koroner Arter 

Hastalığı) 

Yok 
Var 

37 
2 

20,2±21,6 
2,5±1,4 

11,6 
2,5 

1-93 
2-3 0,086 

HL 
(Hiperlipidemi) 

Yok 
Var 

28 
11 

16,6±18,0 
25,9±28,2 

10,2 
13,3 

1-71 
2-93 0,382 

     Tanıda   
menapoz dur. 

Premenapozal 
Postmenapozal 

5 
34 

25,8±23,1 
18,3±21,3 

28,5 
10,2 

2-60 
1-93 0,556 

         
          BMI 

BMI (kg/m2) <30 
BMI (kg/m2) ≥30 

16 
23 

19,4±18,5 
19,1±23,5 

11,0 
10,1 

2-71 
1-93 0,967 

Operasyon 
öyküsü 

TAH+BSO 
PPLND ile TAH+BSO 
İnop./Sadece biyopsi 

5 
29 
5 

20,4±22,1 
18,3±18,1 
23,8±38,9 

10,3 
11,6 
7,8 

1-51 
1-71 
2-93 

0,867 

Tanıda evre Evre 4 Değil 
Evre 4 

30 
4 

19,2±18,9 
19,5±29,5 

11,7 
7,8 

1-71 
2-93 0,970 

       Histoloji Endometrioid 
Non-endometrioid 

25 
11 
 

22,0±23,0 
10,1±12,6 

 

12,6 
3,1 

 

2-93 
1-37 

 
0,208 

 
Yapısal derece 

Yapısal derece 1 
Yapısal derece 2 
Yapısal derece 3 

Kayıt yok 

9 
6 
5 

19 

27,3±19,3 
19,3±25,5 
6,1±3,3 

18,9±23,1 

28,5 
9,8 
7,2 

11,7 

2-60 
2-71 
2-10 
1-93 

0,375 

 
Nükleer derece 

 

Nükleer derece 1,2 
Nükleer derece 3 

Kayıt yok 

14 
6 

19 

23,6±24,1 
27,1±29,9 
13,6±15,1 

13,9 
11,4 
7,8 

2-93 
2-71 
1-51 

0,265 

Lenfovasküler 
İnvazyon (LVI) 

Yok 
Var 

Bilinmiyor 

13 
11 
5 

20,0±15,7 
15,9±20,1 
24,6±30,7 

10,3 
10,1 
12,6 

2-48 
1-71 
2-93 

0,396 

 
  ER/PR durumu 

ER veya PR eksprese etmiyor 
ER veya PR eksprese ediyor 

Kayıt yok 

14 
22 
3 

21,2±23,3 
18,4±21,4 
16,7±17,7 

10,2 
10,9 
11,6 

1-71 
1-93 
2-36 

0,912 

Asit sitoloji Negatif/benign veya asit yok 
Pozitif/malign 

Örnek alınmamış 

23 
13 
3 

23,2±22,8 
15,8±19,9 
4,4±3,0 

11,7 
6,7 
3,5 

1-93 
2-71 
2-8 

0,284 

WHO 
performans 

durumu 

ECOG 0,1 
ECOG 2,3 

37 
2 

19,9±21,7 
6,9±4,9 

11,6 
6,9 

1-93 
3-10 0,407 
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Metastatik Hastalarda Genel Sağkalım (OS) Tablosu ile İlgili Açıklama: Yaş, 

sigara öyküsü, DM, KAH, HL, Menapoz durumu, BMI, operasyon öyküsü, tanıda 

evre, histoloji,  yapısal derece, nükleer derece, grade, ER/PR durumu, asit sitoloji, 

WHO performans durumu  değişkenlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı. Ancak, HT değişkeninde gruplar arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark bulundu (p=0,028). 
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                   Grafik 4:  Metastatik  Hastalarda Genel Sağkalım  
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               Grafik 5:  Metastatik Hastalarda Yaşa Göre  Sağkalım  
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             Grafik 6:  Metastatik Hastalarda Hipertansiyona Göre Sağkalım  
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Tablo 5: Evre 1,2,3 Hastalarda Hastalıksız Sağkalım (DFS) 
Disease-free survival (ay) 

Değişkenler ve Grupları 
n Ortalama ± 

SS Medyan Min-Max P 
değeri 

 
Tanı Yaşı 

65 yaş altı 
65 yaş ve üstü 

70 
25 

39,5±32,7 
20,1±14,4 

29,1 
16,8 

4-166 
3-50 0,0001 

 
Sigara öyküsü 

 

Var 
Yok 

Bilinmiyor 

17 
64 
14 

47,7±24,0 
33,1±31,7 
24,33±25,9 

38,8 
24,8 
15,5 

17-95 
4-166 
3-74 

0,082 

HT 
(Hipertansiyon) 

Yok 
Var 

47 
48 

38,8±33,7 
30,0±25,9 

28,7 
20,5 

4-166 
3-95 0,156 

DM 
(Diyabetes Mel.) 

Yok 
Var 

70 
25 

35,7±32,9 
30,8±20,9 

25,3 
27,5 

3-166 
5-79 0,402 

KAH 
(Koroner Arter 

Hastalığı) 

Yok 
Var 

90 
5 

34,1±30,4 
39,4±28,8 

24,8 
27,6 

3-166 
4-70 0,706 

HL 
(Hiperlipidemi) 

Yok 
Var 

66 
29 

34,8±32,9 
33,49±23,2 

24,0 
30,0 

4-166 
3-86 0,848 

Tanıda menapoz 
durumu 

Premenapozal 
Postmenapozal 

15 
80 

47,0±43,6 
32,0±26,7 

33,4 
24,8 

6-166 
3-145 0,216 

BMI BMI (kg/m2) <30 
BMI (kg/m2) ≥30 

37 
58 

38,1±36,1 
32,0±25,8 

26,9 
23,0 

3-166 
4-95 0,338 

Operasyon 
öyküsü 

TAH+BSO 
PPLND ile TAH+BSO 

19 
76 

38,0±37,9 
33,5±28,2 

27,5 
25,3 

4-145 
3-166 0,562 

 
Tanıda evre 

Evre 1 
Evre 2 
Evre 3 

29 
16 
50 

41,2±31,8 
33,1±24,0 
30,9±30,9 

33,4 
28,6 
18,3 

4-145 
4-74 

3-166 
0,340 

 
Histoloji 

 

Endometrioid 
Non-endometrioid 

Karsinosarkom 

66 
18 
11 

36,2±28,4 
25,0±19,8 
38,7±49,6 

34,6 
25,8 
28,2 

4-234 
4-72 

4-166 
0,336 

 
Yapısal derece 

Yapısal derece 1 
Yapısal derece 2 
Yapısal derece 3 

Kayıt yok 

35 
12 
10 
38 

40,5±25,4 
30,1±22,5 
24,9±21,2 
32,6±37,3 

37,9 
24,8 
25,5 
16,8 

6-95 
4-79 
4-72 

3-166 

0,429 

 
Nükleer derece 

Nükleer derece 1,2 
Nükleer derece 3 

Kayıt yok 

47 
11 
37 

36,7±24,9 
25,8±20,1 
34,1±38,0 

29,5 
25,3 
16,8 

4-95 
4-70 

3-166 
0,566 

 
 

Grade 

Grade 1 
Grade 2 
Grade 3 

Belirtilmemiş 

2 
7 
6 

80 

10,4±8,2 
58,6±45,4 
29,4±21,2 
33,2±28,8 

10,4 
55,8 
27,6 
25,3 

5-16 
17-145 
4-61 

3-166 
0,107 

Lenfovasküler 
İnvazyon (LVI) 

Yok 
Var 

Bilinmiyor 

38 
45 
12 

33,5±23,5 
29,0±24,6 
57,4±53,1 

27,6 
18,2 
44,8 

4-79 
3-86 

5-166 
0,013 

 
 

ER/PR durumu 

ER veya PR eksprese etmiyor 
ER veya PR eksprese ediyor 

Kayıt yok 

25 
58 
12 

28,6±29,1 
34,3±22,7 
46,8±54,6 

16,0 
28,1 
23,3 

3-95 
4-80 

4-166 
0,233 

 
Asit sitoloji 

Negatif/benign veya asit yok 
Pozitif/malign 

Örnek alınmamış 

69 
23 
3 

38,5±28,3 
25,4±34,5 
9,7±5,0 

30,9 
16,8 
9,5 

4-145 
3-166 
5-15 

 

0,070 

WHO performans 
durumu 

ECOG 0,1 
ECOG 2,3 

91 
4 

34,6±30,6 
30,9±21,4 

25,3 
33,8 

3-166 
6-50 0,813 
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Evre 1,2,3 Hastalarda Hastalıksız Sağkalım (DFS) Tablosu ile İlgili Açıklama: 

Yaş, sigara öyküsü, HT, DM, KAH, HL, Menapoz durumu, BMI, operasyon öyküsü, 

tanıda evre, histoloji, yapısal derece, nükleer derece, grade, ER/PR durumu, asit 

sitoloji, WHO performans durumu değişkenlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark bulunmadı. 

Lenfovasküler İnvazyon (LVI) değişkeninde gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu (p=0,013). Bu farkın hangi gruplar arasında olduğunu bulmak 

için post hoc testlerden Tukey analizi ile değerlendirildiğinde bilinmeyen grup ile LVI 

olan ve LVI olmayan grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu bulundu 
(sırasıyla; p=0,01 ve p=0,04). 
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Tablo 6: Metastatik Hastalarda Progresyonsuz Sağkalım 

Progresyon-free survival (ay) 
Değişkenler ve Grupları n Ortalama ± 

SS 
Medyan Min.-Maks. P 

değeri 

Tanı Yaşı 
65 yaş altı 

65 yaş ve üstü 
25 
14 

18,0±17,4 
14,9±24,2 

9,6 
6,3 

1-60 
1-93 0,254 

Sigara 
öyküsü 

 

Var 
Yok 

Bilinmiyor 

3 
27 
9 

24,3±30,7 
16,4±20,4 
15,9±16,1 

6,7 
7,7 
10,3 

6-60 
1-93 
2-48 

0,802 

HT 
Yok 
Var 

22 
17 

21,6±23,4 
10,8±12,4 

11,1 
7,7 

2-93 
1-48 0,071 

DM 
Yok 
Var 

29 
10 

16,1±20,7 
19,1±18,2 

7,2 
11,8 

1-93 
2-51 0,692 

KAH 
Yok 
Var 

37 
2 

17,7±20,1 
2,5±1,4 

7,9 
2,5 

1-93 
2-3 0,086 

HL 
Yok 
Var 

28 
11 

14,2±14,8 
23,7±28,9 

7,8 
7,7 

1-60 
2-93 0,319 

Tanıda  
menapoz 

Premenapozal 
Postmenapozal 

5 
34 

21,4±24,5 
16,2±19,5 

6,7 
7,8 

2-60 
1-93 0,595 

BMI 
BMI (kg/m2) <30 
BMI (kg/m2) ≥30 

16 
23 

15,6±13,0 
17,8±23,8 

9,0 
7,8 

2-37 
1-93 0,748 

Operasyon 
öyküsü 

TAH+BSO 
PPLND ile TAH+BSO 
İnop./Sadece biyopsi 

5 
29 
5 

20,4±22,1 
15,2±15,3 
22,9±39,3 

10,3 
7,8 
3,6 

1-51 
1-60 
2-93 

0,673 

Tanıda evre Evre 4 Değil 
Evre 4 

30 
9 

16,2±16,5 
19,0±29,7 

7,8 
7,2 

1-60 
2-93 0,716 

Histoloji 
Endometrioid 

Non-endometrioid 
 

25 
11 
 

18,8±20,9 
9,1±12,8 

 

10,0 
3,1 

 

2-93 
1-37 

 
0,027 

Yapısal 
derece 

Yapısal derece 1 
Yapısal derece 2 
Yapısal derece 3 

Kayıt yok 

9 
6 
5 

19 

24,6±20,7 
10,3±6,1 
5,4±2,5 

18,3±23,4 

24,3 
8,74 
6,3 
10,3 

2-60 
2-19 
2-8 
1-93 

0,365 

Nükleer   
derece 

Nükleer derece 1,2 
Nükleer derece 3 

Kayıt yok 

14 
6 

19 

21,7±24,6 
17,9±21,3 
13,0±15,4 

8,7 
10,2 
4,0 

2-93 
2-60 
1-51 

0,244 

Grade 

Grade 1 
Grade 2 
Grade 3 

Belirtilmemiş 

1 
3 
1 

34 

1,5±… 
29,8±25,1 
12,8±… 

16,3±19,8 

--- 
36,4 
--- 
7,7 

--- 
2-51 
--- 

1-93 
0,602 

Lenfovaskül
er İnvazyon 

(LVI) 

Yok 
Var 

Bilinmiyor 

13 
17 
9 

33,5±23,5 
29,0±24,6 
57,4±53,1 

7,8 
7,2 
12,6 

2-48 
1-60 
2-93 

0,535 

ER/PR 
durumu 

ER veya PR eksprese etmiyor 
ER veya PR eksprese ediyor 

Kayıt yok 

14 
22 
3 

17,0±18,7 
16,9±21,6 
16,0±18,0 

9,0 
7,4 
9,7 

1-60 
1-93 
2-36 

0,997 

Asit sitoloji 
Negatif/benign veya asit yok 

Pozitif/malign 
Örnek alınmamış 

23 
13 
3 

21,6±23,4 
11,8±11,3 
3,0±0,9 

9,6 
6,7 
3,5 

1-93 
2-37 
3-45 

0,091 

WHO 
performans 

durumu 

ECOG 0,1 
ECOG 2,3 

37 
2 

17,4±20,2 
6,9±4,9 

7,8 
6,9 

1-93 
3-10 

 
0,656 
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Metastatik Hastalarda Progresyonsuz Sağkalım Tablosu ile İlgili Açıklama: Yaş, 

sigara öyküsü, HT, DM, KAH, HL, Menapoz durumu, BMI, operasyon öyküsü, tanıda 

evre, yapısal derece, nükleer derece, grade, ER/PR durumu, asit sitoloji, WHO 

performans durumu değişkenlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı. 

Histolojik endometrioid ile non-endometrioid grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu (p=0,027). 
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5.TARTIŞMA 
 

Çalışmamızda 65 yaş altındaki hasta sayısı 73 (%70,2); 65 yaş ve üstü sayısı 

31 (%29,8) olarak saptandı. Literatür verilerine göre ise uterus kanseri genelde 

postmenapozal dönemde ve 55 ile 85 yaş arası kadınlarda görülür. En sık görüldüğü 

yaş grubu 100.000 kadında 90 oranıyla 65-69 dur. 40 yaş altı kadınlarda görülme 

sıklığı ise % 5’den azdır (6).  

 

             Çalışmamızda metastaz geliştiren 39 hastanın kendi içindeki dağılımına 

bakıldığında 11 (%28,2) hastada karaciğer, 16 (%41) hastada akciğer, 11 (%28,2) 

hastada kemik, 5 (%12,8) hastada periton,  3 (%7,7) hastada beyin,  4 (%10,3) 

hastada barsak,  1 (%2,6) hastada deri ve  1 (%2,6) hastada sürrenal metastaz 

saptanmıştır. Literatürde ise endometrium karsinomlarında, en sık gözlenen metastaz 

bölgeleri sıklık sırasıyla: akciğerler, periton ve omentum, over, kolon, vagina, 

mesane, vertebra, dalak, adrenaller ve üreterler olarak saptanmıştır (119). 

          Evre I-II-III hastalarda medyan sağkalım 33 ay, metastatik hastalarda 10,3 ay 
bulunmuştur. 

         Evre I-II-III hastalarda genel sağkalıma bakıldığında 65 yaş altı medyan 

sağkalım 39,3 ay;  65 yaş ve üstü hastalarda ise 25,3 ay saptanmıştır ( p=0,006 ). 

Evre I-II-III hastalarda 65 yaş altı DFS 29,1 ay; 65 yaş ve üstü DFS 16,8 ay 
saptanmıştır( p=0,0001).  

         Metastatik hastalarda 65 yaş altındaki medyan sağkalım, 65 yaş ve üstündeki 

medyan sağkalımdan daha uzun saptanmıştır (12,6 vs. 9 ay; p=0,469). Ama aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır. Metastatik hastalarda 65 yaş 

altındaki PFS, 65 yaş ve üstündeki PFS’den daha uzun saptanmıştır (9,6 vs. 6,3 ay; 
p=0,254). Ama aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır.  

          Yaşın endometrium kanseri için önemli bir prognostik faktör olduğu 

görülmektedir. Literatür verilerine bakıldığında bazı çalışmalarda desteklenmemesine 

rağmen çoğu çalışmada yaşın endometrium kanseri için önemli bir prognostik faktör 
olduğu gösterilmiştir.  
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        Farley ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, 328 endometrioid tip endometrial 

kanserli olgu incelenmiştir. 50 yaş altı ve üstü gruplar karşılaştırıldığında evre ve 

grade açısından iki grup arasında anlamlı fark bulunmamıştır (120). 

        Bölükbaşı ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 60 yaş ve altı hastalarda 5 yıllık 

sağkalım % 69,7;  60 yaş üstü hastalarda 5 yıllık sağkalım % 51,8 olarak tespit 

edilmiştir. Prognozun iyi olması düşük grade ve invazyonun yüzeyel olması ile 

açıklanmıştır (121). 

 

        Yaşlı olgularda, yüksek grade ve derin miyometriyal invazyon oranı daha yüksek 

bulunmuş ve ileri yaş birçok seride kötü prognostik faktör olarak belirlenmiştir 

(122,123). 

 

        Lee ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 51,471 uterin kanser tanılı hasta 

değerlendirilmiştir. 2,076 (%4) hasta 40 yaş ve altında; 49,395 hasta 40 yaş üstünde 

saptanmıştır. Genç hastaların olduğu grupta evre 1 hastalık %79,2 iken; yaşlı grupta 

%75,3 saptanmıştır. Genç hasta grubunda grade 1 hasta oranı %47,6 iken; yaşlı 

grupta %35,6 saptanmıştır. Diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak 5 yıllık genel 

sağkalım genç hasta grubunda yaşlı gruba göre anlamlı oranda daha iyi saptanmıştır 

(%93,2 vs. %86,4, P<.001)  (124). 

 

        Alektiar ve arkadaşları adjuvan RT alan ve histerektomi yapılan evre 1b-2 

hastalarda yaşın(70 yaş ve üstü)  etkisini saptamaya yönelik çalışma 

yapmışlardır.1987-2000 yılları arasında 405 hasta değerlendirilmiştir. Bu hastalardan 

84 tanesi 70 yaş ve üstü; 321 tanesi 70 yaş altında saptanmıştır. 5 yıllık locoregional 

control (LRC), disease-free survival (DFS), ve overall survival (OS) oranları 95%, 

91%, ve 90% saptanmıştır. Multivaryant analiz yapıldığında zayıf LRC, yaşın 70 ve 

üstü olması ve lenfovasküler invazyonla ilişkilendirilmiştir(p = 0.019). Zayıf DFS yaşın 

70 ve üzerinde olması (p = 0.03), lenfovasküler invazyon (p = 0.01) ve agresif 

histoloji (p = 0.001) ile ilişkilendirilmiştir. Benzer şekilde zayıf OS yaşın 70 ve 

üzerinde olması (p = 0.001), lenfovasküler invazyon (p = 0.01), agresif histoloji (p = 

0.01) ve servikal invazyonla  (p = 0.02) ilişkilendirilmiştir. OS ile korele olan bu 

durumlar DFS ile de korele bulunmuştur. Sonuç olarak benzer şekilde tedavi alan 
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endometrium kanserli hastalarda diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak yaşın kötü 

prognostik öneme sahip olduğu saptanmıştır (125). 

 

          Jolly ve arkadaşları 1992-2002 yılları arasında, total abdominal histerektomi 

yapılan ve adjuvan RT alan 243 endometrial kanserli hastayı incelemişlerdir. Hastalar 

benzer evre,  grade, tedavi yöntemi ve lenfovasküler invazyon göz önüne alınarak iki 

gruba ayrılmıştır. Bir grup 63 yaş ve altı diğer grup ise 63 yaş üstüdür. 60 hastada 

(%25) rekürrens gelişmiştir. Rekürrens gelişen 60 hastanın 15’i 63 yaş ve 

altındayken; 45’i 63 yaş üstündedir (p = 0.02). Tüm hastalarda 5 yıllık OS %72 

saptanmıştır. 5 yıllık OS yaşı 63 ve altında olanlarda %85 ve yaşı 63 üstünde 

olanlarda % 63 (p <0.001) saptanmıştır. Jolly ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada OS 

ve rekürrens açısından 63 yaş üzerinde olmak anlamlı derecede kötü prognostik 

faktör olarak saptanmıştır (126). 

 

            Mundt ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise çoğu literatür verisiyle 

uyumlu olmayan bir sonuç elde edilmiştir. 1983-1998 yılları arasında, primer cerrahi 

yapılan 455 endometrial kanserli hasta incelenmiştir. Hastalar 3 gruba ayrılmıştır. 

Grup A (yaş<60, n = 156), B (yaş 60-69, n = 147),  ve C (yaş>/=70, n = 152). Yaşlı 

hastalarda derin myometrial invazyon ve grade 3 tümör oranları daha yüksek 

saptanmıştır. 5 yıllık DFS grup A, B ve C’de sırasıyla % 74.3, %70.2 ve %60  (p = 

0.08) saptanmıştır. Yaş rekürrens ile ilişkili bulunmamıştır (HR 1.1, 95% C.I. 0.91-1.5, 

p = 0.21) (127). 

 

      Hastalarımızın %16,3’ ü sigara içerken ; %68,3 ‘ü içmemektedir. %15,4 hastanın 

kayıt verisi olmadığı için sigara içip içmediği saptanmamıştır. Evre I-II-III ve 

metastatik hastalarda sigara içenlerle içmeyenler arasında genel sağkalım, DFS ve 

PFS de istatistiksel anlamlılığa ulaşılamamıştır. Literatürde sigara içmenin 

endometrium kanseri gelişme riskini azalttığı bilinmektedir. Sigara içmenin etkileri 10 

prospektif ve 24 vaka-kontrol çalışmasında incelenmiştir. Prospektif çalışmalarda ve 

vaka- kontrol çalışmalarında sigara içmenin endometrial kanser gelişme riskini 
istatistiksel olarak anlamlı oranda azalttığı saptanmıştır (40). 

           Hastalarda %51,9 oranında HT komorbidi saptandı. Nicholas Z. ve 

arkadaşlarının yaptığı 490 hastayı içeren çalışmasında hastaların %47’sinde 
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hipertansiyon olduğunu saptamıştır (128).  HT komorbidi olan hasta yüzdesi literatür 

verileriyle uyumlu bulunmuştur. 

 

            Evre I-II-III hastalarda genel sağkalım HT olanlarda 28,9 ay; olmayanlarda 

38,4 ay saptanmıştır (p=0,044). Metastatik hastalarda HT olanlarda genel sağkalım 
7,9  ay; HT olmayanlarda 12,7  ay saptanmıştır (p=0,028).  

         Evre I-II-III hastalarda HT komorbidi olanlardaki DFS, olmayanlara göre daha 

kısa saptanmıştır (20,5 vs. 28,7 ay p=0,156). Aynı şekilde metastatik hastalarda HT 

komorbidi olanlardaki PFS, olmayanlara göre daha kısa saptanmıştır (7,7 vs. 11,1 ay 
p=0,071). Fakat DFS ve PFS de aradaki bu fark istatistiksel anlamlılığa ulaşmamıştır.  

           HT varlığının prognoz üzerine olan bu olumsuz etkileri literatürde farklı 

şekillerde incelenmiştir. Hipertansiyonun endometrial karsinom ile ilişkisi 

bilinmektedir, fakat genellikle obezite ve diyabete eşlik etmesinden dolayı neden-

sonuç ilişkisi net olarak ortaya konulamamaktadır. Daha çok metabolik sendromla 

birlikte endometrium kanseri için anlamlı olduğu düşünülmektedir. Günümüzdeki 
verilerle bağımsız risk faktörü olarak desteklenmemektedir (129,130). 

         Furberg ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada HT varlığının prognozu 

etkilediğini saptamışlardır. Ama diğer araştırmalarda da bahsedildiği gibi sadece 

obez kadınlardaki HT varlığı karşılaştırılmıştır. Yaşları 20-49 arasında olan 24,460 

kadının katıldığı Norveçte yapılan bir kohort çalışmada 15,7 yıllık takipte kişiler diyet, 

fiziksel aktivite, kronik hastalıklar, vücut kitle indeksi ve açlık glukozu açısından takip 

edilmiştir. 15,7 yıllık takipte 130 endometrial kanser saptanmıştır. Obez kadınlarda 

arteriyel tansiyon değeri 140/90 mmHg üzerinde olanların, 140/90 mmHg altında 
olanlara göre 3,5  kat artmış riske sahip olduğu saptanmıştır  (131). 

         Çalışmamızda hastaların %26,9’ unda DM saptanmış olup literatür verileriyle 

uyumludur. Nicholas Z 490 hastayı içeren çalışmasında hastaların %26’sında 
diyabetes mellitus saptamıştır (128). 

         Çalışmamızda evre I-II-III hastalarda DM olanlarda OS ve DFS daha uzun 

saptanmıştır. Aynı şekilde metastatik hastalarda da OS ve PFS daha uzun 

saptanmıştır. Bu fark istatistiksel anlamlılığa ulaşmamıştır. 
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        Bazı kaynaklarda diyabetes mellitusun endometrium kanseri gelişiminde bir risk 

faktörü olduğu konusu tartışmalıdır (6, 23, 24). Fakat literatürdeki verilerin çoğunda 

DM nin önemli bir prognostik faktör olduğundan bahsedilmektedir. Çalışmamızdaki 

DM ile ilgili sonuçlar literatürdeki çoğu çalışmaya uygun olarak sonuçlanmamıştır. 

Diyabetes mellitus, endometrial kanser riskini 1.3-2.8 kat artırmaktadır (132). Yaşları 

20-49 arasında olan 24,460 kadının katıldığı Norveçte yapılan  kohort çalışmada 15,7 

yıllık takipte kişiler diyet, fiziksel aktivite, kronik hastalıklar, vücut kitle indeksi ve açlık 

glukozu açısından takip edilmiştir. 15,7 yıllık takipte 130 endometrial kanser olgusu 

saptanmıştır. VKİ>25 kg/m(2) olan kadınlarda, serum açlık glukoz düzeyi yüksek 
olanların olmayanlara göre 2,4 kat artmış riske sahip olduğu bulunmuştur (131). 

         Diyabetes mellitus (özellikle tip 2) ve endometrial kanser birlikteliği 16 

çalışmada değerlendirilmiştir (3 kohort ve 13 vaka-kontrol çalışması). Çalışmada 

96,003 katılımcı ve 7,596 endometrial kanser vakası değerlendirilmiştir. Bu 

çalışmalardan 12 tanesinde anlamlı risk artışı saptanırken 4 tanesinde risk artışı 

saptanmamıştır. Friberg ve ark. yapmış olduğu metaanalizde anlamlı risk artışı 

saptanmıştır  (133). 

        KAH varlığı, evre I-II-III hastalardaki DFS ve genel sağkalımda istatistiksel 

olarak anlamlılığa ulaşacak düzeyde azalmaya sebep olmamıştır. Aynı zamanda 

metastatik hastalardaki PFS ve genel sağkalımda da istatistiksel olarak anlamlılığa 

ulaşacak düzeyde azalmaya sebep olmamıştır. Bu sonuçlar KAH olan hasta 

sayısının 5 kişi olmasına bağlanmıştır.  

 

        Hastalarımızın %29,8 ‘inde HL varken; %70,2’ sinde HL saptanmamıştır. Evre I-

II-III ve metastatik hastalarda genel sağkalım, PFS ve DFS’ de HL varlığıyla ilgili 

istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç elde edilememiştir. Literatürde HL’nin prognostik 

önemiyle ilgili bir çalışma olmamakla birlikte daha çok obezite ve metabolik 

sendromla birlikte değerlendirilmiştir. Bu yüzden tek başına HL varlığının prognostik 
önemi konusunda yeterli veri yoktur. 

           Evre I-II-III premenapozal hastalardaki medyan sağkalım, postmenapozal 

hastalardaki medyan sağkalımdan daha uzun saptanmıştır (48,6 vs. 30,7 ay; 
p=0,161). Ama aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır.  
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           Evre I-II-III premenapozal hastalardaki DFS, postmenapozal hastalardaki DSF’ 

den daha uzun saptanmıştır (33,4 vs. 24,8 ay; p=0,216). Ama aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır.  

          Metastatik premenapozal hastalardaki medyan sağkalım, postmenapozal 

hastalardaki medyan sağkalımdan daha uzun saptanmıştır (28,5 vs. 10,2 ay; 
p=0,556). Ama aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır.  

         Çalışmamızda her ne kadar istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşılamamışsa da, 

literatür verileriyle uyumlu olarak,  postmenapozal dönemde olmak genel sağkalım 

için kötü prognostik faktör olarak saptanmıştır. Literatürde çalışmamızla uyumlu 

olarak menapozal durumun özellikle erken evre endometrium kanserinde önemli bir 

prognostik değişken olduğu düşünülmektedir. 255 hastanın değerlendirildiği bir 

çalışmada menapozal durumun erken evre endometrium karsinomlarında bağımsız 

bir prognostik değişken olduğu, ileri evre tümörlerde ise bu değerini yitirdiği 

saptanmıştır (135). 

       Çalışmamızda vücut kitle indeksi BMI 30 ve üzerinde olan hasta sayısı 63 

(%60,6), 30 altında olan hasta sayısı 41 (%39,4) olarak saptanmıştır. Çalışmalarda 

obezitenin endometrium kanseri açısından major risk faktörü olduğu saptanmıştır 

(136,137). Dokuz-yirmi üç kg. arası fazla kilosu olanlarda endometrial kanser riski 3 

kat artarken; 23 kg. üzerinde fazla kilosu olanlarda risk 10 kat artmaktadır (23,24). 

Obezitenin yağ dokusundan östrojen salgısını artırarak endometrial kansere yol 

açtığı düşünülmektedir (138,139). 3 milyon kadını kapsayan 19 prospektif çalışmalık 

bir meta-analizde vücut kitle indeksindeki her 5 kg/ m2 artışın endometrial kanser 

gelişmesinde anlamlı risk artışına sebep olduğu saptanmıştır (RR 1.59, 95% CI 1.50-

1.68) (21). Artmış BMI aynı zamanda erken yaşta endometrial kanser gelişimi ile 
bağlantılıdır (140). 

         Evre I-II-III BMI 30 altında olan hastalardaki medyan sağkalım, BMI 30 ve 

üzerinde olan hastalardaki medyan sağkalımdan daha uzun saptanmıştır (37,1 vs. 
29,7 ay; p=0,162). Ama aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır. 

         Evre I-II-III BMI 30 altında olan hastalardaki DFS, BMI 30 ve üzerinde olan 

hastalardaki DFS’ den daha uzun saptanmıştır (26,9 vs. 23 ay; p=0,338). Ama 
aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır. 
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        Metastatiklerde BMI 30 altında olan hastalardaki medyan sağkalım, BMI 30 ve 

üzerinde olan hastalardaki medyan sağkalımdan daha uzun saptanmıştır (11,0 vs. 

10,1 ay; p=0,967). Ama aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır. Bu 
durum hasta sayısının az olmasına bağlanmıştır. 

          Metastatiklerde BMI 30 altında olan hastalardaki PFS, BMI 30 ve üzerinde olan 

hastalardaki PFS’den daha uzun saptanmıştır (9 vs. 7,8 ay; p=0,748). Ama aradaki 
fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır. 

      Çalışmamızda 5 (%4,8) hastaya inoperabl oldukları için sadece biyopsi 

yapılmıştır. 20 (%19,2) hastaya TAH+ BSO yapılmıştır. 79 (%76) hastaya 

TAH+BSO+PPLND yapılmıştır.  

      Evre I-II-III TAH+BSO+PPLND yapılan hastalarda medyan sağkalım, TAH+ BSO 

yapılan hastalara göre daha uzun saptanmıştır (33,9 vs. 27,5 ay; p=0,646). Ama 
aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır.  

        Evre I-II-III TAH+BSO+PPLND yapılan hastalarda DFS, TAH+ BSO yapılan 

hastalara göre daha kısa saptanmıştır (25,3 vs. 27,5 ay; p=0,562). Ama aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır. Bu durum hasta sayısının az olmasına 
bağlanmıştır. 

        Metastatik grupta TAH+BSO+PPLND yapılan, TAH+BSO yapılan veya sadece 

biyopsi yapılan hastalar PFS ve OS açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlılığa ulaşılamamıştır. Sadece biyopsi yapılan hastalarda medyan sağkalım 7,8 

ay saptanmış olup; diğer iki gruba göre daha kısadır (10,3 ve 11,6 ay). Bu durum 

inoperabl olup sadece biyopsi yapılan hastalardaki medyan sağkalımın daha kısa 

olduğunu düşündürmekle birlikte hasta sayısının sadece 5 olmasından dolayı daha 

ayrıntılı değerlendirme yapılamamaktadır. Literatürde pelvik ya da paraaortik lenf 

nodu tutulumunun kötü prognozla ilişkili olduğu, 5 yıllık sağkalımın % 44-52 civarında 

olduğu saptanmıştır (141).  

 

Tanı anında evre 1 olan hasta sayısı 29 (%27,9), evre 2 olanların sayısı 16 

(%15,4), evre 3 olanların sayısı 50 (%48,1),  evre 4 olanların sayısı ise 9’dur (%8,7). 

Türkiyede Kars ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada endometrial kanserli hastala-

rın tanı anında  %82’sinin evre 1, %8’inin evre 2, %8’inin evre 3 ve %2’sinin evre 4 
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olduğu gözlenmiştir (142). Başka bir çalışmada evre 1 % 66-80, evre 2 % 11, evre 3  

% 18 ve evre 4  % 5 oranında görülmektedir (143,144). Çalışmamızda özellikle evre 

1 hasta sayısının ülkemizdeki ve dünyadaki verilerle uyumlu olmamasının sebebi 

erken evre hastaların Medikal Onkoloji Bölümünde daha az takip edilmesine 
bağlanmıştır. 

        Evre 1, evre 2 ve evre 3 hastalar medyan sağkalım süresi açısından 

değerlendirildiğinde evre arttıkça sağkalımın azaldığı görülmüştür (sırasıyla 39,9 vs. 

38,2 vs. 26,7 ay; p=0,293). Ama aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa 
ulaşmamıştır.  

         Evre 1, evre 2 ve evre 3 hastalar DFS açısından değerlendirildiğinde evre 

arttıkça DFS’ nin azaldığı görülmüştür (sırasıyla 33,4 vs. 28,6 vs. 18,3 ay; p=0,340). 
Ama aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır.  

        Metastatik hastalar değerlendirildiğinde tanı anında metastazı olmayıp sonradan 

metastaz gelişen hastalardaki medyan sağkalım, tanı anından itibaren evre 4 olan 

hastalardaki medyan sağkalımdan daha uzun saptanmıştır (11,7 vs. 7,8 ay; 
p=0,970). Ama aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır. 

        Metastatik hastalar değerlendirildiğinde tanı anında metastazı olmayıp sonradan 

metastaz gelişen hastalardaki PFS, tanı anından itibaren evre 4 olan hastalardaki 

PFS’den daha uzun saptanmıştır (7,8 vs. 7,2 ay; p=0,716). Ama aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır. Bu durum hasta sayısının az olmasına 

bağlanmıştır. 

         Cerrahi patolojik evrelemeye göre Kösebay ve arkadaşları beş yıllık sağkalım 

oranını evre I’de %89, evre II’de %66, evre III’te %70 ve evre IV’te 0 bulmuşlardır 

(145). Hirai ve arkadaşlarının yaptığı 286 hastalık analizde ise rekürrens olmadan 5 

yıllık sağkalım evre 1’de %94 evre 2’de %71 evre 3’te %38 saptanmıştır (146). 

Çalışmamızdaki sonuçlar hem yurtiçi hem de yurtdışındaki verilerle uyumludur. 
 
        Hastaların operasyon sonrası patolojik materyalinden veya inoperabl olan 

hastalardan alınan biyopsilerden histolojik inceleme yapıldığında 72 (%69,2) 

hastanın endometrioid tip 21 (%20,2) hastanın non-endometrioid tip (adenoskuamöz, 

müsinöz, seröz, berrak hücreli, undiferansiye karsinom) 11 (%10,6) hastanın ise 
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karsinosarkom olduğu saptanmıştır. Literatürde çalışmamıza benzer sonuçlar elde 

edilmiştir;  endometrioid adenokarsinom  % 75, seröz % 5–10, müsinöz % 1- 3, 

berrak hücreli % 1-5 oranında görülmektedir (147,148). 

 

         Çalışmamızda evre I-II-III hastalarda medyan sağkalımın endometrioid tipte en 

uzun, non-endometrioid tipte daha kısa, karsinosarkomda ise en kısa olduğu 

saptanmıştır (sırasıyla 27,2 vs. 17,1 vs. 16,0 ay; p=0,253). Ama aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır.  

 

           Evre I-II-III hastalarda DFS’ nin endometrioid tipte en uzun, karsinosarkomda 

daha kısa, non-endometrioid tipte ise en kısa olduğu saptanmıştır (sırasıyla 34,6 vs. 

28,2 vs. 25,8 ay; p=0,336). Ama aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa 

ulaşmamıştır. Bu durum hasta sayısının az olmasına bağlanmıştır. 

 

           Metastatik hastalarda medyan sağkalım endometrioid tipte, non-endometrioid 

tipe göre daha uzun en kısa olduğu saptanmıştır (12,6 vs. 3,1 ay; p=0,208). Ama 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır. 

 

           Metastatik hastalarda PFS’ nin endometrioid tipte, non-endometrioid tipe göre 

daha uzun olduğu saptanmıştır ( 10,0 vs. 3,1 ay; p=0,027).  

 

          Literatürde çalışmamızla uyumlu olarak endometrioid tipin en iyi prognozlu 

histolojik tip olduğu belirtilmiştir. Literatürde endometrioid adenokarsinom histolojisine 

sahip hastalarda 5 yıllık sağkalım % 60,4 iken; diğer histolojilerde % 47,4 olarak 

tespit edilmiştir (121). Felix ve arkadaşları 1996-2008 yılları arasında tip 1 ve tip 2 

endometrium kanserli hastaları risk faktörleri açısından karşılaştırmışlardır. Tip 1 

histolojiye (endometrioid) sahip hasta sayısı 1,576 iken tip 2 histolojiye (non-

endometrioid) sahip hasta sayısı 176 olarak tespit edilmiştir. Bu çalışmada 

karşılaştırılan risk faktörleri yaş, ırk, BMİ, tanı yaşı, menapozal durum ve ek kanser 

öyküsüdür. Tip 1 endometrial kansere göre tip 2 endometrial kanserli hastalar daha 

geç yaşta tanı almıştır ve daha çok ek kansere sahiptir. Tip 1 endometrial kanserli 

hastalar daha yüksek oranda obeziteye sahiptir. Tip1 histolojiye sahip hastalara göre 

tip 2 endometrial kanserli hastaların daha kötü prognoza sahip olduğu saptanmıştır 

(149). 
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        Patolojik incelemede tümörde yapısal derece 1 olan hasta sayısı 36 (%34,6) , 

yapısal derece 2 olan hasta sayısı 13 (%12,5), yapısal derece 3 olan hasta sayısı 

12’dir (%11,5). 43 (%41,3) hastanın ise yapısal derecesi ile ilgili veriye ulaşılmamıştır. 

Patolojik incelemede tümörde nükleer derece 1 ve 2 olan hasta sayısı 50 (%48,1), 

nükleer derece 3 olan hasta sayısı 11’dir (%10,6). 43 (%41,3) hastanın ise nükleer 

derecesi ile ilgili veriye ulaşılmamıştır. 

 

       Evre I-II-III hastalarda yapısal derece 1’ den yapısal derece 3’e doğru 

farklılaştıkça medyan sağkalımın azaldığı saptanmıştır (sırasıyla 42,9 vs. 32,4 vs. 

27,6 ay; p=0,496). Yapısal derece 1’ den yapısal derece 3’e doğru farklılaştıkça DFS’ 

nin de azaldığı saptanmıştır (sırasıyla 37,9 vs. 24,8 vs. 25,5 ay; p=0,429). Ama 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır.  

 

        Metastatik hastalarda yapısal derece 1’ den yapısal derece 3’e doğru 

farklılaştıkça medyan sağkalımın azaldığı saptanmıştır (sırasıyla 28,5 vs. 9,8 vs. 7,2 

ay; p=0,375). Yapısal derece 1’ den yapısal derece 3’e doğru farklılaştıkça PFS’ nin 

de azaldığı saptanmıştır (sırasıyla 24,3 vs. 8,74 vs. 6,3 ay; p=0,365). Ama aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır.  

 

        Evre I-II-III hastalarda nükleer derece 1 ve 2’deki sağkalımın nükleer derece 3’e 

göre daha uzun olduğu saptanmıştır (37,1 vs. 33,5 ay; p=0,887). Nükleer derece 1 ve 

2’deki DFS’ nin de nükleer derece 3’e göre daha uzun olduğu saptanmıştır (29,5 vs. 

25,3 ay; p=0,566). Ama aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır.  

       Metastatik hastalarda nükleer derece 1 ve 2’deki sağkalımın nükleer derece 3’e 

göre daha uzun olduğu saptanmıştır (13,9 vs. 11,4 ay; p=0,265). Nükleer derece 3’ 

teki PFS’ nin nükleer derece 1 ve 2’ye göre daha uzun olduğu saptanmıştır (10,2 vs. 

8,7 ay; p=0,244). Ama aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır.  

 

        Grade belirtilen hasta sayısı çok az olduğu için analiz yapılamamıştır. 
 
         Patolojik incelemede lenfovasküler invazyon tespit edilen hasta sayısı 47 

(%45,2) iken, lenfovasküler invazyon saptanmayan hasta sayısı 40’tır (%38,5). 17 

(%16,3) hastada ise lenfovasküler invazyon değerlendirilememiştir. Literatürde erken 
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evre endometrial karsinomların % 15 kadarında lenfovasküler invazyon saptanmıştır 
(119,143). 

            Evre I-II-III olup lenfovasküler invazyonu olmayan hastalarda medyan 

sağkalımın, lenfovasküler invazyonu olanlara göre daha uzun olduğu görülmüştür  

(37,5 vs. 28,2 ay; p=0,306). Lenfovasküler invazyonu olmayan hastalarda DFS’nin 

de, lenfovasküler invazyonu olanlara göre daha uzun olduğu görülmüştür  (27,6 vs. 

18,2 ay; p=0,402). Ama aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır.  

 

         Metastatik olup lenfovasküler invazyonu olmayan hastalarda medyan 

sağkalımın, lenfovasküler invazyonu olanlara göre daha uzun olduğu görülmüştür  

(10,3 vs. 10,1 ay; p=0,396). Lenfovasküler invazyonu olmayan hastalarda PFS’nin 

de, lenfovasküler invazyonu olanlara göre daha uzun olduğu görülmüştür  (7,8 vs. 7,2 

ay; p=0,535). Ama aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır.  

 

        Lenfovasküler alan invazyonu çalışmamızda da saptandığı gibi literatürde 

önemli bir prognostik faktör olarak kabul görmektedir. Evre I-III olan 609 endometrium 

kanserli hastada, lenfovasküler invazyonu olanlarda beş yıllık relaps %39, 

lenfovasküler invazyonu bulunmayanlarda ise %19 olarak saptanmıştır. Briët ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu bu çalışmada yapılan multivaryant analizde LVİ  

varlığında düşük ve yüksek risk grubunda 2,6 kez rekürrens gelişme ihtimalinin arttığı 

bulunmuştur. Sonuç olarak endometrium kanserinin bütün evrelerinde LVİ varlığının 

rekürrensi öngörmede ve nodal metastaz riskini belirlemede bağımsız bir prognostik 

faktör olduğu sonucuna varılmıştır (150). 
 

 Çalışmamızda 64 (%61,5) hastada tümörün ER/PR eksprese ettiği 

saptanmıştır. 28 (%26,9) hastada ER/PR ekspresyonu yoktur. 12 (%11,5) hastada 

ise tümörün ER/PR eksprese edip etmediğine dair veriye ulaşılamamıştır. 

 

Evre I-II-III olup ER/PR eksprese eden hastalarda medyan sağkalımın, ER/PR 

eksprese etmeyenlere göre daha uzun olduğu görülmüştür  (36 vs. 28 ay; p=0,318). 

ER/PR eksprese eden hastalarda DFS’nin de, ER/PR eksprese etmeyenlere göre 

daha uzun olduğu görülmüştür  (28 vs. 16 ay; p=0,233). Ama aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlılığa ulaşmamıştır.  



 48 

         Metastatik olup ER/PR eksprese eden hastalarda medyan sağkalımın, ER/PR 

eksprese etmeyenlere göre daha uzun olduğu görülmüştür  (10,9 vs. 10,2 ay; 

p=0,912). ER/PR eksprese eden hastalarda PFS’nin ise, ER/PR eksprese 

etmeyenlere göre daha kısa olduğu görülmüştür  (7,4 vs. 9 ay; p=0,997). Ama 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır.  

 

          ER/PR pozitifliği çalışmamızda istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmasa da 

literatürdeki verilere uygun olarak prognoz açısından değerli saptanmıştır. 1996-1999 

yılları arasında Dr. Zekai Tahir Burak Kadın Sağlığı Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Patoloji bölümünde tanı alan 42 endometrioid tip endometrial adenokarsinomlu 

hastada progesteron reseptör varlığı araştırılarak diğer parametrelerle 

karşılaştırılmıştır. 42 olgunun 25'inde progesteron reseptörü pozitif saptanmıştır. 

Düşük grade'li, myometrial invazyon izlenmeyen ve lenf nodu metastazı olmayan 

olgularda daha fazla oranda pozitif boyanma izlenmiştir. Endometrial kanserlerde 

progesteron reseptörünün diğer prognostik parametrelerle karşılaştırılabilecek, 

prognoza yardımcı bir parametre olduğu sonucuna varılmıştır (151). Martin ve 

arkadaşları yaptıkları çalışmada östrojen reseptör pozitifliğinin prognoza iyi yönde 

katkıda bulunduğunu ve bunlarda progesteron reseptörünün de pozitif olması 

durumunda tedavinin başarılı olduğunu göstermişlerdir (152). 
 
         Operasyon esnasında periton sıvı örneklemesi benign saptanan hasta sayısı 

74’tür (%71,2).  Periton sıvı örneklemesi malign olan hasta sayısı 25’tir (%24,0). 

İnoperabl olduğu için periton sıvı örneklemesi yapılmayan kişi sayısı ise 5’tir (%4,8). 

Malign asit sitolojisinin prognoza etkisi üzerinde literatürde farklı oranlar veren birçok 

calışma vardır (153). Creasman WT evre 1 adeokarsinomda %16 oranında peritoneal 

sitoloji pozitifliği belirtmiştir (154). 

 

Evre I-II-III olup periton sıvı örneklemesi benign saptanan hastalarda medyan 

sağkalımın, periton sıvı örneklemesi malign olanlara göre daha uzun olduğu 

görülmüştür  (38 vs. 20,3 ay; p=0,145). Evre I-II-III olup periton sıvı örneklemesi 

malignite açısından benign olan hastalarda DFS ‘nin, periton sıvı örneklemesi malign 

olanlara göre daha uzun olduğu görülmüştür  (30,9 vs. 16,8 ay; p=0,070). Ama 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır.  



 49 

Metastatik olup periton sıvı örneklemesi benign olan hastalarda medyan 

sağkalımın, periton sıvı örneklemesi malign olanlara göre daha uzun olduğu 

görülmüştür  (11,7 vs. 6,7 ay; p=0,248). Metastatik olup periton sıvı örneklemesi 

benign olan hastalarda PFS ‘nin, periton sıvı örneklemesi malign olanlara göre daha 

uzun olduğu görülmüştür  (9,6 vs. 6,7 ay; p=0,091). Ama aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlılığa ulaşmamıştır.  

 

        Çalışmamızda malign özellikte asit sitolojisinin prognoza olumsuz yönde katkıda 

bulunduğu gözlenmiştir. Garg ve arkadaşları erken evre endometrial kanserde pozitif 

peritoneal sitolojiyi prognositk değer açısından incelemişlerdir. 1988-2005 yılları 

arasında evre 1 ve evre 2 olan 14,704 hasta incelenmiştir. 14,219 hastada peritoneal 

sitoloji negatif 485 hastada ise peritoneal sitoloji pozitif saptanmıştır. Pozitif peritoneal 

sitolojiye sahip hastalar negatif peritoneal sitolojiye sahip hastalar ile 

karşılaştırıldığında sağkalımın anlamlı oranda kötü olduğu saptanmıştır (p<0.0001) 

(155). 

            ECOG performans skoru 0 ve 1 olanlar ile 2 ve 3 olanlar karşılaştırılmıştır. 

ECOG 2,3 olan hasta sayısı 4 olduğu için istatistiksel olarak anlamlı bir sonuca 
ulaşılamamıştır. 
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6. SONUÇ 

 Çalışmamızda yaş, hipartansiyon varlığı ve histolojik tip, literatür verileriyle 
uyumlu olarak sağkalım açısından anlamlı prognostik faktörler olarak saptandı. 

 Çalışmamızda koroner arter hastalığı, hiperlipidemi, tanıda menapoz durumu, 

vücut kitle indeksi, evre, yapısal derece, nükleer derece, lenfovasküler invazyon, 

ER/PR ekspresyonu, periton sıvı sitolojisi gibi prognostik belirteçler sağkalım 

açısından anlamlı olarak saptanmalarına rağmen istatistiksel anlamlılığa 

ulaşamamışlardır. Bu durumun hasta sayısının az olmasıyla ilgili olduğu 
düşünülmüştür. 

 Mevcut veriler ışığında endometrial kanserde prognozu etkileyen faktörlerin 

belirlenebilmesi ve maliyet etkin önleyici sağlık hizmeti çalışmalarının geliştirilmesi 

için daha çok sayıda hasta verilerini içeren kapsamlı çalışmalara ihtiyaç 
duyulmaktadır. 
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