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          1. GİRİŞ 
               

 

             Utrerus sarkomları, malign mezodermal elemanlar içeren bir grup 

heterojen tümördür. Bu tümörler,  tüm jinekolojik malignitelerin %1’ini ve uterus 

malignitelerinin de %3-5’ini oluştururlar (1-5). İki farklı dokudan kaynaklanır: 

myometrial kastan, leiomyosarkom;  endometrial epitelyumdan, mesodermal 

(müllerian) ve stromal sarkom. Genellikle prognozları kötüdür ve çok hızlı bir 

seyir gösterirler. Hastalık bazen tanı konduğunda metastaz yapmış durumdadır. 

Bununla birlikte hastaların da genellikle geç başvurdukları görülür.  

             Uterus sarkomları ortalama 50-60 yaşları arasında görülür, ancak 

leiomyosarkomların daha genç yaşlarda görüldüğü tespit edilmiştir. Nadir 

rastlanmasına rağmen uterus malignitelerinde olan ölümler içinde payı büyük olup 

%15 kadardır. Etyolojik faktör olarak rapor edilen tek faktör %5-10 oranında daha 

önce pelvik bölgesine radyoterapi almış olmaktır (1, 6). Hastalar kliniğe genellikle 

düzensiz vajinal kanama ve postmenopozal kanama şikayeti ile başvururlar. 

             Sınıflandırma histopatolojik olarak tümöral dokunun içerdiği elemanlar 

dikkate alınarak yapılır. Değişik kaynaklarda birçok sınıflama önerilmiştir. 

Gynecologic Oncology Group (GOG)’un yapmış olduğu basit ve pratik 

sınıflamaya göre uterus sarkomlarını kısaca; malign mikst müllerian tümör 

(MMMT), leiomyosarkom (LMS), endometrial stromal sarkom (ESS) ve diğer 

uterin sarkomlar olarak gruplandırabiliriz. 

             Hastalığın tanı anındaki yaygınlığı genellikle prognozu doğrudan etkiler.  

Malign mikst müllerian tümörün (MMMT) başlangıç cerrahisi için isthmik veya 

servikal yerleşim, lenfo-vasküler invazyon, seröz veya berrak hücreli histoloji ve 

grade 2-3 karsinoma olmak belirleyicidir (7). Adneksiyal yayılım, lenf nodu 

metastazı, tümör büyüklüğü, peritoneal sitolojik bulgular ve myometrial invazyon 

derinliği hastalıksız sağkalım ile bağlantılıdır (7). Stromal heterolog elementlerin 

varlığı veya yokluğu, bu elementlerin tipi, stromal kompanentlerin gradı ve 

mitotik aktivitesi cerrahi sırasında görülen metastazın varlığı veya yokluğu ile 

ilişkili değildir.  Nüks oranları heterolog tümörler için %60, homolog tümörler 

için %40’dir. Heterolog sarkomanın tipi hastalıksız sağkalımda etkili değildir.                         
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             LMS’da tümör boyutunun önemli prognostik faktör olduğu ve boyut 

olarak daha büyük tümörü olan hastaların prognozunun kötü olduğu gözlenmiştir 

(8). Bununla beraber, GOG (Gynecologic Oncology Group)’un bir çalışmasında 

mitotik indeksin hastalıksız sağkalım için tek faktör olduğu bildirilmiştir (7). Beş 

yıllık sağkalım Evre I’de yaklaşık %50, diğer evrelerde %0-20 arasında 

değişmektedir. 

             Nadir görülen ve histopatolojik olarak heterojen bir grup olan uterus 

sarkomlarında randomize çalışmalar sonucu oluşmuş veya yaygın kabul görmüş 

bir tedavi modeli henüz mevcut değildir. Cerrahi tek başına erken evre, uterusa 

sınırlı maligniteler için tedavi edici olabilir. Pelvik radyoterapinin değeri tam 

netleştirilmiş değildir. İleri evre hastalıkta faz II kemoterapi çalışmaları devam 

etmektedir. Adjuvan kemoterapinin tam rezeksiyon sonrası evre I ve II’deki 

etkinliği henüz randomize bir çalışmayla gösterilememiştir (9). Bununla birlikte 

randomize olmayan bazı çalışmalarda radyoterapi ile birlikte veya yalnız yapılan 

adjuvan kemoterapinin sağkalımı arttırdığı gösterilmiştir (10-12).  

             Uterin sarkomların düşük görülme sıklığı nedeniyle prospektif randomize 

çalışmalarla değerlendirilmesi sınırlıdır. Geniş hasta grupları oluşturulamadığı 

için her klinik çalışma grubunun kendi deneyimlerinin analizini yapması, hem 

çeşitli prognostik faktörlerin ortaya çıkarılması, hem de tedavi sonuçlarının diğer 

serilerle karşılaştırılarak değerlendirilebilmesi bakımından oldukça önemlidir. Biz 

de bu amaçla, kliniğimize 1999-2008 yılları arasında başvurmuş ve uterus 

sarkomu tanısıyla takibi yapılan 41 hastanın; genel özelliklerini, prognostik 

faktörlerini, uygulanan tedavi ve sonuçlarını retrospektif olarak değerlendirdik. 
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          2. GENEL BİLGİLER 
 

           

             Genel olarak sarkomlar embriyonik mezodermal hücrelerden orijin alan 

malign tümörleridir. Uterus sarkomları; myometrial düz kas, endometrial stroma 

yada daha nadir olarak herhangi bir konnektif doku elemanından oluşur ve 

oldukça nadir görülürler. Tüm jinekolojik maligniteler içinde yaklaşık %1 oranda 

ve uterus maligniteleri içinde %3-5 oranında saptanmaktadırlar (1-5). Ülkemizde 

yapılan bir çalışmada bu oran %7.8 olarak tespit edilmiştir (13). İnsidansı yılda 

1.2-3.3/100.000 olarak bildirilmiştir (3, 14, 15).  

             Eski literatürlerde LMS’lar en sık rastlanan tümörler olarak geçse de (2, 

14), ‘Gynecologic Oncology Group’ tarafından yapılan bir çalışmada sarkomların 

2/3’ünün mikst mezodermal tümör olduğu gösterilmiştir (7). Bu durumda uterus 

sarkomlarının en sık saptanan tipleri görülme sıklığına göre malign mikst 

mülerian tümör (MMMT), leiomyosarkom (LMS) ve endometriyal stromal 

sarkom’lar (ESS) olarak üç ana grupta toplanabilir. Bu tümörler temel olarak iki 

hücre tipinden kaynaklanırlar. Endometriyal sarkomlar endometriyal gland ve 

stromadan, LMS’lar ise uterus kasından orijin alırlar. Diğer nadir görülen 

fibrosarkom ve anjiosarkomlar ise bağ doku elemanlarından köken alırlar ve de 

çok daha nadir görülürler.  

             Uterus sarkomu her yaşta görülebilmekle beraber, 50-60 yaşlarında pik 

yapar. 40 yaşından önce nadirdirler. Hastaların % 60-70’i postmenopoze ve %90’ı 

45 yaşın üzerindedir (3, 13, 16). Karsinosarkomlar daha ileri yaşlarda görülmesine 

rağmen LMS’lar orta yaş grubunda plato yapmaktadırlar. Ayrıca zencilerde 

beyazlara oranla daha fazla saptanmaktadırlar (1).   

             Hastaların yaklaşık %60’a yakını evre I hastalıkla başvurur (3, 4, 16). 

Erken evrelerde teşhis edilen hasta oranı yüksek olmasına rağmen kötü prognozlu 

bir hastalıktır. Erken evrelerde bile oldukça hızlı bir seyir gösterir. Hematojen, 

lenfatik ve implantasyon yoluyla yayılır. Uzak metastazlar, pelvik ve 

retroperitoneal lenf nodu tutulumundan bağımsız olarak gerçekleşirler (2, 17, 18).       
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             Genel olarak tüm sarkomların çok nadir saptanmaları sistematik 

tedavilerin prospektif randomize çalışmalarla değerlendirilmesini kısıtlamıştır. 

Ayrıca alt tiplerin de çokluğu bu zorluğu bir kat daha arttırmaktadır.          

 

             2.1. SINIFLANDIRMA VE EVRELEME                                                                 

             Uterus sarkomlarının klasik bir sınıflaması yoktur. Bugün kullanılmakta 

olan sistemlerden ilki 1959 yılında Ober tarafından tanımlanmış olup hücre tipine 

ve bu hücrelerin kökenine dayanır (Tablo 2.1) (19). Eğer bir hücre tipinde 

sarkomatöz element mevcut ise bunlar ‘saf’ olarak adlandırılmakta;  birden fazla 

sarkomatöz hücre tipinin olduğu durumlar ise ‘mikst’ olarak isimlendirilmektedir. 

Tamamiyle uterusa ait dokulardan gelişenler ‘homolog’, uterusta bulunmayan 

hücreler içerenler ise ‘heterolog’ olarak tanımlanmaktadır. Saf veya mikst 

sarkomlar beraberinde epitelyal maligniteler de (adenosarkom, nadiren skuamöz 

kanser) içerebilirler. Tümör epitelyal hücre içermesi durumunda, malign mikst 

müllerian sarkom adını alır (20).  

 

 

Tablo 2.1. Uterus sarkomlarının Ober sınıflandırılması (19)                 

 
                Homolog                Heterolog 

Saf 

 

Leiomyosarkom 

Ajiosarkom 

Fibrosarkom 

Stromal sarkom 

     Endolenfatik stromal miyosis 

     Endometrial stromal sarkom 

 

Rabdomyosarkom 

Kondrosarkom 

Osteosarkom 

Liposarkom 

Mikst 
Karsinosarkom 

( Mikst mezodermal tümör ) 
Mikst müllerian tümörler 

 

 

             Çeşitli nedenlerle bu sınıflandırmaya çok sayıda modifikasyon 

yapılmıştır. Daha kapsamlı bir histolojik klasifikasyon olan, The World Health 
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Organization and The Internatiol Soceity of Gynecologic Pathologist tarafından 

onaylanmış bir sınıflandırma, bu sınıflandırmanın yerini almıştır (Tablo 2.2) (21). 

Şu anda en yaygın olarak kulanılan bu sınıflamada, daha az görülen tüm diğer 

uterus sarkomları dördüncü bir grupta diğer tümörler adıyla toplanmıştır.    

 

Tablo 2.2. Uterus mezenkimal tümörlerin sınıflandırılması (WHO) (21) 
 

I –NON EPİTELYAL TÜMÖRLER 
      A- ENDOMETRİAL STROMAL TÜMÖRLER 

          1- Stromal Nodül 

          2- Stromal Sarkom 

                a) düşük dereceli (endolenfatik stromal myosis) 

                b) yüksek dereceli 

      B- DÜZ KAS TÜMÖRLERİ 

           1- Leiomyom varyantları 

                a) selüler 

                b) epitelyumoid 

                c) simplastik 

                d) lipoleiomyom 

           2- Şüpheli malign potansiyelli düz kas tümörleri 

           3- leiomyosarkom 

                a) epiteloid  

                b) miksoid 

           4- Diğer düz kas tümörleri 

                a) intravenöz leiomyomatozis 

                b) diffüz leiomyomatozis 

                c) dissemine peritoneal leiomyomatozis 

                d) benign metastaz yapan leiomyom  

      C- MİKST ENDOMETRİAL STROMAL VE DÜZ KAS TÜMÖRLERİ 

      D- ADENOMATOİD TÜMÖRLER 

      E- DİĞER YUMUŞAK DOKU TÜMÖRLERİ 

 

II- MİKST EPİTELYAL/ NONEPİTELYAL TÜMÖRLER 
A- BENİGN 

          1- Adenofibrom 

          2- Atipik polipoid leimyom 

      B- MALİGN 
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Tablo 2.2 (Devam) Uterus mezenkimal tümörlerin sınıflandırılması (WHO) (21) 

          

         1- Malign Müllerian Mikst tümör ( malign mezodermal mikst tümör,         

              karsinosarkom) 

               a) homolog 

               b) heterolog 

          2- Adenosarkom 

                a) homolog 

                b) heterolog 

           3- Karsinofibrom 

 

III- ÇEŞİTLİ DİĞER TÜMÖRLER 
       A- SEKS KORD BENZERİ TÜMÖRLER 

       B- GERM HÜCRE TİPİ TÜMÖRLER 

       C- GLİOMALAR 

       D- LENFOMA VE LÖSEMİ 

       E- DİĞERLERİ 

 

 

 

             Ayrıca Jinekolojik Onkoloji Grubu, hastaların çoğunluğunu oluşturan dört 

ana grubu belirleyen ve tedavi çalışmalarına daha fazla sınıflama kolaylığı getiren 

bir model tanımlanmıştır (Tablo 2.3). 

 

 

Tablo 2.3. Uterus sarkomlarının GOG tarafından önerilen sınıflandırılması 
 

- Leiomyosarkom 

- Endometrial stromal sarkom 

- Mikst homolog müllerian sarkomlar (karsinosarkomlar) 

- Mikst heterolog müllerian sarkomlar (mikst mesodermal tümör) 

- Diğer uterus sarkomları 
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             Uterus sarkomlarının evrelemesinde; International Federation of 

Gynecology and Obstetrics (FIGO)’in tanımladığı ve endometriyum 

adenokarsinomu için kullanılan sistem kulanılmaktadır (Tablo 2.4) (22, 23) 

 

Tablo 2.4. Uterus sarkomlarında evreleme (FIGO evreleme sistemi) (23) 
 

Evre I           Tümör uterus korpusuna sınırlı 
         IA         Tümör endometriumda sınırlı; myometrial invazyon yok 

         IB         <1/2 myometrial invazyon 

         IC         >1/2 myometrial invazyon 

Evre II           Serviks tutulumu mevcut 
         IIA         Endoservikal glandüler tutulum 

         IIB         Servikal stromal invazyon 

Evre III          Lokal ve/veya rejiyonel yayılım 

         IIIA        Uterin seroza ve/veya adneks tutulumu ve/veya pozitif peritoneal        

                       sitoloji 

         IIIB        Vajinal tutulum 

         IIIC        Pelvik ve/veya paraaortik lenf nodu tutulumu 

Evre IV           Diğer organ tutulumu 

        IVA         Mesane ve/veya bağırsak tutulumu 

        IVB         İntraabdominal ve/veya inguinal lenf nodu tutulumu dahil uzak   

                       metastaz   

 

 

          

             2.2. KLİNİK ÖZELLİKLER VE TANI 

             Genel olarak hastaların %80’i LMS ve MMMT’dir. ESS’lar %15, diğer 

tipler ise %5 oranında görülmektedir. Son çalışmalarda MMMT’nin daha sık 

görüldüğü belirtilmektedir. Amerikan istatistiklerinin değerlendirilidiği bir 

çalışmasında 1989-1999 yılları arasında 100.000 kadının 0.64’ünde LMS, 

0.82’sinde karsinosarkom ve 0.19’unda ESS saptanmıştır (24). LMS’ların 

ortalama görülme yaşı diğer iki tipten 10 yıl öncedir.  

             En sık görülen semptom vajinal kanamadır ve olguların %80’inde 

görülmektedir. Daha az sıklıkla hastalar abdominal kitle veya ağrı ile 
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başvurmaktadırlar. Bir çok hasta hızlı büyüyen bir kitleden şikayetçidir. Özellikle 

postmenopozal dönemde hızlı büyüyen kitle varlığında sarkomdan 

şüphelenilmelidir. Hastaların üçte birinde obesite ve hipertansiyon tabloya eşlik 

edebilmektedir.  

             Pelvik bölgenin iyonize edici radyasyona maruz kalmasının insidansı 

artırdığı belirlenmiştir (1, 25-27). Hastaların  % 5-10’unda pelvik radyoterapi 

öyküsü vardır. Pelvik radyoterapi sonrası 10-20 yıl içerisinde sarkom gelişme 

olasılığı 5.38 kat artmaktadır (1, 6). Risk faktörleri endometrial kanserle benzerlik 

gösterir ve obesite, yaş ve nulliparite gibi durumlarda görülme sıklığında artış 

izlenir. Uzun süreli tamoksifen kullanımında da artış tespit edilmiştir. Bir 

çalışmada her 100.000 tamoksifen kullanan kadında sarkom tanısı alma oranının 

0.5’ten 17’ye kadar yükseldiği gösterilmiştir (28).  

             Tanı bazen serviksten uzanım gösteren kitlenin patolojik incelemesi veya 

endometriyal biyopsi yolu ile konulmaktadır. ESS ve MMMT tanısı endometriyal 

biyopsi ile preoperatif olarak konulabilmesine rağmen LMS tanıları genellikle 

postoperatif dönemde myoma uteri için çıkartılan kitlenin mikroskopik olarak 

incelenmesi sonucu konulmaktadır.  Endometriyal biyopsi ile LMS’ ların % 40-

80’i,  ESS‘ların ise % 20’si tespit edilememektedir (29). Ayrıca nadiren tanıda 

histeroskopi de kullanılmaktadır. Bir kez tanı konulduğunda metastatik yayılım 

yönünden pelvisin, abdomenin ve toraksın tomografisi çekilmelidir. Son yıllarda 

teknolojik gelişmeyi takiben kitlenin anatomik yerleşiminin yanında metabolik 

özellikleri de tespit edilebilmekte, bu da preoperatif dönemde benign myoma uterı 

tanısının yanında sarkom öntanısının da dikkate alınmasını sağlamaktadır. 

Umesaki ve arkadaşları 5 sarkom olgusunda pozitron emisyon tomografisi (PET), 

magnetik rezonans (MR) ve dopler çalışması yaparak bu tekniklerin prediktif 

değerlerini karşılaştırmışlardır (30). PET hastaların %100’ünde, MR % 80’inde ve 

dopler %40’ında tanıya yardımcı olmuştur. Preoperatif dönemde myoma uteri 

olarak tanımlanan hasalarda transservikal iğne biyopsisi yöntemi ile Kawamura ve 

ark. 435 hastada % 100 negatif prediktif değerle sarkom tanısını koymuşlardır 

(31). Histopatolojik tanıda özellikle ESS tanısında bazı zorluklar olmakla birlikle 

immünhistokimyasal çalışmalar ile bu zorluk giderilmeye çalışılmaktadır.  
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             Uterus sarkomlu hastalarda %34-64 arası nüks bildirilmiştir (3, 32-34). 

Nükslerin büyük çoğunluğu ilk iki yıl içinde görülür (32, 33, 35). Pelvik nüksler 

%14-43, uzak metastazlar %25-52 olarak bildirilmiştir. En sık görülen akciğer ve 

abdominal (periton, seroza) metastazlardır ve ikisinin toplamı uzak metastazların 

% 80’ini oluşturmaktadır. Daha az görülen diğer uzak metastaz bölgeleri sırasıyla 

karaciğer, kemik, cilt ve beyindir (16, 36, 37). 

           

            2.3. LEİOMYOSARKOM 

             LMS’lar MMMT’lerden sonra ikinci sıklıkta görülürler. Uterus 

kanserlerinin % 1.3’ü LMS’dur. Ortalama görülme yaşı 43-53’tür. Premenopozal 

hastalarda prognoz daha iyidir. Parite ile ilişkisi yoktur ve ek hastalıklar 

MMMT’lere oranla daha az görülür. Hastaların % 4’ünde öyküde pelvik 

radyoterapi alımı mevcuttur. Aslında benign myomlarla sarkomların 

birbirlerinden bağımsız geliştiği düşünülmekle beraber uterin leiomyomların 

%0.13-0.83’ünde sarkomatöz değişim olduğu belirtilmektedir (38, 39).  

             İlk semptom ve fizik muayene bulgusu kitledir. Vajinal kanama veya ağrı 

da tespit edilebilmektedir. Postmenopozal hızla büyüyen kitlelerde 

şüphelenilmelidir. Endometriyal biyopsi ile tanı olguların ancak üçte birinde 

konulabilmektedir ve bunlar genellikle submüköz yerleşimli olanlardır. Hastaların 

% 50- 75’inde tek bir lezyon vardır ve % 70’inde intramural, %20’sinde 

submukozal ve % 10’unda subserozal yerleşim saptanmaktadır. Servikal tutulum 

leiomyomlara göre daha sıktır. Leiomyomlarla LMS’lar arasındaki farklar Tablo 

2.5’te gösterilmiştir (40). 

             LMS’ların histolojik tanıları oldukça tartışmalıdır. Özellikle  ‘cellular 

myoma’ olarak tabir edilen benign leiomyomların alt tiplerinden ayrımı oldukça 

zor olmaktadır. Çoğunlukla mitoz sayısına bağlı olarak bu ayrım 

yapılabilmektedir.  Genellikle her 10 büyük büyütme alanında 5’den az mitoz 

varlığı benign olarak kabul edilmektedir. 5-10 arasında mitoz varlığında ise 

sitolojik atipi ve tümör hücre nekroz oranına bakılmaktadır. Mitoz sayısı 10’dan 

fazla ise leiomyosarkom olarak kabul edilmektedir. Taylor ve Norris mitoz sayısı 

5-9 olan 73 hastayı takip ettikleri çalışmalarında bunların çogunluğunun sadece 
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myomektomi ile tedavi olduklarını ve metastatik potansiyelleri çok az olduğundan 

sarkom olarak kabul etmenin yanlış olacağını belirtmişlerdir. Bu bulgulara 

dayanarak 1-4 arası mitoz varsa atipi bile olsa tanımın benign olması gerektiğini 

ve 10’dan fazla olduğunda ise sarkom tanısı verilmesini önermişlerdir (41). 5-9 

arası grupta ise atipi azsa (grade 1) benign, fakat fazla (grade 2-3) ise sarkom 

olarak nitelendirilmesi gerektiğini öne sürmüşlerdir. Kempson ve Bari ise kendi 

hastaları arasında atipiden bagımsız olarak 5’ten fazla mitoz varlığında metastatik 

yayılımın olduğu ve bu nedenle bu hastaların da sarkom olarak tanı alması 

gerektiğini savunmuşlardır (42). Ayrıca mitozdan bağımsız olarak koagülatif 

nekroz ve yaygın atipi varlığının sarkom tanısı koymak için yeterli olduğunu 

belirtmişlerdir. Silverberg ise tek anlamlı faktörün menopoz durumunun olduğunu 

belirtmiş ve premenopozal hastalarda prognozun çok daha iyi olduğunu 

saptamıştır (43).   

 

Tablo 2.5. Leiomyomlarla leiomyosarkomların ayırımı (40). 
Özellik                            Leiomyom                              Leiomyosarkom 

Sayı                                Genellikle   >1                          1 (%50-75) 

Büyüklük                         Çoğunlukla <10 cm                  Çoğunlukla >10 cm 

Dış yüzeyi                       Regüler ve düzgün                   İrregüler, ayırımı zor 

Kesit yüzeyi                    Sert                                           Yumuşak 

Renk                               Beyaz                                       Sarı-açık kahverengi 

Kanama                          Nadir                                         Sık 

Nekroz                            Nadir                                         Sık   

  

 

             Yayılım lokal olarak myometriuma ve pelvik organlara olmaktadır. Uzak 

yayılım ise kan yoluyla olmakta ve de en sık akciğer tutulumu görülmektedir.  Bir 

çalışmada LMS nedeniyle ölen hastaların otopsi raporları incelenmiş ve 

%100‘ünde intraabdominal yayılım, %80’inde akciğer ve plevra metastazı, 

%40’ında paraaortik nod tutulumu, %33’ünde böbrek tutulumu ve  %20’sinde 

karaciğer tutulumu saptanmıştır (44).  

             Prognostik faktörler incelendiğinde Dinh ve Woodruff premenapozun, 

tümörün miyom içerisinde lokalize kalmasını, düşük mitoz sayısını, nekroz 

yokluğunu ve komşu dokuda hyalinizasyonu iyi prognostik faktörler olarak tespit 
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etmişlerdir (45). Histopatolojik özelliklerden bağımsız olarak eğer tümör 

myometrium içerisinde gelişmiş ise prognoz myom içerisinde saptananlara oranla 

daha kötüdür. Toplam 208 LMS’lu hastanın değerlendirildiği Mayo klinik 

serisinde univaryan analizde evre, grade, yaş ve tümör büyüklüğü anlamlı 

bulınmuş, ancak multivaryan analizde bunlardan evre ve grade anlamlılığını 

korumuştur (46).  

             Lenfatik yayılımın değerlendirildiği bir çalışmada 53 hastanın sadece 

2’sinde metastaz saptanmıştır. Bir çok çalışmada ploidi ve proliferasyon oranları 

yaşamla ilişkili bulunmamıştır (7).  

             Uterus düz kasından köken alan beş tümör daha tanımlanmıştır: 

İntravenöz leiomyomatozis, benign metastaz yapan leiomyoma, leiomyomatozis 

peritonealis dissseminata, leiomyoblastom ve miksoid LMS. 

             2.3.1. İntravenöz Leiomyomatozis 

             Histolojik olarak benign düz kas hücreleri broad ligament, uterin ve iliak 

venlerin içine doğru yayılım gösterir. Bazen parametriyuma ve pelvik yan duvara 

uzanan tümöral oluşumlar görülür ve bunlar düşük grade’li stromal sarkomlarla 

karıştırılabilir. Hastalar genellikle 5.dekadın sonunda veya 6.dekadın başındadır 

ve prognoz çok iyidir. Nadiren geç lokal nüksler görülebilmektedir. Literatürde 

inferior vena cava ve kalbe yayılım sonucu ölümler rapor edilmiştir. Östrojenler 

tümörün büyümesini uyarmaktadır. Tedavisi total abdominal histerektomi, 

bilateral salpingooforektomi (TAH+BSO) ve tümörün mümkün oranda 

eksizyonudur (47, 48). 

             2.3.2. Benign Metastaz Yapan Leiomyom 

             Aslında benign karekterde hücreler olmasına rağmen akciğerde, lenf 

nodlarında veya nadiren diğer bölgelerde metastazlar saptanmaktadır (49). Bu 

hastalarda intravenöz leiomyomatozis gösterilememektedir. Östrojenlerle ilişkisi 

gösterilmiş olduğundan tedavisinde östrojen üretimini azaltacak önlemler veya 

progestin, tamoksifen, gonadotropin agonistlerinin etkili olduğu saptanmıştır (50). 

Cerrahi tedavide TAH+BSO ve mümkünse pulmoner metastazların çıkarılması 

gerekmektedir.  
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              2.3.3. Leiomyomatozis Peritonealis Disseminata  

            Peritoneal kavitede yaygın benign düz kas nodülleri görülür (51). 

Subperitoneal mezenşim hücrelerinin metaplazisi sonucu olduğu 

düşünülmektedir. 30-40 yaşlarında olmakta, yakın dönemde doğum yapmış veya 

öykülerinde uzun süreli oral kontraseptif kulanımı saptanmaktadır. Tedavide tüm 

lezyonlar çıkarılmalı, östrojenler azaltılarak progesteron veya anti-östrojen tedavi 

verilmelidir. Hormonal tedavi ile çıkartılamayan lezyonların da gerilediği 

gösterilmiştir (51). 

             2.3.4. Leiomyoblastom 

             Bu gruba epiteloid leiomyomlar, şeffaf hücreli leiomyomlar ve pleksiform 

tümörler dahil edilmektedir. Mitoz sayısı 5’ten azdır ve prognoz çok iyidir. 

Tedavi histerektomidir (52). 

             2.3.5. Miksoid Leiomyosarkom 

             Makroskopik olarak jelatinöz görünümdedir, sınırları düzgündür; 

mikroskopik olarak ise miksomatöz bir stroma mevcuttur ve komşu dokulara ve 

damarlara invazyon saptanmaktadır. Mitoz sayısı çok düşüktür ancak prognoz 

kötüdür (53).    

 

            2.4. MALİGN MİKST MÜLLERİAN TÜMÖRLER 

             Bu tümörlerde sarkomatöz ve karsinomatöz hücreler beraber 

görülmektedir. Karsinömatöz komponenti genellikle glandüler olup uterus 

orijinlidir ancak sarkomatöz hücreler normal endometriyal stroma olabileceği gibi 

(homolog), uterusta bulunmayan kıkırdak, kemik, çizgili kas hücrelerinden de 

orijin alabilmektedir (heterolog). Genellikle postmenopozal dönemde görülürler 

ve beraberinde obesite, diyabet ve hipertansiyon sıktır. Hastaların %7-37’sinin 

öyküsünde başka bir nedenle pelvik radyoterapi aldığı tespit edilmektedir.                                                                                                                    

             Olguların %80-90’ı postmenopozal kanama şikayeti ile başvurmaktadır. 

Bununla birlikte vajinal akıntı, ağrı, kilo kaybı tümöral dokunun vajene dökülmesi 

de görülebilmektedir. Uterus büyümesi %50-95 hastada ve serviksten protrüde 

olan kitle %50 hastada saptanmaktadır. Tanı genellikle bu kitlenin biyopsisi ile 
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veya endometriyal biyopsi ile konulabilmektedir. Tümör uterusu büyütüyor ve 

genellikle nekrotiktir. Myometriyal tutulum hastaların hemen tamamında 

görülmektedir. Yayılım pelvise, lenf nodlarına, peritoneal kaviteye, karaciğer ve 

akciğere olmaktadır. Yayılım paternine bakıldığında endometriyum kanserine 

benzemekle beraber daha agresiftirler. Cerrahi ve patolojik evreleme ile klinik 

evre I olguların çoğunluğunun daha ileri evrelerde olduğu saptanmaktadır (54,55).              

             Son yıllarda detaylı çalışmalar sonucunda bu tümörlerin monoklonal 

orijinli olduğu ve uterin sarkomdan çok endometriyal kanserin metaplastik bir 

formu olduğu belirtilmektedir (56). Klinik özellikleri, yayılım paterni ve diğer 

özellikleri yüksek grade’li endometroid tip endometriyal kanserle veya uterin 

karsinomların agresif histolojik tipleri ile benzerlik göstermektedir. Sarkomatöz 

değişimin ise karsinomatöz kompenentin uyarısı ile olduğu belirtilmektedir. Bu 

nedenle şimdiye kadar daha çok sarkom tedavisinde kulanılan kemoterapötiklerin 

yerine endometriyal kanserde etkin olan ajanların kullanılması tavsiye 

edilmektedir. Bu konuda çalışmalar sürmekte olup ileriki yıllarda bu tedavilerin 

etkinliği de ortaya konulabilecektir. 

             En önemli prognostik faktör tanıda tümör yaygınlığıdır. Korpusta lokalize 

olgularda 2-yıllık yaşam %53 olmasına rağmen serviks, vajen veya parametriyum 

tutulumu olduğunda bu oran %8.5’e düşmektedir. Pelvis dışına yayılım varsa 

yaşamdan söz edilememektedir. Tanıda hastaların % 60’ında korpus dışında 

tümör tespit edilmektedir. Bir GOG çalışmasında 165 homolog MMMT, 134 

heterolog MMMT, 57 LMS ve 91 diğer histolojik tiplerden oluşan 447 sarkomlu 

hasta değerlendirilmiştir (7). Homolog tümörlerde %16, heterolog olanlarda %20 

ve LMS’larda %4 lenf nodu metastazı saptanmıştır. Nüks oranları homolog 

tümörlerde %41, heterolog olanlarda %58 olup homolog tümörlerde hastalıksız 

dönem ortalama 62,6 ay, heterolog grupta 22,7 ay ve LMS’larda 20,6 aydır. 

Kempson ve Bari heterolog olgularda rabdomyoblast ve osteoblast varlığının kötü 

prognostik olduğunu belirtmişlerdir (42). Kondrosarkomlar diğerlerine göre daha 

uzun yaşamışlardır. Ayrıca derin myometriyal invazyon ve lenfovasküler yatak 

tutulumu da kötü prognostiktir. 
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            2.5. ENDOMETRİYAL STROMAL TÜMÖRLER 

             Genellikle perimenopozal dönemde ve 45-50 yaşlarında görülürler, ancak 

hastaların üçte biri postmenopozal dönemdedir. Parite, dahili hastalıklar veya 

pelvik radyoterapi öyküsü ile ilişki gösterilememiştir. En sık semptom vajinal 

kanamadır, daha az sıklıkta ağrı, bası bulguları ve kitle etkisi görülmektedir. 

Nadiren hiçbir semptom görülmez.  

             Genellikle preoperatif tanı leiomyom olmakla birlikte endometriyal 

biyopsi ile tanı konulabilmektedir. Makroskopik olarak nekrotik, hemorajik, kesit 

yüzü gri-beyaz sarı arası değişen renklerde tümörlerdir. Genel olarak mitotik 

aktivite, vasküler invazyon, ve prognoza göre üç gruba ayrılırlar: endometriyal 

stromal nodül, düşük grade’li stromal sarkom ve yüksek grade’li veya 

indiferansiye ESS. 

             2.5.1. Endometriyal Stromal Nodül   

             Soliter, çevre dokuya infiltrasyon göstermeyen, lenfatik veya vasküler 

invazyon saptanmayan ve de genellikle 10 büyütme alanında 3’ten az mitoz 

saptanan tümörlerdir. Nüks veya tümör nedeniyle ölüm görülmediğinden benign 

olarak kabul edilirler (57). 

             2.5.2. Düşük Grade’li ESS 

             Endometriyal stromal myosis olarak da adlandırılırlar. Mitoz oranı 10’un 

altındadır ve klinik davranış yüksek grade’li ESS’lara göre daha iyidir. Histolojik 

olarak agresif olmasına rağmen DNA’sı incelendiğinde aneuploidi saptanmaz ve 

profilerasyonu incelendiğinde de düşük S faz fraksiyon oranı saptanır. Bu 

bulgular yüksek grade’li ESS’lardan ayırt etmede de yararlıdır. Hastaların 

%40’ında tanıda uterus dışında tümör tespit edilmekle beraber bunların üçte ikisi 

pelviste lokalizedir. Üst abdomen, akciğer veya lenf nodu tutulumu nadirdir. 

Olguların yarısında nüks görülmekle beraber nüks tedavisi ile de başarılı sonuçlar 

alınabilmektedir. Tedavide başlangıçta tüm tümöral yapılar çıkarılmalıdır. Uygun 

vakalarda TAH+BSO yapılmalıdır. Adneksiyal yapılar da çıkarılmalıdır, çünkü 

östrojen tümör gelişimini uyarmaktadır ve ayrıca pelvik yapılara tümör yayılımı 

görülebilmektedir. Radyoterapi faydalıdır ve özellikle eksik cerrahi yapılan 
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olgularda ve nükslerde verilmelidir. Hormonlara yanıt verdiğinden progesteron 

tedavisi faydalı olabilmektedir (58, 59). İki ayrı olgu sunumunda rekürren 

vakalarda bir aromataz inhibitörü olan letrozolün tedavide etkili olduğu 

belirtilmiştir (60, 61).  

             2.5.3. Yüksek Grade’li ESS 

             Oldukça agresif ve kötü prognozlu bir tümördür. Mitoz sayısı 10’dan 

fazladır ve stromal diferansiyasyon hiç görülmez (58). Beş yıllık hastalıksız 

sağkalım %25’tir. TAH+BSO yapılmalıdır. Adjuvan olarak radyoterapi, 

kemoterapi veya kombine tedaviler verilmiş olmasına rağmen tatminkar bir sonuç 

elde edilememiştir. Progesteron tedavisine de düşük grade’li olanların aksine 

cevap vermemektedirler. 

 

             2.6. PROGNOSTİK FAKTÖRLER 

             Yaş: Uterin sarkomlarda hastaların yaş ortalaması 50-60’dır. Yaşın 

prognoz üzerinde anlamlı etkisi olduğu belirtilmiş, bu durumda genç hastalarda 

prognozun ileri yaştaki hastalardan daha iyi olduğu tespit edilmiştir.  

             Mitoz Sayısı: Birçok çalışmada mitotik aktivitenin uterus sarkomlarında  

prognozla yakın ilişkili olduğu  gösterilmiş, düşük mitoz sayısının iyi prognostik 

faktör olduğu tespit edilmiştir. Kempson ve Bari’nin, yine Dinh ve Woodruff’un 

çalışmalarında 5’ten fazla mitoz varlığında metastatik yayılım olduğu, prognozun 

kötü etkilendiği belirtilmiştir (42, 45). 

             Menopoz Durumu: Menopoz durumunun prognoza anlamlı etkisi olduğu 

ve premenopozlu hastalarda prognozun daha iyi olduğu saptanmıştır. 

Silverberg’in yapmış olduğu çalışmada özellikle LMS için tek anlamlı prognostik 

faktörün menopoz durumu olduğu ve premenopozal hastalarda prognozun çok 

daha iyi olduğu gösterilmiştir (43). 

             Evre: Tümörün tedavi öncesi dönemdeki evresinin prognozu etkilediği 

bilinmektedir. Genellikle evre I olgularda 5 yıllık yaşam %50 civarında olmakta 

ve evre II-IV olgularında bu oran %10’lara kadar gerilemektedir. Ayrıca cerrahi 

ve patolojik evreleme ile klinik evre I olguların çoğunluğunun daha ileri evrelerde 

olduğu saptanmaktadır (54, 55). 
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             Histolojik Grade: Tümörün histolojik olarak farklılaşma derecesinin en 

önemli prognostik parametrelerden olduğu iddia edilmektedir. Grade artıkça 

invazyon oranı ve lenfatik tutulum oranı da artmaktadır. 

             Histolojik Tip: Literatürdeki çalışmaların çoğunda histolojik tipler 

arasında sağkalım açısından anlamlı fark bulunmamakla birlikte (34), Olah’ın 423 

hastalık retrospektif çalışma serisinde evre, yaş ve grade göre düzeltme 

yapıldıktan sonra LMS’larda prognozun daha kötü olduğu bildirilmiştir (14). 

Salazar ise MMMT’larda sağkalımı daha düşük bulmuştur (37). Yine farklı olarak 

bazı çalışmalarda ESS’da sağkalım diğer histopatolojik tiplere göre yüksek 

bulunmuştur. 

             Myometrial İnvazyon: Tümörün myometriuma penetrasyon derecesi 

tümörün virülansının bir ölçüsüdür. Myometrial invazyon arttıkça pelvik ve 

paraaortik nod tutulumu ve ekstrauterin tutulum artmaktadır. 

             Tümör Büyüklüğü: Tümörün büyüklüğü arttıkça lenf nodu tutulumu ve 

myometrial invazyonun arttığı, böylelikle tümör büyüklüğünün uterin 

sarkomlarda prognoza olumsuz etki ettiği belirtilmiştir.     

 

             2.6. TEDAVİ 

             Sarkomlarda ilk ve en önemli tedavi şekli cerrahidir. Erken evre uterus 

sarkomlarında (Evre I-II) ilk basamak tedavi eksploratif laparatomidir. Ekstirpatif 

cerrahi tedavinin en önemli kısmıdır ve hastalığın yayılım derecesini gösterir. 

Orta hat insizyonla batına girilerek peritoneal sitoloji alınmalı ve detaylı bir 

eksplorasyon yapılmalıdır. Sağ ve sol parakolik alanlar, diyafram yüzeyi, 

karaciğer, dalak, pelvik yapılar, pelvik-paraaortik lenfatikler değerlendirilmelidir. 

Genel olarak endometriyum kanseri gibi evreleme cerrahisi yapılması tavsiye 

olunur. Bu nedenle lokal yayılımın sıklığını gerekçe göstererek, özellikle erken 

evre tümörlerde bilateral pelvik lenfadenektomi öneren çalışmacılar olmasına 

karşın, lenf nodu örneklemesi prognoz bilgisi verir ancak sağkalım oranlarını 

arttırmamaktadır (20, 62). Genellikle evre I olgularda 5-yıllık yaşam %50 

civarında olmakta ve evre II-IV olgularda bu oran %10’lara kadar gerilemektedir. 
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Total Abdominal Histerektomi + Bilateral Salpingooforektomi (TAH+BSO) 

standart tedavi olarak kabul edilir.  

             Son zamanlarda LMS olgularında fertilite koruyucu cerrahi 

tarşılmaktadır. Yapılan bir derlemede 6815 myomektomi olgusunun %0.29’unda 

LMS saptanmış olup tekrar eksplorasyon yapılan 43 hastanın 3’ünde rezidüel 

hastalık tespit edilmiştir (63). Hornbak ve ark. Konservatif tedavi uyguladıkları 8 

hastanın sadece 1’inde rekürrens saptamışlardır (64). Tamamlayıcı cerrahi fertilite 

isteği nedeniyle daha sonraya ertelenecek olgularda abdominopelvik tomografi 

veya MRI, akciğer grafisi ve histeroskopi ile evreleme yapılmalı ve metastatik 

yayılım olmadığından emin olunmalıdır. Mayo klinik servisinde overleri 

korunmuş olan 25 hasta evre, grade ve yaş olarak aynı özellikleri taşıyan 25 hasta 

ile karşılaştırılmış ve rekürrens riski ve hastalıksız sağkalım yönünden iki grup 

arasında bir fark saptanmamıştır (46). Fertilite koruyucu yaklaşımlar düşük 

grade’li ESS’larda da yapılmış olmakla birlikte tüm hastalarda nüks oluştuğundan 

tavsiye edilmemektedir. Ayrıca servikal tutulum da görülebildiğinden subtotal 

histerektomi yapılmamalıdır.  

             Lenfadenektomi özellikle erken evre olgularda yapılmalıdır. Ortalama 

%10-20 pozitif geldiğinden tedaviye katkısı olmaktadır. Ancak bazı tiplerde lenf 

nodu tutulumu daha azdır. Bir çalışmada lenfadenektomi yapılan 36 LMS’lu 

hastanın %11’inde lenf nodu pozitifliği saptanmıştır (46). Aynı çalışmada evre I 

olup lenfadenektomi yapılan ve lenf nodu diseksiyonu yapılmadan evre I tanısı 

konulan hastaların sağkalımları karşılaştırıldığında arada bir fark olmadığı 

saptanmıştır. Ancak bazı yazarlar nükslerin genellikle uzak kompenenti olduğunu 

ve bu nedenle izole lenfatik nüks pek görülmediğinden yaşam oranlarına fazla bir 

katkısının olmayacağını ileri sürmektedirler. Bu nedenle özellikle LMS 

olgularında lenfadenektominin şüpheli vakalarla ileri evre olgulara 

sınırlandırılması gerektiğini belirtmektedirler. İleri evre hastalıkta ise 

sitoredüksiyon amacıyla lenf nodlarının çıkarılması uygun olacaktır. 

            2.6.1. Adjuvan Tedavi 

             Postoperatif radyoterapi (RT) lokal hastalıkta kontrolü arttırmakta, nüks 

için geçen süreyi uzatmakta ancak genel sağkalımı değiştirmemektedir (55, 56, 

65, 66). Bazı çalışmalarda ise erken evre MMMT ve ESS’lu hastalarda RT’nin 
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sağkalımı artırdığı gösterilmiştir (16,33,35). Çalışma serilerinin küçük gruplardan 

oluşması ve nonrandomize olmaları nedeniyle tedavinin etkinliği hakkında kesin 

sonuçlar çıkartmak mümkün değildir.  

             Radyoterapide önerilen dozlar 4000-6000 cGy arasında değişmektedir (3, 

36, 67). Perez ve ark. 5000 cGy ve üzerindeki dozlarda diğer dozlara oranla daha 

az pelvik nüks olduğunu göstermişlerdir. Bu bilgiler doğrultusunda 5000-6000 

cGy dozunda verilmelidir (67).   

              Salazar ve ark. 900’ün üzerinde olguyu inceleyerek yaptıkları derlemede 

evre I hastalıkta hiçbir sarkom tipinde radyoterapinin sağkalım oranlarını anlamlı 

olarak artırmadığını göstermişlerdir (37). Tedavinin etkinliğini değerlendirirken 

nükslerin yeri de önemlidir. İzole pelvik nüksler az olduğundan radyoterapi genel 

sağkalım oranlarını artıramamaktadır. Mayo klinik serisinde adjuvan RT alan 31 

LMS hastası, almayan ve benzer özelliklere sahip 31 hasta ile karşılaştırılmış ve 

lokal rekürrens oranlarında azalma olmakla beraber sağkalım oranları arasında bir 

fark olmadığı gösterilmiştir (46). Livi ve ark. 141 uterin sarkom olgusunu 

değerlendirmişler ve lokal rekürrensleri azltmada 5000 cGy’in üzerindeki dozların 

etkin olduğunu ancak sağkalımı arttırmadığını belirtmişlerdir (68). Bu çalışmada 

tüm sarkomlar dahil edilmiş olup hastaların 72’sinde LMS, 42’sinde MMMT, 

22’sinde ESS ve kalan 5’inde diğer histolojik tipler mevcuttur. Yalman ve 

ark.’larının 2008 yılında yapmış oldukları bir çalışmada tüm hastalara postop 

5040-6400 cGy dozunda RT uygulanmış; postoperatif radyoterapinin uterin 

sarkomlarda yüksek lokal kontrol oranları sağladığı bildirilmiştir (69). Reed ve 

ark.’larının öncülüğünde, Avrupa Jinekolojik Kanser Çalışma - Araştırma 

Grubu’nun yapmış olduğu 224 vakalı çalışmada postoperatif RT’nin rolü 

değerlendirildi. Gözlem ve RT alanlar olarak randomize edilen hastalarda 

analizler sonucunda karsinosarkomlu olan hastaların lokal kontrolünde artış 

sağlanırken, LMS olan vakalar için bir fayda sağlamadığı gözlendi. Bu çalışmada 

RT’nin genel sağkalım ve hastalıksız sağkalım sürelerine olumlu etkisi 

gösterilemedi (70). Wright ve ark.’larının yapmış oldukları ve 2008 yılında 

yayınladıkları bir çalışmada, radyoterapinin erken evre (evre I/II) karsinosarkom 

ve LMS’daki etkisi araştırlmıştır. Adjuvan RT’nin erken evre karsinosarkomda 
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sağkalıma olumlu etkileri olduğu fakat erken evre LMS’de survey üzerine 

etkisinin kısıtlı olduğu bildirilmiştir (71).  

             Nemani ve Mitra’nın 1988-2003 yıllarını kapsayan çalışmasında, 1855 

adet evre I-III uterin karsinosarkom tanısı alan hasta retrospektif olarak 

incelenmiştir. Lenfadenektominin belirgin olarak sağkalım üzerine etkisi olduğu 

ancak LND yapılmış olsun veya olmasın ek olarak uygulanan radyoterapinin 

sağkalım üzerine bir faydası olmadığı tespit edilmiştir (72).  

             Standart tedaviler ile sonuçların kötü olması ve nükslerin yaygın oması 

nedeniyle adjuvan kemoterapi kulanımı oldukça yaygın olarak sarkom tedavisinde 

yer almaktadır. Birçok değişik kemoterapötik ajanın tek başına kullanıldığında 

etkin olduğu görülmüştür. Bunlar doksorubisin, daktinomisin, dakarbazin (DTIC), 

vinkristin, siklofosfamid, ifosfamid, sisplatin (CDDP) ve metotreksattır. Evre I-II 

hastalarda postoperatif adriamisin, VAC (vinkristin, actinomisin-D ve 

siklofosfamid), CYVADIC (siklofosfamid, vinkristin, adriamisin ve dakarbazin) 

ve ifosfamid ile çalışmalar yapılmış, ancak kemoterapi (KT) ile sağkalımda artış 

gösterilememiştir (9, 66, 73). Aynı zamanda randomize olmayan birkaç farklı 

çalışmada, radyoterapi ile birlikte veya tek başına yapılan adjuvan kemoterapinin 

sağkalımı arttırdığı belirtilmiştir (10-12).   

             LMS tedavisinde tek başına en etkin ajan doksorubisin olup %25 cevap 

oranı elde edilmiştir (74). ifosfamid de daha az olmakla beraber etkindir (75). 

sisplatin ve ifosfamid MMMT tedavisinde etkindir ve %18-42 arasında değişen 

cevap oranları bildirilmiştir. Doksorubisin MMMT tedavisinde etkin değildir. 

Erken evre sarkomlarda kemoterapi etkinliğinin araştırıldığı bir GOG 

çalışmasında 156 evre I- II hasta randomize edilerek bir kısmına doksorubisin 

verilmiştir. Ancak verilen grupla verilmeyen arasında istatistiki anlamlı bir fark 

ortaya çıkmamıştır. İlaç alan grupta %41 oranında diğer grupta ise %53 oranında 

nüks görülmüştür (9). Mayo klinik serisinde ise toplam 208 hastanın 34’ünde 

kemoterapi verilmiş ve multivaryan analizde kemoterapi almış olmak rekürrens ve 

sağkalım açısından anlamlı bulunmamıştır (46). Tüm yumuşak doku 

sarkomlarında doksorubusinin etkinliğinin değerlendirildiği Cochrane meta-

analizinde hastalıksız sağkalımın uzadığı ancak genel sağkalım oranlarında 

istatistiki anlamlı bir artışın olmadığı saptanmıştır (76).  
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             2.6.2. İleri Evre Nüks Hastalığın Tedavisi 

             Genel olarak evre I olguların %50’sinde ve evre II-IV olanların %90’ında 

nüks görülmekte ve bunlar daha çok uzak metastazlar şeklinde ortaya çıkmaktadır. 

Birçok tek ajan veya kombine rejimler çalışılmış olmasına rağmen henüz iyi 

sonuçlara ulaşılamamıştır. İleri evre hastalar ve nüksler genellikle beraber aynı 

çalışma dizaynı içerisinde tedavi edildiğinden bu iki grubun tedavisini birlikte 

incelemek literatür verilerine daha uygun yaklaşmamızı sağlayacaktır. 

             İleri evre ve metastatik hastalarda da sisplatin, ifosfamid, doksorubisin, 

siklofosfamid, dakarbazin ile tekli ve kombinasyonlu rejimler kulanılmış olup; 

doksorubisin kombinasyonlu rejimlerin tek başına doksorubisine üstünlüğü 

gösterilememiştir (74, 77). En geniş hasta grubu içeren prospektif randomize 

çalışmalar GOG tarafından yapılmış olup birçok değişik tek ajan ve kombine 

rejimlerin etkinliği araştırılmıştır.  

             LMS tedavisinde tek ajan doksorubisinle %25, ifosfamid ile %17 cevap 

oranı elde edilmiştir. Doksorubisin ve dakarbazin birlikte kullanıldığında %30 

cevap elde edilmiş ancak toksisitenin de arttığı gösterilmiştir. Bir başka GOG 

çalışmasında 104 hastada doksorubisin ve doksorubisin + siklofosfamid 

karşılaştırılmıştır. Cevap oranı her iki grupta da %19 olarak tespit edilmiştir. Tek 

ajan oral etoposit ve sisplatin’in etkinliğinin çok düşük olduğu gösterilmiştir (78). 

Doksorubisin ve ifosfamid beraberliğinde %30.3 cevap oranı elde edilmiştir. Tek 

ajan olarak trimetreksat, topotekan ve gemsitabin incelenmiş ancak cevap oranları 

çok düşük olmuştur. Paklitaksale yanıt oranı ise ancak %8.4 olmuştur (78-83). 

             Birçok kombine protokoller çalışılmış ancak iyi sonuçlar elde 

edilememiştir. Hannigan ve ark. 74 hastaya vinkristin, aktinomisin-D ve 

siklofosfamid’den oluşan bir kombinasyon vermişler ve cevap oranını %28.9 

olarak bulmuşlardır (84). Pautier ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada doksorubisin, 

dakarbazin, vindesin, sisplatin ve ifosfamid veya siklofosfamid birlikte kulanılmış 

ve %54’lük bir cevap oranı elde edilmiş ancak toksosite oranlarının yüksek olması 

nedeniyle seçilmiş hastalarda kulanılması önerilmiştir (85). İfosfamidin tek başına 

ve sisplatin ile beraber kullanımı karşılaştırıldığında, kombinasyon kolunda daha 

yüksek cevap ve hastalıksız sağkalım oranları olmasına karşın genel sağkalımda 

farklılık gözlemlenmemiştir ve yüksek oranda toksisite görülmüştür (86, 87). 
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İfosfamidle cevap oranları malign mikst müllerian tümörde %32.2, endometrial 

stromal sarkomda %33, leiomyosarkomda ise %17.2’dir (65,75,88). Bir 

derlemede 28 çalışmanın sonuçları incelenmiş ve sisplatin ve ifosfamid birlikte 

kullanıldığında MMMT’lerde %60-70’lere kadar yükselen oranlarda cevap 

alınabildiği saptanmış ve bu grubun tedavisinde en etkin seçenek olarak ortaya 

çıkmıştır (89). Resnik ve ark.’nın 42 MMMT’li hastada yaptığı bir çalışmada 

etoposit, sisplatin ve doksorubisin birlikte verildiğinde evre I-II olgularda 2 yıllık 

yaşam %92; ileri evrelerde ise %33 olarak tespit edilmiştir (90).  

             Bir literatür incelemesinde ileri evre sarkomların ilk ve ikincil tedavisi 

incelenmiştir (91). Bu çalışmada 3 randomize ve 24 prospektif faz II çalışmanın 

sonuçları değerlendirilmiştir. LMS’larda birincil tedavide tek ajan kemoterapilere 

%0-17; kombine rejimlere ise %18-30 oranında cevap alınabildiği belirtilmiştir. 

İkincil tedavilerde ise en yüksek cevap oranlarının doksurubisin+dakarbazin ile 

%30 ve gemsitabin+dosetaksel ile %53 olduğu belirtilmiştir. Diğer birçok 

kombine tedavilerde ise cevap oranlarının %21’in altında olduğu belirtilmiştir. 

MMMT’lerde ikincil tedavide en yüksek cevap oranı paklitaksel ile elde edilmiştir 

(%18). Pectasides ve ark.’larının yapmış oldukları bir çalışmada; ileri evre veya 

rekküren uterin karsinosarkomlarda karboplatin, paklitaksel ve lipozomal 

doksorubisin kombinasyonuna %28-34 arasında değişen cevaplar alınmış ve bu 

vakalarda kabul edilebilir toksisite düzeyinde kulanılabileceği belirtilmiştir (92). 

             Hormon tedavisinin (megestrol asetat, medroksiprogesteron asetat, 

tamoksifen, GnRH analogları) nüks etmiş veya inoperabl endometrial stromal 

sarkomda yararlı olabileceği bildirilmiştir (93). 

             Adjuvan kemoterapi veya radyoterapinin yararı henüz prospektif 

çalışmayla kanıtlanmamıştır (9). Bununla beraber lokalize hastalıkta dahi nüks 

riskinin yüksek olması nedeniyle birçok hekim adjuvan kemoterapi ve/veya 

radyoterapi uygulamaktadır (94). 
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          3. GEREÇ VE YÖNTEM 
                                                      

           

             Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Anabilim Dalı Kliniği’ne 1999-2008 yılları arasında şikayetleri nedeniyle 

başvurmuş ve yapılan tetkikler sonrası histopatolojik olarak uterus sarkomu tanısı 

alan 41 hasta retrospektif olarak incelenerek, genel özellikler, prognostik faktörler 

ve sağkalım bakımından değerlendirildi. Klinik arşivindeki hasta dosyalarında 

bulunan hasta kayıtları, muayene notları, yapılan tetkikler, cerrahi epikriz, patoloji 

raporları ve kontrol notları incelendi. Hastalar, yaş, hastalık başlangıcındaki 

semptomları, yapılan operasyon ve tarihi, histopatolojik tanı, menopoz durumu,  

mitoz sayısı, myometrial invazyon, evre, tümör boyutu, cerrahiye ek olarak 

uygulanan tedaviler, nüksler, son kontrol tarihi ve son durumu yönünden 

değerlendirildi.  

             Hastalık semptomları değerlendirilirken hastaya ilk tanı konduğu sıradaki 

ve cerrahiden önceki semptomlar hasta anemnezine göre sınıflandırıldı. 

             Hastalar, yaşın prognoza etkisini değerlendirmek amacıyla iki gruba 

ayrıldı. Birinci grupta 50 yaş altı hastalar, ikinci grupta 50 yaş ve üzeri olan 

hastalar yeraldı.  

             Histolojik sınıflamada Dünya Sağlık Örgütünün (WHO) uterusun 

mezenkimal tümörleri için olan sınıflamasından yararlanıldı (Tablo 2.2). 

Histolojik tanılarına göre hastalar 3 ana grupta toplandı: 1) Leiomyosarkom 

(LMS), 2) Malign müllerian mikst tümörler (MMMT) (adenosarkomlar da bu 

gruba dahil edildi), 3) Endometrial stromal sarkom (ESS).  

             Hasta dosyalarındaki patoloji raporları incelenip yeterli veri olan 

hastalarda tümör boyutu açısından iki gruba ayrıldı. İlk grupta tümör boyutu 10 

cm’den küçük olanlar, ikinci grupta ise 10 cm ve üstündekiler kaydedildi. 
Miyometrial invazyon durumu belirtilen hastalarda invazyonu %50’nin altında 

olanlar ve %50’den fazla olanlar olarak iki grupta toplandı. Ayrıca patoloji 

raporlarında mitoz sayısı bildirilmiş olan hastalar da 3 grupta değerlendirildi; ilk 



 23 

grupta MS<5 / 10 HPF olanlar, ikinci grupta MS 5-10 / 10 HPF olanlar ve üçüncü 

grupta ise MS>10 /10 HPF olan hastalar yeraldı.                          

             Hastaların evrelendirilmesinde FIGO’nun endometrium adenokarsinomu 

evreleme sistemi kullanıldı (Tablo 2.4).  

             Hastalar cerrahi sonrası başka tedavi almayanlar ve cerrahi sonrası 

uygulanan tedavi modalitesine göre; yalnız KT, KT+RT ve yalnız RT olmak üzere 

4 tedavi grubuna ayrıldı. Nüksler lokal, uzak ve lokal+uzak şeklinde 

değerlendirildi. Nüks tarihleri ve uzak nükslerin görüldüğü organ veya dokular 

kaydedildi. Hastaların son kontrol tarihindeki durumları exitus, hastalıksız hayatta 

veya hastalıklı hayatta olarak değerlendirildi.  

             Dosyasında kayıtlı son muayenesinden sonra, çağrıldığı bir sonraki 

kontrole gelmemiş olan tüm hastalar telefon ile tekrar kontrole çağrıldılar ve 

durumları hakkında bilgi soruldu. Klinik arşivindeki dosyalarında ve bilgisayar 

kayıtlarında yeterli veriye ulaşılamayan hastalar, telefonlara cevap vermemiş ve 

son durumları hakkında bilgi edinilemeyen hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 

             Genel sağkalım süresinin hesaplanmasında cerrahi operasyondan son 

kontrol tarihine kadar geçen süre alındı. Hastalıksız sağkalım süresinde ise cerrahi 

operasyondan, lokal nüks veya uzak metastaz görülme tarihine, nüks görülmeyen 

hastalarda ise son kontrol tarihine kadar geçen süre alındı. Çalışma grubumuzdaki 

hastaların takip süreleri dikkate alınarak iki yıllık hastalıksız sağkalım ve üçyıllık 

genel sağkalım oranları tespit edilerek karşılaştırıldı.  

             Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler 

için SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programı 

kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların 

(Ortalama, standart sapma, frekans) yanısıra, niceliksel verilerin 

karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren parametrelerin gruplar arası 

karşılaştırmalarında Oneway Anova testi kulanıldı. Evrelere göre olguların yaş 

ortalamaları arasındaki incelemede Kruskal-Wallis testi, survi analizleri için 

Kaplan Meier Sağkalım analizi, Life tables ve Wilcoxon (Gehan) istatistiği 
kullanıldı. %95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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           4. BULGULAR 
           

           

             Çalışma 1999–2008 tarihleri arasında Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı Kliniği’ne başvuran toplam 41 olgu 

üzerinde yapılmıştır. Olguların yaşları 33 ile 76 arasında değişmekte olup 

ortalama yaş 52.24±12.30’dür. Olguların %31.7’si LSM, %34.1’i MMMT ve 

%34.1’i ESS’dir.  

 

Tablo 4.1. Hastaların temel özelliklerine göre dağılımı 
  n  %  

LMS 13 31.7 

MMMT 14 34.1 Patoloji 

ESS 14 34.1 

Evre I 20 48.8 

Evre II 5 12.2 

Evre III 12 29.3 
Evre 

Evre IV 4 9.8 

1-5 9 22 

6-10 8 19.5 

>10 19 46.3 
Mitoz 

Bilgi yok 5 12.2 

<50 21 51.2 
Yaş 

≥50 20 48.8 

Premenopoz 24 58.5 
Menopoz 

Postmenopoz 17 41.5 

<1/2 11 26.8 

>1/2 23 56.1 
Myometrial 
İnvazyon 

Bilgi yok 7 17.1 

<10 cm 27 65.9 
Tm Boyutu 

≥10 cm 14 34.1 

Toplam 41 100 
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             Evre I olan %48.8 olgu, Evre II olan %12.2 olgu, Evre III olan %29.3 

olgu ve evre IV olan %9.8 olgu vardır.  Olguların %22’sinde 1-5, %19.5’inde 5-

10, %46.3’ünde >10 mitoz sayısı tespit edilmiştir. Serimizdeki 5 hastanın (%12.2)  

patoloji kayıtlarında mitoz sayısı ile ilgili bilgiye rastlanmamıştır. Olguların 

%26.8’inde %50’den az, %56.1’inde ise %50’den fazla myometrial invazyon 

vardı. 7 hastanın (%17.1) patoloji kayıtlarında myometrial invazyon ile ilgili 

bilgiye rastlanmamıştır.  Premenopoze olan %58.5 olgu, postmenopoze olan 

%41.5 olgu mevcuttur (Tablo 4.1). Cerrahi girişim olarak olguların %12.2’sine 

TAH+BSO, %87.8’ine TAH+BSO+LND uygulanmıştır. Elli yaş altındaki olgu % 

51.2, 50 yaş ve üstü hasta sayısı %48.8 olarak tespit edilmiştir. 

             Olguların başvuru yakınmaları olarak (bazı hastalarda birden fazla 

yakınma mevcuttur) %75.60’ında kanama düzensizliği ve postmenopozal kanama, 

%36.58’inde bel-kasık ağrısı, %9.75’inde kitle-bası hissi, %4.8’inde akıntı 

görülmüştür. Tek hastada eş zamanlı ikinci malignite olarak meme kanseri tespit 

edilmiştir. 

 
             Patoloji tiplerine göre yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p<0.05). Patoloji tipi MMMT olan olguların yaş 

ortalaması, patoloji tipi LMS olan olguların yaş ortalamalarından istatistiksel 

olarak anlamlı yüksektir (p:0.037; p<0.05). Diğer patoloji tiplerine göre olguların 

yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(Tablo 4.2).  

 

Tablo 4.2. Patoloji tipine göre yaş değerlendirilmesi 

YAŞ  
N 

Ort. SD 
P değeri 

LMS 13 46.92 10.73 

MMMT 14 58.43 11.86 Patoloji 

ESS 14 51.00 12.13 

Toplam 41 52.24 12.30 

P= 0.037 
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             Evrelere göre olguların yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p:0.842 p>0.05) (Tablo 4.3).  
 

 Tablo 4.3. Evrelere göre yaş değerlendirilmesi 

YAŞ  
N 

Ort. SD 
P değeri 

I 20 50.80 11.42 

II 5 56.20 15.51 

III 12 52.75 13.34 
Evre 

IV 4 53.00 13.24 

P=0.842 

 

             Patolojik tanıların evrelere göre dağılım oranlarına bakıldığında, LMS 

olanların çoğunlukla daha erken evrede, MMMT’lerin ise nisbeten daha ileri 

evrede oldukları görülmüştür (Tablo 4.4).  

 

Tablo 4.4. Patolojik tanıların evrelere göre dağılımı 

Patoloji 

LMS MMMT ESS 

 

   n                %    N                 %   n                  % 

I    9               69.2    4                28.6   7                 50.0 

II    2               15.4    2                14.3   1                  7.1 

III    2               15.4    6                42.9    4                 28.6 
Evre 

IV    0                   0    2                14.3   2                 14.3 

Toplam   13              100   14               100  14                100 

 
 
             Olguların %4.9’u yalnız cerrahi uygulaması olan; %34.1’i cerrahi sonrası 

yalnız KT uygulanan; %14.6’sı cerrahi sonrası yalnız RT uygulanan ve %46.3’ü 

cerrahi sonrası KT+RT uygulanan olgulardır (Tablo 4.5). Toplam RT alan 25 olgu 

(%60.97) vardır. RT uygulanan hastalardan 8’i (%32) eksternal pelvik RT 

(Ext.RT), 17’si (%68) ise intrakaviter brakiterapi (ICBRT) ve Ext.RT birlikte 

almışlardır. Toplam RT dozları 4000 cGy ile 7000 cGy arasında değişmekte olup, 

Ext.RT+İCBRT uygulanan olgulara genel olarak 5000 cGy’lik eksternal dozdan 

sonra, 1500 cGy intrakaviter RT uygulanmıştır. 
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             Hastalarımıza uygulanan tedavilerin gruplandırılmasında, en büyük grubu 

19 hastayla (%46.3)  cerrahi+KT+RT grubu oluşturmaktadır. Tek başına veya 

radyoterapi ile birlikte toplam 33 hastaya (%80.4) kemoterapi uygulanmıştır. 

Uygulanan kemoterapi kür sayısı 3 ile 12 arasında değişmektedir. Bu hastalardan 

14’ü (%34.1) yalnız kemoterapi alırken, 19 hasta (%46.3)  radyoterapi ve 

kemoterapi almıştır. Tedavide ifosfamid, adriamisin, sisplatin, paklitaksel, 

karboplatin ve gemstabin’li kemoterapi kombinasyonları kullanılmıştır. Hastalara 

en fazla sisplatin, ifosfamid içeren kemoterapi kombinasyonu uygulanmıştır. 

 

Tablo 4.5. Tedavi tiplerine göre dağılım 

 n % 

TAH+BSO 5 12.2 
Cerrahi 

TAH+BSO+LND 36 87.8 

Cerrahi 2 4.9 

Cerrahi+KT 14 34.1 

Cerrahi+RT 6 14.6 
Tedavi 

Cerrahi+KT+RT 19 46.3 

Var 33 80.4 
KT 

Yok 8 19.6 

Var 25 60.9 
RT 

Yok 6 39.1 

Var 19 46.3 
KT+RT 

Yok 22 53.7 

 
 
             Evrelere göre tedavi şekilleri incelendiğinde; evre I olgularda yalnız 

cerrahi %10 oranında, diğer tedavi grupları olan cerrahi+KT, cerrahi+RT ve 

cerrahi+KT+RT olanlarda %30’ar oranında uygulanmıştır. Evre II olgularda 

cerrahi+KT %40, cerrahi+KT+RT %60 oranında, evre III olgularda yine aynı 

şekilde %41.7 oranında cerrahi+KT, %58.3 oranında cerrahi+KT+RT tedavileri 

uygulanmıştır. Evre IV olgularda ise cerrahi+KT %25 oranında, cerrahi+KT+RT 

%75 oranında uygulanmıştır.  

             Olguların %29.27’sinde lokal nüks vardır; %39’unda uzak metastaz 

vardır. Lokal nüks ve uzak metastaz birliktelikleri de dikkate alınarak (bazı 
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olgularda lokal nüks ve uzak metastaz birliktelikleri mevcuttu) sonuç olarak 

olgularımızın 20’sinde (%48.8) nüks mevcuttur. Uzak metastazların %56.25’inde 

akciğer metastazı; %31.25’inde karaciğer metastazı; %18.75’inde kemik 

metastazı, %31.25’inde diğer metastazlar vardır. Olguların %39’u ölmüş; %61’i 

halen yaşamaktadır (Tablo 4.6). 

 

Tablo 4.6. Olguların nüks ve sağkalım durumları 

 n % 

Yok 29 70.73 
Lokal Nüks 

Var 12 29.27 

Yok 25 61.0 

Akciğer 9 21.95 

Karaciğer 5 12.19 

Kemik 3 7.31 

Uzak Metastaz Var (n=16, 

%39 

Diğerleri 5 12.19 

Yok 21 51.2 
Toplam Nüks 

Var 20 48.8 

Sağ 25 61.0 
Son Durum 

Ex 16 39.0 

 
 
Tablo 4.7. Evrelere göre nükslerin dağılımı 

Lokal Nüks Uzak Metastaz Toplam Nüks 

Yok Var Yok Var Yok Var 
 

n % n % n % N % N % n % 

Evre I 19 95 1 5 18 90 2 10 18 90 2 10 

Evre II 3 60 2 40 2 40 3 60 1 20 4 80 

Evre III 4 33 8 67 5 42 7 58 2 17 10 83 

Evre IV 2 50 2 50 0 0 4 100 0 0 4 100 

 
 
             4.1. SAĞKALIMLA İLGİLİ DEĞERLENDİRMELER 

             Sağkalım süreleri 2 ile 115 ay arasında değişmekte olup ortalama 

sağkalım süresi 28.95±24.51 aydır. Hastalıksız sağkalım süresi ise 1 ile 115 ay 

arasında değişmekte olup ortalama 23.39±21.90 aydır.   
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             4.1.1. HASTALIKSIZ SAĞKALIMLA İLGİLİ DEĞERLENDİRMELER 

             Hastalarımızda görülen lokal nükslerin tümü ilk iki yıl içerisinde 

görülmüştür. Uzak metastaz yapan nükslerin ise %90’nı ilk iki yıl içerisinde; tümü 

ise beş yıl içerisinde çıkmıştır. İki yıllık hastalıksız sağkalım oranı %38’dir. 

Hastalıksız sağkalım oranları iki yıl üzerinden karşılaştırılmıştır (Tablo 4.8). 

 

Tablo 4.8. Hastalıksız sağkalım ile ilgili değerler 
 İki yıllık 

hastalıksız 
sağkalım 
oranı (%) 

Sağ (n=25) 
Nüks 
(n=20) 

Ortalama 
hastalıksız 
sağkalım  

süresi (ay) 

P 
değeri 

<50 yaş 36 15 (%71.4) 8 36.08±4.93 
Yaş 

≥50 yaş 40 10 (%50) 12 42.84±13.69 
0.85 

Premenopoz 35 18 (%75) 8 40.55±7.19 Menopoz 
postmenopoz 42 7 (%41.2) 12 31.77±6.24 

0.61 

LMS 52 10 (%76.92) 5 41.18±6.33 
MMMT 14 5 (%35.71) 9 23.02±3.85 Patoloji 

ESS 34 10 (%71.42) 6 42.55±11.63 

0.34 

<5 44 9 (%100) 0 45.11±9.91 
5-10 18 4 (%50) 4 23.21±7.11 Mitoz sayısı 

>10 34 8 (%42.1) 14 31.47±3.34 

0.16 

<10 cm 34 19 (%73.1) 10 39.35±6.93 Tümör 
boyutu ≥10 cm 53 6 (%40) 10 38.32±7.34 

0.82 

<1/2 45 11 (%100) 0 41.45±9.32 Myometrial 
invazyon >1/2 24 12 (%52.2) 15 28.57±2.87 

0.60 

I 31 19 (%95) 2 33.80±25.26 
II 75 1 (%20) 4 16.40±17.03 
III 44 5 (%41.7) 10 15.67±10.34 

Evre 

IV 0 0 4 3.25±3.34 

0.001 

TAH+BSO 47 4 (%80) 2 44.87±11.92 Cerrahi 
TAH+BSO+LND 36 21 (%58.3) 18 37.84±6.90 

0.49 

Cer 50 2 (%100) 0 36.5±16.50 
Cer+KT 42 7 (%50) 8 38.20±9.28 
Cer+RT 33 6 (%100) 0 44.83±15.58 

Tedavi 

Cer+KT+RT 33 10 (%52.6) 12 34.14±4.04 

0.88 

Genel 38 25 (%61) 20 23.29±21.90  
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             4.1.1.1. Yaş Gruplarına Göre Hastalıksız Sağkalım 

             Yaşı  <50 olan olgularda 2 yıllık hastalıksız sağkalım oranı %36 dir; bu 

grupta 15 hastanın (%71.4) yaşadığı, 8 nüks gözlendiği, ortalama hastalıksız 

sağkalım süresi 36.08±4.93 ay olduğu anlaşıldı. ≥50 yaş grubunda olan olgularda 

2 yıllık hastalıksız sağkalım oranı % 40’dır; bu grupta 10 hastanın (%50) yaşadığı, 

12 nüks gözlendiği, ortalama hastalıksız sağkalım süresinin 42.84±13.69 ay 

olduğu anlaşıldı. Yaş gruplarına göre hastalıksız sağkalım süreleri arasında 

anlamlı farklılık yoktu (p:0.85, p>0.05) (Tablo 4.8).  

 

             4.1.1.2.  Menopoz Gruplarına Göre Hastalıksız Sağkalım 

             Premenopoz olgularında 2 yıllık hastalıksız sağkalım oranı %35; bu 

grupta 32 hastanın (% 65.31) yaşadığı, 8 nüks gözlendiği, ortalama hastalıksız 

sağkalım süresinin 40.55±7.19 ay olduğu anlaşıldı. Postmenopoz olanlarda ise 2 

yıllık hastalıksız sağkalım oranı %42; bu grupta 19 hastanın (% 44.19) yaşadığı, 

12 nüks gözlendiği, ortalama hastalıksız sağkalım süresinin 31.77±6.24 ay olduğu 

anlaşıldı. Menopoz şekillerine göre hastalıksız sağkalım süreleri arasında anlamlı 

farklılık yoktu. ( p: 0.618; p>0.05) (Tablo 4.8).  

 

             4.1.1.3. Histoloji Durumuna Göre Hastalıksız Sağkalım 

             LMS olgularında 2 yıllık hastalıksız sağkalım oranı %52; bu grupta 10 

hastanın (%76.92) yaşadığı, 5 nüks gözlendiği, ortalama sağkalım süresinin 

41.18±6.63 ay olduğu anlaşıldı. MMMT olanlarda ise 2 yıllık hastalıksız sağkalım 

oranı %14’dür;  bu grupta 5 hastanın (%35.71) yaşadığı, 9 nüks gözlendiği, 

ortalama sağkalım süresinin 23.02±3.85 ay olduğu anlaşıldı. ESS olanlarda ise 2 

yıllık hastalıksız sağkalım oranı %34’dür; bu grupta 10 hastanın (%71.42) 

yaşadığı, 6 nüks gözlendiği, ortalama sağkalım süresinin 42.55±11.63 ay olduğu 

anlaşıld. Histoloji tiplerine göre hastalıksız sağ kalım süreleri arasında anlamlı 

farklılık görülmemektedir (p: 0.34, p>0.05) (Tablo 4.8). 

  

             4.1.1.4. Mitoz Durumuna Göre Hastalıksız Sağkalım 

             Mitoz 1-5 olan olgularında 2 yıllık hastalıksız sağkalım oranı %44’dür; bu 

grupta� 9 hastanın (%100) yaşadığı, hiç nüks gözlenmediği, ortalama hastalıksız 

sağkalım süresinin 45.11±9.91 ay olduğu anlaşıldı. Mitoz 5-10 olanlarda ise 2 
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yıllık �hastalıksız sağkalım oranı %18’dir;  bu grupta 4 hastanın (%50,0) 

yaşadığı, 4 nüks �gözlendiği, ortalama hastalıksız sağkalım süresinin 23.21±7.11 

ay olduğu anlaşıldı. �Mitoz >10 olanlarda ise 2 yıllık hastalıksız sağkalım oranı 

%34’tür; bu grupta 8 �hastanın (%42.1) yaşadığı, 14 nüks gözlendiği, ortalama 

hastalıksız sağkalım� süresinin 31.47±3.34 ay olduğu anlaşıldı. Mitoz gruplarına 

göre hastalıksız sağkalım süreleri arasında anlamlı farklılık yoktur (p:0.16; 

p>0.05) (Tablo 4.8). 

 

             4.1.1.5. Tümör Boyutuna Göre Hastalıksız Sağkalım 

             Tümör boyutu 10 cm’nin altında olan olguların 2 yıllık hastalıksız 

sağkalım oranı %34 olup, bu grupta 19 hastanın (%73.1) yaşadığı, 10 nüks 

gözlendiği, ortalama hastalıksız sağkalım süresinin 39.35±6.93 ay olduğu 

anlaşıldı. Tümör boyutu 10 cm ve üstünde olanlarda ise 2 yıllık hastalıksız 

sağkalım oranı %53’dür; bu grupta 6 hastanın (%40) yaşadığı, 10 nüks gözlendiği, 

ortalama hastalıksız sağkalım süresinin 38.32±7.34 ay olduğu anlaşıldı. Tümör 

boyutuna göre hastalıksız sağkalım süreleri arasında anlamlı farklılık yoktur (p: 

0.82  p>0.05) (Tablo 4.8).  

 

             4.1.1.6. Myometrial İnvazyona Göre Hastalıksız Sağkalım 

             Myometrial invazyon durumu %50’nin altında olan olguların 2 yıllık 

hastalıksız sağkalım oranı %45 olup, bu grupta 11 hastanın (%100) yaşadığı, hiç 

nüks gözlenmediği, ortalama hastalıksız sağkalım süresinin 41.45±9.32 ay olduğu 

anlaşıldı. Myometrial invazyon durumu %50’den fazla olan olguların 2 yıllık 

hastalıksız sağkalım oranı %24 olup; bu grupta 12 hastanın (%52.2) yaşadığı, 15 

nüks gözlendiği,  ortalama hastalıksız sağkalım süresi 28.57±2.87 ay olduğu 

anlaşıldı. Myometrial invazyona göre hastalıksız sağkalım süreleri arasında 

anlamlı farklılık yoktur (p: 0.606, p>0.05) (Tablo 4.8). 

 

             4.1.1.7. Evre Durumuna Göre Hastalıksız Sağkalım 

             Evre I olgularında 2 yıllık hastalıksız sağkalım oranı % 31; bu grupta 19 

hastanın (%95) yaşadığı, 2 nüks gözlendiği, ortalama hastalıksız sağkalım 

süresinin 33.80±25.26 ay olduğu anlaşıldı. Evre II olanlarda ise 2 yıllık hastalıksız 

sağkalım oranı %75’dir; bu grupta 1 hastanın (%20) yaşadığı, 4 nüks gözlendiği, 
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ortalama hastalıksız sağkalım süresinin 16.40±17.03 ay olduğu anlaşıldı. Evre III 

olanlarda ise 2 yıllık hastalıksız sağkalım oranı %44’dür; bu grupta 5 hastanın 

(%41.7) yaşadığı, 10 nüks gözlendiği, ortalama hastalıksız sağkalım süresinin 

15.67±10.34 ay olduğu anlaşıldı. Evre IV olanlarda tüm hastaların öldüğü, 4 nüks 

gözlendiği, ortalama hastalıksız sağkalım süresinin 3.25±3.30 ay olduğu anlaşıldı. 

Evrelere göre hastalıksız sağkalım süreleri arasında anlamlı farklılık vardır 

(p:0.001; p<0.01). Evre IV olgularının hastalıksız sağkalım süresi Evre I, Evre II 

ve Evre III’e göre anlamlı düzeyde düşük bulundu. Evre III’ün hastalıkız sağkalım 

süresi de Evre I’e göre anlamlı düşüktür (Tablo 4.8). 

 

             4.1.1.8.  Cerrahi Gruplara Göre Hastalıksız Sağkalım 

             Yalnız TAH+BSO olanlarda 2 yıllık hastalıksız sağkalım oranı %47’dir; 

bu grupta 4 hastanın (%80) yaşadığı, 2 nüks gözlendiği, ortalama hastalıksız 

sağkalım süresinin 44.87±11.92 olduğu anlaşıldı. TAH+BSO+LND olanlarda ise 

2 yıllık hastalıksız sağkalım oranı %36’dır; bu grupta 21 hastanın (%58.3) 

yaşadığı, 18 nüks gözlendiği, ortalama hastalıksız sağkalım süresinin 37.84±6.90 

olduğu anlaşıldı. Cerrahi gruplarına göre hastalıksız sağkalım süreleri arasında 

anlamlı farklılık yoktur (p:0.491, p>0.05) (Tablo 4.8).           

 

             4.1.1.9. Tedavi Gruplarına Göre Hastalıksız Sağkalım 

             Cerrahiye ek tedavi almayan olgularda 2 yıllık hastalıksız sağkalım oranı 

%50’dir; bu grupta 2 hastanın (%100) yaşadığı, hiçbir hastada nüks gözlenmediği, 

ortalama hastalıksız sağkalım süresinin 36.5±16.50 ay olduğu anlaşıldı. KT 

olanlarda ise 2 yıllık hastalıksız sağkalım oranı %42; bu grupta 7 hastanın (%50) 

yaşadığı, 8 nüks gözlendiği, ortalama hastalıksız sağkalım süresinin 38.20±9.28 

ay olduğu anlaşıldı. RT olanlarda ise 2 yıl sağkalım oranı %33 bulunmuş olup, bu 

grupta 6 hastanın (%100) yaşadığı, hiç nüks gözlenmediği, ortalama hastalıksız 

sağkalım süresinin 44.83±15.58 ay olduğu anlaşıldı. KT+RT olanlarda 2 yıllık 

hastalıksız sağkalım oranı %33 bulunmuş olup, bu grupta 10 hastanın (%52.6) 

yaşadığı, 12 nüks gözlendiği, ortalama hastalıksız sağkalım süresinin 34.14±4.04 

ay olduğu anlaşıldı. Tedavi şekilleriyle hastalıksız sağ kalım süreleri arasında 

anlamlı farklılık saptanmadı (p: 0,88; p>0.05) (Tablo 4.8). 
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             4.1.2. GENEL SAĞKALIM İLE İLGİLİ DEĞERLENDİRMELER 

             İncelenen 41 hasta 2 ile 115 ay arası; medyan 24 ay takip edilmiştir. 

Hastaların 16 (%39) hastalık nedeniyle ölmüştür. Ölümlerin %.56.2’si ilk 1 yıl 

içinde; %81.2’si 2 yıl içinde tamamı ise 6 yıl içinde gerçekleşmiştir. 3 yıllık genel 

sağkalım oranının %53  olduğu; 25 hastanın (%61) yaşadığı, 16 ölüm gözlendiği, 

ortalama sağkalım süresinin 73±9.94 ay olduğu anlaşıldı. Genel sağkalım oranları 

üç yıl üzerinden karşılaştırılmıştır (Tablo 4.9). 

       

Tablo 4.9. Genel sağkalım ile ilgili değerler 
 
 3 yıllık 

genel 
sağkalım 
oranı (%) 

Sağ (n=25) Ex 
(16) 

Ortalama 
sağkalım 

süresi (ay) 
P 

değeri 

<50 yaş 66 15 (%71.4) 6 62.87±8.93 Yaş ≥50 yaş 41 10 (%50) 10 58.39±12.32 
0.09 

Premenopoz 70 18 (%63.27) 6 77.84±12.11 Menopoz Postmenopoz 33 7 (%41.2) 10 24.76±4.73 
0.006 

LMS 67 10 (%76.92) 3 71.19±10.57 
MMMT 30 5 (%35.71 9 31.87±9.37 Patoloji 
ESS 68 10 (%71.42) 4 83.24±13.34 

0.03 

<5 100 9 (%100) 0 87.26±12.12 
5-10 29 4 (%50) 4 34.63±8.17 

Mitoz 
sayısı >10 37 8 (%42.1) 11 58.20±11.13 

0.03 

<10 cm 68 19 (%73.1) 7 75.36±11.97 Tümör 
boyutu ≥10 cm 28 6 (%40) 9 25.63±5.47 

0.014 

< ½ 100 11 (%100) 0 96.00±8.94 Myometrial 
invaz. > ½ 47 12 (%52.2) 11 44.27±12.32 

0.015 

I 94 19 (%95) 1 109.23±5.59 
II 12 1 (%20) 4 25.60±8.93 
III 39 5 (%41.7) 7 42.41±9.48 

Evre 

IV 0 0 4 6.00±2.41 

0.001 

TAH+BSO 78 4 (%80) 1 53.20±11.44 Cerrahi TAH+BSO+LND 50 21 (%58.3) 15 60.23±10.15 
0.72 

Cerrahi 100 2 (%100) 0 48.00±9.36 
Cer+KT 45 7 (%50) 7 43.06±8.12 
Cer+RT 100 6 (%100) 0 96.00±9.15 

Tedavi 

Cer+KT+RT 42 10 (%52.6) 9 38.18±5.18 

0.196 

Genel 53 25 (%61) 16 73.00±9.94  
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             4.1.2.1. Yaş Durumuna Göre Genel Sağkalım 

             Yaş <50 olan olguların 3 yıllık genel sağkalım oranı %66’dir;  bu grupta 

15 hastanın (%71.4) yaşadığı, 6 ölüm gözlendiği, ortalama sağkalım süresinin 

62.87±8.93 ay olduğu anlaşıldı. Yaş ≥50 olanlarda ise 3 yıllık genel sağkalım 

oranı %41’dir;  bu grupta 10 hastanın (%50) yaşadığı, 10 ölüm gözlendiği, 

ortalama sağkalım süresinin 58.39±12.32 ay olduğu anlaşıldı. Yaş gruplarına göre 

sağ kalım süreleri arasında anlamlı farklılık yoktur (p: 0.09; p>0.05) (Tablo 4.9). 

 

             4.1.2.2. Menopoz Gruplarına Göre Genel Sağkalım 

             Premenopoze olguların 3 yıllık genel sağkalım oranı %70; bu grupta 18 

hastanın (% 63.27) yaşadığı, 6 ölüm gözlendiği, ortalama sağkalım süresinin 

77.84±12.11 ay olduğu anlaşıldı. Postmenopoze olanlarda ise 3 yıllık genel 

sağkalım oranı % 33’dür; bu grupta 7 hastanın (%41.2) yaşadığı, 10 ölüm 

gözlendiği, ortalama sağkalım süresinin 24.76±4.73 ay olduğu anlaşıldı. Menopoz 

şekillerine göre sağkalım süreleri arasında anlamlı farklılık vardı (p: 0.006; 

p<0.01). Postmenopozal olgularının sağkalım süresi premenopoz olgularına göre 

anlamlı düzeyde düşük bulundu (Tablo 4.9). 

 

             4.1.2.3. Histoloji Durumuna Göre Genel Sağkalım 

             LMS olgularında 3 yıllık genel sağkalım oranı %67; bu grupta 10 hastanın 

(%76.92) yaşadığı, 3 ölüm gözlendiği, ortalama sağkalım süresinin 71.19±10.57 

ay olduğu anlaşıldı. MMMT olanlarda ise 3 yıllık genel sağkalım oranı %30;  bu 

grupta 5 hastanın (%35.71) yaşadığı, 9 ölüm gözlendiği, ortalama sağkalım 

süresinin 31.87±9.17 ay olduğu anlaşıldı. ESS olanlarda ise 3 yıllık genel 

sağkalım oranı %68;  bu grupta 10 hastanın (%71.42) yaşadığı, 4 ölüm gözlendiği, 

ortalama sağkalım süresinin 83.24±13.34 ay olduğu anlaşıldı. Histoloji tiplerine 

göre genel sağkalım süreleri arasında anlamlı farklılık vardır (p: 0.03; p<0.05). 

MMMT olgularının sağkalım süreleri LMS ve ESS olgularına göre anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur (Tablo 4.9). 
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             4.1.2.4. Mitoz Durumuna Göre Genel Sağkalım 

             Mitoz 1-5 olan olguların 3 yıllık genel sağkalım oranı %100’dür;  bu 

gruptaki 9 hastanın (%100) yaşadığı, hiç ölüm gözlenmediği, ortalama sağkalım 

süresinin 87.26±12.12 ay olduğu anlaşıldı. Mitoz 5-10 olanlarda ise 3 yıllık genel 

sağkalım oranı %29’dur; bu grupta 4 hastanın (%50.0) yaşadığı, 4 ölüm 

gözlendiği, ortalama sağkalım süresinin 34.63±8.17 ay olduğu anlaşıldı. Mitoz 

>10 olanlarda ise 3 yıllık genel sağkalım oranı %37’dir;  bu grupta 8 hastanın 

(%42.1) yaşadığı, 11 ölüm gözlendiği, ortalama  sağkalım süresinin 58.20±11.23 

ay olduğu anlaşıldı. Mitoz gruplarına göre sağkalım süreleri arasında anlamlı 

farklılık vardır (p: 0.03; p<0.05). Mitoz sayısı 5’in üzerinde olanlarda sağkalım 

süresi anlamlı düzeyde düşük bulundu (Tablo 4.9). 

 

             4.1.2.5. Tümör Boyutuna Göre Genel Sağkalım 

             Tümör boyutu <10 cm olan olguların 3 yıllık genel sağkalım oranı %69;  

bu grupta 19 hastanın (%73.1) yaşadığı, 7 ölüm gözlendiği, ortalama sağkalım 

süresinin 75.36±11.97 ay olduğu anlaşıldı. Tümör boyutu ≥10 cm olanlarda ise 3 

yıllık genel sağkalım oranı %28’dir; bu grupta 6 hastanın (%40) yaşadığı, 9 ölüm 

gözlendiği, ortalama sağkalım süresinin 25.63±5.47 ay olduğu anlaşıldı. Tümör 

boyutuna göre sağkalım süreleri arasında anlamlı farklılık  vardır (p: 0.014; 

p<0.05). Tümör boyutu 10 cm’den fazla olan grupta sağkalım süreleri anlamlı 

düzeyde düşük bulundu (Tablo 4.9). 

 

             4.1.2.6.  Myometrial İnvazyona Göre Genel Sağkalım 

             Myometrial invazyonu %50’nin altında olan olgularda 3 yıllık genel 

sağkalım oranı %100; bu grupta 11 hastanın (%100) yaşadığı, hiç ölüm 

gözlenmediği, ortalama sağkalım süresinin 96.00±8.94 ay olduğu anlaşıldı. 

Myometrial invazyonu %50’den fazla olanlarda ise 3 yıllık genel sağkalım oranı 

%47’dir; bu grupta 12 hastanın (%52.2) yaşadığı, 11 ölüm gözlendiği, ortalama 

sağkalım süresinin 44.27±12.32 ay olduğu anlaşıldı. Myometrial invazyona göre 

sağkalım süreleri arasında anlamlı farklılık vardır (p:0.015; p<0.05). Myometrial 

invazyonu %50’den fazla olanlarda sağkalım süreleri anlamlı düzeyde düşük 

bulundu (Tablo 4.9).  
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             4.1.2.7. Evre Durumuna Göre Genel Sağkalım 

             Evre I olgularında 3 yıllık genel sağkalım oranı %94; bu grupta 19 

hastanın (%95) yaşadığı, 1 ölüm gözlendiği, ortalama sağkalım süresinin 

109.23±5.59 ay olduğu anlaşıldı. Evre II olanlarda ise 3 yıllık genel sağkalım 

oranı %12’dir; bu grupta 1 hastanın (%20) yaşadığı, 4 ölüm gözlendiği, ortalama 

sağkalım süresinin 25.60±8.93 ay olduğu anlaşıldı. Evre III olanlarda ise 3 yıllık 

genel sağkalım oranı %39; bu grupta 5 hastanın (%41.7) yaşadığı, 7 ölüm 

gözlendiği, ortalama sağkalım süresinin 42.41±9.48 ay olduğu anlaşıldı. Evre IV 

olanlarda ise 3 yıllık genel sağkalım hızı %0’dır; bu grupta bulunan 4 hastanın 

tümünde ölüm gözlendiği, ortalama sağkalım süresinin 6.00±2.41 ay olduğu 

anlaşıldı. Evrelere göre sağ kalım süreleri arasında anlamlı farklılık vardı 

(p:0.001; p<0.01). Evre IV olguların genel sağkalım süreleri diğer tüm evrelere 

göre, Evre IV ve Evre IV olguların genel sağkalım süreleri evre I olgularına  göre 

anlamlı düzeyde düşük bulundu (Tablo 4.9).  

 

             4.1.2.8. Cerrahi Tiplerine Göre Genel Sağkalım 

             Cerrahi tipi TAH+BSO olan olgularda 3 yıllık genel sağkalım oranı % 78 

olup; bu grupta 4 hastanın (%80) yaşadığı, 1 ölüm gözlendiği, ortalama sağkalım 

süresinin 53.20±11.44 ay olduğu anlaşıldı. Cerrahi tip TAH+BSO+LND olanlarda 

ise 3 yıllık genel sağkalım oranı %50 olup, bu grupta 21 hastanın (%58.3) 

yaşadığı, 15 ölüm gözlendiği, ortalama sağkalım süresinin 60.23±10.15 ay olduğu 

anlaşıldı.  Cerrahi tiplerine göre sağkalım süreleri arasında anlamlı fark yoktur. 

TAH+BSO’ye LND’nu eklemek sağkalıma katkı sağlamamaktadır (p: 0.72; 

p>0.05) (Tablo 4.9). 

 

             4.1.2.9. Tedavi Gruplarına Göre Genel Sağkalım 

             Cerrahi dışında başka tedavi almayan olgularda 3 yıllık genel sağkalım 

oranı %100; bu grupta 2 hastanın (% 100) yaşadığı, hiç ölüm gözlenmediği, 

ortalama sağkalım süresinin 48.00±9.36 ay olduğu anlaşıldı. KT olanlarda ise 3 

yıllık genel sağkalım oranı %45; bu grupta 7 hastanın (%50.00) yaşadığı, 7 ölüm 

gözlendiği, ortalama sağkalım süresinin 43.06±8.12 ay olduğu anlaşıldı. RT 

olanlarda ise 3 yıl sağkalım oranı %100 bulunmuş olup, bu grupta 6 hastanın 
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(%100) yaşadığı, hiç ölüm gözlenmediği, ortalama sağkalım süresinin 96.00±9.15 

ay olduğu anlaşıldı. KT+RT olanlarda 3 yıllık genel sağkalım oranı %42’dır; bu 

grupta 10 hastanın (%52.6) yaşadığı, 9 ölüm gözlendiği, ortalama sağkalım 

süresinin 38.18±5.18 ay olduğu anlaşıldı. Tedavi şekillerine göre sağkalım 

süreleri arasında anlamlı farklılık yoktu (p: 0.196; p>0.05) (Tablo 4.9). 

 

             Yapılan univarite ve multivarite analiz sonucunda hastalıksız sağkalım 

süreleri nüks durumuna göre analiz edilip değerlendirildiğinde sadece evre I veya 

II olmak (p: 0.001) hastalıksız sağkalım açısından iyi prognostik faktör olarak 

tespit edilmiştir. 

              Univarite analizde; premenopoze olmak (p:0.006), histolojik olarak ESS 

olmak (p:0.03), mitoz sayısının 5’in altında olması (p:0.03), tümör boyutunun 10 

cm’nin altında olması (p:0.014), myometrial invazyonun %50’nin altında olması 

(p:0.015), evre I veya II olmak (p:0.001) genel sağkalım açısından iyi prognostik 

faktörler olarak tespit edilmiştir. Multivarite analizde; 50 yaş üstü ve altı olmak, 

evre, histoloji, menopoz durumu, tümör boyutu, myometrial invazyon, mitoz 

sayısı, cerrahi şekiller ve tedavi modelleri genel sağkalım süreleri ölüm durumuna 

göre analiz edildiğinde ise özellikle evrenin ölüm üzerinde etkisi ististiksel olarak 

anlamlı olup (p: 0.001), multivarite analiz sonucunda cerrahi evrenin en önemli 

prognostik faktör olduğu belirlenmiştir. 
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           5. TARTIŞMA 

           

 

             Uterus sarkomları ender görülen mezenkimal kaynaklı ve erken dönemde 

lokal nüks, sistemik metastaz yaparak hızlı ilerleyen tümörlerdir. Uterus 

malignitelerinin %3-5’ini oluştururlar (1-5, 36). İnsidansı ABD’de yılda 

100.000’de 1.71, İngiltere’de 100.000’de 1.23, Fransa’da 100.000’de 3.3 olarak 

bildirilmiştir (3, 14, 93). Olah, her 11 uterus adenokanserine karşılık 1 uterus 

sarkomu bildirmiştir (3, 14). Klinik kayıtlarımızdaki vaka sayıları incelendiğinde, 

bizde de literatürle uyumlu olarak uterus malignitelerinin yaklaşık % 6’sını uterus 

sarkomu oluşturmaktadır.  

             Etyolojisi ve patogenezi kesin bilinmemekte ancak son yıllarda daha önce 

yapılan pelvik radyoterapinin ve meme kanserinde kulanılan tamoksifenin riski 

artırdığı düşünülmektedir (95, 96). Uterus sarkomlarının epidemiyolojisi hakkında 

çok az bilgi vardır. MMMT’lü hastalarda daha yüksek oranda olmak üzere, uterus 

sarkomlu hastaların % 5-10’unda önceden uygulanmış pelvik radyoterapi öyküsü 

bildirilmiştir (1, 6). Çalışma serimizdeki hastalarımız arasında ise önceden pelvik 

radyoterapi uygulanmış olan hasta yoktu. 

             Uterus sarkomu ile birlikte nadir de olsa ikinci maligniteler de tespit 

edilmiştir. Bu yaklaşık olarak %5-11 oranındadır.  Daha önce tanı konmuş veya eş 

zamanlı olabilen ikinci maligniteler en sık meme, over ve kolonda görülmektedir 

(18, 97, 98). Bizim incelediğimiz hasta grubunda da literatürle uyumlu olarak bir 

vakada meme kanseri tespit edilmiştir. Bu hasta yaklaşık olarak 2 yıl tamoksifen 

tedavisi almıştır. 

             Uterus sarkomlu hastaların yaş ortalaması 50-60’dır. Hastaların %60-70’i 

postmenopoze, %90’ı 45 yaşın üzerindedir (3, 32, 99). Bizim incelediğimiz hasta 

grubunda en genç hasta 33, en yaşlı hasta 76 yaşında olup, ortalama yaş 

52.24±12.30’dur. Hastalarımızın %48.8’i 50 yaşın üzerindedir. Çalışma yapılmış 

diğer büyük serilerle karşılaştırıldığı zaman bizim serimizin biraz daha genç 

hastalardan oluştuğu dikkati çekmektedir. Bizim serimizdeki hastaların %58’i 
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premenopozal dönemdedir. Bunun nedeni seri içerisindeki LMS ve ESS’lu 

hastaların daha fazla olmasıdır. 

             Radyolojik değerlendirmeler tanıda ve evrelemede kulanılır. Ancak 

ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi ve magnetik rezonans görüntülemenin uterus 

sarkomlarının endometrial tümörlerden veya leiomyomlardan ayırmada rolü 

sınırlıdır (100). Tanı için histopatolojik değerlendirme gereklidir. Uterus 

sarkomları için FIGO’nun korpus adenokanserleri için olan evreleme sistemi 

kullanılmaktadır. Hastaların %50-60’ı evre I hastalıkla başvurur. Diğer evrelere 

dağılım, evre II’de biraz daha az olmak üzere %10-20 arasındadır (3, 37, 101). Bu 

bilgilerle uyumlu olarak, bizim hastalarımızın da % 48.8’i evre I olduğu 

görülmüştür. Erken evre olarak kabul edilen, yani uterusta sınırlı tümör bulunan 

evre I ve evre II hastaların toplamı % 61’dir. %29.3 evre III ve %9.8 evre IV 

olarak tespit edildi. 

             Uterus sarkomlarında hastanın doktora gitmesini sağlayan en sık semptom 

anormal, düzensiz vaginal kanamadır. Hastalar genellikle postmenapozal kanama 

şikayeti ile başvurur (%50-75). Vajinal kanama nedeniyle başvuru hastaların 

yaklaşık %60-65’inde erken tanı konmasını sağlar. Kanama dışında diğer sık 

rastlanan semptomlar, abdominal ağrı ve distansiyon (%20-30), menstruel 

düzensizlik (%15), üriner şikayetler (%10), barsak şikayetleri ve infertilitedir (2, 

3, 66, 102). Bizim çalışma grubumuzda da ilk başvuru sırasında en sık rastlanan 

şikayetin literatürle uyumlu olarak kanama olduğu görülmüştür. 31 hasta (%75.6), 

kanama düzensizliği ve postmenopozal kanama yakınması ile başvurmuştur. 

Diğer semptomlar ve görülme sıklıkları da literatürde bildirilenlerle benzerlik 

göstermektedir. İlk başvuru yakınması olarak 15 hastada (%36.58) bel ve kasık 

ağrısı, 4 hastada (%9.75) abdominopelvik kitle veya bası hissi, 2 hastada (%4.8) 

akıntı tespit edilmiştir. 

             Değişik histopatolojik tipler içeren uterus sarkomlarının, eski çalışmalara 

göre en sık görülen patolojik tipi LMS olarak geçse de, yeni literatürlerde ve 

“Gynecologic Oncology Group” tarafından yapılan bir çalışmada sarkomların en 

sık görülen tipi mikst mezodermal tümör olarak tespit edilmiştir (14, 103, 104). 

Lurain ve arkadaşlarının literatürdeki 14 ayrı seriyi birleştirerek oluşturdukları 
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1440 hastalık grupta, LMS’u %43, MMMT’ü %39, ESS’u %14 ve diğerlerini %4 

sıklıkta bulmuştur (2). Olah, 1967-1981 yılları arasında İngiltere’nin West 

Midlands bölgesinde tespit edilen 423 uterus sarkomu olgusunu içeren 

yayınlanmış en büyük serilerden biri olan retrospektif çalışmasında LMS sıklığını 

%51, MMMT sıklığını %36 ve ESS sıklığını %6 olarak bildirmiştir (14). Park ve 

arkadaşları 1989-2007 yılları arasında Güney Kore’nin Seul bölgesinde tespit 

edilen 127 hastaya ait retrospektif çalışmalarında LMS sıklığını %36, MMMT 

sıklığını %35, ESS sıklığını %29 olarak bulmuştur (105). Denschlag ve 

Masoud’un 1989-2004 yılları arasında Kanada’daki McGilly Üniversitesi 

hastanesinde tespit edilen 94 vakalık analizde LMS sıklığı %32, MMMT sıklığı 

%38, ESS sıklığı ise %30 olarak tespit edilmiştir (106). Yine Koivosto-Koranden 

ve arkadaşlarının 2008 yılında yayınladıkları bir çalışmada, 1990-2001 yıllarında 

Helsinki Üniversitesindeki 100 hastayı kapsayan retrospektif analizde LMS %39, 

MMMT %40 ve ESS ise %21 olarak bulunmuştur (107). Bizim çalışmamızda ise 

üç ana grup birbirine yakın oranlarda tespit edilmiş olup, ESS literatürlerden farklı 

olarak daha yüksek saptanmıştır. Hastalarımızın %31.7’sine LMS, %34.1’ine 

MMMT ve % 34.1’ine de ESS tanısı konmuştur. ESS’un yüksek saptanmış olması 

muhtemelen bizim serimizdeki hasta yaş ortalamasının literatürdeki ortalamalarla 

kıyaslandığında biraz daha genç olması ve %58’nin premenopozal dönemde 

olmasından kaynaklanmış olabilir. Genel olarak ESS tanısı alan hastaların 40-50 

yaşlarında olduğu ve çoğunlukla premenopozal dönemde oldukları bilinmektedir. 

Ayrıca vajinal kanama ile erkenden belirti vermesi ve endometrial biopsi ile 

preopertif erken teşhis oranının diğer sarkom türlerinden daha yüksek olması da 

serimizdeki ESS’un yüksekliğine katkıda bulunmuş olabilir.  

             Değişik histopatolojik tipe sahip hastaların yaş ortalamalarının 

karşılaştırıldığı çalışmalarda LMS’un daha genç hastalarda görüldüğü 

saptanmıştır. LMS’lu hastaların ortalama olarak 50-55 yaş, MMMM’lü hastaların 

ortalama olarak 60-65 yaşlarda başvurduğu görülmüştür. LMS’lu hastaların ilk 

başvuru sırasındaki yaş ortalamaları MMMT’lü hastalardan yaklaşık olarak 10 yaş 

daha küçüktür ( 35, 40, 108). Biz de çalışma grubumuzdaki hastaların başvuru 

sırasındaki yaş ortalamalarını karşılaştırdığımız zaman LMS’un literatürle uyumlu 

olarak (46.92 yaş) daha genç yaşlarda görüldüğünü saptadık ve yaş ortalamaları 



 41 

arasındaki bu farkı istatistiksel olarak anlamlı bulduk (p: 0.037 p<0.05). 

Hastalarımızdaki LMS ve MMMT histolojili olguların yaş ortalamaları arasındaki 

fark literatürde bildirilene yakın olarak (11.51 yaş) bulundu. Çalışmamızdaki her 

histoloji için yaş ortalamaları; LMS:46.92, MMMT:58.43, ESS:51.00 olarak 

saptandı. 

             Literatürdeki çalışmaların çoğunda histolojik tipler arasında sağkalım 

açısından anlamlı fark bulunmamıştır (34). Olah, 423 hastalık retrospektif 

serisinde, evre, yaş ve grade göre düzeltme yapıldıktan sonra LMS’larda 

prognozun daha kötü olduğunu bildirmiştir (14). Denschlag ve Masoud’un 2007 

yılında yapmış oldukları 94 vakalık çalışmada ESS’da prognozun diğer histolojik 

tiplere göre daha iyi olduğu bildirilmiştir (106). Yoney ve Eren’in yapmış 

oldukları 105 vakanın retrospektif analizinde ise histolojik tipler arasında 

sağkalım açısından anlamlı fark olmadığı bildirilmiştir (109). Akahira ve 

arkadaşlarının Japonya’da yapmış oldukları ve 1990-2004 yılları arasındaki 121 

hastayı kapsayan sağkalım analizinde, farklılık belirgin olmamakla birlikte 

MMMT’lerde prognozun diğer sarkom tiplerine göre daha kötü olduğu 

bildirilmiştir (110). Atalar ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada ESS’da sağkalım 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (101). Salazar ise leiomyosarkomda 

sağkalımı MMMT’den daha yüksek bulmuştur (37). Bizim çalışmamızda da 

literatürdeki bazı çalışmalara paralel olarak üç ana histolojik tip arasında 

sağkalımda istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir. Üç yıllık genel 

sağkalım oranları MMMT’de % 30, LMS’de %67 ve ESS’de %68 olarak 

hesaplanmıştır (p:0.03 p<0.05). MMMT olgularının sağkalım süreleri LMS ve 

ESS olgularına göre anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur.  

             Genel olarak çok hızlı ilerleyen ancak nadir görülen uterus sarkomlarında 

prognozu etkileyen faktörler üzerinde bazı çalışmalar yapılmıştır. Tanı anındaki 

yaş, menapoz durumu, histolojik tip, grade, mitotik aktivite prognozda önemli 

faktörlerdir (7, 111-114). Genç yaş (premenapozal durum), erken evre ve düşük 

gradın prognozu olumlu etkilediği bulunmuştur (45, 108, 115). Yoney ve Eren’in 

2008’yılında yayınlamış oldukları, İstanbul Okmeydanı Hastanesi’ndeki 105 

vakanın retrospektif analizinde grade, evre, menopozal durum yanında yaşın da 

önemli bir prognostik faktör olduğu bildirilmiştir (109). Nemani ve arkadaşlarının 



 42 

1988-2003 yılları arasında Pennsylvania Üniversitesi’nde yapmış oldukları 

çalışmada genç yaşın survey üzerinde olumlu etkileri gösterilmiştir (72). Çalışma 

serimizde yaşın prognoza etkisini değerlendirmek amacı ile, hastalar 50 yaş ile 50 

yaş ve üstü olarak iki grupta incelenmiştir. Sayısal olarak farklılık tespit edilmekle 

beraber literatürdeki sonuçlardan farklı olarak yaşın prognoz üzerinde anlamlı 

etkisi bulunduğu gösterilememiştir. 3 yıllık genel sağkalım oranı 50 yaşın 

altındaki hasta grubunda %66, 50 yaşın üzerindeki hastalarda ise %41 olarak 

bulunmuştur (p:0.09).  

             Silverberg ve ark’nın yaptığı bir çalışmada menopoz durumunun 

prognoza anlamlı etkisi olduğu belirtilmiş ve premenopozal hastalarda prognozun 

çok daha iyi olduğu saptanmıştır (43). Park ve Kim’in Güney Kore’de 1989-2007 

yıllarını kapsayan 127 vakalık çalışmada premenopozal hastalarda prognozun 

daha iyi olduğu bildirilmiştir (105). Yoney ve arkadaşlarının 2008’de yayınlamış 

oldukları 105 hastanın retrospektif incelemesinde menopoz durumunun survey 

üzerinde istatistiksel olarak anlamlı etkisi olduğu bildirilmiştir (109). Bizim 

çalışmamızda da menopoz durumuna göre sağkalım incelendiği zaman,  prognoz 

üzerinde etkili olduğu saptanmıştır. Postmenopozlu olgularda prognozun 

premenopoza göre daha kötü olduğu tespit edilmiştir. Premenopoz olguların 3 

yıllık genel sağkalım oranı %70, postmenopoz olguların %33 olarak bulunmuştur 

(p:0.006). Evrelere göre sağkalım incelendiği zaman beklendiği gibi erken evre 

hastalıkta sağkalımın anlamlı olarak daha iyi olduğu görülmüştür. Evre I-III için 3 

yıllık sağkalım oranları sıra ile; Evre I hastalarda %94, Evre II’de %12 ve 

%34.19, Evre III’de %39’dir. Evre IV hastalarda ortalama sağkalım 6.00±2.41 ay 

olup, üç yıl yaşayan hastamız olmamıştır (p:0.001 p<0.01). evre IV olguların 

genel sağkalım süreleri diğer tüm evrelere göre;  evre II ve evre III olguların genel 

sağkalım süreleri evre I olgularına göre literatürle uyumlu olarak anlamlı düzeyde 

düşük bulundu.  

             Mitotik aktivitenin uterus sarkomlarında prognozla yakın ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. Endometrial stromal tümörlerden, endometrial stromal nodül ve 

endolenfatik stromal miyoziste mitotik aktivite 10 MF/10 HPF (her 10 büyük 

büyütme sahasında 10 mitotik figür)’den azdır, ESS’da ise 10 MF/10 HPF’den 

fazladır. LMS’lardan mitotik aktivitesi 10 MF/10 HPF’den yüksek olanların 
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prognozları kötüdür. 5-10 MF/10 HPF olan tümörlerin malignitesi daha zor 

tahmin edilebilir, nüks edebilir veya metastazlar görülebilir. 5 MF/10 HPF’den az 

olanlar ise genellikle selimdir (2, 20, 115-118). Bu bilgilerden farklı olarak Evans 

ve Chang ESS’da mitoz sayısı ve gradın prognostik faktör olmadığını 

bildirmişlerdir (119, 120). Yine Dinh ve Woodruff düşük mitoz sayısını, nekroz 

yokluğunu iyi prognostik faktörler olarak tespit etmişlerdir (45). Yoney ve 

Eren’in yapmış oldukları çalışmada mitoz sayısının prognoz üzerine önemsiz 

etkileri olduğu belirtilmiştir (109). Bizim hasta grubumuzda ise 36 hastada mitoz 

sayısı bilinmekte olup; mitoz sayıları ile hastalıksız sağkalım (p: 0.16) arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamışken, genel sağkalım süreleri 

açısından aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmuştur (p:0.03). 

Mitoz sayısı 5’in üzerinde olanlarda sağkalım süresi anlamlı düzeyde düşük 

bulundu. 

             Koivisto-Korander ve Butzow’un 1990-2001 yılları arasında Helsinki 

Üniversitesi merkez hastanesinde yaptıkları 100 hastalık retrospektif analizde 

tümör boyutunun prognoza anlamlı etkisi olduğu bildirilmiştir (107). Yoney ve 

Eren’in yapmış oldukları 105 vakalı retrospektif çalışmada ise tümör boyutunun 

prognoz üzerinde önemsiz etkisi olduğu belirtilmiştir (109). Bizim çalışma 

grubumuzda ise tümör boyutuna göre hastalıksız sağkalım süreleri arasında 

anlamlı farklılık bulunmamışken (p: 0.82), genel sağkalım süreleri arasında 

anlamlı farklılık bulunmuştur (p:0.014). Tümör boyutu 10 cm’den fazla olan 

grupta sağkalım süreleri anlamlı düzeyde düşük bulundu. 

             Park ve Kim’in 1989-2007 yılları arasındaki dönemi kapsayan Seul’deki 

Asan Tıp Merkezinde yapmış oldukları 127 vakalık çalışmada myometrial 

invazyon derinliği ve lenfovasküler saha invazyonu belirgin olarak sağkalım ile 

ilişkili bulunmuştur (105). Wu ve ark.’larının 1984-2005 yıllarını kapsayan ve 

2008 yılında yayınlanan 45 hastalık serinin analizinde; yaşın ve myometrial 

invazyonun %50’den fazla olmasının anlamlı olarak prognozu olumsuz ekilediği 

ayrıca myometrial invazyonun ek olarak hastalıksız sağkalımla da ilişkili olduğu 

tespit edilmiştir (121). Bizim hasta serimizde 34 hastada myometrial invazyon 

derinliğine bakılmış olup; myometrial invazyon durumu ile hastalıksız sağkalım 

süreleri arasında anlamlı bir ilişki bulunmamışken (p: 0.606), genel sağkalım 
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süreleri açısından anlamlı farklılık saptanmıştır (p: 0.015). Myometrial invazyonu 

%50’den fazla olanlarda sağkalım süreleri anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur.   

             Evre I olguların %50’sinde ve evre II-IV olanların %90’ında nüks 

görülmekte ve çoğunlukla da uzak metastazlar şeklinde ortaya çıkmaktdır. Genel 

olarak uterus sarkomlu hastalarda %34-64 arası nüks bildirilmiştir (3, 17, 34). 

Nükslerin %60’ı tedaviden sonra ilk yıl içinde, büyük çoğunluğu ise 2 yıl içinde 

görülür (32, 35). Bizim çalışma grubumuzdaki hastalarımızda da görülen lokal 

nükslerin büyük çoğunluğu ilk iki yıl içerisinde görülmüş olup literatürle 

uymludur. Uzak metastazların ise %90’nı ilk iki yıl içerisinde; tümü ise beş yıl 

içerisinde çıkmış olup; literatürde bildirilen süre ve oranlara uygunluk 

göstermektedir. Yayınlanan çalışmalarda nükslerle ilgili bilgiler benzerlik 

göstermektedir. İzole pelvik nüksler %7-14 olmak üzere, pelvik nükslerin toplamı 

%14-43 arası, uzak metastazlar %25-52 arası bildirilmiştir. İlk nükslerin %80’i 

uzak metastaz olup, en sık görülen uzak metastazlar akciğer (%28-32) ve 

abdominal (periton, seroza) (%13-24) metastazlardır ve ikisinin toplamı uzak 

metastazların %80’ini oluşturmaktadır. Daha az görülen diğer uzak metastazlar 

sırayla karaciğer (%10-14), kemik (%7-10), cilt ve beyin metastazlarıdır. Uzak 

metastaz, pelvik nüks oranı yaklaşık 3/1 olarak bildirilmiştir (14, 36, 37). Bizim 

hastalarımızda %9.75 lokal nüks, %19.5 uzak metastaz saptanmış olup, uzak ve 

lokal nüks oranı yaklaşık 2/1 olarak bulunmuştur. Hastalarımızın %19.5’inde de 

lokal nüks ve uzak metastaz bir arada bulunmuştur. Uzak metastazlar arasında 

literatürle uyumlu olarak en fazla akciğer metastazı (%21.9), sonra sırası ile 

%12.9’unda karaciğer metastazı, %7.31’inde kemik metastazı ve %12.9’unda 

diğer metastazlar tespit edilmiştir. 

             Kesin ve etkili tedavi yöntemi konusunda farklı histolojiler ve hasta 

sayısının azlığı nedeniyle görüş birliği yoktur. Cerrahi tek başına veya radyoterapi 

ve/veya kemoterapi ile birlikte uygulanmaktadır (122, 123). Cerrahi tedavi olarak 

uygulanan TAH+BSO, hastalığın kontrol edilmesi için standart cerrahi olarak 

kabul edilir. Olah, tam rezeksiyon yapılabilmiş 181 evre I veya II hastada, sadece 

cerrahi ile %50 beş yıllık sağkalım bildirmiştir (3). Çalışmamızdaki tüm hastalara 

TAH+BSO uygulanmıştır. Yapılan çalışmalar bu cerrahi şeklinin MMMT 

dışındaki histolojiler için yeterli olduğunu ancak bu tip için daha agresif 
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cerrahinin gerekli olduğunu göstermiştir (124). Bunun yanında lenfadenektomi 

konusu da tartışmalıdır. Lokal yayılımın sıklığını gerekçe göstererek özellikle 

erken evre tümörlerde bilateral pelvik lenfadenektomi öneren çalışmacılarda 

vardır (20). Çalışmamızdaki 36 hastaya (%87.8) cerrahisine ilava olarak 

lenfadenektomi eklenmiştir. Olah ve Salazar, tüm evreler için TAH+BSO sonrası 

rest tümör kalmamasını prognoz açısından olumlu bir faktör olarak bildirmişler 

(14, 37), ancak evre ve grade göre düzeltilerek incelendiğinde debulking pelvik 

cerrahinin genel sağkalımı arttırmadığı görülmüştür (16). Çalışmamızda 

lenfadenektomi uygulanan hastalarla uygulanmayan hastalar arasında hastalıksız 

sağkalım ve genel sağkalım açısından anlamlı farklılık saptanmadı (p:0.48, 

p:0.72). Uterus sarkomlarının erken dönemde lokal ve sistemik yayılım 

göstermeleri nedeniyle cerrahi tedavinin tek başına başarısı sınırlıdır.  Uterusta 

lokalize tümörlerde bile %50’ye yakın nüks görülmesi ve bunların yarıdan 

fazlasının uzak metastaz olmasının uterus sarkomlarında adjuvan tedavinin 

gerekliliğini düşündürmüştür (17, 34, 65). Livi ve ark.’nın yaptığı bir çalışma da 3 

yıllık lokal nüks oranları tek başına cerrahi, cerrahi+RT, cerrahi+KT için sırasıyla 

%62, %31, %72’dir (125). Bizim incelediğimiz 41 hastanın %95’ine adjuvan 

tedavi uygulanmıştır. Bu hastalardan 14’üne (%34.1) kemoterapi, 6’sına (%14.6)  

radyoterapi, 19’una (%46.3) kemoterapi ve radyoterapi uygulanmıştır. 

             Radyoterapinin uterus sarkomlarında lokal kontrolü arttırdığını ve 

sağkalım katkısını gösteren çalışmalar vardır. Perez, preoperatif, eksternal ve 

intrakaviter radyoterapinin evre I hastalarda, özellikle 6000 cGy’in üzerindeki 

dozlarda pelvik nüksleri %50’den % 17’ye indirdiğini bildirmiştir (67). Monk,  

evre II hastalarda da preoperatif radyoterapinin uygulanabileceğini vurgulamıştır 

(126). Ayrıca yapılan bir çok çalışmada postoperatif radyoterapinin lokal kontrolü 

arttırdığı, nüks için geçen süreyi uzattığı fakat sağkalımı değiştirmediği 

bildirilmiştir (20, 34, 64). Livi ve ark.’ları 141 uterin sarkom olgusunu 

değerlendirmişler ve lokal rekürensleri azaltmada radyoterapinin etkin olduğunu 

ancak sağkalımı artırmadığını belirtmişler (68). Vongtama ve ark.’nın ayrıca 

Bonfiglio ve ark.’nın yapmış olduğu birkaç farklı çalışmada ise erken evre 

MMMT ve ESS’lu hastalarda radyoterapinin sağkalımı arttırdığı gösterilmiştir 

(16, 33, 35). Belgrad, preoperatif ve postoperatif radyoterapinin MMMT’de 
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sağkalımı %20’den %35’e, ESS’de ise %37’den %57’ye çıkardığını bildirmiştir 

(35). Radyoterapide genellikle 4000-6000 cGy arası dozlar uygulanmaktadır (3, 

16, 36). Çalışmamızdaki 41 hastanın 25’ine (%60.97) toplam 4000-7000 cGy 

dozları arasında radyoterapi uygulanmıştır. Lokal nüks oranlarımız (%9.75), 

literatürde bildirilenlere göre (%14-43) biraz düşük olmakla beraber, çalışma 

grubumuz içindeki radyoterapi uygulanmayan hastalarla yapılan karşılaştırmada 

radyoterapinin lokal nüksleri istatistiksel olarak etkilemediği (p:0.88, p>0.05) ve 

benzer olarak sağkalımı da arttırmadığı (p:0.196, p>0.05) tespit edilmiştir. 

             Aynı şekilde adjuvan kemoterapinin rolü de tartışmalıdır. GOG’nin 

yaptığı randomize çalışmada evre I-II hastalarda postoperatif kemoterapinin 

katkısı gösterilememiştir (9). Erken evre uterus sarkomlarında, uzak metastaz 

görülme sıklığı ve kötü prognoz nedeniyle adjuvan kemoterapinin kullanıldığı 

birçok çalışma yapılmıştır. Birbirlerinden farklı tespitler gösteren bazı çalışmalar 

olmakla birlikte kemoterapi uygulamalarından çok iyi sonuçlar alınamadığı 

görülmektedir. Omura, evre I-II 156 hastanın postoperatif adriamisin kullanımı 

için randomize edildiği çalışmasında nüks oranlarında ve hastalıksız sağkalım 

süresinde bir fark bulunmadığını göstermiştir (9, 64). Ancak Piver ve Berchuck  

az sayıda hastaya uyguladıkları adriamisin ile hastalıksız sağkalım süresinde artış 

bildirmişlerdir (10, 127). Vinkristin, actinomisin-D ve siklofosfamid (VAC)’le 

sağkalım sürelerinin arttığını bildiren iki çalışmaya karşılık, nükslerin 

azalmadığını bildiren başka çalışmalarda vardır. Rose, evre I olan 64 hastaya 12 

kür VAC uygulamış, nükslerin azalmadığını bildirmiştir (128). Hannigan da 34 

hastaya VAC uygulamış, hastalıksız ve genel sağkalım sürelerinde fark 

bulmamıştır (129). Nagell, 6 kür VAC verdiği evre I olan 7 hastadan 2’sinde 

(%28) nüks oluştuğunu, ve aynı enstitüde daha önce kemoterapisiz tedavi edilmiş 

hastalarla karşılaştırınca kemoterapinin nüksleri azalttığını bildirmiştir (11). Töre, 

simultane radyoterapi uyguladığı hastalarda, VAC, sisplatin ve etoposid ile 3 

yıllık sağkalımda anlamlı artış olduğunu bildirmiştir (130). Ancak uzun süreli 

takip sonucunda bu fark ortadan kalkmıştır. Siklofosfamid, vinkristin, adriamisin, 

dakarbazin (CYVADIC) ve ifosfamid ile çalışmalar yapılmış ancak sağkalımda 

artış gösterilememiştir (73, 131). Ronald, evre I uterus sarkomlu 20 hastaya 

postoperatif 9 kür CYVADIC uygulamış, %35 nüks gelişen hastalarında 5 yıllık 
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sağkalımı %65 bulmuş ve uzun süreli sağkalımı arttırmadığını bildirmiştir (73). 

İleri evre ve metastatik hastalarda da sisplatin, VAC, adriamisin+sisplatin+ 

siklofosfamid ve dakarbazin kullanılmış, %20-50 arası kısmi cevaplar elde 

edilmiştir (74, 132, 133). Sutton ve ark.’larının son olarak yaptığı randomize bir 

çalışma sonucunda ifosfamid +/- sisplatin tedavisinin ileri evre uterus 

sarkomlarında cevap oranlarını artırdığı, daha uzun hastalıksız sağkalım elde 

edildiği, ancak sisplatin eklenmesinin genel sağkalıma katkısı olmadığı ve 

toksisiteyi artırdığı sonucu rapor edilmiştir (86, 87). Çalışmamızdaki hastaların 

33’üne (%80.4) kemoterapi uygulanmıştır. Bu hastaların 14’üne (34.1) yalnız 

kemoterapi verilirken, 19’u (46.3) radyoterapi+kemoterapi almıştır. Hastalarımıza 

3 ile 12 kür arası kemoterapi uygulanmış olup; olgulara en fazla sisplatin ve 

ifosfamid içeren kemoterapi kombinasyonu kullanılmıştır. Literatürdeki KT ile 

ilgili bu farklı görüşler doğrultusunda çalışmamız değerlendirildiğinde, yalnız KT 

alan olguların hastalıksız sağkalım ve genel sağkalım süreleri RT ve RT+KT 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemiştir (p:0.88, p:0.196; 

p>0.05). 

             Uterus sarkomları için 5 yıllık genel sağkalım oranları çeşitli serilerde 

%30-39 olarak bildirilmiştir (3, 14, 104). Ancak bu genel sağkalım oranlarını 

değerlendirirken hasta grubunun özelliklerini de göz önünde bulundurmak 

gerekir. Evre I hastalar için %73 gibi yüksek 5 yıllık sağkalım oranları 

bildirilmektedir (32). Ayrıca premenopoze, genç, düşük gradlı tümörleri olan 

hastalarda da daha yüksek sağkalım oranları bildirilmiştir. Bizim tüm hasta 

grubumuzda 3 yıllık genel sağkalım oranı % 53 iken Evre I de ise %94 olarak 

bulunmuştur. Ortalama sağkalım süresi 73±9.94 aydır ve 20 hasta hastalıksız, 5 

hasta hastalıklı takiptedir. 16 hasta (%39) kaybedilmiştir. 

             Tek tek değerlendirildiğinde; evre, menapoz durumu, histopatoloji, mitoz 

sayısı, tm boyutu ve myometrial invazyon prognostik faktör olarak bulunmuş; 

ancak, hepsi birlikte incelendiğinde evrenin prognoz üzerine en etkin değişken 

olduğu tespit edilmiştir. 

             Uterus sarkomlarının agresif gidişi ve kötü prognozu nedeniyle adjuvan 

tedavilerin gerekli olduğu düşünülmüştür. Ancak şimdiye kadar çok etkili 
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sistemik tedavilerin bulunamamış olması nedeniyle mevcut adjuvan tedavilerin 

yararlılığı tartışmaya açıktır. Hiç kuşkusuz yapılması gereken çok merkezli 

randomize çalışmalarla büyük hasta sayılarına ulaşılması; prognostik faktörlerin 

tam olarak belirlenmesi ve her alt grup için en uygun tedavi seçeneklerinin ortaya 

çıkarılmasıdır. 
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          6. SONUÇLAR 

           
            Uterus sarkomları, malign mezodermal elemanlar içeren bir grup heterojen 

tümörlerdir. Tüm jinekolojik malignitelerin %1’ini ve uterus malignitelirinin de 

%3-5’ini oluştururlar. Genel olarak hastaların geç başvurduğu, çok hızlı ilerleyen 

kötü prognozlu malinitelerdir. 

             Uterus sarkomları ortalama 50-60 yaşları arasında görülür. Hastalar 

genellikle vajinal kanama düzensizlikleri ve postmenopozal kanama şikayeti ile 

başvururlar. Sınıflandırma histopatolojik olarak tümöral dokunun içerdiği 

elemanlar dikkate alınarak yapılır. Birçok sınıflandırma önerilmiştir. GOG’un 

yapmış olduğu basit ve pratik sınıflandırmaya göre; LMS, MMMT, ESS ve diğer 

uterin sarkomlar olarak gruplandırabiliriz. 

             Uterus sarkomların görülme sıklığının azlığından dolayı prospektif 

randomize çalışmalarla değerlendirilmesi sınırlıdır. Geniş seriler oluşturulamadığı 

için her klinik çalışma grubunun kendi deneyimlerinin analizini yapması, hem 

çeşitli prognostik faktörlerin açıklanabilmesi, hem de tedavi sonuçlarının 

karşılaştırılarak değerlendirilebilmesi bakımından oldukça önemlidir. Bizde bu 

fikirden yola çıkarak kliniğimizde uterus sarkomu tanısıyla tedavi ve takipleri 

yapılan hastaların genel özelliklerini, prognostik faktörlerini, tedavi sonuçlarını 

değerlendiren bir çalışma tasarladık. 

             Retrospektif çalışmamızın sonucunda nüks durumuna göre 

değerlendirdiğimizde;  özellikle erken evrede olmak (evre I-II) hastalıksız 

sağkalım süresi açısından en önemli prognostik faktör olarak tespit edilmiştir. 

Genel sağkalım yönünden analiz edilip değerlendirildiğinde; menopoz durumu, 

histopatolojik tür, mitoz sayısı, tümör boyutu, myometrial invazyon ve evre 

durumu genel sağkalım açısından prognostik faktör olarak tespit edilmiştir. 

Cerrahiye ek tedaviler açısından değerlendirildiğinde sağkalım açısından anlamlı 

farklılık tespit edilmemiştir. 

             Prognostik faktörlerin tam olarak belirlenmesi ve her alt grup için en 

uygun tedavi seçeneğinin ortaya çıkarılması açısından; yapılması gerekenin çok 

merkezli randomize çalışmalarla büyük hasta sayılarına ulaşılması ile mümkün 

olabileceği görüşündeyiz.     



 50 

             7. ÖZET 
 
             Uterus sarkomları, uterus malignitelerinin % 3-5’ini oluşturan heterojen 

bir gruptur. Histopatolojik olarak tümöral dokunun içerdiği elemanlar dikkate 

alınarak; Leiomyosarkom, Malign Mikst Müllerian Tümör ve Endometrial 

Stromal Sarkom olarak genel bir sınıflandırma yapılabilir. 

             Çalışmamızda amaçlanan, uterus sarkomu tanısı ile takip edilen hastalarda 

prognostik faktörlerin ve tedavi sonuçlarının sağkalım üzerine olan etkilerinin 

değerlendirilmesidir. 

             1999-2008 yılları arasında uterus sarkomu tanısı ile kliniğimizde tedavisi 

ve takibi yapılan 41 hasta retrospektif olarak değerlendirildi. Bu değerlendirmede 

hastalar yaş, patolojik tanı, menopoz durumu, mitoz sayısı, myometrial invazyon, 

evre, tümör boyutu ve uygulanan tedaviler yönünden karşılaştırıldı. İstatistiki 

değerlendirme için SPSS for Windows 15.0 programı kulanıldı. Survi analizleri 

için Kaplan-Meier Sağkalım istatistiği, Life tables ve Wilcoxon (Gehan) istatistiği 

kulanıldı. Sonuçlar %95 güven aralığında, p<0.05  değeri istatistiki olarak anlamlı 

kabul edildi. 

             İncelenen 41 hastanın yaş ortalaması 52.24’tür. Hastaların %31.7’sine 

LMS, %34.1’ine MMMT, %34.1’ine de ESS tanısı konmuştur. LMS olan 

olguların yaş ortalaması, diğer patoloji tip yaş ortalamalarından anlamlı olarak 

düşük bulundu (p: 0.037). Hastaların 20’sinde (%48.78) nüks saptanmış, ortalama 

hastalıksız sağkalım süresi 23.29±21.90 ay olarak saptandı. 41 hastanın 16’sı 

(%49) ölmüş, genel sağkalım süresi 73.00±9.94 ay olarak bulunmuştur. 

Hastalıksız sağkalım açısından erken evre (evre I-II) olmak en etkili prognostik 

faktör olarak tespit edildi. Menopoz, histopatolojik tip, mitoz sayısı, tümör 

boyutu, myometrial invazyon ve evre durumunun genel sağkalım açısından etkili 

prognostik faktörler olduğu saptandı. 

             Uterus sarkomlarının düşük görülme sıklığı nedeniyle geniş hasta grupları 

oluşturulamadığı için her klinik çalışma grubunun kendi deneyimlerinin analizini 

yapması, hem çeşitli prognostik faktörlerin değerlendirilmesi hem de tedavi 

sonuçlarının değerlendirilmesi bakımından oldukça önemlidir. 
 
         Anahtar sözcükler: Uterus sarkomu, prognostik faktörler, sağkalım analizi. 
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             8. ABSTRACT 
 

             Uterine sarcomas are a heterogeneous group which constitues 3-5% of 

uterin malignancies. Histopathologically, a general classification for sarcomas can 

be made by taking into consideration the contents of the tumoral tissue as LMS, 

MMMT and ESS. 

             The purpose of our study is to evaluate the effects of prognostic factors 

and treatment results on survival in patients followed uterine sarcoma. 

             In this study, 41 patients were evaluated retrospectively, who were 

diagnosed as uterine sarcoma, treated and followed in our clinic between 1999-

2008. Patients outcomes were compared with respect to age, pathological 

diagnosis, menopause condition, number of mitosis, myometrial invasion, stage, 

dimension of tumor and types of treatment applied. We have used ‘SPSS for 

Windows 15.0’ statistic package programme for the statistical analysis of the 

study. For survival analysis Kaplan-Meier, life table analysis and Wilcoxon 

(Gehan) test were used. P< 0.05 was acepted to be for statistical significance 

(95% CI). 

             The average age of the 41 patients was 52.24. Among the patients, 31.7% 

were diagnosed as LMS, 34.1% as MMMT and 34.1% as ESS. Respectively the 

average age of the LMS patients was found to be significant lower than those of 

other pathological types (p: 0.037). In 20 of the patients (48.78%), reccurences 

were observed. Average disease free survival was found to be 23.29±21.90 month. 

Among the 41 patients 16 (49%) were died and overall survival was determined  

as 73.00±9.94 month. It has been seen that the most of the effective prognostic 

factor was early stage (stage I-II) for disease free survival. It was also determined 

that menopause, histopathological type, number of mitosis, tumor dimensions, 

myometrial invasion and stage were effective prognostic factors for overall 

survival. 

             Because of the low frequency of occurrence of uterine sarcomas, it is not 

easy to constitute large patients for a statistical study. For this reason, it is to 

important that each clinical study group should analyzed their own clinical 
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outcomes to establish their data base for evaluation of varies prognostic factors 

and treatment results. 

 

             Key words: Uterine sarcoma, prognostic factors, survival analysis  
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