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ÖZET 

Amaç: Çalışmamızda endometrial hiperplazi ve endometrial kanser 

hastalarında, myometrial invazyonun derinliğini ve lenf nodu tutulumunu belirlemede; 

manyetik rezonans görüntüleme (MRG) yönteminin sensitivite ve spesifitesini nihai 

patoloji sonuçları ile karşılaştırmayı amaçladık. Ek olarak frozen patolojileri, 

myometrial invazyon derinliği açısından sensitivite ve spesifitesini nihai patoloji 

bulgularıyla karşılaştırdık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi 

Jinekolojik Onkoloji Cerrahi Kliniği’nde 21 Mayıs 2020 - 25 Eylül 2024 tarihleri 

arasında endometrial hiperplazi ve endometrial kanser tanılarıyla opere edilen 200 

hasta dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen hastaların hasta bilgileri hastane elektronik 

veri sisteminden (HBYS) retrospektif olarak tarandı. Hastaların demografik 

özellikleri, MRG ve patoloji sonuçları değerlendirildi. 

Bulgular: Çalışmamıza dahil edilen 200 hastanın verileri analiz edildiğinde, 

myometrial invazyon derinliği için MRG’nin duyarlılığı %70,18, özgüllüğü %85,84, 

pozitif prediktivitesi (PPD) %71,43 ve negatif prediktivitesi (NPD) %85,09 olarak 

hesaplandı. MRG bulguları ve nihai patoloji sonuçları arasında myometrial invazyon 

derinliği ile ilişkili anlamlı-orta düzeyde uyum saptanmıştır (p<0.001).  Hastalarımızın 

frozen patoloji sonuçları ile nihai patoloji sonuçları karşılaştırıldığında duyarlılık 

%71,93, özgüllük %91,40, PPD %83,67 ve NPD %84,16 olarak bulundu. Benzer 

şekilde, frozen patoloji ile nihai patoloji sonuçları arasında anlamlı ve orta düzeyde 

uyum izlendi (p<0.001). Ayrıca, MRG’nin sağ eksternal ve sol eksternal lenfadenopati 

(LAP) bulgularıyla nihai patolojide sağ ve sol eksternal iliak lenf nodu metastatik 

tutulum bulguları karşılaştırıldığında anlamlı düzeyde uyum saptanmamıştır (p>0.05). 

Sonuç: Bulgular, MRG ve frozen patolojinin cerrahi planlamada birbirini 

tamamlayıcı rol oynadığını göstermiştir. MRG, non-invaziv olması sayesinde 

operasyon öncesi değerlendirmede fayda sağlarken, lenf nodu metastazlarını belirleme 

konusunda yetersiz kalmıştır. Frozen patoloji incelemesi ise cerrahi sırasında 

myometrial invazyonun hızlı bir şekilde incelenmesine imkân sağlamakta ve cerrahi 

evreleme açısından bize yön göstermektedir. Sonuç olarak, MRG ve frozen patoloji 
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birlikte kullanıldığında tanısal doğruluk artmaktadır. Ancak lenf nodu metastazı 

öngörüsü açısından ek tanı yöntemlerine ihtiyaç duyulmaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Endometrial hiperplazi, endometrial kanser, myometrial 

invazyon, manyetik rezonans görüntüleme, frozen patoloji, lenf nodu metastazı  
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ABSTRACT 

Objectives: We aimed to compare the sensitivity and specificity of magnetic 

resonance imaging (MRI) with final pathology results in determining the depth of 

myometrial invasion and lymph node involvement in endometrial hyperplasia and 

endometrial cancer patients. In addition, we compared the sensitivity and specificity 

of frozen pathology in terms of the depth of myometrial invasion with final pathology 

findings. 

Material and Methods: The study included 200 patients who underwent 

endometrial hyperplasia and endometrial cancer surgery at the Gynecologic Oncology 

Surgery Clinic of Başakşehir Çam and Sakura City Hospital between May 21, 2020, 

and September 25, 2024. Patient information of the patients included in the study was 

retrospectively scanned from the hospital’s electronic data system (HBYS). 

Dermographic characteristics, MRI and pathology results of the patients were 

evaluated. 

Results: When the data of 200 patients included in our study were analyzed, 

the sensitivity, specificity, positive predictive value (PPV), and negative predictive 

value (NPV) of MRI for the depth of myometrial invasion were 70.18%, 85.84%, 

71.43%, and 85.09%, respectively. There was significant to moderate agreement 

between MRI findings and final pathology results in relation to the depth of 

myometrial invasion (p<0.001). When frozen pathology results and final pathology 

results of our patients were compared, sensitivity was 71.93%, specificity was 91.40%, 

PPD was 83.67% and NPD was 84.16%. Similarly, there was a significant and 

moderate agreement between frozen pathology and final pathology results (p<0.001). 

Furthermore, there was no significant agreement between the findings of right external 

and left external lymphadenopathy on magnetic resonance imaging and the findings of 

right and left external iliac lymph node metastatic involvement on final pathology 

(p>0.05). 

Conclusion: The findings showed that MRI and frozen pathology play 

complementary roles in surgical planning. While MRI is functional in preoperative 

evaluation due to its non-invasive nature, it is insufficient in detecting lymph node 
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metastases. Frozen pathology examination allows for the rapid examination of 

myometrial invasion during surgery and guides us in terms of surgical staging. In 

conclusion, the diagnostic accuracy increases when MRI and frozen pathology are 

used together. However, additional diagnostic methods are needed to predict lymph 

node metastasis. 

Keywords: Endometrial hyperplasia, endometrial cancer, myometrial 

invasion, magnetic resonance imaging, frozen pathology, lymph node metastasis 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ  

Endometrium kanseri, gelişmiş ülkelerde en sık görülen jinekolojik 

malignitelerden biridir (1). Erken evrede tanı konulduğunda prognoz oldukça iyi 

olmakla birlikte, hastalığın yayılım derecesi ve myometrial invazyon derinliği, tedavi 

planlamasında ve prognozun belirlenmesinde kritik rol oynamaktadır (2). Myometrial 

invazyonun derinliği, hastalığın evresini ve lenfovasküler tutulum olasılığını doğrudan 

etkiler. Bununla birlikte, cerrahi yaklaşımı ve tedaviyi planlamada önemli bir 

prognostik faktördür (3). 

Cerrahi tedavide total abdominal histerektomi ve bilateral salpingo-

ooferektomi temel yaklaşım olup, lenf nodu diseksiyonu (LND) gerekliliği, 

myometrial invazyon derinliğine göre değişkenlik göstermektedir (4). Bu bağlamda, 

doğru ve güvenilir bir preoperatif değerlendirme, gereksiz lenfadenektomilerin önüne 

geçmek ve hasta morbiditesini azaltmak açısından büyük önem taşır. Günümüzde, 

preoperatif MRG ve intraoperatif frozen patoloji değerlendirmesi, myometrial 

invazyonun belirlenmesinde yaygın olarak kullanılan iki temel yöntemdir. 

MRG, non-invaziv yapısı sayesinde preoperatif dönemde sıklıkla tercih edilen 

bir görüntüleme tekniğidir. T2 ağırlıklı sekanslar, kontrastlı T1 görüntüler ve difüzyon 

ağırlıklı (DW) görüntüleme kombinasyonları ile endometrial kitlelerin lokal yayılımı 

değerlendirilebilmektedir (5, 6). Ancak, MRG’nin özellikle pelvik ve para-aortik lenf 

nodu metastazlarını tespit etme potansiyeli konusunda ortak bir görüş sağlanamamıştır 

(7). Bu nedenle, yalnızca MRG bazlı değerlendirmelerin cerrahi kararlar üzerinde 

doğrudan etkili olamayabileceği göz önünde bulundurulmalıdır.  

Frozen kesit incelemesi ise intraoperatif dönemde hızlıca uygulanabilmekte ve 

operatörün karar alma sürecine doğrudan katkı sunmaktadır. Uterusun makroskopik 

incelemesinde endometrial kavitenin değerlendirilmesi ve invazyon alanından alınan 

örneklerin mikroskop altında incelenmesi, frozen yöntemiyle yapılmakta ve genellikle 

yüksek doğruluk oranları elde edilmektedir (8). Ancak bu yöntemin başarısı, 

laboratuvarın teknik donanımı ve patoloğun deneyimi gibi birçok faktöre bağlıdır. 

Lenf nodu metastazlarının saptanması, hastalığın evresi ve tedavi protokolü 

üzerinde belirleyici rol oynamaktadır. Evreleme amacıyla yapılan lenfadenektomi, 
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cerrahiye bağlı morbidite riskini artırmaktadır. Minimal invaziv bir yöntem olan 

sentinel lenf nodu diseksiyonu (SLND), morbiditeyi azaltırken metastatik yayılımın 

saptanmasında etkin bir yöntem olarak öne çıkmaktadır (9). 

Bu çalışmanın temel amacı, endometrium kanseri tanısı almış hastalarda 

preoperatif MRG ile intraoperatif frozen kesit incelemesinin tümörün myometrial 

invazyon derinliğini saptamadaki etkinliğini değerlendirmektir. Ayrıca, her iki 

yöntemin tanısal doğruluğu karşılaştırılarak cerrahi planlamaya olan katkıları 

incelenmiştir. Bunlara ek olarak lenf nodu metastazlarının öngörülmesinde MRG’nin 

etkinliği değerlendirilmiştir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. EPİDEMİYOLOJİ  

Endometrium kanseri, dünya genelinde ve özellikle gelişmiş ülkelerde önemli 

bir jinekolojik malignite olarak dikkat çekmektedir. Dünya çapında, endometrium 

kanseri en sık görülen ikinci jinekolojik kanser olup, tüm kanser vakalarının yaklaşık 

%5'ini oluşturmaktadır (10). Global Cancer Observatory (GLOBOCAN) 2020 

verilerine göre, endometrium kanseri tüm kanserler arasında sekizinci sırada, 

kadınlarda görülen kanserler arasında ise altıncı sıradadır (1).  

Gelişmiş ülkelerde, kadınlar arasında en yaygın jinekolojik kanser türü olan 

endometrium kanseri, gelişmekte olan ülkelerde ise serviks kanserinin ardından ikinci 

sırada yer almaktadır (1,11). Amerika Birleşik Devletleri'nde (ABD) kadınlarda en sık 

görülen jinekolojik kanser olmakla birlikte, tüm kanserler arasında dördüncü sırada ve 

kanser kaynaklı ölüm nedenleri arasında yedinci sıradadır. ABD'deki kadınların 

yaşamları boyunca endometrium kanseri geliştirme riski yaklaşık %3 civarındadır 

(12). Amerika Birleşik Devletleri'ndeki kadınlar arasında, yaşamları boyunca 

endometrium kanseri tanısı alma riski %2,8'dir. Beyaz kadınlar için bu risk %2,81, 

Afro-amerikan kadınlar için ise %2,48 olarak belirlenmiştir. Endometrium kanseri 

riski beyaz ve Afro-amerikan kadınlar arasında benzerlik gösterse de, Afro-amerikan 

kadınlarda bu kanser türüne bağlı ölüm oranı iki kat daha yüksek olup, 5 yıllık 

sağkalım oranları da daha düşüktür (%61’e karşılık %84) (13).  

Türkiye'de ise GLOBOCAN 2020 verilerine göre endometrium kanseri, tüm kanser 

teşhislerinin %5,9'unu oluşturmaktadır. Aynı verilere göre, 2020 yılında Türkiye'de 

yaklaşık 5.918 kadına endometrium kanseri tanısı konmuş ve bu vakalarda 1.589 ölüm 

bildirilmiştir. Bu durum, endometrium kanserini Türkiye'de kadınlarda en sık görülen 

beşinci kanser türü yapmaktadır. Türkiye’de insidans oranı yüz binde 11,3, mortalite 

oranı ise yüz binde 2,7 olarak belirlenmiştir (1).  

Obezite ve ileri yaş gibi risk faktörlerinin artışıyla birlikte, endometrium 

kanserinin sıklığının giderek yükseldiği gözlemlenmektedir. Bu kanser türü genellikle 

postmenopozal dönemdeki kadınları etkileyip, vakaların %90’ından fazlası 50 yaş ve 

sonrasında teşhis edilmektedir; ABD'de ortalama tanı yaşı 61'dir (14). Endometrium 
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kanseri vakalarının çoğunda (%75-90), başvuru şikayeti anormal uterin kanama olarak 

karşımıza çıkmaktadır (15). Risk faktörleri arasında erken menarş, geç menopoz, 

tamoksifen tedavisi, nulliparite, infertilite, polikistik over sendromu (PCOS), ailede 

endometrium kanseri öyküsü, 50 yaş ve üzeri, hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus 

(DM), obezite ve Lynch sendromu yer almaktadır (14,16).  

2.2. ETİYOLOJİ VE RİSK FAKTÖRLERİ 

Endometrium kanserinin etiyolojisi, genellikle iki ana patolojik yol üzerinden 

ve bunlara bağlı risk faktörleri dikkate alınarak açıklanmaktadır. Tip 1 endometrium 

kanserleri, tüm vakaların %70'inden fazlasını kapsar ve bu tipin gelişiminde östrojenin 

sürekli olarak uyarıcı etkisi rol oynamaktadır (17,18). Obezite, anovulasyonla 

seyreden adet döngüleri, östrojen salgılayan tümörler, postmenopozal dönemde 

uygulanan östrojen tedavisi ve tamoksifen kullanımı bu durumu tetikleyebilecek 

başlıca faktörler arasında yer almaktadır (19,20). Yüksek vücut kitle indeksi (VKİ), tip 

II DM ve insülin direnci son çalışma sonuçlarına göre endometrium kanserinde riski 

artıran faktörler arasındadır (21). Ayrıca, yaşın ilerlemesi de endometrium kanseri için 

bilinen kötü prognostik faktördür (22). Tip 1 kanserler, sıklıkla endometrial hiperplazi 

ile ilişkilidir, genellikle iyi diferansiyedir ve prognozu daha iyidir. Diğer taraftan, Tip 

2 endometrium kanserleri daha az sıklıkla görülür (%10-20) ve östrojenle 

ilişkilendirilmez. Bu tip kanserler, genellikle atrofik endometriumdan gelişir, daha 

agresif bir seyir izler ve kötü prognoza sahiptir (23,24). Ayrıca, genetik yatkınlıklar, 

özellikle Lynch sendromu gibi durumlar da endometrium kanseri riskini artırmaktadır 

(20). 

2.2.1. Eksojen Östrojen  

2.2.1.1. Karşılanmamış östrojen tedavisi 

Karşılanmamış östrojen, endometrium kanseri için önemli bir risk faktörü 

olarak kabul edilmektedir. Tip 1 endometrium kanserlerinin büyük bir kısmı, uzun 

süreli karşılanmamış östrojen maruziyeti yaşayan kadınlarda gözlemlenmektedir (18). 

Eksojen karşılanmamış östrojen tedavisi, menopoz semptomlarını hafifletmek 

amacıyla yalnızca östrojen kullanımını içermekte olup, endometrium dokusundaki 

mitotik aktiviteyi artırarak endometrial hiperplazi ve kanser riskini 
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yükseltebilmektedir (25). Yapılan çalışmalar, progesteron olmaksızın sistemik 

östrojen tedavisi gören kadınlarda endometrium kanseri riskinin belirgin şekilde 

arttığını ortaya koymuştur (26). Literatüre göre, progesteron içermeyen sistemik 

östrojen tedavisi uygulanan kadınlarda endometrium kanseri riski, %0,1'den %1'e 

kadar yükselmektedir (26,27). 

Tablo 1: Endometrium Kanseri Risk Faktörleri 

Özellikler Rölatif Risk 

Yaş (50-70 yaş arası) Endometrium kanser prevelansı 

%1,4 

Nulliparite 2-3 

Erken menarş/Geç menopoz 2 

Östrojen salgılayan tümörler 2-10 

Obezite 1,5-7 

Karşılanmamış östrojen tedavisi 4-8 

Tamoksifen kullanımı 2-3 

Atipik endometrial hiperplazi 8-29 

Lynch sendromu 20 – Yaşam boyu risk %13-71 

Cowden sendromu 10 – Yaşam boyu risk %13-28 

1.derece akrabada endometrium kanseri öyküsü 1,8 

Diabetes mellitus 2,8 

Hipertansiyon 1,6 
 

2.2.1.2. Tamoksifen 

Tamoksifen kullanımı, endometrium kanseri için bilinen önemli bir risk 

faktörüdür (28). Meme kanseri tedavisinde yaygın olarak kullanılan selektif östrojen 

reseptör modülatörü (SERM) olan tamoksifen, meme dokusunda anti-östrojenik bir 

etki gösterirken, endometrium dokusunda östrojen benzeri (agonistik) bir etki 

meydana getirerek endometrial hiperplazi ve endometrium kanseri gelişimi için zemin 

hazırlayabilir (29). Yapılan çalışmalar, tamoksifen kullanan meme kanseri 

hastalarında yıllar içinde endometrium kanseri riskinin arttığını ortaya koymuştur. 
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Riskin kullanım süresine bağlı olarak arttığı belirtilmektedir; iki ila beş yıl arasındaki 

kullanımda risk iki katına, beş yılın üzerindeki kullanımda ise 6,9 katına kadar 

çıkabilmektedir (29,30). Ayrıca, tamoksifen tedavisi gören hastalarda endometrium 

kanserinin prognozu, tedavi almayan hastalara kıyasla daha kötü olabilmektedir 

(29,30). 

Amerikan Obstetrisyenler ve Jinekologlar Birliği (ACOG), tamoksifen 

kullanan hastalarda endometrium kanseri için rutin tarama yapılmasını önermemekle 

birlikte, hastalara bu ilacın potansiyel riskleri hakkında danışmanlık verilmesini, 

endometrial hiperplazi ya da kanser semptomları açısından yakın takip yapılmasını ve 

semptomlar görüldüğünde ileri tetkiklerin uygulanmasını önermektedir (31). 

Tamoksifen kullanan postmenopozal kadınların endometrial hiperplazi ya da kanser 

semptomları açısından titizlikle izlenmesi gerektiği vurgulanmaktadır. Ancak, 

tamoksifen tedavisi gören premenopozal kadınlarda endometrium kanseri riski 

belirgin bir şekilde artmamaktadır ve bu grupta, rutin jinekolojik bakıma ek olarak 

herhangi bir ekstra izlem yapılması gerekmemektedir (32,33).  

2.2.2. Endojen Östrojen 

2.2.2.1. Obezite 

Obezite, endometrium kanseri için önemli bir risk faktörüdür (34). Dünya 

genelinde endometrium kanseri teşhisi konan hastaların yaklaşık %34'ü, aşırı vücut 

ağırlığına sahip bireylerden oluşmaktadır (35, 36). Yapılan bir meta-analizde, VKİ’nin 

her 5 kg/m² artışında, endometrium kanseri riskinin de 1,59 kat arttığı bulunmuştur 

(35,36). Obezitenin endometrium kanseri riskini artırmasına neden olan bir dizi 

biyolojik mekanizma mevcuttur. Obez bireylerde, adrenal bezlerden kaynaklı androjen 

öncüllerinin, östrojen dönüşümünü artırması bu mekanizmalardan biridir (37). Ayrıca, 

obezite, seks hormonu bağlayan globülin (SHBG) seviyelerinin düşmesine yol açarak 

dolaşımdaki serbest estradiol (E2) miktarını artırır; bu da endometrium üzerinde 

östrojenik uyarının güçlenmesine neden olur (37). Obezite, aynı zamanda anovulasyon 

nedeniyle progesteronun koruyucu etkisini azaltabilir ve bu durum, endometriumun 

sürekli yüksek östrojen düzeylerine maruz kalmasına yol açar (37,38). Hem 

premenopozal hem de postmenopozal dönemde obezite, endometrium kanseri riskini 
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artırırken, infertilite veya amenore ile ilişkili olduğunda bu risk daha da 

belirginleşmektedir (39). 

2.2.2.2. Kronik anovulasyon 

Kronik anovulasyon durumunda, ovulasyonun gerçekleşmemesi nedeniyle 

sürekli bir östrojen üretimi söz konusudur ve bu östrojenin etkisini dengeleyecek 

yeterli progesteron düzeyleri bulunmamaktadır. Bu durum, endometriumun sürekli 

olarak uyarılmasına, endometrial hücrelerde mitotik aktivitenin yükselmesine ve uzun 

vadede endometrial hiperplazi ve malignitelere yol açma potansiyeline sahiptir. 

Polikistik over sendromu, anovulatuar siklusların kronik olarak görüldüğü bir durum 

olup, gerçekleştirilen meta-analizler, PCOS'lu kadınlarda endometrium kanseri 

riskinin arttığını ortaya koymaktadır (40). 

2.2.2.3. Östrojen salgılayan tümörler 

Over kökenli granüloza hücreli tümörler, endometrial hiperplazi ve 

endometrium kanseri ile en güçlü ilişkiye sahip olan tümörlerdir. Bu tümöre sahip 

bireylerde, endometrial hiperplazi oranı %25 ile %50 arasında değişirken, 

endometrium kanseri oranı ise %5 ile %10 arasında tespit edilmiştir (41,42).  

2.2.2.4. Erken menarş - geç menopoz 

Uzun süreli östrojen maruziyeti nedeniyle erken menarş ve geç menopoz 

durumları literatürde endometrium kanseri risk faktörleri arasında yer alır (43). 

2.2.3. Kalıtsal faktörler  

Endometrium kanserinin gelişiminde genetik faktörler önemli rol 

oynamaktadır. Genetik mutasyonların varlığı, bu kanserin gelişme olasılığını 

artırabilmektedir. 

• Lynch Sendromu 

• Cowden Sendromu 

• Aile öyküsü 

• Breast Kanser Geni 1 (BRCA 1) Mutasyonları 
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Lynch sendromu (önceden herediter nonpoliposis kolorektal kanser veya 

HNPCC olarak adlandırılan) bulunan bireylerde, MLH1, MSH2, MSH6 ve PMS2 

tamir genlerinde mutasyonlar gözlemlenmektedir (44,45). Bu mutasyonları taşıyan 

kişilerde, endometrium kanseri geliştirme riski %40-60 arasında değişmektedir (46). 

Ayrıca, 50 yaş altındaki kadınlarda görülen endometrium kanserlerinin yaklaşık 

%9'unun, Lynch sendromuna yol açan mismatch genlerindeki mutasyonlardan 

kaynaklandığı görülmüştür (47,48). 

Diğer bir önemli kalıtsal hastalık Cowden sendromudur. Otozomal dominant 

kalıtılan bu hastalık, fosfataz ve tensin homoloğu (PTEN) tümör supresör genindeki 

mutasyonlarla ilişkilidir ve endometrium kanseri riskinde yaşam boyu %13-19 

civarında artışa neden olmaktadır (49). 

Aile öyküsü de endometrium kanseri için bir risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir. Yapılan araştırmalara göre, birinci derece akrabasında endometrium 

kanseri öyküsü bulunan kadınların, endometrium kanseri gelişme riski yaklaşık olarak 

1,82 kat artmaktadır ve bu bireylerin yaşam boyu endometrium kanser riskinin %3,1 

olduğu öngörülmektedir (50). 

BRCA mutasyonlarının endometrium kanseri riskini artırıp artırmadığı 

tartışmalıdır (51). BRCA taşıyıcı meme kanseri hastalarında, endometrium kanseri 

riskinde bir miktar artış gözlemlense de bu artışın tamoksifen tedavisinin bir sonucu 

olabileceği düşünülmektedir (52). Bunun yanı sıra, BRCA1 mutasyonu taşıyan 

kadınlarda endometrium kanseri riskinin bir miktar arttığını gösteren bazı çalışmalar 

mevcuttur (52,53). 

2.2.4. Diğer faktörler 

2.2.4.1. Diyabetes mellitus 

Araştırmalarda, diyabetik kadınlarda endometrium kanseri oluşma riskinin, 

DM’si olmayan kadınlara kıyasla 2 ila 3 kat daha fazla olduğu gösterilmiştir (14). 

Özellikle, Tip II DM’si olan hastaların çoğunun obez olduğu göz önünde 

bulundurulduğunda, obezitenin DM’nin etkisini artırdığı düşünülmektedir (16). 

Ayrıca, Tip I DM’li kadınlarda da endometrium kanseri riski yükselmektedir. Bu 
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bireylerde, nulliparite oranının yüksekliği, adet düzensizlikleri ve infertilite 

insidansının artması gibi faktörlerin risk artışına katkıda bulunabileceği ifade 

edilmektedir (54). Literatürde, siyah kadınlarda obezite, DM ve HT prevalansının daha 

yüksek olduğu belirtilmiştir (55). 

2.2.4.2. Hipertansiyon 

Yapılan çalışmalar, HT ve DM’si olan bireylerde endometrium kanseri riskinin 

arttığını ortaya koymaktadır (56,57). Ancak, HT ile endometrium kanseri arasındaki 

ilişkinin tam olarak hangi faktörlerden kaynaklandığı net bir şekilde açıklanmamıştır. 

Bu ilişkinin doğrudan hipertansiyondan mı yoksa HT’nin obezite ile etkileşiminden 

mi kaynaklandığı konusunda farklı görüşler bulunmaktadır (30). Bazı araştırmalar, 

VKİ normale döndüğü durumlarda, HT ile endometrium kanseri riski arasındaki 

ilişkinin ortadan kalktığını göstermektedir (58). 

2.3. HİSTOPATOLOJİ VE PATOGENEZ 

Endometrium kanseri, hastalığın patolojik özelliklerini, klinik sürecini ve 

tedavi yaklaşımlarını daha iyi anlamak amacıyla farklı şekillerde sınıflandırılmaktadır.  

Geleneksel olarak, histolojik özelliklerine göre Tip 1 ve Tip 2 olmak üzere iki 

ana kategoriye ayrılmaktadır. Ancak bu sınıflandırma, bazı histolojik tiplerin biyolojik 

çeşitliliğini ve klinik sonuçlarındaki farklılıklarını tam olarak yansıtmamaktadır. Bu 

eksiklik nedeniyle, Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ve Uluslararası Jinekoloji ve 

Obstetrik Federasyonu (FİGO) daha objektif ve tekrarlanabilir bir kategorizasyon 

sağlamak, prognoz hakkında bilgi edinmek ve tedavi kararlarını yönlendirmek 

amacıyla moleküler özellikleri içeren alternatif sınıflandırma sistemleri geliştirmiştir. 

2.3.1. Geleneksel Histomorfolojik Sınıflama 

Bu sınıflandırma Bokhman tarafından 1983 yılında ortaya konmuş olup Tip 1 

ve Tip 2 olmak üzere iki ana gruba ayrılır (59). Hastalığın patolojik özellikleri ile 

birlikte metabolik ve endokrin etkilerini ve prognozlarını göz önünde 

bulundurmaktadır (60). 
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2.3.1.1. Tip 1 endometrium kanseri 

Endometrium kanserlerinin %80 den fazlasını oluşturan bu tip, östrojen 

bağımlıdır ve genellikle endometrial hiperplazi zemininde gelişir. Endometrial 

intraepitelyal neoplazi (EİN) gibi öncü lezyonlar da bu kanser türüne eşlik edebilir. 

Histolojik olarak, çoğunlukla iyi diferansiye endometrioid karsinom şeklinde görülür 

ve düşük gradeli tümörlerdir. Erken evrelerde tanı konur ve genellikle uterusa 

lokalizedir. Bu tip kanserler iyi prognoza sahip olup, 5 yıllık sağkalım oranları %85'in 

üzerinde görülmektedir (18,24). 

Tablo 2 : Endometrium Kanseri Geleneksel Histomorfolojik Sınıflama (60) 

Özellik Tip 1 Endometrium 

Kanseri 
Tip 2 Endometrium 

Kanseri 

Sıklık % 80-90 % 10-20 

Yaş Perimenopozal genç 

hasta 
Postmenopozal yaşlı 

hasta 

Obezite Var Yok (zayıf) 

DM Var Yok 

Östrojen Stimülasyon - 

Progestinlerle Süpresyon Var Düşük veya yok 

Endometrium Hiperplazik Atrofik 

Diferansiyasyon İyi (Grade 1-2) Az (Grade 3) 

Evre Erken İleri 

Prognoz İyi Kötü 

 

2.3.1.2. Tip 2 endometrium kanseri 

Tip 2 endometrium kanseri, endometrium kanserlerinin yalnızca %10-20'sini 

oluşturmasına rağmen, maligniteye bağlı mortalitelerin %40'ından sorumludur (17). 

Bu kanser türünün gelişiminde östrojenin etkisi bulunmaz ve atrofik endometrium 
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zemininde gelişebilir. Çoğunlukla kötü diferansiye endometrioid karsinom olan berrak 

hücreli veya seröz karsinom şeklinde seyreder. Genellikle az diferansiye tümörlerdir 

ve tanı anında yaygın hastalık söz konusu olabilir; sıklıkla uterus dışına yayılım 

gösterir. Genellikle postmenopozal dönemdeki hasta grubunda ve sıklıkla zayıf 

kadınlarda görülür (18). Moleküler düzeyde, bu tip kanserin tümör Protein 53 (P53) 

mutasyonu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (61). 

2.3.2. Dünya Sağlık Örgütü Sınıflandırması 

Geleneksel sınıflandırma, endometrium kanserinin temel özelliklerini anlamak 

için önemli bir çerçeve sunmaya devam etmektedir. Ancak, Bokhman’ın geleneksel 

sınıflaması, kanserin her iki tipine uymayan hastalar için yetersiz kalmıştır. Bu 

nedenle, WHO 2020 yılında endometrial maligniteler için yeni bir moleküler 

sınıflandırma içeren Kadın Genital Yolu Tümörleri Sınıflandırması’nın 5. baskısını 

yayımlamıştır (62). Dünya Sağlık Örgütü sınıflandırması, artık hem geleneksel 

histomorfolojik özelliklere hem de moleküler verilere dayalı bir yaklaşımı 

benimsemektedir (63). Bu yeni entegrasyon, endometrium kanserlerinin daha iyi 

anlaşılmasını ve hastalar için daha kişiselleştirilmiş tedavi stratejilerinin 

geliştirilmesini mümkün kılabilir. 

2.3.2.1. Moleküler alt tipler ve özellikleri 

Endometrium kanserleri, Kanser Genom Atlası'ndan (TCGA) elde edilen 

veriler göz önünde bulundurularak dört ana moleküler alt grupta sınıflandırılmıştır (20, 

64). 

Dna Polimeraz Epsilon (POLE) Ultramutasyona Uğramış (POLEmut): 

Endometrium kanserlerinin yaklaşık %7-9’unu oluşturur. POLE mutasyonu taşıyan 

endometrium kanseri hastaları genellikle daha genç ve daha zayıftır. Sıklıkla yüksek 

dereceli tümörler ve lenfovasküler invazyon (LVSI) gibi agresif patolojik özelliklere 

sahip olmalarına rağmen, pek çok çalışmada gösterildiği üzere oldukça olumlu 

prognozlar sergilerler (beş yıllık sağkalım oranı >%96) (65-69). Tedavi seçeneklerinin 

daha ayrıntılı şekilde araştırılmasına ihtiyaç duyulsa da, bu hastalar için gözlem veya 

check point inhibitörleri (immünoterapi) seçenekler arasında değerlendirilebilir (68, 

69). Bir meta-analizde, POLE mutasyonları taşıyan kadınlarda adjuvan tedavilerin 
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fayda sağlamadığı belirlenmiş olup, klinik çalışmalarda adjuvan tedavilerin azaltılması 

gerektiği önerilmektedir (69). 

Tablo 3 : WHO Endometrium Kanseri Moleküler Sınıflaması (70) 

Özellik 
POLE 

(Ultramutated) 
MSI 

(Hypermutated) 
Copy- 

Number Low 
Copy- Number 

High 

Moleküler 

Sınıflama 
POLE mut MMRd 

P53 wild tip / 

NSMP 
P53abn 

Mutasyon 

Hızı 
Çok Yüksek Yüksek Düşük Düşük 

Sıklıkla 

Saptanan 

Genler 

POLE 
PTEN 

PIC3CA 
PIC3RI 
FBXW7 

ARID 1A 
KRAS 

ARID 5B 

PTEN 
RPL22 
KRAS 

PIC3CA 
PIC3RI 

ARID 1A 

PTEN 
CTNNB1 
PIC3CA 
PIC3RI 

ARID 1A 

TP53 
PPP2R1A 
PIC3CA 

Histolojik 

Tip 
Endometrioid Endometrioid Endometrioid 

Seröz, 

Endometrioid 

ve Mikst (Seröz 

+Endometrioid) 

Grade Mikst (1,2,3) Mikst (1,2,3) 1,2 3 

Prognoz İyi Orta Orta Kötü 

 

• DNA Mismatch Onarım Gen Mutasyonu (MMRd) / Mikrosatellit 

İnstabilitesi Yüksek (MSI-H): Tüm endometrium kanserlerinin yaklaşık 

%26-30'unu oluşturur (64). Sıklıkla MLH1, MSH2 gen mutasyonlarına 

rastlanır. Lynch Sendromu ile ilişkili olduğu ve genellikle yüksek gradeli ve 

LVSI olan tümörler olduğu gösterilmiştir (71). Prognoz ve sağ kalım 

derecesi orta olarak değerlendirilir (64,71).  

• Kopya Sayısı Düşük / Belirli Bir Moleküler Profil Olmayan (NSMP): Bu 

moleküler alt tip, genomik açıdan stabildir ve orta düzeyde mutasyon 

yüküne sahip endometrium kanserlerini içerir. Genellikle PI3K/Akt ve 

Wnt/catenin beta 1 (CTNNB1) sinyal yolaklarını içerir. Bu alt tip, sıklıkla 

östrojen ve progesteron reseptörü pozitif olan ve hormonal tedaviye yüksek 

yanıt gösteren endometrioid neoplazmları kapsar (72,73). 
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• Kopya Sayısı Yüksek / P53 Aberran (p53abn): Genellikle yüksek dereceli 

ve seröz karsinomlar şeklinde seyreder. Bu türde P53 gen mutasyonu 

yüksek oranda görülür ve lenf nodu tutulum oranları da yüksektir. Kötü 

prognoz ve düşük sağkalım oranlarıyla ilişkilidir (74,75). Histolojik alt 

tipler için p53abn gen mutasyonu oranları şu şekildedir: Seröz karsinom 

(%93), karsinosarkom (%85), berrak hücreli karsinom (%38), grade 3 

endometrioid karsinom (%22) ve grade 1-2 endometrioid karsinom (%5) 

(61). Yapılan çalışmalarda, bu gruptaki hastalara radyoterapi (RT) ile 

birlikte kemoterapi (KT) uygulanmasının tedavi sonuçlarını iyileştirdiği 

gözlemlenmiştir (76,77). Ayrıca, İnsan Epidermal Büyüme Faktörü 2 

(HER2) veya homolog rekombinasyon eksikliği (HRD) gibi hedefe yönelik 

tedavi seçenekleri de değerlendirilebilir (78,79). 

Bu moleküler sınıflandırma ileri bölümlerde anlatılacak olan FİGO 2023 

evreleme sistemi ile birlikte değerlendirildiğinde, prognozun belirlenmesine ve daha 

başarılı tedavi yaklaşımlarına katkı sağlayabilir (80).   

2.3.2.2. Histolojik sınıflandırma 

2020 yılında WHO tarafından yayımlanan endometrial kanserlerin histolojik 

sınıflandırması, tümörlerin mikroskobik özelliklerine dayanır. Bu sınıflandırma, 

endometrial epitel tümörlerini ve bunların öncül lezyonlarını kapsar (62). Bu öncül 

lezyonlardan biri olan endometrial hiperplaziden bahsedilmesi gerekmektedir. 

a. Endometrial hiperplazi 

Endometrial hiperplazi, endometrial bezlerin proliferasyonu sonucu 

endometriumun kalınlaşması ve glandüler ile stromal doku arasındaki oranının artması 

olarak tanımlanabilir (81). Dünya Sağlık Örgütü 2014 yılında sitolojik atipinin 

varlığına göre endometrial hiperplazi sınıflandırmasını iki kategoride yapmıştır (82). 
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Tablo 4: WHO Endometrial Hiperplazi Sınıflandırması  

WHO 1994 WHO 2014 

1. Basit Hiperplazi 1. Atipisiz Hiperplazi (non neoplastik) 

2. Kompleks Hiperplazi 
2. Atipili Hiperplazi (Endometrial 

İntraepitelyal Neoplazi/EIN) 3. Basit Atipili Hiperplazi 

4. Kompleks Atipili Hiperplazi 
 

• Atipisiz hiperplazi: Bu grupta gland/stroma oranınında artış görülür ve 

kronik anovulasyon veya östrojene uzun süre maruziyet sonucu gözlenen 

değişikliklerdir. Glandların hacminde artma olmasına rağmen atipi 

içermezler. Progesteron ile tedavi edilebilen benign lezyonlar olarak kabul 

edilirler (83). 

• Atipili hiperplazi (Endometrial intraepitelyal neoplazi/EIN): Atipisiz 

hiperplazi, progesteron ile konservatif olarak tedavi edilebilen benign bir 

lezyon olmasına rağmen; atipili hiperplazi olarak bilinen EİN ise 

endometrioid tip kanserin öncüsü olarak tanımlanır (84). Endometrial 

intraepitelyal neoplazi, stromada endometrial bezlerin baskın klonal 

çoğalması ile oluşur. Ayrıca, gland/stroma oranı, atipisiz hiperplaziye 

kıyasla daha fazla artış gösterir (85). Hem endometrial hiperplazi hem de 

EİN, genellikle karşılanmamış östrojen maruziyetine bağlı olarak gelişir; 

risk faktörleri, endometrial karsinom için bilinen risk faktörlerine 

benzemektedir (86). Atipik özellikler gösteren endometrial hiperplazi ve 

EİN, endometrial karsinoma dönüşme potansiyeline sahip olup, aynı 

zamanda endometrial karsinom ile birlikte var olabileceklerinden klinik 

açıdan önemli bir yer tutar. Endometrial intraepitelyal neoplazi için definitif 

ve küratif tedavi histerektomidir (87). 

b. Endometrial karsinomlar 

Endometrium kanserinin histolojik sınıflandırması WHO tarafından tabloda 

gösterilmiştir (Tablo 5) (62). Temel olarak, endometrium kanseri endometrioid ve 

non-endometrioid olmak üzere iki ana gruba ayrılır (88). Endometrial karsinomlar, 

epitelyal kökenlidir ve bunların büyük bir kısmı adenokarsinomlardan oluşur (89). 
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Tablo 5: Endometrium Kanseri WHO Histolojik Sınıflandırması 2020 

Endometrial Epitel Tümörleri ve Öncüleri 

Öncüler 

     Atipisiz endometrial hiperplazi 

     Atipili hiperplazi/Endometrial intraepitelyal neoplazi 

Endometrial Karsinomlar 

     Endometrioid karsinom 

     Seröz karsinom 

     Berrak hücreli karsinom 

     Undiferansiye karsinom 

     Dediferansiye karsinom 

     Mikst karsinom 

     Diğer endometrial karsinomlar 

     Karsinosarkom 

 

Endometrioid karsinom: Endometrium kanserlerinin %75’den fazlasını 

oluşturur. Bu tümörler, skuamöz farklılaşma gösteren tip, villoglandüler tip, sekretuar 

tip ve silya hücreli tip olmak üzere dört alt gruba ayrılmaktadır. Diferansiyasyon 

derecelerine göre grade 1, 2 ve 3 olmak üzere alt gruplara ayrılır. Grade, hem yapısal 

diferansiyasyonu hem de nükleer atipi derecesini yansıtmaktadır. Endometrioid 

karsinomların büyük bir kısmı düşük derecelidir (grade 1/2), erken evrede tanı alırlar 

ve genellikle iyi bir prognoza sahiptirler (90). Grade 3 endometrioid karsinomlar ise 

farklı genomik özellikler sergileyebilir; bunlar arasında seröz endometrium kanserine 

benzer şekilde yüksek düzeyde kopya sayısı değişiklikleri ve p53 mutasyonları 

görülebilir (91,92). p53abn mutasyonunu içeren grade 3 endometrioid karsinomlar, 

diğer moleküler alt tiplere kıyasla daha agresif seyirli olup, kötü prognoz ile ilişkilidir 

(93). Endometrioid adenokarsinomlar, yapısal diferansiyasyon derecesi ile nükleer 
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atipi temel alınarak, Uluslararası Jinekoloji ve Obstetrik Federasyonu (FİGO) 

sınıflandırma sistemine göre derecelendirilmektedir. 

Tablo 6: Endometrium Kanserinde Diferansiyasyonun Histopatolojik Derecesi (62) 

Grade 1 ≤%5 solid büyüme paterni vardır. İnce uzun nükleus, küçük nükleol, 

az mitoz 

Grade 2 %6-50 solid büyüme paterni vardır. Grade I-III arası 

Grade 3 >%50 solid büyüme paterni vardır. Genişlemiş, pleomorfik nükleus, 

büyük nükleol, çok mitoz 
 

Seröz karsinom: Endometrial kanserlerin yaklaşık %10’unu oluşturan bu alt 

tip, ikinci en sık görülen endometrial karsinomdur; ancak biyolojik davranışı daha 

agresiftir. Genellikle postmenopozal dönemdeki kadınlarda, östrojen etkisinden 

bağımsız olarak ve atrofik endometrium zemininde ortaya çıkar. Yüksek dereceli olup, 

kötü prognozla ilişkilidir; çoğu olguda tanı anında uterus dışı yayılım mevcuttur 

(94,95). Erken evrelerde dahi myometrial invazyon, LVSI ve uzak metastaz eğilimi 

gösterir. Histopatolojik olarak, seröz karsinomlar papiller yapılar, kompleks glandüler 

oluşumlar ve belirgin nükleer atipi ile karakterizedir. Seröz karsinomda psammoma 

cisimciklerine sıklıkla rastlanır. İmmünohistokimyasal olarak, çoğunlukla p53 

mutasyon pozitifliği gösterirler (96). Bunun yanında yüksek düzeyde anöploidi, HER2 

gen amplifikasyonu ve p16 ekspresyon değişiklikleri gözlenir (97). Bu tümörler 

genellikle kanser antijeni 125 (CA 125) üretir; bu nedenle hem preoperatif hem de 

postoperatif izlemde önemli bir biyobelirteç olarak kullanılır (98).  

Berrak hücreli karsinom: Endometrium kanserlerinin %5’inden daha azını 

oluşturan yüksek grade ve kötü prognoz ile ilişkilid alt tipidir (99). Tümör, berrak 

sitoplazmalı hücrelerden oluşur ve papiller, glandüler, tubulokistik ya da diffüz 

büyüme paternleri gösterebilir (100). Hücrelerde anormal çekirdeklerle birlikte tipik 

hobnail (çivi başı) görünümü dikkat çeker (101). POLE mutasyonu taşıyan olgularda 

hastalık seyri daha iyi olurken, p53 mutasyonu varlığı genellikle kötü prognozla 

ilişkilidir (101,102). DNA mismatch onarım gen mutasyonu olanlar, berrak hücreli ve 

endometrioid morfolojilerin karışımını içeren miks özelliktedir (103). Östrojen ve 
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progesteron reseptörleri genellikle negatif bulunurken, Napsin A ekspresyonu 

pozitiftir (60). 

Mikst karsinom: Endometrioid ve yüksek dereceli nonendometrioid 

(çoğunlukla seröz, nadiren berrak hücreli) olmak üzere en az iki farklı histolojik tipten 

oluşur. Mikst karsinom diyebilmek için her bileşen, tümörün en az % 10’undan 

fazlasını içermelidir. Kanserlerde yapısal düzen yoktur ve endometrium kanserlerinin 

%1-2 sini oluşturur (104,105). 

2.4. ENDOMETRİUM KANSERİNDE BULGU VE BELİRTİLER 

Endometrium kanseri vakalarının yaklaşık %75’i 50 yaş üzerindeki kadınlarda 

görülmekte olup, hastaların %90’ında başlıca semptom anormal uterin kanamadır 

(15,106). Asemptomatik olgular ise %5’in altındadır. Perimenopozal ya da 

postmenopozal dönemde ortaya çıkan her türlü anormal uterin kanama, miktarından 

bağımsız olarak dikkatle değerlendirilmelidir (107,108). Uterin kanamanın ayırıcı 

tanısında endometrial atrofi, endometrial polipler, östrojen tedavisi, endometrial 

hiperplazi ve maligniteler yer alır. Postmenopozal dönemde kanama şikâyetiyle 

başvuran kadınların yaklaşık %9’unda endometrium kanseri teşhis edilmektedir (106). 

Bazı hastalarda anormal Pap smear sonucu da başvuru nedeni olabilir; özellikle ileri 

evre ve yüksek dereceli endometrium kanseri olgularında, sitolojik değerlendirmede 

atipik glandüler hücreler ya da endoservikal/endometrial karsinom görülebilir (109). 

Hastalığın erken evrelerinde fizik muayene ve laboratuvar bulguları 

çoğunlukla normal sınırlardadır. Ancak ileri evrelerde uterusun büyümesi ve 

hassasiyet oluşabilir. Bazı durumlarda, başka bir neden ile yapılan görüntüleme 

yöntemleri (ultrasonografi (USG), bilgisayarlı tomografi (BT), MRG) sırasında 

tesadüfen endometriumda kalınlaşma (postmenopozal kadınlarda >4 mm), 

endometrial kitle veya kavitede sıvı saptanabilir. Ayrıca benign nedenlerle yapılan 

histerektomiler sonrasında veya farklı bir cerrahi işlem sırasında abdomino-pelvik 

bölgede metastatik odakların varlığı ile endometrium kanseri tanısı konabilir. 

Hastalığın ilerleyen evrelerinde görülen pelvik ağrı, bası hissi, uterusun büyümesi ve 

tümörün uterin dışına yayıldığını düşündürebilir. Seröz ya da berrak hücreli karsinomu 

olan hastalar da bu tür semptomlarla klinik başvuru yapabilir (110). 
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2.5. ENDOMETRİUM KANSERİNDE TARAMA, TANI VE TEDAVİ ÖNCESİ 

DEĞERLENDİRME 

2.5.1. Tarama   

Genel popülasyon için endometrium kanseri taraması rutin olarak 

önerilmemektedir. Bunun temel nedenleri arasında, taramanın hastalığa bağlı 

mortaliteyi azalttığına dair yeterli bilimsel kanıtın bulunmaması ve uygulanabilirliği 

yüksek, etkili bir tarama yönteminin mevcut olmaması yer almaktadır. Endometrium 

kanseri riskini artıran faktörlerden biri olan tamoksifen kullanımında bile, 

asemptomatik bireylerde tarama önerilmemektedir. Ancak bu yaklaşımın bir istisnası, 

yaşam boyu endometrium kanseri riski %40-60 düzeyinde olan Lynch sendromudur 

(46). Lynch sendromu tanısı almış ve fertilite arzusu olan bireylerde, 35 yaşından 

itibaren yıllık transvajinal ultrasonografi (TVUSG) ve endometrial örnekleme ile takip 

yapılabilir; profilaktik cerrahi (histerektomi ve bilateral salpingo-ooforektomi) ise 40 

yaşına kadar ertelenebilir (111).  

Endometrium kanseri tanısı alan hastaların yalnızca %30-50’sinde anormal 

Pap smear sonucu tespit edildiğinden, bu test güvenilir bir tanı aracı olarak kabul 

edilmemektedir (112). Transvajinal ultrasonografi ise özellikle postmenopozal 

kadınlarda endometrial kalınlığın değerlendirilmesinde önemli bir yer tutar; ancak, 

elde edilen bulgular genellikle endometrial biyopsi gereksinimini ortadan kaldırmaz 

(113). 

2.5.2. Tanı 

Endometrium kanserli hastanın değerlendirilmesinde, hastanın aile öyküsünü 

ve sistemik hastalıklarını içeren ayrıntılı bir anamnez alınması en doğru tanıyı 

belirlemede ilk basamaktır. Endometrium kanserinin erken evrelerinde fizik muayene 

bulgusu saptanmayabilir. Ancak hastalık ilerledikçe uterus büyüyebilir ve fikse hale 

gelerek abdominal muayenede palpabl bir kitle olarak hissedilebilir. Pelvik 

muayenede anormal bulguların varlığı durumunda ise ileri tetkikler ve görüntüleme 

yöntemleri devreye sokulmalıdır (114). 
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2.5.2.1. Laboratuar 

Endometrium kanserine özgü bir laboratuar testi bulunmamaktadır. Üreme 

çağındaki kadınlarda anormal uterin kanama değerlendirilirken, gebelik veya gebelik 

kaybını dışlamak amacıyla serum ya da idrar insan koryonik gonadotropin (hCG) testi 

yapılmalıdır. Ayrıca hematokrit düzeyi ve koagülasyon parametreleri incelenerek 

anemi veya koagulopati varlığı araştırılmalıdır (115). Laboratuvar değerlendirmede 

yaygın olarak kullanılan tek tümör belirteci CA 125’tir (42). Ameliyat öncesi dönemde 

yüksek CA 125 düzeyi, ileri evre hastalığı düşündürebilirken; ameliyat sonrasında 

özellikle seröz karsinom veya ileri evre endometrium kanseri olgularında tedaviye 

yanıtın izlenmesi ve hastalığın takibi açısından değerli bir biyobelirteç olarak 

kullanılmaktadır (116). 

2.5.2.2. Ultrasonografi 

Anormal uterin kanaması olan kadınlarda endometrial hiperplazi ya da 

malignite varlığını değerlendirmede USG, endometrial biyopsiye alternatif bir yöntem 

olarak kullanılabilir. Bunun yanı sıra, adneksiyel yapılar ve uterin lezyonlar (polip, 

leiomyom) da bu yöntemle değerlendirilebilir. Postmenopozal kadınlar için 

endometrial kalınlık açısından sınır değer olarak genellikle 4 veya 5 mm referans alınır 

(117).  

Yapılan bazı çalışmalarda, endometrial kalınlık normal sınırlarda olsa bile, 

semptomatik tüm hastalarda endometrial biyopsi yapılmasının gerekli olduğu 

vurgulanmıştır (118). Asemptomatik premenopozal kadınlarda ise endometrial 

kalınlık tek başına biyopsi endikasyonu oluşturmaz. Bu durumda, anormal servikal 

sitoloji, kronik östrojen maruziyeti gibi ek risk faktörleri göz önünde bulundurularak 

invaziv tanısal işlemlere karar verilmelidir. 

Günümüzde, özellikle myometrial invazyon derinliğinin belirlenmesinde BT 

ya da TVUSG yerine, daha yüksek doğruluk oranı nedeniyle MRG tercih edilmektedir 

(119). Ancak bazı çalışmalarda, üç boyutlu TVUSG myometrial invazyonun derinliği 

ve servikal invazyonun değerlendirilmesinde MRG ile benzer sonuçlar verdiği 

gösterilmiştir (120). 
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2.5.2.3. Endometrial örnekleme 

Endometrium kanserinin tanısı genellikle endometrial biyopsi ile 

kesinleştirilir. Malignite şüphesi oluşturan anormal uterin kanama öyküsü olan 

hastalarda endometrial örnekleme yapılması gereklidir (121). Günümüzde, ofis 

koşullarında gerçekleştirilebilen pipelle yöntemiyle endometrial biyopsi, 

ameliyathane ortamında uygulanan dilatasyon ve küretaj (D/C) işlemine alternatif 

olarak yaygın şekilde tercih edilmektedir. Pipelle örnekleme; ince plastik kanüller ile 

yapılan, tenekulum kullanımı gerektirmeyen daha az ağrılı bir işlemdir. Endometrial 

örnekleme sırasında komplikasyon riski oldukça düşüktür ve uterus perforasyon oranı 

%1–2 civarındadır (112). Bununla birlikte, biyopsi sırasında endometriumun yalnızca 

sınırlı bir kısmı örneklendiğinden, bazı malignite olguları atlanabilmektedir. Buna 

rağmen, pipelle yönteminin endometrium kanseri tanısında premenopozal kadınlarda 

%91, postmenopozal kadınlarda ise %99,6 oranında duyarlılığa sahip olduğu 

gösterilmiştir (122). 

Pipelle ile örnekleme başarısız olduğunda (Örneğin; servikal stenoz, hastanın 

işlemi tolere edememesi, yoğun ağrı, multiple endometrial lezyon varlığı ya da biyopsi 

sonucunun benign gelmesine rağmen anormal uterin kanamanın devam etmesi gibi 

durumlarda) D/C ve/veya histeroskopi tercih edilebilir (123,124). Jinekolojik Onkoloji 

Derneği, bazı yüksek riskli hastalarda D/C işlemiyle birlikte histeroskopi yapılmasını 

önermektedir; ancak histeroskopi tek başına D/C yerine önerilmemektedir (125). 

Histeroskopi, endometrial kavitenin doğrudan görsel olarak incelenmesini sağlayarak, 

şüpheli lezyonların daha doğru bir şekilde lokalize edilmesine ve hedefe yönelik örnek 

alınmasına olanak tanır. 

2.5.2.4. Bilgisayarlı tomografi 

Genellikle endometrium kanserinin tanısında ilk olarak kullanılan bir yöntem 

değildir (126). Özellikle uterus dışı kanser yayılımı olduğunda, LAP ve uzak 

metastazların değerlendirilmesinde önemli bir görüntüleme yöntemidir (127). 

Myometrial ve servikal stromal invazyon değerlendirmesinde düşük duyarlılık ve 

özgüllüğe sahiptir (128). Yumuşak doku rezolusyonu MRG’ye kıyasla düşüktür (129). 
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2.5.2.5. Manyetik rezonans görüntüleme  

Yüksek yumuşak doku çözünürlüğü ve multiplanar görüntüleme kapasitesi 

sayesinde uterin anatomiyi ve ilişkili patolojileri ayrıntılı olarak değerlendirebilme 

imkânı sunar (130). Endometrium kanserinin preoperatif değerlendirilmesinde en 

etkili görüntüleme yöntemi olarak kabul edilmektedir (131,132). Özellikle risk 

sınıflamasında kritik rol oynayan myometrial invazyon (%98 doğruluk oranı) ve 

servikal stromal invazyon (%90 doğruluk oranı) gibi parametrelerin belirlenmesinde, 

dinamik kontrastlı (DCE) MRG ve T2-ağırlıklı sekanslar oldukça başarılıdır (5). 

Difüzyon ağırlıklı görüntülemeler tümör yoğunluğunu gösterir. Grade, myometrial 

invazyon, LVSI’nın tahmin edilmesinde kullanılan çalışmalar yapılmıştır (6). 

2.5.2.6. Pozitron emisyon tomografisi (PET) 

Endometrium kanserinin değerlendirilmesinde kullanım amaçları arasında 

primer tümörün lokalizasyonunun belirlenmesi, lenf nodu ve uzak metastazların 

araştırılması, tedavi yanıtının izlenmesi ve nüks lezyonların taranması yer almaktadır. 

Hem primer tümör hem de lenf nodlarının tespitinde PET’in duyarlılığı, BT ve MRG 

gibi diğer görüntüleme yöntemlerine kıyasla daha yüksektir (133,134). 

PET ile yapılan değerlendirmelerde, yüksek riskli endometrium kanseri olan 

hastalar, genellikle daha yüksek maksimum standart tutulum değeri (SUVmax) ile 

düşük riskli hastalardan ayrılabilmektedir. Yüksek dereceli tümörlere sahip hastalarda, 

PET’in cerrahi öncesi dönemde kullanımı; lokal ve uzak metastazların saptanmasına 

olanak tanıyarak risk sınıflamasına katkı sağlar, cerrahi planlamayı yönlendirir ve 

genel hasta yönetimini etkileyebilecek kritik bilgilerin elde edilmesine yardımcı olur 

(134,135). 
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2.6. EVRELEME VE CERRAHİ TEDAVİ  

2.6.1. Evreleme 

Endometrium kanseri evrelemesinde kullandığımız klavuz 2023 yılında 

güncellenen FİGO evrelemesidir. Hastalığın anatomik yayılımına göre tedavi 

planlaması ve prognoz değerlendirilmesine önemli katkı sağlar (136). 

Endometrial kanser yönetimi cerrahi evreleme ve patolojik inceleme ile yapılır. 

Tüm evrelerde lezyonun derecesi, histolojik alt tipi ve LVSI varlığı kayıt altına 

alınmalıdır. Prognostik risk gruplarının belirlenmesi ile adjuvan ve sistemik tedavi 

planlamasını etkileyebilecek unsurlar arasında yer alan moleküler sınıflandırma 

testlerinin (POLEmut, MMRP, NSMP, p53 abn) kullanılması önerilmektedir (136). 

FİGO 2023 endometrium kanseri evrelemesi tablo 7’de, FİGO 2023 moleküler 

sınıflaması tablo 8’de gösterilmiştir. Dünya Sağlık Örgütü 2021'e göre yaygın LVSI, 

≥5 damar tutulumunu ifade etmektedir. Mikrometastazlar, metastatik tutulum olarak 

değerlendirilir. Tümör-lenf nodu-uzak metastaz (TNM) sınıflamasına göre; 

makrometastazlar 2 mm’den büyük lezyonlar olarak tanımlanırken, mikrometastazlar 

0,2–2 mm ve/veya 200’den fazla tümör hücresi içeren odaklardır. İzole tümör hücreleri 

ise 0,2 mm’den küçük olup, toplam hücre sayısı 200 veya daha az olan hücresel 

kümeleri ifade eder (137). 
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Tablo 7: FİGO 2023 Endometrium Kanseri Evrelemesi 

Evre 1 Uterin korpus ve overle sınırlı 

IA 
Endometriuma sınırlı hastalık, ya da agresif olmayan histotiplerde LVSI olmayan ya da fokal olan olgularda iç 

myometrial invazyon, ya da iyi prognozlu hastalık  

 IA1 Endometrial polibe sınırlı hastalık, ya da endometriuma sınırlı hastalık  

 IA2 Agresif olmayan histotiplerde LVSI olmayan ya da fokal olan olgularda iç myometrial invazyon  

 IA3 Uterus ve overde sınırlı olan düşük dereceli endometrioid karsinomlar  

IB Agresif olmayan histotiplerde LVSI olmayan ya da fokal olan olgularda ≥%50 myometrial invazyon 

Evre 2 
EKSTRAUTERİN YAYILIM OLMADAN SERVİKAL STROMAL İNVAZYON YA DA AŞİKAR LVSI, 

YA DA MYOMETRİAL İNVAZYONU OLAN AGRESİF HİSTOTİPLER  

IIA Servikal stromal invazyon  

IIB Aşikâr (substantial) LVSI 

IIC Myometrial invazyonu olan agresif histotipler (ör: yüksek dereceli histolojiler)  

Evre 3 LOKAL ve/veya REJYONEL TÜMÖR YAYILIMI  

IIIA Uterin seroza, adneks ya da her ikisinin tutulumu; direk invazyon ya da metastaz  

 IIIA1 Over ya da fallop tüpü yayılımı   • Evre IA3 dışında kalan olgular  

 IIIA2 Uterin subseroza tutulumu, ya da uterin seroza aşımı  

IIIB Vajen ve/veya parametrial tutulum ya da metastaz, pelvik periton tutulumu  

 IIIB1 Vajen ve/veya parametriuma direk invazyon ya da metastaz 

 IIIB2 Pelvik periton tutulumu  

IIIC Pelvik ve/veya paraaortik lenf nodu metastazı 

 
IIIC1 Pelvik lenf nodu metastazı  

IIIC1i Mikrometastaz  

IIIC1ii Makrometastaz 

 
IIIC2 Paraaortik lenf nodu metastazı ± Pelvik lenf nodu metastazı  

IIIC2i Mikrometastaz  

IIIC2ii Makrometastaz 

Evre 4 MESANE VE/VEYA BARSAK MUKOZASI TUTULUMU VE/VEYA UZAK METASTAZ  

IVA Mesane ve/veya barsak mukozası tutulumu  

IVB Abdominal peritoneal metastaz, pelvis dışı intraperitoneal karsinomatozis  

IVC Uzak metastaz, inguinal lenf nodu, akciğer, karaciğer, kemik… 
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Tablo 8: FİGO 2023 Endometrium Kanseri Evrelemesi Moleküler Sınıflama 

Moleküler Sonuç  Evre Açıklaması  

POLEmut endometrium karsinomu, uterin 

korpusa sınırlı ya da servikal tutulum mevcut, 

LVSI derecesi ve histolojik tipten bağımsız  

Evre IAm-POLEmut  

P53abn endometrium karsinomu, uterin korpusa 

sınırlı, herhangi bir myometrial invazyon, ± 

servikal invazyon, LVSI derecesi ve histolojik 

tipten bağımsız  

Evre IICm-p53abn  

 

2.6.2. Cerrahi Tedavi 

Endometrium kanserinin primer tedavisi, histerektomi ve bilateral salpingo-

ooferektomiden oluşur. Cerrahi evreleme planlandığında lenfadenektomi de prosedüre 

dahil edilir. Pelvik lavaj artık evreleme açısından zorunlu olmasa da, periton 

boşluğunda malign hücrelerin saptanması olumsuz prognostik bir göstergedir (138). 

Cerrahi yaklaşımın belirlenmesinde; başarılı bir minimal invaziv cerrahinin 

uygulanabilirliği, hastanın genel durumu, mevcut komorbiditeleri, önceki cerrahi 

öyküsü, uterusun boyutu ve preoperatif değerlendirmelerle elde edilen klinik evreleme 

bulguları dikkate alınır. 

Literatürde, minimal invaziv yaklaşımların, onkolojik sonuçları olumsuz 

etkilemeden, açık cerrahiye göre daha düşük perioperatif ve postoperatif 

komplikasyon oranlarına sahip olduğu bildirilmiştir (139). Günümüzde, erken evre 

hastalığı olduğu düşünülen vakaların büyük çoğunluğunda minimal invaziv yaklaşım 

tercih edilmektedir. Çalışmalar, laparoskopik histerektominin açık cerrahiye kıyasla 

daha düşük morbidite oranları ile benzer onkolojik sonuçlar sunduğunu göstermektedir 

(140,141). 

Henüz yaygınlaşmamış olmakla birlikte, laparatomi ve laparoskopiye kıyasla 

daha maliyetli olan robotik cerrahi, özellikle yaşlı hastalarda genel ve perioperatif 

komplikasyon riskini ve hastanede kalış süresini azaltma potansiyeli nedeniyle açık 

cerrahiye alternatif olarak değerlendirilebilir (142,143). Minimal invaziv yaklaşımın 

mümkün olmadığı durumlarda, (büyük uterus varlığı veya adezif hastalık) orta hat 
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insizyonu ile laparotomi gerçekleştirilir. Klinik olarak şüpheli bulgular ya da doğrudan 

kanıt söz konusuysa omentum biyopsisi yapılmalıdır. Özellikle bazı non-endometrioid 

endometrium kanser alt tiplerinde, mikroskobik omental metastaz oranı %5’e kadar 

ulaşabilmektedir (144). 

Endometrium kanserli hastaların büyük bir bölümünde metastatik yayılım 

bulunmadığından, retroperitoneal LND’nin gerekliliği hâlen tartışma konusudur. Bazı 

randomize kontrollü çalışmalar, LND'nin sağkalım üzerinde anlamlı bir avantaj 

sağlamadığını ortaya koymuştur (145). Her ne kadar rutin bilateral pelvik ve para-

aortik LND, malignitenin derecelendirilmesi açısından en kapsamlı bilgiyi sağlayarak 

adjuvan tedavi planlamasında önemli bir rol oynasa da; bu yaklaşım, alt ekstremite 

lenfödemi ve sellülit gibi komplikasyonlarla ilişkilendirilmesi nedeniyle 

eleştirilmektedir. Bu bağlamda minimal invaziv yaklaşımın ilkelerine uygun olarak 

lenfatik haritalama ve sentinel lenf nodu örneklemesi yöntemleri, National 

Comprehensive Cancer Network (NCCN) ve Society of Gynecologic Oncology (SGO) 

tarafından önerilmektedir (146). 

Klinik uygulamalarda çoğu cerrah, pelvik lenf nodlarının yanı sıra seçici para-

aortik LND’yi de tercih etmektedir (9).  

Cerrahiye LND eklenmesiyle ilgili genellikle risk sınıflandırması yapılır. Bu 

risk hesaplaması için Mayo kriterleri kullanılır. Bu kriterler; tümör çapının 2 cm veya 

daha küçük olması, myometrial invazyonun %50’nin altında olması ve intraoperatif 

olarak makroskopik hastalık bulgusu olmayan FİGO evreleme sistemine göre grade 

1–2 endometrioid adenokarsinom varlığı şeklinde sıralanabilir (4). Bu özellikleri 

taşıyan hastalarda yalnızca histerektomi ile tedavi yeterli olabilir. Ancak yüksek riskli 

olarak değerlendirilen olgularda sistematik LND önerilir. Bu yaklaşımın en önemli 

sınırlılığı, intraoperatif frozen kesit analizine olan bağımlılıktır; çünkü bu yöntem her 

sağlık merkezinde tanısal doğruluk açısından aynı güvenilirliği sağlamamaktadır 

(147). 

FİGO evre IA, grade 1 endometrioid endometrium kanseri tanısı alan 

premenopozal hastalarda, overlerin korunması düşünülebilir. Ancak, over kanseri 

açısından genetik yatkınlığı bulunan bireylerde overlerin korunması 
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önerilmemektedir. Lenf nodu metastazı riski; tümörün derecesi, myometrial invazyon 

derinliği ve histolojik alt tipine bağlı olarak <%5 ile %40 arasında değişiklik 

gösterebilir. Lenf nodu metastazlarının varlığı, adjuvan tedavi kararlarını 

etkileyebileceğinden, endometrioid olmayan histolojiye sahip hastalar ile FİGO evre 

IB veya grade 3 hastalık bulunan olgularda lenf nodu durumunun değerlendirilmesi 

önerilmektedir. Buna karşılık, FİGO evre IA, grade 1–2 endometrioid tümörlerde lenf 

nodu metastazı riski oldukça düşük olduğundan (<%5), bu hastalarda lenf nodu 

değerlendirmesi yapılmayabilir (20). 

Seçici LND’ye ilişkin tartışmaların temelinde, operasyon sırasında elde edilen 

frozen kesit sonuçları ile nihai patoloji bulguları arasındaki uyumsuzluklar yer 

almaktadır. Geniş çaplı retrospektif çalışmalarda, hastaların %33’ünde frozen ve final 

patoloji bulguları arasında grade uyumsuzluğu saptanmıştır (111). Bazı merkezlerde 

frozen kesit analizlerinin güvenilirliği yüksek olsa da (8), bu bulgular genellenebilir 

nitelikte değildir. Frozen kesit ile nihai patoloji uyumluluğu, analiz yapılan merkezin 

olanaklarına ve patoloğun deneyim düzeyine bağlı olarak değişkenlik gösterebilir. 

Tanı aşamasında elde edilen endometrial biyopsi sonuçlarının (grade ve histolojik tip) 

operasyon sırasındaki tümör çapı ile birlikte değerlendirilmesinin, frozen kesit 

sonuçlarına kıyasla daha güvenilir bir yönlendirme sağladığına işaret eden çalışmalar 

bulunmaktadır (148). 

Lenf nodu diseksiyonu yönetimine son yıllarda lenfatik haritalama ve SLND 

de eklenmiştir. SLND’nin duyarlılığı %92 düzeyinde olup, sistematik LND’ye kıyasla 

daha düşük komplikasyon oranları ile ilişkilendirilmiştir (9). Bu yöntem hem erken 

hem de ileri evre endometrium kanserli olgularda güvenle uygulanabilmektedir. 

Özellikle erken evre hastalarda, metastatik lenf nodlarını tespit etme oranını yaklaşık 

üç kat artırdığı bildirilmiştir. Aynı zamanda bu hasta grubunda upstaging oranı %5 - 

%15 arasında değişmektedir (9). 

Sistematik LND ile karşılaştırmalı çalışmalar, SLND'nin ileri evre olgularda 

lenf nodu metastazlarını daha yüksek oranda saptadığını ortaya koymuştur. Ayrıca 

hem erken hem de ileri evre hastalıklarda yanlış negatiflik oranı %8 gibi oldukça düşük 

bir seviyede raporlanmıştır (149, 150). Lenfatik haritalamada; indosiyanin yeşili 



27 

(ICG), metilen mavisi ya da teknesyum-99m gibi ajanlar kullanılabilmektedir (151). 

Boyanma genellikle 15-60 dakika içerisinde gerçekleşmektedir (152).  

Günümüzde, yüksek riskli vakalarda sistematik LND tercih edilirken; düşük 

riskli hastalarda seçici LND ya da SLND rutin uygulama haline gelmiştir. 

Endometrium kanserinde genellikle direkt veya lenfatik yolla metastaz 

görüldüğünden, kapsamlı cerrahi evreleme hem hastalığın doğru şekilde evrelenmesini 

hem de adjuvan tedavi gereksinimi olan hastaların uygun şekilde yönlendirilmesini 

sağlamaktadır. 

İleri evre endometrium kanseri vakalarında, nadiren de olsa (%5’in altında) 

debulking (sitoredüktif) cerrahiye ihtiyaç duyulabilir. Ancak mevcut çalışmalar, 

primer sitoredüktif cerrahi yerine öncelikle neoadjuvan KT uygulanmasının ve 

ardından interval sitoredüksiyon cerrahisinin gerçekleştirilmesinin; tam rezeksiyon 

şansını artırdığını (%70'e karşılık %32), aynı zamanda cerrahi süresini kısalttığını 

ortaya koymuştur. Bununla birlikte, her iki tedavi yaklaşımı arasında sağkalım ve nüks 

oranları açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır (153). 

2.7. PROGNOSTİK FAKTÖRLER 

2.7.1. Evre 

Endometrium kanserinde sağkalımı etkileyen en önemli prognostik faktör, 

hastalığın evresidir. Beş yıllık sağkalım oranlarına bakıldığında; evre I hastalıkta 

%80–90, evre II’de %70–80, evre III’te %50–60 ve evre IV’te ise %20–25 oranlarında 

sağkalım bildirilmektedir (154).  

2.7.2. Histolojik tip 

Tümörün histolojik alt tipi de prognoz üzerinde belirleyici bir etkendir. 

Endometrioid tip tümörler genellikle erken evrede tanı alır ve prognozları görece daha 

iyidir (90). Buna rağmen, aynı evredeki seröz karsinom veya berrak hücreli karsinom 

gibi yüksek riskli histolojik alt tiplerde mortalite oranı anlamlı düzeyde daha yüksektir 

(155). 
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2.7.3. Grade 

Histolojik ve nükleer grade arttıkça, myometrial invazyon derinliği ile birlikte 

uterus dışı yayılım riski de artar; bu durum mortaliteyi olumsuz yönde etkiler (2).  

2.7.4. Yaş 

Genç hastalarda prognoz genellikle daha iyidir. Yapılan birçok çalışmada ileri 

yaşın daha yüksek klinik başarısızlık ve mortalite oranları ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (156). 

2.7.5. Irk 

Beyaz kadınlarla karşılaştırıldığında, siyah kadınlarda genel sağkalım oranları 

daha düşüktür. Yapılan bir çalışmada, seröz ve berrak hücreli endometrium kanserine 

sahip hastaların, endometrioid histolojik tipe sahip olanlara kıyasla daha sık siyah 

ırktan olduğu, bu hastalarda tanının daha ileri evrelerde konulduğu ve sağkalım 

oranlarının belirgin şekilde daha düşük olduğu tespit edilmiştir (157).  

2.7.6. Myometrial İnvazyon 

Myometrial invazyon derinliği arttıkça, tümörün lenfatik sisteme geçiş olasılığı 

da artar. Bu durum, tümör yayılımı, nüks ve sağkalım ile doğrudan ilişkilidir. Yapılan 

araştırmalar, myometriumun %50’ den fazlasını invaze eden endometrium kanserli 

vakalarda, pelvik ve para-aortik lenf nodu metastazları dahil olmak üzere ekstrauterin 

yayılım riskinin anlamlı düzeyde arttığını göstermiştir (3). Başka bir çalışmada, evre I 

ve lenf nodu metastazı bulunmayan endometrium kanserli hastalar, myometrial 

invazyon %66 altı ve üstü olacak şekilde iki gruba ayrılarak incelenmiştir. Derin 

invazyon grubunda nüks riskinin belirgin şekilde arttığı ve beş yıllık sağkalım 

oranlarının anlamlı düzeyde azaldığı belirlenmiştir (158). 

2.7.7. Servikal Stromal Tutulum 

Servikal stromal invazyon FİGO 2023 evrelelemesinde de yer aldığı üzere 

önemli bir prognostik faktördür. Lenf nodu metastazı, ekstrauterin yayılım ve nüks 

riskinde artış ile ilişkilidir (159). 
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2.7.8. Lenvovasküler Alan İnvazyonu ve Lenf Nodu Tutulumu 

Lenf nodu metastazı, tüm histolojik alt tiplerde nüks ve sağkalım açısından 

bağımsız bir prognostik risk faktörü olarak kabul edilmektedir (155, 159). Aynı 

zamanda, tümör evrelemesinde kullanılan bir kriter olan lenf nodu tutulumu, özellikle 

para-aortik ve uzak metastazların gelişme riskiyle yakından ilişkilidir (160). FİGO 

evre IIIC hastaları içeren bir çalışmada, pozitif para-aortik lenf nodu sayısının 

artmasıyla sağkalım oranlarında anlamlı bir düşüş gözlemlenmiştir (161).  

2.7.9. Tümör Çapı 

Tümör boyutunun lenf nodu metastazı ve kötü sağkalım ile bağlantılı olduğu 

bilinmektedir. 53.276 hastayı içeren kapsamlı bir meta-analiz sonucunda, tümör 

çapının 20 mm’yi aşmasının, derin myometrial invazyon, LVSI, lenf nodu metastazı, 

nüks riski ve sağkalım üzerinde bağımsız bir prognostik risk faktörü olduğu ortaya 

konmuştur (162). 

2.8. YAYILIM YOLLARI 

Endometrium kanseri çoğunlukla uterusa sınırlı kalmakla birlikte, ileri 

evrelerde çevre doku, lenfatik sistem, peritoneal boşluk ve uzak organlara yayılım 

gösterebilir. Tanı anında yapılan değerlendirmelerde, olguların yaklaşık %50’sinde 

tümör yalnızca endometriumla sınırlı iken, %26’sında yüzeyel myometrial invazyon 

ve %12’sinde derin myometrial invazyon mevcuttur (163).  

2.8.1. Lokal Yayılım 

Lokal yayılım, tümör hücrelerinin doğrudan komşu anatomik yapılara 

invazyonu yoluyla gerçekleşir. Genellikle önce myometriuma, ardından serozaya 

ilerleyen tümörün sırasıyla serviks, fallop tüpleri, overler, vajina ve parametriuma 

yayılmasıyla karakterizedir (164). 

2.8.2. Lenfatik Yayılım 

Lenfatik yayılım, endometrium kanserinde en sık görülen metastaz yollarından 

biridir. Tümör hücreleri genellikle önce pelvik lenf nodlarına, ardından paraaortik lenf 

nodlarına ulaşır. Ancak bazı olgularda, pelvik lenf nodlarında metastaz saptanmadan 
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doğrudan paraaortik lenf nodu tutulumu gözlenebilir. Nadir durumlarda ise inguinal 

lenf nodu metastazları da rapor edilmiştir (165). 

2.8.3. Peritoneal Yayılım 

Peritoneal yayılım ise, tuba orifisleri aracılığıyla peritoneal boşluğa dökülen 

tümör hücreleri yoluyla gerçekleşir. Peritoneal sitolojinin pozitif olması, genellikle 

daha ileri evre hastalıkla ilişkili bulunmakta ve olumsuz prognostik bir belirteç olarak 

kabul edilmektedir (165). 

2.8.4. Hematojen Yayılım 

Endometrium kanserinde hematojen yayılım, diğer metastatik yollarla 

kıyaslandığında daha nadir görülür. Bu yolla en sık karşılaşılan metastatik odak 

akciğerler olup; karaciğer, kemik, beyin ve adrenal bez gibi uzak organlara da yayılım 

meydana gelebilir (166). 

2.9. FROZEN PATOLOJİ 

Endometrium kanserinde intraoperatif frozen inceleme, ekstrauterin yayılım 

riski taşıyan ve cerrahi evreleme gereksinimi olan hastaların belirlenmesinde önemli 

bir rol oynamaktadır. Lenf nodu metastazı, tümörün histolojik grade’i ve myometrial 

invazyon derinliği ile ilişkilidir (167). Para-aortik lenf nodu metastazı çoğunlukla 

pelvik lenf nodu metastazı varlığında gelişmekte olup, izole para-aortik tutuluma 

yalnızca %1–2 oranında rastlanmaktadır (168). Bu nedenle, histerektomi materyali 

operasyon sırasında frozen incelemeye tabi tutulur. Elde edilen bilgiler doğrultusunda 

tümörün tipi, derecesi ve myometrial invazyon derinliği değerlendirilerek, LND’nin 

gerekli olup olmadığına karar verilir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ETİK KURUL ONAYI 

Sürece ilk olarak T.C. Sağlık Bakanlığı Başakşehir Çam ve Sakura Şehir 

Hastanesi Eğitim Planlama Kurulu (EPK) tarafından tez konusu onaylanması ile 

başlandı (Ek-1). Çalışmamız T.C Sağlık Bakanlığı Başakşehir Çam ve Sakura Şehir 

Hastanesi Bilimsel Araştırmalar 1 No’lu Etik Kurul Komitesi tarafından 

değerlendirilip 05/11/2024 tarihli E-96317027-000-258652475 sayılı 

KAEK/2024.09.231 numaralı karar ile etik kurul onayı alınmıştır (Ek-2). Çalışma 

protokolümüz, Helsinki Bildirgesi ve İyi Klinik Uygulamalar çerçevesinde 

uygulanmıştır. 

3.2. ARAŞTIRMANIN TASARIMI VE POPÜLASYONU 

Araştırmamızda, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Başakşehir Çam ve Sakura 

Şehir Hastanesi Jinekolojik Onkoloji Cerrahisi Kliniği’nde 21 Mayıs 2020 - 25 Eylül 

2024 tarihleri arasında endometrial hiperplazi ve endometrial kanser tanılarıyla opere 

edilmiş ve dahil olma kriterlerini karşılayan hastaların operasyon öncesi MRG 

sonuçları, frozen sonuçları ve nihai patoloji sonuçları retrospektif olarak 

değerlendirilmiştir.  

3.2.1. Çalışmaya Dahil Olma Koşulları  

21 Mayıs 2020 - 25 Eylül 2024 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri Üniversitesi 

Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi Jinekolojik Onkoloji Cerrahisi Kliniğinde 

endometrial kanser ve endometrial hiperplazi tanılarıyla ameliyat edilen,18 (dahil) 

yaşından büyük, daha önce endometrium kanseri nedeniyle opere edilmemiş, 

Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi işletim sistemi (HBYS) veri tabanında 

MRG’leri bulunan, operasyon sırasında frozen patoloji alınmış olan hastalar dahil 

edildi. 

3.2.2. Çalışma Dışı Kalma Koşulları  

21 Mayıs 2020 ile 25 Eylül 2024 tarihleri dışında opere olan, 18 yaş altı, HBYS 

veri tabanında MRG’leri yer almayan ve operasyon sırasında frozen kesit alınmamış 

hastalar çalışma dışı bırakıldı.  



32 

21 Mayıs 2020 ile 25 Eylül 2024 tarihleri arasında opere edilmiş olan 496 

hastadan dışlanma kriterleri sonrası kalan 200 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. 192 

hasta operasyon sırasında frozen patoloji alınmamış olması nedeniyle, 104 hasta da 

hastanemizin elektronik veri sisteminde MRG’lerin bulunmaması nedeniyle çalışma 

dışı bırakılmıştır. 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların demografik, klinik ve patoloji verileri 

Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi elektronik veri sistemi (HBYS) 

kullanılarak retrospektif olarak elde edilmiştir. Hastaların yaş, gravida ve parite 

sayıları, VKİ’leri, komorbid hastalıkları ve geçirilmiş operasyonları demografik 

özellikler olarak kabul edilmiştir. Ayrıca HBYS sistemi üzerinden hastaların 

operasyon öncesi CA 125 sonuçları, hemoglobin değerleri operasyon öncesi ve sonrası 

olarak, eritrosit süspansiyonu replasmanı ihtiyacı, preoperatif endometrial örnekleme 

ve MRG sonuçları, operasyon şekli ve süresi, intraoperatif frozen sonuçları ile nihai 

patoloji sonuçları postoperatif yoğun bakım ünitesi (YBÜ) takibi ihtiyacı verileri 

kaydedildi. Hastalar FİGO 2023 evreleme sistemi kriterleri baz alınarak evrelendirildi.  

3.2.3. Manyetik Rezonans Görüntüleme Tekniği 

Hastaların pelvik MRG’leri, hastanemizde bulunan 1.5 Tesla gücündeki 

Ingenia (Philips Medical Systems, Hollanda) MRG cihazı kullanılarak 

gerçekleştirilmiştir. Görüntüleme sırasında 16 kanallı batın coil’i tercih edilmiştir. T2 

ağırlıklı spin eko sekanslar, 100 ms eko zamanı (TE) ve 3560 ms tekrar süresi (TR) 

süreleri ile; 4 mm kesit kalınlığı ve 1 mm kesit aralığı kullanılarak, 300–375 mm 

arasında değişen görüntüleme alanı (FOV) ile elde edilmiştir. 

 

Şekil 1: MRG' de myometrial invazyonu %50'nin altında saptanan olgu 

A: Sagittal T2 serilerde B: T2 aksiyel kesitlerde 
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Kontrast madde uygulamasının ardından 5. dakikada alınan postkontrast T1 

ağırlıklı gradient eko sekanslarda, TE 1/2: 1.81–3.7 ms, TR: 5.7 ms, 1 mm kesit 

kalınlığı, -2 mm kesit aralığı ve 300–350 mm FOV parametreleri kullanılmıştır. Ayrıca 

DW görüntüler, ekoplanar görüntüleme (EPI) tekniği ile TE/TR 75/4500 ms 

değerlerinde, b değerleri 0 ve 800 s/mm² olacak şekilde, 5 mm kesit kalınlığı, 1 mm 

kesit aralığı ve 300–325 mm FOV ile elde edilmiştir. 

 

Şekil 2: MRG’ de myometrial invazyonu %50'nin üzerinde saptanan olgu 

A: Sagittal T2 serilerde B: T2 aksiyel kesitlerde 

Restrospektif olarak hastalarımızın geçmişte hastanemiz radyologları 

tarafından yorumlanmış ve HBYS sistemine kaydedilmiş raporlardan lenf nodu 

tutulumlarına ait veriler alındı. Bunun yanında Çam ve Sakura Şehir Hastanesi 

Radyoloji Kliniği’nden bir uzman doktor tarafından tüm görüntülemelerin endometrial 

invazyon derinlikleri değerlendirildi ve sonuçlar çalışma verilerimize kaydedildi.  

3.2.4. Frozen Tekniği 

Olgulara laparoskopik ya da laparotomik cerrahi eşliğinde yapılan 

eksplorasyon sonrası histerektomi ile birlikte bilateral veya unilateral salpingo-

ooferektomi uygulanmış; elde edilen cerrahi materyaller frozen inceleme amacıyla 

hastanemiz patoloji laboratuvarına gönderilmiştir. 

Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi Patoloji Laboratuvarı’nda, uterus 

örneği ortadan ikiye ayrılarak endometrial kavite dikkatle makroskopik olarak 

incelenmiştir. Endometrium, 4–5 mm aralıklarla dilimlenmiş ve makroskopik olarak 

en derin invazyonun izlendiği tam kat endometrial doku örneği mikroskobik analiz 

için seçilmiştir. 
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Şekil 3: Myometrial invazyonu %50 altında olan olgunun frozen aşamaları 

A: Operasyon sonrası histerektomi+bilateral salphingo-ooferektomi materyali B: Uterus örneğinin 

ortadan ikiye kesilmiş tümörün makroskopik görüntüsü C: Endometriumun 4-5 mm aralıklarla 

dilimlenmiş görüntüsü D: Mikroskopik analiz için seçilen tam kat endometrial doku örneği 

 

Tüm kesitler kriostat yardımıyla lam üzerine sabitlendikten sonra, 4–6 

mikrometre kalınlığında dokular kesilmiş ve hızlı hematoksilen-eozin boyama 

yöntemi uygulanmıştır. Hazırlanan preparatlar üzerinden, tümörün myometrial 

invazyon derinliği, hastanemizde görevli deneyimli patologlar tarafından mikroskobik 

olarak değerlendirilmiştir. 
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Şekil 4: Frozen kesit mikroskopik görüntüsü 

(Endometrioid karsinom FİGO Grade 1, myometrial invazyon < %50 olarak rapor edilmiş olgu) 

 

3.3. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Veriler Statistical Package for Social Sciences (SPSS) sürüm 29.02 (IBM 

Corp., Armonk, N.Y.; ABD) mac versiyonu kullanılarak kullanıldı. Sürekli veriler 

ortalama, standart sapma (SS), medyan, minimum ve maksimum olarak, kategorik 

veriler ise frekans ve yüzde olarak ifade edildi. Uyum analizinde Kappa uyum testi 

kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi olarak p < 0,05 kabul edildi. Tüm değişkenler 

%95 güven aralıkları ile ifade edildi. 
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4. BULGULAR 

Bu çalışmanın amacı, endometrial hiperplazi ve endometrial kanserli hastaların 

preoperatif değerlendirilmesinde kullanılan MRG ve intraoperatif frozen patoloji 

bulgularını postoperatif final patoloji sonuçlarıyla karşılaştırarak pelvik kontrastlı 

MRG ve frozen patoloji etkinliğini değerlendirmektir. Vakalar, 21 Mayıs 2020 ile 25 

Eylül 2024 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri Üniversitesi Başakşehir Çam ve Sakura 

Şehir Hastanesi Jinekolojik Onkoloji Cerrahisi Kliniğinde endometrial kanser ve 

endometrial hiperplazi tanılarıyla ameliyat edilen hastalardan oluşmaktadır. 

Toplam 200 hasta çalışmaya dahil edildi. Bu hastalardan 190’ına (%95) 

preoperatif dönemde endometrial örnekleme uygulanmış olup, bu grubun 50’sinde 

(%25) atipik endometrial glandüler hiperplazi, 140’ında (%70) endometrial kanser 

tanısı konulmuştur. Geriye kalan 10 hastaya (%5) ise biyopsi yapılmamıştır. 

Katılımcıların yaş ortalaması 58,5 ± 10 yıl olup, yaş aralığı 32 ile 89 yıl arasında 

değişmekteydi. Bildirilen ortanca gravida sayısı 3 (aralık: 0–20), ortanca parite sayısı 

ise 3 (aralık: 0–15) olarak kaydedilmiştir. Hastaların ortalama VKİ 33,2 ± 6,7 kg/m² 

idi. Ayrıca, 70 hasta (%35) daha önce abdominal cerrahi geçirmişti. Hastaların 

demografik ve klinik özellikleri Tablo 9’da gösterilmektedir. 

Tablo 9: Hastaların demografik ve klinik özellikleri 

Yaş ort±SS 58,5±10,0 
Gravida ortanca (min-maks) 3 (0-20) 
Parite ortanca (min-maks) 3 (0-15) 
VKİ kg/m

2 
 (ort±SS) 33,2±6,7 

Geçirmiş operasyon n(%) 70 (35) 
Postoperatif yoğun bakım ünitesi yatış n (%) 59 (29,5) 
Preoperatif CA 125 seviyesi u/ml ortanca (min-maks) 15,6 (4,5-617,0) 
Hemoglobin seviyesi (ort±SS)  

Preoperatif  12,6±1,5 
Postoperatif 10,6±1,5 

Eritrosit süspansyon replasmanı n(%)  
Preoperatif   6 (3,0) 

Postoperatif  34 (17,0) 
Operasyon süresi (dakika) (ort±SS) 190,8±72,8 
Ort:ortalama, SS:standart sapma, min:minimun, maks:maksimun, n:sayı, %:yüzde, kg:kilogram, m:metre, 

CA:kanser antijeni 
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Hastaların komorbiditelerini incelediğimizde 17 (%8,5) DM, 53 (%26,5) HT 

görülürken, 49 (%24,5) hastada DM ve HT birlikteliği izlendi. Hastalar arasında 28 

(%14) kişide DM ve HT eşlik etmeyen diğer komorbiditeler bulunurken, 53 (%26,5) 

kişide hiçbir komorbidite yoktu (Tablo 10).  

Tablo 10: Vakaların komorbid hastalıkları 

Komorbidite  n (%) 
Yok  53 (26,5) 
DM 17 (8,5) 
HT 53 (26,5) 
DM + HT 49 (24,5) 
Diğer 28 (14) 
Toplam 200 (100) 
n:sayı, %:yüzde, HT:hipertansiyon, DM:diyabetes mellitus 

 

Tablo 11: Endometrial örnekleme sonuçları 

Parametreler n (%) 
Atipili endometrial glandüler hiperplazi 50 (25,0) 
Endometrioid adenokarsinom, FİGO grade 1 69 (34,5) 
Endometrioid adenokarsinom, FİGO grade 2 57 (28,5) 
Endometrioid adenokarsinom, FİGO grade 3 3 (1,5) 
Endometrial biyopsi yapilmamiş 10 (5,0) 
Malign mikst müllerien endometrial tümör 1 (0,5) 
Malignite negatif 3 (1,5) 
Mikst tip karsinom (endometrioid karsinom + berrak hücreli 

karsinom + seröz karsinom) 1 (0,5) 

Mikst tip karsinom (endometrioid karsinom + berrak hücreli 

karsinom) 1 (0,5) 

Mikst tip karsinom (endometrioid karsinom + seröz karsinom) 4 (2,0) 
Mikst tip karsinom (karsinosarkom) 1 (0,5) 
Toplam 200 (100,0) 

n:sayı, %:yüzde 
 

Çalışmaya alınan olguların endometrial örnekleme sonuçları 

değerlendirildiğinde; 50 olguda (%25) atipili endometrial glandüler hiperplazi, 69 

olguda (%34,5) FİGO grade 1 endometrioid adenokarsinom, 57 olguda (%28,5) FİGO 
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grade 2 endometrioid adenokarsinom, 3 olguda (%1,5) FİGO grade 3 endometrioid 

adenokarsinom, 1 olguda (%0,5) malign mikst müllerian endometrial tümör 

saptanmıştır. Ayrıca 3 olguda (%1,5) malignite saptanmamış, 1 olguda (%0,5) mikst 

tip karsinom (endometrioid + berrak hücreli + seröz komponent), 1 olguda (%0,5) 

mikst tip karsinom (endometrioid + berrak hücreli komponent), 4 olguda (%2,0) mikst 

tip karsinom (endometrioid + seröz komponent) ve 1 olguda (%0,5) karsinosarkom 

(mikst tip karsinom) tanısı konulmuştur (Tablo 11). 

Çalışmaya dahil edilen hastaların MRG bulgularına göre değerlendirilmesinde; 

121 (%60,5) hastada myometrial invazyon derinliği %50'nin altındayken, 56 (%28,0) 

hastada %50 veya daha fazla invazyon vardı. Eksternal iliak lenf nodu tutulumu için, 

sağ tarafta, 185 hastada (%92,5) lenf nodu tutulumu görülmedi, 15 hastada (%7,5) 

LAP tespit edildi. Sol tarafta, 185 hastada (%92,5) lenf nodu tutulumu görülmedi, 15 

hastada (%7,5) LAP tespit edildi. Obturator lenf nodu tutulumu için, sağ tarafta 196 

hastada (%98,0) lenf nodu tutulumu izlenmedi, 4 hastada (%2) LAP tespit edildi. Sol 

tarafta, 197 hastada (%98,5) LAP görülmedi, 3 hastada (%1,5) LAP izlendi. 

Hastalarımızın MRG bulgularında para-aortik lenfadenopati gözlenmedi. (Tablo 12). 

Tablo 12: Manyetik rezonans görüntüleme bulguları 

Parametreler    n (%) 
Myometrial invazyon yok 23 (11,5) 

<50 121 (60,5) 
 ≥50 56 (28,0) 

Eksternal iliak LN tutulumu    

Sağ   
 izlenmedi 185 (92,5) 
LAP izlendi 15 (7,5) 

Sol  izlenmedi 185 (92,5) 
LAP izlendi 15 (7,5) 

Obturatör LN tutulumu    

Sağ    
 izlenmedi 196 (98,0) 
LAP izlendi 4 (2,0) 

Sol    
 izlenmedi 197 (98,5) 
LAP izlendi 3 (1,5) 

Paraaortik LN tutulumu  izlenmedi 200 (100,0) 
LAP izlendi 0 (0,0) 

N:sayı, %:yüzde, LN:lenf nodu, LAP:lenfadenopati 
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Çalışmaya dahil edilen hastalar, uygulanan operasyon tipine göre 

değerlendirildiğinde; 104 hastaya (%52,0) laparoskopi, 91 hastaya (%45,5) laparatomi 

ve 5 hastaya (%2,5) robotik cerrahi uygulanmıştır. Bu bulgular, laparoskopik 

cerrahinin daha yaygın olarak tercih edildiğini, robotik cerrahinin ise daha sınırlı 

kullanıldığını göstermektedir (Tablo 13). Ayrıca laparoskopik, laparotomik ve robotik 

cerrahiye göre sırasıyla operasyon süreleri 195,9±78,0, 184,7±67,5, 192,0±45,4 

(dakika) (ort±SS) olarak hesaplandı (p 0,316). Aynı şekilde cerrahi tipine göre YBÜ’de 

kalma yüzdeleri sırasıyla % 20,9, % 41,8, % 0,0 olarak hesaplandı (p 0,003). Dahil 

ettiğimiz hastalardan robotik cerrahi yapılan 5 hastanın hiçbirinde YBÜ ihtiyacı 

olmamıştır (Tablo 13).  

Tablo 13: Operasyon tipleri, süreleri ve yoğun bakım ihtiyacı 

Operasyon tipi N (%) 

Laparoskopik  104 (52,0) 

Histerektomi+ BSO 100 (50,0) 

Histerektomi + BS 3 (1,5) 

Histerektomi + USO 1 (0,5) 

Laparotomik 91 (45,5) 

Histerektomi + BSO 85 (42,5) 

Histerektomi + USO 5 (2,5) 

Histerektomi + BS 1 (0,5) 

Robotik 5 (2,5) 

Histerektomi + BSO 5 (2,5) 

Cerrahi tipine göre operasyon süreleri (dakika)                 (ort±SS) 

Laparoskopik 202±81,0 

Laparotomik 185±68 

Robotik 192±45 

Cerrahi tipine göre YBÜ ihtiyacı                                         N (%) 

Laparoskopik 19 (20,9) 

Laparotomik 38 (41,8) 

Robotik 0 (0,0) 

N:sayı,%:yüzde, Ort:ortalama, SS:standart sapma, YBÜ:yoğun bakım ünitesi, BSO:bilateral salphingo-

ooferektomi, BS:bilateral salphenjektomi, USO:unilateral salphingo-ooferektomi 

Çalışmaya dahil edilen hastalar intraoperatif frozen kesit sonuçlarına göre 

değerlendirildiğinde; 60 hastada (%30,0) endometrioid adenokarsinom (Grade 
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belirtilmeyen hastalar), 44 hastada (%22,0) FİGO Grade 2 endometrioid 

adenokarsinom, 42 hastada (%21,0) FİGO Grade 1 endometrioid adenokarsinom 

saptanmıştır. Otuz bir hastada (%15,5) belirgin tümöral oluşum izlenmezken, 10 

hastada (%5,0) FİGO Grade 3 endometrioid adenokarsinom ve 9 hastada (%4,5) atipili 

endometrial glandüler hiperplazi tespit edilmiştir. Ayrıca, 2 hastada (%1,0) seröz 

karsinom, 1 hastada (%0,5) mikst tip karsinom (endometrioid + berrak hücreli 

komponent) ve 1 hastada (%0,5) mikst tip karsinom (endometrioid + seröz 

komponent) saptanmıştır.  

Hastaların frozen patoloji sonuçları myometrial invazyon açısından 

incelendiğinde, % 25,0’inde (50 hasta) myometrial invazyon izlenmezken, % 

50,5’inde (101 hasta) myometrial invazyon derinliği %50’nin altında ve geri kalan % 

24,5’inde (49 hasta) ise invazyon derinliği %50 veya üzerinde bulunmuştur (Tablo 

14). 

Tablo 14: İntraoperatif frozen bulguları 

Parametreler n (%) 

Endometrioid adenokarsinom (grade belirtilmeyen) 60 (30,0) 
Endometrioid adenokarsinom, FİGO grade 2 44 (22,0) 
Endometrioid adenokarsinom, FİGO grade 1 42 (21,0) 
Belirgin tümöral oluşum izlenmedi 31 (15,5) 
Endometrioid adenokarsinom, FİGO grade 3 10 (5,0) 
Atipili endometrial glandüler hiperplazi 9 (4,5) 
Seröz karsinom 2 (1,0) 
Mikst tip karsinom (endometrioid karsinom + berrak hücreli 

karsinom) 1 (0,5) 

Mikst tip karsinom (endometrioid karsinom + seröz karsinom) 1 (0,5 
Myometrial invazyon   

izlenmedi 50 (25,0) 
< 50 101 (50,5) 
≥ 50 49 (24,5) 

Tümör çapı (mm) ort±SS 43,3±23,7 
n:sayı, %:yüzde, Ort:ortalama, SS:standart sapma 
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Çalışmaya dahil edilen hastalar nihai patoloji bulgularına göre 

değerlendirildiğinde; en fazla oranda 91 (%45,5) FİGO Grade 2 endometrioid 

adenokarsinom, 37 hasta (%18,5) FİGO Grade 1 endometrioid adenokarsinom, 30 

hasta (%15,0) atipili endometrioid glandüler hiperplazi, 12 hasta (%6,0) FİGO Grade 

3 endometrioid adenokarsinom tanısı almıştır. Ayrıca, 9 hasta (%4,5) mikst tip 

karsinom (endometrioid + seröz komponent), 7 hasta (%3,5) seröz karsinom, 5 hasta 

(%2,5) mikst tip karsinom (endometrioid + berrak hücreli komponent), 4 hasta (%2,0) 

endometrioid adenokarsinom (endometrium ve over tutulumu ile), 3 hasta (%1,5) 

karsinosarkom (mikst tip karsinom) ve 2 hasta (%1,0) berrak hücreli değişiklikler 

içeren endometrioid adenokarsinom olarak saptanmıştır (Tablo 15). 

Tablo 15: Hastaların nihai patoloji bulguları 

Sonuçlar n (%) 

Endometrioid adenokarsinom, FİGO grade 2 91 (45,5) 

Endometrioid adenokarsinom, FİGO grade 1 37 (18,5) 

Atipili endometrial glandüler hiperplazi 30 (15,0) 

Endometrioid adenokarsinom, FİGO grade 3 12 (6,0) 

Mikst tip karsinom (endometrioid karsinom + seröz karsinom) 9 (4,5) 

Seröz karsinom 7 (3,5) 

Mikst tip karsinom (endometrioid karsinom + berrak hücreli karsinom) 5 (2,5) 

Endometrioid adenokarsinom (endometrium+ over tutulum) 4 (2,0) 

Mikst tip karsinom (karsinosarkom) 3 (1,5) 

Endometrioid adenokarsinom (clear cell değişiklikler) 2 (1,0) 
N:sayı, %:yüzde 

Çalışmaya dahil edilen hastaların nihai patoloji bulgularına göre 

değerlendirilmesinde; vakaların %15'inde (30 hasta) myometrial invazyon 

izlenmemiştir. % 56,5'inde (113 hasta) myometrial invazyon derinliği %50'nin altında 

ve geri kalan % 28,5'inde (57 hasta) invazyon derinliği %50 veya daha fazla olmuştur. 

Hastaların % 10,5’inde (21 hasta) servikal stromal tutulum izlendi. Olguların 41’inde 

(%20,5) LVSI olduğu gözlenmiştir.  
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Olguların 144’üne sağ eksternal iliak lenf nodu örneklemesi yapılmış olup 134 

hastada (%67,0) reaktif lenf nodu izlendi, 4 hastada (%2,0) mikrometastaz ve 6 hastada 

(%3,0) makrometastaz tespit edildi. Sol eksternal lenf nodu örneklemesi 145 hastada 

yapılmış olup, 140 hastada (%70,0) reaktif lend nodu izlendi, 4 hastada (%2,0) 

mikrometastaz ve 1 hastada (%0,5) makrometastaz tespit edildi. Obturator lenf nodu 

örneklemesi için, sağ tarafta, 142 hastada (%71,0) reaktif lenf nodu, 1 hastada (%0,5) 

mikrometastaz ve 1 hastada (%0,5) makrometastaz tespit edilirken; sol tarafta, 145 

hastada (%72,5) reaktif lenf nodu tespit edildi ancak metastaz izlenmedi. Paraaortik 

lenf nodu örneklemesi yapılan 85 hasta olup, 78 hastada (%39,0) reaktif lenf nodu 

görüldü, 4 hastada (%2,0) mikrometastaz ve 3 hastada (%1,5) makrometastaz tespit 

edildi. İzole para aortik lenf nodu metastazı olan 1 hasta tespit edildi.  Ayrıca, 23 

hastaya (%11,5) ultrastaging için sentinel lenf nodu örneklemesi yapılmış olup 

metastaz tespit edilmemiştir.  

Nihai patoloji sonuçlarına göre tümör çapları değerlendirildiğinde, ortalama 

tümör çapı ‘mm’ cinsinden 40,5±24,1 olarak hesaplandı. Olguların % 20’sinin (40 

hasta) tümör çapı 2 cm ve altında izlenirken, % 65,5 (131 hasta) tümör çapı 2 cm 

üzerinde tespit edildi. 29 hastada (%14,5) belirgin tümöral oluşum izlenmedi (Tablo 

16). 
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Tablo 16: Nihai patoloji myometrial invazyon ve diğer bulgular 

Parametreler    n (%) 

Myometrial invazyon yok 30 (15,0) 

<50 113 (56,5) 

≥50 57 (28,5) 

Servikal stromal tutulum  yok 179 (89,5) 

var 21 (10,5) 

Lenfovasküler invazyon  yok 159 (79,5) 

var 41 (20,5) 

Eksternal iliak LAP tutulumu    

  Sağ   örneklenme yapılmadı 56 (28,0) 

Tutulum izlenmedi 134 (67,0) 

≤2 mm 4 (2,0) 

>2 mm 6 (3,0) 

  Sol  örneklenme yapılmadı 55 (27,5) 

Tutulum izlenmedi 140 (70) 

≤2 mm 4 (2,0) 

>2 mm 1 (0,5) 

Obturatör LAP tutulumu    

Sağ  örneklenme yapılmadı 56 (28,0) 

Tutulum izlenmedi 142 (71,0) 

≤2 mm 1 (0,5) 

>2 mm 1 (0,5) 

 Sol    örneklenme yapılmadı 55 (27,5) 

Tutulum izlenmedi 145 (72,5) 

≤2 mm 0 (0,0) 

>2 mm 0 (0,0) 

 Paraaortik LAP tutulumu  örneklenme yapılmadı 115 (57,5) 

Tutulum izlenmedi 78 (39,0) 

≤2 mm 4 (2,0) 

>2 mm 3 (1,5) 

Sentinel lenf nodu örneklenme yapılmadı 177 (88,5) 

  Ultrastaging yapıldı 23 (11,5) 

  Patolojik tutulum izlenen 0 (0,0) 

     

Tümör çapı (mm) ort±SS   40,5±24,1  
Tümöral oluşum izlenmeyen 29 (14,5)  
≤ 2 cm 40 (20)  
> 2 cm 131 (65,5) 

n:sayı, %: yüzde, Ort:ortalama, SS:standart sapma, mm:milimetre, cm:santimetre, LAP:lenfadenopati 
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Çalışmaya dahil edilen vakaların intraoperatif bulgularına göre 

değerlendirilmesinde; hastaların 23 (%11,5)’ne sentinel lenf nodu örneklemesi, 144 

(%72,0)’ne pelvik lenf nodu örneklemesi, 85 (%42,5)’ine para-aortik lenf nodu 

örneklemesi yapılmıştır. Omentektomi eklenen 82 (%41,0) hasta mevcuttur. (Tablo 

17). 

Tablo 17: İntraoperatif lenf nodu diseksiyon bulguları 

Parametreler    n (%) 

Sentinel lenf nodu disseksiyonu 
yapılmadı 177 (88,5) 
yapıldı 23 (11,5) 

Pelvik lenf nodu disseksiyonu 
yapılmadı 56 (28,0) 
yapıldı 144 (72,0) 

Paraaortik lenf nodu disseksiyonu 
yapılmadı 115 (57,5) 

yapıldı 85 (42,5) 

Omentektomi 
yapılmadı 118 (59,0) 
yapıldı 82 (41,0) 

n:sayı, %:yüzde 

Hastaların patolojik evrelemelerine göre dağılımı değerlendirildiğinde; en sık 

rastlanan evre % 44,5 oranıyla evre 1A2 olarak tespit edilmiştir. Diğer evrelerin 

dağılımı ise şu şekildedir: 28 hastada (%14,0) atipili hiperplazi/EİN, 1 hastada (%0,5) 

evre 1A1, 1 hastada (%0,5) evre 1A3, 17 hastada (%8,5) evre 1B olarak hesaplandı. 

Evre 2 izlenen toplam 45 hastanın (%22,5), 4 tanesi (%2,0) evre 2A, 23 (%11,5) evre 

2B, 18 hastada (%9,0) evre 2C olduğu görüldü. İleri evre olan hastaların 12’si (%6) 

evre 3 olarak izlenirken, 7 hasta (%3,5) evre 4 tespit edildi. Detaylı bakacak olursak, 

1 hastada (%0,5) evre 3A1, 4 hastada (%2,0) evre 3C1i, 2 hastada (%1,0) evre 3C1ii, 

3 hastada (%1,5) evre 3C2i, 2 hastada (%1,0) evre 3C2ii, 4 hastada (%2,0) evre 4A, 1 

hastada (%0,5) evre 4B, 2 hastada (%1,0) evre 4C olarak tespit edilmiştir. Evreleme 

yapılırken FİGO 2023 evrelemesi kullanılmıştır (Tablo 18). 
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Tablo 18: Vakaların FİGO 2023 evreleme sonuçları 

Bulgular n (%) 

Atipili  28 (14,0) 

Evre 1 108 (54,0) 

A1 1 (0,5) 

A2 89 (44,5) 

A3 1 (0,5) 

B 17 (8,5) 

Evre 2 45 (22,5) 

A 4 (2,0) 

B 23 (11,5) 

C 18 (9,0) 

Evre 3 12 (6,0) 

A1 1 (0,5) 

C1i 4 (2,0) 

C1ii 2 (1,0) 

C2i 3 (1,5) 

C2ii 2 (1,0) 

Evre 4 7 (3,5) 

A 4 (2,0) 

B 1 (0,5) 

C 2 (1,0) 

N:sayı,%:yüzde 
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Myometrial invazyonun derinliği, MRG bulgularının nihai patoloji 

sonuçlarıyla karşılaştırılması sonucunda; duyarlılık % 70,18, özgüllük % 85,84, PPD 

% 71,43 ve NPD % 85,09 olarak hesaplanmıştır. MRG bulguları ile nihai patoloji 

inceleme arasında, tümörün myometrial invazyon derecesine ilişkin anlamlı ve orta 

düzeyde bir uyum saptanmıştır (p<0.001).  

Benzer şekilde, frozen bulgularının myometrial invazyon derinliği açısından 

nihai patoloji sonuçları ile karşılaştırılmasında; duyarlılık % 71,93, özgüllük % 91,40, 

PPD % 83,67 ve NPD % 84,16 olarak bulunmuştur. Frozen kesit bulguları ile nihai 

patoloji bulguları arasında da myometrial invazyon derecesi bakımından anlamlı-orta 

düzeyde uyum gözlenmiştir (p<0.001).  

Ayrıca, MRG ile değerlendirilen sağ ve sol eksternal lenf nodu bulgularıyla 

nihai patoloji sağ ve sol eksternal iliak lenf nodu tutulum bulguları karşılaştırılmasında 

anlamlı bir uyum izlenmemiştir (p>0.05). Obturator lenf nodları ve paraaortik lenf 

nodları sonuçlarında gerçek pozitiflik hiç görülmemesi nedeniyle hesaplamaya dahil 

edilmemiştir (Tablo 19).  

Tablo 19: MRG ve frozen patoloji sensitivite, spesifite verileri 

  
Duyarlılık Özgüllük PPD NPD Kappa P 

MRG myometrial 

invazyon  
% 70,18 % 85,84 % 71,43 % 85,09 0.644 0.001 

Frozen patoloji 

myometrial invazyon 
% 71,93 % 91,40 % 83,67 % 84,16 0,638 0.001 

MRG sağ eksternal iliak 

lenf nodu  
% 20,0 % 91,79 % 15,38 % 93,89 0,104 0,209 

MRG sol eksternal iliak 

lenf nodu 
% 0,0 % 90,71 % 0,0 % 96,21 -0,052 0,475 

PPD;Pozitif prediktif değer, NPD:Negatif prediktif değer;  
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5. TARTIŞMA 

Endometrial kanser, gelişmiş ülkelerde en sık görülen malign jinekolojik 

neoplazilerden biri olarak öne çıkmaktadır. Mevcut tarama olanakları ve hasta 

farkındalığındaki artış, hastalığın erken evrede saptanmasına ve buna bağlı olarak 

genel sağkalım oranlarının yükselmesine katkı sağlamaktadır. Hastalığın prognozunu 

etkileyen başlıca faktörler arasında histolojik tümör tipi, tümör derecesi, myometrial 

invazyon derinliği ve lenf nodu metastazlarının varlığı yer almaktadır (169). 

Cerrahi öncesi evreleme sürecinde myometrial invazyon derinliği, servikal 

yayılım ve tümör derecesinin değerlendirilmesinde MRG en etkili görüntüleme 

yöntemi olarak öne çıkmaktadır. Bununla birlikte, lenf nodu metastazlarının 

belirlenmesindeki tanısal doğruluğu konusunda görüş birliği henüz sağlanamamıştır 

(7). 

Bu çalışmada, tersiyer bir merkezde endometrium kanseri nedeniyle opere 

edilmiş kadınlarda preoperatif MRG, frozen ve nihai patoloji sonuçlarını retrospektif 

olarak değerlendirdik. Çalışmamızın temel amacı preoperatif MRG ile intraoperatif 

frozen sonuçlarını nihai patoloji sonuçlarıyla karşılaştırarak MRG ve frozen patoloji 

yöntemlerinin myometrial invazyon derinliğini öngörmedeki sensitivite ve 

spesifitelerini değerlendirmektir. Ayrıca MRG pelvik ve paraaortik lenf nodu 

tutulumları ile nihai patoloji lenf nodu tutulumları karşılaştırarak MRG’nin lenf nodu 

üzerindeki özgüllük ve duyarlılığı da belirtilmiştir.  

Endometrium kanseri çoğunlukla perimenopozal ve postmenopozal 

dönemdeki kadınlarda ortaya çıkar. Endomerium kanseri olan bireylerin %90'dan 

fazlası tanı anında 50 yaş üzerinde olduğu gözlenmiştir (170). Bunun yanında, 40 yaşın 

altındaki hastalar tüm vakaların yaklaşık %4’ünü oluşturmaktadır (171). Dizayn 

ettiğimiz çalışmaya dahil edilen 200 hastanın ortalama yaş aralığı 58,5±10,0 olup 

literatürle uyumlu olduğu görüldü. En yaşlı hastamız 89 yaşında iken en genci 32 

yaşındadır.  

Obezite, endometrium kanseri açısından önemli bir risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir (34). Küresel ölçekte değerlendirildiğinde, bu kansere yakalanan 

bireylerin yaklaşık üçte biri aşırı kilolu ya da obez kategorisindedir (35,36). Yapılan 
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bir meta-analiz sonucuna göre, VKİ’de her 5 kg/m²’lik artış, endometrium kanserine 

yakalanma riskini yaklaşık 1,59 kat artırmaktadır (35,36). Yaptığımız çalışmada 

hastaların ortalama VKI 33,2 ± 6,7 kg/m² olarak hesaplandı. 

Yapılan araştırmalar, DM’li kadınların endometrium kanserine yakalanma 

olasılığının, DM’si olmayanlara göre 2 ila 3 kat daha yüksek olduğunu ortaya 

koymaktadır (14). Özellikle Tip II DM’nin, genellikle obeziteyle birlikte görülmesi, 

obezitenin bu riski daha da artırabileceğini düşündürmektedir (16). Ayrıca, HT ve 

DM’si olan bireylerde endometrium kanseri gelişme riskinin arttığı da çeşitli 

çalışmalarla desteklenmiştir (56,57). Ancak, HT’nin bu kanser türü üzerindeki 

etkisinin doğrudan mı yoksa obeziteyle etkileşimi yoluyla mı gerçekleştiği konusu 

henüz netlik kazanmamıştır ve bu konuda farklı yaklaşımlar mevcuttur (30).  

Saltzman BS. ve arkadaşlarının 2008 yılında yayınladıkları bir vaka-kontrol 

çalışmasında (1.303 vaka ve 1.779 kontrol) DM öyküsü, hipertansif kadınlarda 

endometrial kanser riskinin iki kat artmasıyla ilişkilendirilmiştir ancak hipertansif 

olmayan kadınlarda herhangi bir ilişki gözlenmemiştir (172).  

Habeshian TS. ve arkadaşlarının 2024 yılında yayınladıkları 29 çalışmadan 

15.631 endometrial kanser vakası dahil edilen bir meta analizde HT, bilinen risk 

faktörlerinden bağımsız olarak endometrial kanser riskiyle ilişkilidir. Gelecekteki 

araştırmalar, bu ilişkinin altında yatan biyolojik mekanizmalara odaklanmalıdır (173). 

Bizim çalışmamızda %8,5 oranında DM, %26,5 oranında HT, %24,5 oranında 

DM ve HT birlikteliği görülmüştür. Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastalar arasında DM 

ve HT sıklığının literatürle benzer olduğu görüldü. 

Endometrium kanseri, klinik özellikleri, sıklığı ve patofizyolojik özelliklerine 

göre çeşitli histolojik alt tiplere ayrılmaktadır. Bu alt tipler arasında endometrioid 

karsinom, seröz karsinom, berrak hücreli karsinom, mikst karsinom, dediferansiye ya 

da undiferansiye karsinom ve karsinosarkom yer alır (62). En sık rastlanan histolojik 

alt tip, vakaların %75’inden fazlasını oluşturan endometrioid karsinomdur (90). Seröz 

karsinom ise yaklaşık %10 oranıyla ikinci sıklıkta görülürken, berrak hücreli karsinom 

%5’in altında bir orana sahiptir (99). Mikst karsinomlar, genellikle endometrioid ve 

yüksek dereceli nonendometrioid komponentlerin (çoğunlukla seröz, nadiren berrak 
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hücreli) bir arada bulunmasıyla karakterizedir ve tüm endometrium kanserlerinin 

yaklaşık %1–2’sini oluşturur (104,105). Çalışmamızda 200 hastamızın kanser tipi 

değerlendirmeye alındığında endometrioid karsinom %70 den fazlasını 

oluşturmaktadır ve literatürle benzerlik göstermektedir. Seröz karsinom olan 

hastalarımız % 3,5, mikst tip karsinom % 7, karsinosarkom %1.5 oranında 

görülmüştür. Çalışmamızda mikst tip karsinom hastalarının literatürden fazla 

görülmesinin sebebini, hastanemizin tersiyer merkez olmasına bağladık. 

Endometrium kanserinde tümörün histolojik tipi dışında evresi, grade’i, 

myometrial invazyon oranı, servikal stromal tutulum olması, LVSI varlığı, tümör çapı 

ve lenf nodu metastazı önemli prognostik faktörlerdendir (174). Endometrium 

kanserinin büyük bir kısmı erken evrede tanı alır (175). Bizim çalışmamıza dahil 

edilen tüm hastaların evreleri değerlendirildiğinde en fazla orana sahip olan 

popülasyon evre 1 (% 54), bu hastaların da %44,5 oranında evre 1A2 oldukları 

görüldü. Evre 2 (% 22,5), evre 3 (% 6), evre 4 (% 3,5) oranında görülürken atipili 

hiperplazi/ EİN sonucu alan hastalarımız %14 olarak görüldü. Sonuçlarımızın büyük 

çoğunluğu erken evre tanı almış olup literatürle uyumlu görüldü.  

Histolojik ve nükleer grade düzeylerindeki artış, myometrial invazyonun 

derinliğiyle birlikte uterus dışına yayılma olasılığını da artırmaktadır (2). 

Çalışmamızda grade belirtilmeksizin toplam endometrioid karsinom %72 oranında 

görülmüştür. Grade 1 endometrioid karsinom 37 hasta (% 18,5), grade 2 olan 91 hasta 

(% 45,5) ve grade 3 saptanan 12 hasta (% 6) oranında görüldü. Hastalarımızdan 4 

tanesinde endometriumda endometrioid karsinom ile birlikte over tutulumu izlendi. 

Bu hastaların dördünün de FİGO 2023 evreleme sistemine göre evre 4 yani tanı anında 

ileri evre oldukları görüldü.  

Prognostik faktörler arasında yer alan FİGO 2023 evreleme sisteminde yer alan 

servikal stromal invazyon ekstrauterin yayılım, lenf nodu metastazı ve nüks riskinde 

artışla ilişkilidir (159). Çalışmamıza dahil edilen hastaların nihai patoloji sonuçları 

değerlendirildiğinde 21 hastada (% 10,5) servikal stromal tutulum olduğu izlendi. Bu 

durum tek başına hastanın evresini yükseltmektedir.  
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Peters EEM. ve arkadaşları 2022 yılında yaptıkları çalışmada ≥4 damarda 

LVSI varlığında 5 yıllık takipte pelvik lenf nodu terarlama riskinde anlamlı artış tespit 

ettiler (176). Lenfovasküler inavzyon tek başına önemli bir prognostik faktör olup 

bizim çalışmamızda 41 hasta (%20.5) tespit edilmiştir.  

53.276 hastanın dahil edildiği kapsamlı bir meta-analizde, tümör çapının 20 

mm’yi geçmesinin; derin myometrial invazyon, lenfovasküler yayılım, lenf nodu 

metastazı, hastalığın tekrarlama riski ve genel sağkalım üzerinde bağımsız bir 

prognostik belirteç olarak anlamlı rol oynadığı ortaya konmuştur (162). 

Bizim çalışmamızdaki hastalarımızın tümör boyutları değerlendirildiğinde 

belirgin tümöral oluşum izlenmeyen 29 (%14,5), 2 cm ve altı 40 (%20) görülürken 2 

cm üzerinde tümör olan hasta sayısı 131 (%65,5) olarak tespit edilmiştir. 

Çalışmamızdaki tüm dahil edilen hastaların ortalama tümör çapı 40,5±24,1 olarak 

bulundu.  

Daha önce de ifade edildiği gibi myometrial invazyon derinliğinin artması lenf 

nodu metastazı, ektrauterin yayılım riskini anlamlı düzeyde artıran önemli bir 

prognostik faktördür (3). 2017 yılında Karalok A. ve arkadaşları tarafından 368 kişinin 

dahil edildiği bir çalışmada ortalama tümör çapı 4,1 cm olarak kaydedilmiştir. 14 

hastada (%3,8) myometrial invazyon yoktu, buna karşın 168 hastada (%45,7) %50'den 

az myometrial invazyon vardı ve 186 hastada (%50,5) myometrial invazyon derinliği 

%50 veya daha fazlaydı. Elli beş hastada (%14,9) lenf nodu metastazı vardı. Bunlardan 

25'inde (%6,8) sadece pelvik lenf nodu metastazı görülürken, 22'sinde (%6,0) hem 

pelvik hem de para aortik lenf nodu metastazı vardı. İzole para-aortik lenf nodu 

tutulumu 8 hastada (%2,2) tespit edildi. Yine aynı çalışmada myometrial invazyonu 

olmayan hastalarda lenf nodu metastazı saptanmazken, yüzeysel myometrial 

invazyonu olan hastaların %7,7'sinde ve derin myometrial invazyonu olan hastaların 

%22,6'sında nodal yayılım gözlendi (P < 0,0001) (177).  

Bizim çalışmamızın nihai patoloji sonuçları değerlendirildiğinde 113 hastada 

(% 56,5) myometrial invazyon % 50 nin altında izlenirken, 57 hastada (% 28,5) 

myometrial invazyon oranı % 50 ve üzeri tespit edildi. 30 hastamızda (% 15) 

myometrial invazyon izlenmedi. Bir diğer prognostik faktör olan lenf nodu metastazı 
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sonuçlarımıza bakacak olursak eksternal iliak lenf nodu metastazı görülen hasta 

sayımız 10 (% 5), obturator lenf nodu metastazı görülen hasta 2 (% 1), para-aortik lenf 

nodu metastazı olan hasta sayısı 7 (% 3,5) olarak tespit edilmiştir. Sonuçlarımızın 

literatürle benzer oranlarda olduğu görüldü.  

Nasioudis D. ve arkadaşlarının 2019 yılında 14398 hasta ile yaptıkları bir meta-

analize göre hastaların çoğu endometrioid histolojiye (%79,8) ve evre IA hastalığa 

(%68,8) sahipti. İzole para aortik lenf nodu metastazının genel oranı %1,6'ydı. İkili 

lojistik regresyona göre LVSI varlığı izole para-aortik lenf nodu metastazının 

varlığıyla ilişkiliydi. Evre I endometrial kanserli hastalarda, yüksek risk özelliklerine 

sahip olsa bile, pelvik lenf nodu metastazı olmaksızın izole para-aortik görülmesi 

oldukça nadirdir (178).  

Sarı ME. ve arkadaşlarının 2017 yılında 641 hastayı dahil ettikleri çalışmada 

LVSI varlığı ve pelvik lenf nodu metastazı, endometrial kanserli kadınlarda para-

aortik lenf nodu tutulumu için bağımsız risk faktörleri olarak görüldü. LVSI, 

endometrium kanseri evreleme cerrahisinde frozen patoloji analizi sırasında rutin 

parametre olarak düşünülebilir (179).  

Bizim çalışmamızda para-aortik lenf nodu örneklemesi yapılan 85 hastadan 

7‘sinde (%3,5) metastaz olduğu ve bu hastalardan 6 tanesine pelvik lenf nodu 

metastazı ve LVSI eşlik ettiği görüldü. 1 hastamızda izole para-aortik lenf nodu 

metastazı (pelvik lenf nodu metastazı ve LVSI izlenmeyen) olduğu görüldü. Bu 

sonuçlar yukarıda tanımlanan iki ayrı çalışmaya da bakıldığında literatürle uyumlu 

olarak izlendi.  

Kliniğimizde, tümörün klinik evresi, uterusun boyutu ve hastanın litotomi 

pozisyonunu tolere etmesine engel oluşturacak ek kronik hastalıklarının bulunmaması 

durumunda, cerrahi müdahale endoskopik yöntemlerle gerçekleştirilmektedir. 

Literatürde, Gynecologic Oncology Group tarafından yürütülen LAP2 adlı randomize 

kontrollü çalışmada, klinik evre I-IIA arasında yer alan 1696 hasta laparoskopi, 920 

hasta ise laparotomi gruplarına randomize edilmiştir. Bu çalışmada, intraoperatif 

komplikasyon oranlarının her iki grupta benzer olduğu gözlenmiştir. Ancak 

laparoskopi grubunda operasyon süresi daha uzun olmakla birlikte (ortalama 204 
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dakika vs. 130 dakika), postoperatif komplikasyon oranı daha düşük bulunmuştur 

(%14’e karşı %21) (180). 

Bizim çalışmamız değerlendirildiğinde operasyon şekilleri açısından 

laparotomik, laparoskopik ve robotik cerrahi olmak üzere hastaları üç ayrı grupta 

inceledik. Sırasıyla laparoskopik, laparatomik ve robotik cerrahi olan hasta sayıları 

104 (% 52), 91(% 45.5) ve 5 (% 2,5) olarak hesaplandı. Kliniğimizde cerrahi tipine 

göre operasyon süreleri (dakika) karşılaştırıldığında sırasıyla 202±81, 185±68 ve 

192±45 olarak bulundu ve birbirine benzer sonuçlar elde edildi. Operasyon süresi 

açısından anlamlı bir fark bulunmadı. Operasyon şekillerine hastaların operasyon 

sonrası YBÜ ihtiyacı oranına baktığımızda laparoskopik cerrahi olan hastalarda YBÜ 

ihtiyacı % 20,9 olurken laparotomik cerrahi geçiren hastalarda bu oran % 41,8 olarak 

hesaplandı. Sonuçlar istatiksel olarak anlamlı bulundu. 

Literatürde, kontrastlı pelvik MRG’nin; USG, BT ve kontrastsız pelvik 

MRG’ye kıyasla klinik evrelemede daha yüksek doğruluk sağladığı ortaya konmuştur. 

Ayrıca, intraoperatif dönemde uygulanan frozen inceleme, evreleme cerrahisinde 

önemli katkılar sunarak cerrahi kararların yönlendirilmesinde etkili olmaktadır (181). 

Yürüttüğümüz çalışmada preoperatif MRG ve intraoperatif frozen patoloji ile 

saptanan myometrial invazyon derinliğini, nihai patoloji sonuçlarıyla karşılaştırdık. 

Yaptığımız analiz sonucunda frozen patolojinin myometrial invazyon derinliğini 

belirlemede duyarlılık %71,93, özgüllük %91,40, PPD %83,67 ve NPD %84,16 olup 

istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır.  

Literatürde, intraoperatif frozen patoloji sonuçlarımızla benzer olan yayınlar 

mevcuttur. Öztürk E. ve arkadaşları (ark.) tarafından 220 hasta ile gerçekleştirilen 

çalışmada duyarlılık %86, özgüllük %94 olarak rapor edilmiştir (182). Savelli L. ve 

ark. (2012) frozen kesitin myometrial invazyonu değerlendirmede %92 duyarlılık, 

%92 özgüllük sağladığını, PPD ve NPD’nin sıraıyla %89 ve %94 olduğunu 

bildirmiştir (183).  

Mandato VD. ve arkadaşları 2020 yılında yürüttükleri 352 kişiyi kapsayan 

çalışmada, frozen kesitin özellikle düşük riskli hastalarda oldukça güvenilir olduğunu, 

ancak yüksek risk grubunda doğruluğun azaldığını belirtmiştir (184). Bizim 
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çalışmamızda da frozen kesitin yüksek özgüllüğü (%91,4) özellikle derin invazyon 

göstermeyen olguları dışlamada daha başarılı olduğunu desteklemektedir.  

Çalışmamızda, MRG'nin derin myometrial invazyonu tespit etme duyarlılığı 

%70,18, özgüllüğü %85,84, PPD %71,43 ve NPD %85,09 olarak bulunmuştur. Bu 

bulgular, literatürde bildirilen sonuçlarla uyumludur.  

Örneğin, Andreano A. ve arkadaşlarının 2014 yılında yaptığı sistematik 

derleme ve meta-analizde, DW ve DCE MRG'nin derin myometrial invazyonu tespit 

etmede duyarlılık ve özgüllük açısından benzer performans gösterdiği, her iki 

yöntemin de duyarlılığının %86 olduğu bildirilmiştir (185). 

Kaneda S. ve ark. (2011) çalışmasında MRG’nin derin myometrial invazyonu 

belirlemede duyarlılığı %85, özgüllüğü %89 olarak belirtilmiştir (186).  

Wu LM. ve ark. (2013) ise T2 ağırlıklı ve kontrastlı MRG ile yapılan prospektif 

çalışmaların analizinde PPD ve NPD oranlarını sırasıyla %81 ve %86 olarak 

bildirmiştir (186).   

Iitsuka C. ve arkadaşlarının 2021’de 194 hasta üzerinde gerçekleştirdikleri 

çalışmada, vakaların %27,3’ünde (n=53) derin myometrial invazyon (≥%50) 

saptanmıştır. Manyetik rezonans görüntüleme ile frozen kesit sonuçları arasında %82 

oranında toplam uyum olduğu, kappa değerinin orta düzeyde olduğu belirlenmiştir. 

Derin invazyonun öngörülmesinde frozen kesitin tanı gücü 0,66 (95% GA: 0,52–0,78) 

iken, MRG için bu değer 0,77 (95% GA: 0,63–0,87) olarak bulunmuş; aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,21). Bununla birlikte, frozen kesitin 

özgüllüğü (%98) MRG’ye göre anlamlı ölçüde yüksek bulunmuştur (%88; p = 0,001). 

Genel tanı doğruluğu frozen kesitte %89, MRG’de %85 olarak raporlanmış olup, 

aradaki fark anlamlı değildir  (187). Bulgularımız bu çalışmayla örtüşmektedir; ilgili 

çalışmada da her iki yöntem arasında benzer düzeyde uyum saptanmış, MRG’nin 

tanısal doğruluğu frozen kesite göre daha düşük bulunmuş, ancak fark istatistiksel 

olarak anlamlı olmamıştır. Bizim çalışmamızda da frozen kesit yöntemi, MRG’ye 

kıyasla hem duyarlılık hem de özgüllük açısından daha yüksek değerler sunmuştur. Bu 

da intraoperatif değerlendirmelerin, özellikle cerrahi kararların yönlendirilmesinde 

önemli katkılar sunduğunu göstermektedir. 
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Lenf nodu metastazı açısından değerlendirildiğinde, bizim çalışmamızda MRG 

ile sağ eksternal iliak lenf nodu tutulumunda duyarlılık yalnızca %20,0 iken, özgüllük 

%91,79, PPD %15,38 ve NPD %93,89 olarak bulunmuştur. Kappa değerinin düşük 

olması (0,104) ve anlamlılık düzeyine ulaşmaması (p > 0.05), MRG’nin pelvik lenf 

nodu metastazlarını öngörmedeki sınırlı başarısını ortaya koymaktadır. Literatürde de 

MRG’nin lenf nodu metastazı tespit etmede çalışmamızla benzer sonuçlar mevcuttur. 

Antonsen SL. ve arkadaşlarının 2013 yılında gerçekleştirdikleri çok merkezli 

prospektif karşılaştırmalı bir çalışmada, MRG’nin lenf nodu metastazlarını 

saptamadaki performansı değerlendirilmiş; bu çalışmada sensitivite %59, spesifite 

%93, PPD %40 ve NPD %97 olarak bulunmuştur (188).  

Teng F. ve arkadaşlarının 2015 yılında yaptıkları bir diğer çalışmada ise, 

kontrastlı MRG kullanılarak pelvik lenf nodu metastazı değerlendirilmiş; bu bağlamda 

sensitivite %45, spesifite %91,2, PPD %40,9 ve NPD %92,4 olarak bildirilmiştir 

(189). 

 Bi Q Chen ve arkadaşlarının 2020 yılında yürüttükleri kapsamlı bir meta-

analizde ise, pelvik lenf nodu metastazı için MRG’nin sensitivitesi %65, spesifitesi 

%95, PPD’si %11,07 ve NPD’si %45 olarak hesaplanmıştır (190). 

Bús D. ve arkadaşlarının 2021 yılında gerçekleştirdiği çalışmada, MRG’nin 

lenf nodu metastazlarını tespit etmedeki tanısal performansı değerlendirilmiş; 

duyarlılık %28,6, özgüllük %82, negatif öngörü değeri %93,6 ve pozitif öngörü değeri 

%11,1 olarak bulunmuştur. Bu sonuçlar, hiperplastik ve metastatik lenf nodlarının 

MRG ile ayırt edilmesinin güç olduğunu ortaya koymakta; dolayısıyla bu görüntüleme 

yönteminin yüksek oranda yanlış pozitif sonuçlara neden olabileceğini göstermektedir 

(191). 

Ryoo UN. ve arkadaşlarının 2007 yılında yaptığı bir çalışmada, MRG'nin 

duyarlılığı %50,0, özgüllüğü %96,6 ve doğruluğu %93,0 olarak bildirilmiştir. Bu 

bulgular, MRG'nin lenf nodu metastazını tespit etmede yüksek özgüllüğe sahip 

olduğunu, ancak duyarlılığının sınırlı olduğunu göstermektedir (192). 
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Yürütttüğümüz çalışmanın bulguları, hem preoperatif MRG hem de 

intraoperatif frozen kesitin myometrial invazyonun değerlendirilmesinde anlamlı 

katkılar sunduğunu; ancak lenf nodu metastazlarının tespitinde MRG’nin sınırlı 

duyarlılığı nedeniyle dikkatli yorumlanması gerektiğini ortaya koymaktadır. Özellikle 

düşük riskli endometrium kanseri olgularında, frozen kesitin intraoperatif karar 

sürecine katkı sağlayabileceği; ancak lenfadenektomi kararında tek başına MRG 

bulgularına güvenmenin yanıltıcı olabileceği kanaatine varılmıştır. 
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6. SONUÇ 

Bu çalışmada, endometrial malignite tanılı olgularda myometrial invazyon 

derinliğinin saptanmasında hem MRG hem de intraoperatif frozen kesit inceleme 

yöntemlerinin etkinliği değerlendirilmiştir. Bulgularımız, her iki yöntemin de tanı 

sürecinde tamamlayıcı nitelikte olduğunu ortaya koymuştur. MRG, non-invaziv bir 

yaklaşım sunması ve operasyon öncesi planlamaya katkı sağlaması açısından değerli 

olmakla birlikte, özellikle lenf nodu metastazlarının saptanmasında yetersiz kalmıştır. 

Bu durum, pelvik ve para-aortik lenf nodu tutulumlarının belirlenmesinde MRG’nin 

tek başına yeterli olmadığını ve ek tanı yöntemlerine ya da pelvik ve para-aortik 

LND’nin profilaktik olarak yapılmasına ihtiyaç duyulduğunu göstermektedir. 

Intraoperatif frozen inceleme ise, cerrahi sırasında myometrial invazyonun 

hızlı bir şekilde değerlendirilmesine olanak tanımakta ve operasyonun kapsamının 

belirlenmesinde cerraha doğrudan rehberlik etmektedir. Bu yönüyle, frozen patoloji 

incelemesi endometrial kanserli olgularda cerrahi evrelemenin tamamlanması 

hususunda halen bize yön göstermektedir. 

Sonuç olarak, çalışmamız MRG ve frozen kesit incelemesinin birlikte 

kullanımının tanısal doğruluk açısından önemli katkılar sağladığını, ancak lenf nodu 

değerlendirmesinde MRG’nin sınırlı duyarlılığı nedeniyle ilave tanı ve evreleme 

yöntemlerine gereksinim duyulduğunu ortaya koymaktadır. 
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