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KISALTMALAR                                                               
 

FSH: Follikül stimüle edici hormon 

LH: Luteinize edici hormon 

BRCA: Breast Cancer geni 

USG: Ultrasonografi 

BT: Bilgisayarlı tomografi 

MRG: Manyetik rezonans görüntüleme 

FIGO: International federation of gynecology and obstetrics 

CUSA: cavitorn ultrasonographic aspirator 

ACOG American College of Obstetricians and Gynecologists 

AFP: Alfa fetoprotein 

β hCG: Beta humankoryonik gonadotropin 

SLL: Second look laparotomi 

CA125: Cancer Antigen 125 

HNPCC: Herediter non-poliposis kolorektal kanser 

FIGO: The International Federation of Gynecology and Obstetrics 

LDH: Laktat dehidrogenaz 

MNA: Mean nuclear area 

MNV: Mean nuclear volume 

OS: Overall survival 

EOK: Epitelyal ovaryan kanser 

GOG: Gynecologic oncology group 

“cm”: Santimetre 

“g” : Gram 

SEER: Surveillance, epidemiology and end results program 

İ.P: İntraperitoneal 

LVSI: Lenfovasküler stromal invazyon 

dl: Desilitre 

l: Litre 

ml: Mililitre 

SPSS: Statistical Package for the Social Sciences 

“u”: Ünite 

VEGF: Vasküler endotelial büyüme faktörü 

DFS: Disease free survival 

HR: Hazards ratio 

ABC: Argon beam coagulator 
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GİRİŞ 

 

Over kanserleri en sık görülen jinekolojik kanser değildir ancak tanı konulduğunda genellikle 

ileri evrede olmasından dolayı en sık ölüm oranına sahip genital kanserlerdir(1). Over kanserleri 

kaynaklandıkları hücreye göre epitelyal, germ hücreli, seks-kord stromal tümörler ve metastatik 

tümörler olarak gruplandırılabilirler(2). Bunlardan epitelyal over tümörleri genital kanserler 

arasında en sık ölüme neden olanıdır (3). Epitelyal over tümörlerinde lenfatik yayılımın önemli 

yeri vardır(4). Bu nedenle lenfadenektomi hem evrelemede hem de tedavide önemlidir(4). Over 

kanserinde retroperitoneal metastaz saptanması kötü prognoz işaretidir (5). Over kanserinde lenf 

nodu metastazı açısından evre önemli rol oynar. Evre I’de %4,2-14 olan lenf nodu metastazı, 

evre III’te %41,3-68 seviyelerine çıkmaktadır(6,7). Biz çalışmamızda, son 10 yıl içerisinde 

hastanemizde opere edilmiş over kanseri olgularını değerlendirdik. Çalışmamızda tek merkezli 

ve homojen bir hasta grubunda klinik ve patolojik faktörler olası lenf nodu tutulumu açısından 

araştırılmıştır. 

 

        GENEL BİLGİLER 

 

Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde halen jinekolojik kanserler içinde epitelyal over kanserleri 

en önemli mortalite nedeni olmaya devam etmektedir. Amerikan Kanser Derneği 2003 yılında 

25.400 yeni over kanseri vakası tespit edildiğini ve bunların 14.300’ünün bu hastalıkları 

nedeniyle öldüğünü bildirmektedir. Son zamanlarda, yeni tanı konan over kanseri vakaları %30, 

over kanserine bağlı ölümler ise %18 oranında artmıştır(14-21). Over kanserinde, kliniğin sinsi 

seyretmesi nedeniyle vakaların erken tanı alması nadiren mümkündür. Hastaların büyük bir kısmı 

ileri evrelerde tanı almaktadır. Hastalık tespit edildiğinde tedavi yaklaşımı tüm hastaların cerrahi 

olarak evrelendirilmesi ve gerekiyorsa sitoredüktif cerrahi girişimlerin aynı sırada yapılmasıdır. 

İleri evre olan hastalarda cerrahi ardından kombine Kemoterapi uygulanması bugün için standart 

tedavi yaklaşımı olarak kabul edilmektedir. 

 

İNSİDANS ve EPİDEMİYOLOJİ 

 

Over kanseri jinekolojik kanser ölümlerinin en sık sebebi olması nedeni ile jinekolojik 

onkolojide çok önemli bir yer tutmaktadır. Kadınlarda görülen kanserlerde en sık 5’inci 

kanserdir. Kadınlarda kanser ölümlerinde ise 4’üncü sırada yer alır. En sık kadın genital sistem 

kanserlerinde ikinci sıradadır. Over kanserleri kadınlarda görülen kanserlerin % 4’ünü kadın 
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genital kanserlerinin ise %25’ini oluşturur. Epitelyal over kanserleri aynı zamanda en sık görülen 

over malignitesidir(22-23). Hayat boyunca bir kadının over kanseri geliştirme riski 1/70’dir 

(%1,5). Ölen her 100 kadından 1’inde sebep over kanseridir. Epitelyal over kanserlerinin %1’i 20 

yaş altında %85’i 50 yaş üzerinde görülmektedir. Over kanseri median görülme yaşı 63’dür. 

Yaşla birlikte epitelyal over kanserlerinin görülme sıklığı artar. En yüksek görülme sıklığına 75-

79 yaş grubunda 54/100.000 ulaşır. 30 yaş altında epitelyal over kanseri riski çok azdır(22-24).  

 

PATOGENEZ 

 

Over kanserinin patogenezi tam olarak aydınlatılamamıştır ancak bugüne kadar üç hipotez 

geliştirilmiştir.  

 

a) Devamlı (Incessant) ovulasyon: Fatalla ve arkadaşları tarafından öne sürüldü(26). Bugünkü 

teoriler arasında akla en yatkın olanıdır. Bu teoriye göre devamlı ovulasyon over epitelinde 

ovulasyon olan noktalarda rejenerasyon sırasında inklüzyon cisimlerine ve proliferasyona yol 

açar ve mitotik aktivitede artış görülür. Bu değişiklikler değişik faktörlerin etkisiyle over 

malignansisi gelişmesine yol açabilir. Bu varsayımı destekleyen gözlemler, Kombine tip oral 

kontraseptif kullanımı, gebelik sayısında artış ve meme emzirme süresi ile over kanserinin 

azalmasıdır(27-29). 

 

b) Gonadotropin yüksekliği hipotezi: Olguların  %81’i 50 yaş üzerinde postmenopozal olması 

ve bu dönemdede gonadotropinlerin çok yüksek seviyede olması ovarian karsinogenezde FSHve 

LH yüksekliğinin rol oynayabileceğini düşündürmektedir. Yine ovulasyon indüksiyonu için 

verilen ekzojen gonadotropin tedavisi ile over kanseri arasında bir ilişkinin son yıllarda ortaya 

çıkması bu hipotezi desteklemektedir (30-31). 

 

c) Pelvik kontaminasyon: Özellikle bazı kanserojenlerin asendan yolla overe ulaştığı ve kansere 

yol açtığı öne sürülmektedir. Talk ile uğraşanlarda bu kanserin sıklığı, buna karşın tüp ligasyonu 

ve histerektomi grubunda riskin azalışı bunu desteklemektedir(32-34). 

 

MOLEKÜLER DEĞİŞİKLİKLER 

  

Over kanserlerinde kromozom bozuklukları ilk kez 6 no’lu kromozom uzun kolunda delesyonla 

ortaya konmuştur. Sonra kromozom 14’de delesyon ve kromozom l, 2, 3, 4, 5, 9, 10, 11, 15, 
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19’da yapısal anomaliler saptanmıştır(35). Epitelyal over kanserinde karyotip ve sitogenetik 

anormalliklere ek olarak spesifik genetik değişikliklerde tanımlanmıştır. Moleküler biolojik 

çalışmalar daha ziyade protoonkogenler ve tümör süpresör genler üzerine yoğunlaşmıştır.  

Protoonkogenler transdüksiyon, translokasyon, nokta mutasyonu ve gen amplifikasyonu 

gibi/hücresel mekanizmalarla onkogenlere dönüşebilen genlerdir. Over kanserinde tespit edilen 

protoonkogenler C-mos, c-fms, c-erbB-1, her-2/neu ve ras genleridir(36-37). Onkogen ürünleri 

başlıca peptid büyüme faktörler ve reseptörler, protein kinazlar, guanozine trifosfat bağlayan 

proteinler ve nükleer ve sitoplazmik regülatuar proteinlerdir. Yine tümör süpresör bir gen olan 

p53’ün baskılanması over hücrelerinde neoplastik değişikliklere yol açabilmektedir (Tablo1). 

 

 

Tablo 1: Over Kanserlerindeki Moleküler Değişiklikler 

 

MOLEKÜL SINIF AKTİVASYON % 

 HEREDİTER   

BRCA 1 Tümör supresör gen Mutasyon/delesyon 5 

BRCA 2 Tümör supresör gen Mutasyon/delesyon 1 

MSH2/MLH1   DNA Tamir                                    Mutasyon 1 

 SPORADİK   

Her-2/neu        Tirozin Kinaz                       Amplifikasyon 

/Overekspresyon          

20 

K-ras                G-protein                             Mutasyon 5 

AKT2 Kinaz Amplifikasyon 10 

PIK3CA Kinaz Amplifikasyon 10-20 

c-myc               Transkripsiyon 

Faktörü       

Overekspresyon 20-30 

P 53                  Tümör Supresör Gen 

TranskripsiyonFaktörü                

Mutasyon/Delesyon 

 Overekspresyon                              

60 

P 16                  Tümör Supresör Gen           Homozigot Delesyon                            15 

 

 

Günümüzde over kanserlerindeki moleküler değişikliklerin detaylı incelendiği çalışmalarda, 

kanserogenezisin iki farklı yoldan gelişebileceği düşünülmektedir.(Tablo 2). 

 

Tip 1 Yolağı: Bunlar düşük grade’li seröz, musinöz tümörler, endometrioid karsinomlar, şeffaf 

hücreli ve malign brenner hücreli tümörlerdir. Bu kanserlerde sıklıkla BRAF(K-ras geni 

mediyatörü) ya da K-ras mutasyonu izlenmektedir. Proliferatif indeksleri daha düşük olup, 

prognozları nisbeten daha iyidir (38-39). 
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Tip 2 Yolağı: Yüksek grade’li seröz kanserler, malign miks mezodermal tümörler ve 

undiferansiye karsinomlar bu gruptadır. Bunlarda sıklıkla p53 mutasyonları görülmektedir. 

Proliferatif indeksleri daha yüksek olup, prognozları nisbeten daha kötüdür. 

 

Tablo 2: Tip 1 ve Tip 2 Epitelyal Over Kanserleri 

 

 K-ras BRAF K-ras 

/BRAF 

P53 HLA-G 

Eksp. 

Prolif 

indeks 

Düşük grade  % 35 % 30 % 65 0 0 % 10-15 

Yüksek grade 0 0 0 % 50-80 % 61 % 50 

 

 

RİSK FAKTÖRLERİ 

Over kanserinin gerçek nedeni belli değildir. Ancak epidemiyolojik çalışmalar sonucunda risk 

faktörleri belirlenmiştir. Bu faktörler başlıca çevresel, endokrin, genetik ve diğer faktörler olarak 

sınıflanabilir (Tablo 3). 

 

Tablo 3: Over Kanserleri İçin Relatif Riskler  
 

                        Relatif risk (RR) 

Over kanseri riski artışı ile seyreden 

durumlar 

 

Aile hikâyesi                                                                                5-7 

BRCA1 mutasyonu                                    18-29 

BRCA2 mutastyonu 16-29 

Lynch II/HNPCC                                                                                    6-7 

İnfertilite 2-5 

Nulliparite 2-3 

Geç menopoz 1.5-2 

Erken menarş 1- 1,5 

Artmış CA-125 seviyesi 1.5 

Sigara kullanımı 1.5 

Over kanseri riski azalması ile seyreden 

durumlar 

 

Multiparite 0.4- 0,6 

Oral kontraseptif kullanımı 

          4 yıllık kullanım 

          8 yıllık kullanım 

          12 yıllık kullanım 

 

0.6 

0.5 

0.4 

Histerktomi ve tüp ligasyonu 0.4- 0,6 

Normal populasyonda bazal risk                                                       1.4- 1,8 
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Tüm over kanserlerinin %10’u herediterdir (105-106). Over kanseri ile ilgili sendromların çoğu 

otozomal dominant kalıtıma sahip ancak penetransı değişken heterojen bir gruptur. Jinekolojik 

onkoloji pratiğinde üç kalıtsal sendrom olarak karşımıza çıkar. 

 

a) Meme – Over Kanseri Sendromu 

 

Vakaların büyük kısmı breast cancer BRCA-1 geni, daha küçük bir kısmı ise BRCA-2 geni ile 

ilişkilidir. BRCA 1 ve BRCA 2 genleri sırasıyla 17q ve 13q kromozomlarında yerleşmiş olup, bu 

gen ürünlerinin DNA tamiri bozulmuştur. 

 

BRCA 1 mutasyonu bulunan kadınlarda yaşam boyu over kanseri riski % 16-44 ve meme kanseri 

riski % 56-87 arasında değişir(107-108). BRCA 2 gen mutasyonu bulunan kadınlarda meme 

kanseri riski, BRCA 1 mutasyonu olanlar kadarken, over kanseri riski yaklaşık % 10’dur(107-

108). 

 

b) Herediter nonpolipozis kolorektal kanser Sendromu 

 

Lynch II Sendromu olarak da bilinen bu sendromda, etkilenmiş ailelerde sıklıkla çıkan kolonda 

görülen kansere endometrium, over veya genitoüriner kanserleri eşlik eder. 

 

c) “Site spesifik over kanseri” 

 

Önceleri genetik riski olan iki Sendrom “site spesifik” over kanseri ve kalıtsal meme-over 

kanseri şeklinde sınıflandırılırken, şu anda bilinen mutasyonların değişik derecedeki 

penetransları şeklinde açıklanmaktadır(107-109-110). Birinci ve ikinci derecedeki akrabalarında 

over kanseri hikâyesi olanlar, populasyona göre daha fazla risk altındadır. 

 

PATOLOJİK SINIFLANDIRMA 

 

Overi oluşturan farklı dokulardan köken alabilen over tümörleri, patolojik açıdan geniş bir 

spektrum içinde değerlendirilirler. 
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a. Çölomik Epitelden Kaynaklananlar 

 

Seröz karsinom 

Musinöz karsinom 

Endometrioid karsinom 

Berrak hücreli karsinom 

Transisyonel karsinom 

İndifferansiye karsinom 

Karsinosarkom ve mikst mezodermal tümör 

 

b. Germ Hücrelerinden Kaynaklananlar 

 

Teratom 

Matür kistik teratomdan köken alan malign neoplaziler 

İmmatür teratom 

Disgerminom 

Embriyonel karsinom 

Endodermal sinüs tümörü 

Koryokarsinom 

 

c. Özelleşmiş Gonadal Stromadan Kaynaklananlar 

 

Granüloza hücreli karsinom 

Sertoli-Leydig hücreli karsinom 

Gynandrablastom 

Lipid hücreli tümörler 

 

d. Non Spesifik Mezenkimden Kaynaklanan Tümörler 

 

Sarkomlar 

Lenfomalar 

 

e. Metastatik Tümörler 

 

Malign over tümörlerinin % 80-90’ını epitelial over tümörleri oluşturur. Bunların yaklaşık yarısı 

da seröz tümörlerdir. Diğer epitelial over tümörleri de azalan sıklık sırasına göre endometrioid 

karsinom(%10-20), müsinöz karsinom(%7-15), indiferansiye karsinom(%5-15) ve berrak hücreli 

karsinomdur (%5-10).  (Tablo 4). 
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Tablo 4. Epitelial over tümörlerinde histopatolojik dağılım. 

 

 

Seröz Karsinom %40-50 

 

Musinöz Karsinom % 7-15 

 

Endometrioid Karsinom % 10-20 

 

İndiferansiye Karsinom % 5-15 

 

Berrak Hücreli Karsinom % 5-10 

 

 

 

YAYILIM YOLLARI 

 

Over kanserleri transçölomik, lenfatik ve hematojen yolla yayılırlar. En sık görülen yayılım yolu, 

kapsül invazyonu sonrası kopan tümör hücrelerinin peritoneal yüzeylerde implantasyonu 

şeklindedir. Tümöral hücreler peritoneal sıvının dolaşımıyla beraber yayılırlar. İmplantasyon 

metastazları en sık cul-de-sac ve infindibulopelvik ligament peritonlarına, parakolik mesafelere, 

diafragma alt yüzeyleri, karaciğer üzeri ve omentuma olur. Sıklıkla bu metastazlara muhtemelen 

artmış sıvı ekstravazasyonu ve belki de lenfatiklerde tıkanmaya sekonder azalmış rezorpsiyona 

bağlı asit de eşlik eder(112). Lenfatik yayılım sıklıkla ileri evrelerde görülür. Lenfatik invazyon 

yoluyla tüpler, uterus, ligamentum latum ve retroperitoneal pelvik ve paraaortik lenf nodları 

tutulabilir. Diafragmatik lenfatikler yoluyla da supraklavikular, aksiller lenf nodlarına 

metastazlar izlenebilir(112,113). Hematojen yolla metastaz, daha nadir olarak özellikle akciğer ve 

karaciğere izlenir(112). Tanı konduğunda diafragma üstünde hastalığı bulunanların büyük bir 

çoğunluğunda sağ plevral effüzyon mevcuttur (114,115). 

 

 

TANI, SEMPTOM ve BULGULAR 

 

Over kanserli kadınların büyük çoğunluğunda uzunca bir süre semptom görülmeyebilir. Gelişen 

semptomlar da çoğu zaman spesifik değildir. Bu nedenle de yakalandıklarında sıklıkla ileri 

evrelerdedirler(100). (Tablo 5) 
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Tablo 5. Malign epitelial over tümörlerinde tanıda evre. 

 

Evre I    % 25-27 

Evre II    % 17-29 

Evre III    % 27-40 

Evre IV    % 17-19 

 

Hastalığın ileri evrelerinde, hastalarda çoğu kez asit, omentum ve barsak metastazlarına bağlı 

abdominal distansiyon, karında şişme, konstipasyon, bulantı, kusma, anoreksi veya erken tokluk 

hissedebilirler. Ayrıca premenopozal dönemde düzensiz vaginal kanama, pelvisteki kitlenin 

mesaneye ve rektuma basısı sonucu sık idrara çıkma ve konstipasyon şikâyetleri görülebilir. Tanı 

anındaki başlıca Semptomlar Tablo 6’da özetlenmiştir. Tümörün torsiyon, enfeksiyon ve 

rüptürüne bağlı akut karın semptomları da gelişebilir(100). 

 

Tablo 6. Malign over tümörlerinde tanı sırasında Semptomlar. 

 

Karında Gerginlik-Ağrı                                % 50 

 

Karında şişme                                % 50 

 

Gastrointestinal Semptomlar                                % 20 

 

Üriner Semptomlar                                % 15 

 

Anormal Vaginal Kanama                                % 15 

 

Kilo Kaybı                                % 15 

 

 

 

En önemli fizik muayene bulgusu pelvik kitlenin saptanmasıdır. Solid, düzensiz sınırlı, fikse kitle 

ve sıklıkla buna eşlik eden asit over kanserini akla getirmelidir. Ayrıca diğer organ muayeneleri 

özellikle de karın muayenesi, lenf nodlarının değerlendirilmesi ile meme muayenesi önem taşır. 

Pelvik muayene ile az sayıdaki asemptomatik olguda, over kanserinden şüphelenilse de, tanı için 

önemli bir yoldur. Bulgular, kitlenin varlığı, cul-de-sac’da nodularite ve rektovaginal septumun 

tutulumudur. Pelvik muayenede solid, bilateral, fikse, düzensiz sınırlı ve büyük kitleler 

maligniteyi düşündürür. Ultrasonografi pelvik muayeneye ilave olarak tanıyı desteklemeye fayda 

sağlar. Benign ve malign kitlelerin ayrımında; kitlenin büyüklüğü, kıvamı, yüzey yapısı, septa 

papiller yapıların değerlendirilmesinde yararlıdır. Ultrasonografi ile kombine edilen renkli 

doppler, tespit edilen kitlelerdeki akım değişikliklerine bakarak malignite potansiyelini tahmin 

etmekte faydalıdır. Komputorize Tomografi, ultrasonografinin belirteçlerine ek olarak, 



 13 

retroperitonun değerlendirilmesinde, patolojik lenf nodu varlığı ve solid organ metastazları 

hakkında bilgi verir. Akciğer grafileri preoperatif değerlendirmenin yanısıra, plevral effüzyon ve 

sessiz metastazların gösterilmesinde faydalı olabilir. Alfa fetoprotein (AFP), beta humankoryonik 

gonadotropin (β hCG), laktat dehidrogenaz (LDH) germ hücreli over tümörlerinin teşhis ve 

takibinde kullanılan tümör belirteçleri iken, cancer antigen 125 (CA125) epitelial over 

kanserlerinin tümör belirtecidir. Glikoprotein yapısında olan bu molekül, epitelial kanserlerin 

yanısıra birçok benign olayda da yükselebilir(116). CA125, efektif bir tarama metodu 

olmamasına rağmen tanı ve tedavinin monitorizasyonunda önemlidir. CA125 ve transvaginal 

ultrasonografi ile tarama yapmanın, over kanserinde mortalite ve morbiditeyi düşürmediği 

bildirilmiştir(117). Yüksek riskli kadınlarda ise, fertilite tamamlanana kadar yıllık pelvik 

muayene, transvaginal ultrasonografi ve CA125 taraması önerilmektedir(117). 

 

OVER KANSERLERİNİN PRİMER TEDAVİSİ 

 

Epitelyal over kanserlerinde esas tedavi yöntemi cerrahi(Tablo 7) ve Kemoterapidir. Cerrahinin 

amacı, tanıyı doğrulamak, erken dönemde doğru bir cerrahi evreleme yapmak (Tablo 7), ileri 

evrelerde ise maksimum düzeyde tümör çıkartmakdır (sitoredüktif cerrahi, debulking). 

Kemoterapötik ilaçlar kullanım sırasına göre “sekond line” ve “third line” olarak ikiye ayrılırlar 

(Tablo 8). Radyoterapi ile ilgili küçük çaplı bazı çalışmalar olsa da günümüzde rutin değildir. 

Ayrıca son yıllarda gündeme gelen “intra-peritoneal Kemoterapi”, “neo-adjuvan Kemoterapi”, 

biolojik ve targeted tedaviler olsa da günümüzde rutin değildir. 

 

Tablo 7: Over Kanserlerinde Cerrahi Tedaviler  

       

1- Cerrahi Evreleme-Restaging 

2- Cerrahi Evreleme ve Sitoredüktif Cerrahi (Debulking) 

3- Konservatif Cerrahi (Fertilite Koruyucu) 

4-  Sekond Look Laparatomisi (SLL) 

5- Sekonder Sitoredüksiyon 

6- Tersiyer Sitoredüksiyon 

7-  İnterval Debulking 

8- Paliatif Cerrahiler 
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Tablo 8: Over Kanserlerinde Kemoterapötik İlaçlar 

 

                                                       1. Line 

                    Paclitaksel ya da Docetaksel + Sisplatin ya da Karboplatin 

 

                                                       2. Line 

                                                     Iproplatin 

                                                     Etoposide 

                                                     Topotecan 

                                                     Doksorubisin 

                                                     Vinorelbine 

                                                     Ifosfamide 

                                                     Vepeside 

                                                    Tamoksifen 

 

 

 

 

 

a) Erken Evre Hastalıkta Tedavi 

 

Erken evre olarak düşünülen over kanserlerinde cerrahi evreleme ile hastalığın overlere veya 

pelvise sınırlı olup olmadığı belirlenmektedir. Prognoz ve daha sonraki tedavi yaklaşımları 

primer cerrahi evrelemeden elde edilecek olan bilgilere bağlıdır. Cerrahi evreleme midline 

insizyon ile yapılmalı ve üst abdomen mutlaka tümörün yayılımı açısından inspeksiyon ve 

palpasyon ile değerlendirilmelidir. over kanserlerinde evreleme işleminde yapılması gerekenler 

Tablo 9’da özetlenmiştir. Erken evre over kanserlerinde belirgin oranda mikroskopik okült 

metastazlar vardır. Bu nedenle tümör tek overe sınırlı bile olsa mutlaka cerrahi evreleme 

yapılmalı ve olası okült metastazlar saptanmalıdır.  

Erken evrelerde saptanan okült metastazlar hem hastaların prognostik değerlendirmesinde hem 

de adjuvant tedavi gerekliliğine karar vermede önemlidir(41-47). Eğer cerrahi evreleme sonrası 

hastadaki residü tümör durumu hakkında operatif ve patoloji raporlarından yeterli bilgi 

edinilemiyorsa hastanın evresi ve nihayi tedavisi hakkında karar verilmeden önce hastada 

reeksplorasyon yapılmalıdır (restaging). Evre Ia-Ib, Grade I-II hariç tüm hastalara standard 

adjuvan tedavi olarak 3-6 siklus taksol ve karboplatin Kemoterapisi verilir. Erken evre over 

kanserlerinde cerrahi evreleme ve adjuvan tedavinin değerlendirildiği iki önemli çalışma vardır: 

ICON ve ACTION. Her iki çalışmanın beraber değerlendirilmesinde özellikle evre Ia Grade I-II 

hastalıkta tam anlamıyla yapılmış cerrahi evreleme ile adjuvan tedavinin ek bir faydası 

görülememiştir(48-50). 
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Tablo 9: Erken Evre Over Kanserlerinde Cerrahi Evreleme 

 

A-Primer tümör intakt olarak çıkartılır ve gerekliyse frozen’a yollanır. Eğer tümör sadece 

overe sınırlı görünüyorsa; 

 

    1. Pelvis ve abdomen dikkatlice araştırılır. 

    2. Tüm serbest sıvılar örneklenir. 

    3. Eğer serbest sıvı yoksa peritoneal yıkama ile örnekleme sitolojik yapılır. 

    4. Tüm yapışıklıklar, şüpheli alanlar biopsi ile örneklenir. Multiple peritoneal biopsi alınır. 

    5. Sağ diafram biopsi ve sitolojik açıdan örneklenir. 

    6. İnfrakolik omentektomi uygulanır. 

    7. Pelvik ve paraaortik lenfadenektomi ugulanır. 

 

 

b) İleri Evre Hastalıkta Tedavi 

İleri evre over kanserlerinde amaç mümkün olduğunca fazla tümör dokusunu çıkartmaktır 

(Sitoredüksiyon, Debulking). Debulking primer tümör ve metastatik tümöral kitleyi tamamen 

çıkarma veya mümkün olan en küçük hacime indirmedir. Optimal sitoredüksiyon tanımlaması 

için 5 mm ile 3 cm arasında değişik ölçüler önerilmiştir. GOG over kanserlerinde yaşam 

süresinin rezidü kitlenin çapı 0,5 cm’den 2 cm’e yaklaştıkça belirgin olarak düştüğünü ve üst 

limit olarak 2 cm üzerinde rezidüsü olan hastaların yaşam sürelerinin diğerlerine üstünlüğü 

olmadığını göstermiştir. Bu nedenle sitoredüksiyonda amaç rezidü kitleleri 2 cm altına indirmek 

olarak belirlenmiştir. GOG’nin son çalışmalarını takiben uluslararası seviyede Optimal 

sitoredüksiyon tanımı 1 cm ve altındaki rezidüel hastalık olarak kabul edilmiştir(51-55). Cerrahi 

sonrası kalan residüel tümör hacmi 1-2 cm’den küçük olan hastaların yaşam süreleri daha büyük 

rezidü kalan hastalara göre çok daha iyidir (Tablo 10). 

Optimal olarak sitoredüksiyon yapılmış olan hastalarda median survival 36.7 ay iken, Optimal 

sitoredüksiyon yapılamayanlarda, median survival 16.6 ay olarak bulunmuştur. Sitoredüktif 

cerrahinin hastaların yaşam sürelerine olan olumlu etkisi birçok geriye dönük çalışmada 

gösterilmiş olsada bu konuda yapılmış randomize prospektif klinik bir çalışma henüz yoktur(56-

60). 
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Tablo 10: Rezidüel Tümör Hacmi ve Sağkalım 

 

                      Tanımlama                   Optimal                  Suboptimal 

 

Hacker64                  1.5 cm                   18 ay                        6 ay 

 

Vogl65                      2 cm                     40 ay                       16 ay 

 

Delgado66                 2 cm                      45 ay                      16 ay 

 

Conte67                     2 cm                      40 ay                      16 ay 

 

Nejit68                       1 cm                      40 ay                      21 ay 

 

Piver69                      1 cm                      48 ay                      21 ay 

 

 

İleri evre over kanserlerinde pelvik ve paraaortik lenf nodlarının çıkartılmasının önemi net 

değildir. Fakat en az iki çalışmada ileri evre olan over kanserlerinde lenfadenektomi yapıldığında 

yaşam süresinin daha iyi olduğu gösterilmiştir(45-46). Başka bir çalışmada ise evre 3 ve 4 over 

kanserlerinde lenfadenektominin yaşam süresine bir katkısı olmadığı ileri sürülmüştür(47). 

Beneditti Panicci ve ark. yaptığı prospektif randomize çalışmada Optimal debulking yapılan ileri 

evre over kanserli hastalarda sistematik lenfadenektomi ile overall survival de kazanç 

sağlamazken,  hastalıksız sağkalımda istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır(48). Biz 

hastanemizde pelvik ve paraaortik lenfadenektominin hastalığın gerçek yaygınlığının 

belirlenmesine katkısı olacağından ve bulky lenfnodlarının çıkartılması ile adjuvant 

Kemoterapinin etkinliğini arttıracağından yapılması gerektiğine inanmaktayız. Teknik nedenlerle 

sitoredüksiyon yapılamayan karaciğer ve diafram, renal damarların üstündeki lenfnodları 

muhtemelen hastalığın rekürrenslerinden sorumludur. Bu konunun aydınlatılması için randomize 

prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

Sitoredüksiyonun Amaçları: 

 

1. Tümöral kitlenin çıkarılması ile fizyolojik faydalar elde edilir. Böylece gastorintestinal sistem 

üzerindeki baskı ve obstrüksiyon kalkar ve daha iyi bir beslenme sağlanabilir. 

 

2. Tümör perfüzyonu ve büyüme fraksiyonu artar ve böylece adjuvan. Tedavilere yanıt artar. 

 

3. Hastanın immünolojik yanıtı artar. 
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 “Sekond-Look Cerrahisi”(SLL, İkinci-Bakış Cerrahisi) 

 

“Sekond-look cerrahisi”, primer cerrahi tedavisi yapılmış ve adjuvan Kemoterapisini almış bir 

over kanseri hastasında klinik (fizik muayene), radyolojik (USG, BT/MRG) ve laboratuar 

(CA125) olarak hastalığın olmadığı düşünülen hastalarda hastalığın persiste edip etmediğini 

anlamak için uygulanan sistematik bir cerrahi eksplorasyon işlemidir. Bu işlemi uygulamanın 

amacı hastanın primer tedavilere verdiği yanıtın değerlendirilmesi ve hastalığı persiste eden 

kişilerde birinci basamak Kemoterapileri sonlandırıp, alternatif kemoterötik ilaçlara geçilmesini 

sağlamaktır. 

 

SLL, major bir cerrahi işlemdir, küratif bir etkisi yoktur ve bazı vakalarda çok sayıda rastgele 

biopsiler alınmasına rağmen yanlış negatif sonuçlar verebilmektedir. Major bir cerrahi olması 

nedeniyle de ciddi komplikasyonlara neden olabilmektedir. Ayrıca ekonomik açıdan bakıldığında 

“cost-efektif” bir yöntem değildir. Diğer açıdan bakıldığında ise, SLL ile hastalık varlığı veya 

yokluğu yüksek oranda belirlenebilmekte ve buna bağlı olarak hastaya uygulanacak ek tedaviler 

ve survival tahminleri daha doğru olarak yapılabilmektedir. Erken evre over kanserlerinde cerrahi 

ve Kemoterapiden sonra SLL uygulamak düşük persistan hastalık riski nedeniyle 

önerilmemektedir. Erken evre over kanserlerinde SLL pozitif olma ihtimali iki ayrı çalışmada %5 

ve %12 olarak bildirilmiştir. İleri evre over kanserlerinde ise %50 üzerinde hastada SLL pozitif 

olarak gelmektedir.  

 

Diğer taraftan SLL negatif olan hastaların  %50’den fazlasında rekürrens gelişmektedir (49-57). 

Sekond-look cerrahisinin terapötik olduğunu gösteren güçlü deliller yoktur. Günümüzde ikinci-

bakış cerrahisinin uygulanması konusunda bir fikirbirliği yoktur. Fakat ağırlıklı eğilim 

uygulanmaması yönündedir. Uygulanacaksa da belirli bir protokol dâhilinde hasta ile tartışılıp 

karar verilmelidir ve operasyon sırasında reküren kitle saptanırsa en yüksek sitoredüktif cerrahi 

uygulanmalıdır. SLL’de saptanan reküren kitleler için de sitoredüktif cerrahinin prognostik 

değeri gösterilmiştir(58-59). 

 

PROGNOZ 

 

Epitelyal over kanserlerinde yukarıda bahsedilen tüm gelişmelere rağmen yaşam oranları 

istenilen düzeylere ulaşamamıştır. FIGO’nun istatistiklerine göre evrelere göre 5 yıllık sağkalım 
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aşağıdaki Tablo 12’de verilmiştir. Over kanserlerinin kötü prognozu kısmen hastaların çoğu geç 

dönemde ve ileri evrelerde başvurması olsa da, kötü yaşam oranları kısmen de over kanserlerinin 

prognostik faktörlerinin hekimlerce halen net olarak anlaşılıp gerekli önemin verilmemesinden 

kaynaklanıyor olabilir. 

Tablo 11: Over Kanserlerinde FIGO Cerrahi Evrelemesi 

 

FIGO Evreleri 

 

EVRE I -Tümör overlere sınırlı 

 

     IA-Tümör tek overe sınırlı; kapsül intakt; over yüzeyinde tümör yok; asit sıvısında veya 

peritoneal yıkama sıvısında malign hücre yok 

 

    IB-Tümör her iki overde sınırlı, kapsül intakt, asit sıvısında veya peritoneal yıkama sıvısında 

malign hücre yok  

 

     IC-Tümör tek veya her iki overi tutmuş ve aşağıdakilerden en az biri var; 

- Kapsül ruptüre 

- Over yüzeyinde tümör var 

- Asit sıvısı veya peritoneal yıkama sıvısında malign hücre var 

                                

EVRE II-Tümör tek veya her iki overi tutmuş ve pelvis içine uzanım var 

 

     IIA-Uterus ve/veya tüpler üzerinde implantlar veya tümör uzanımı mevcut, asit sıvısında veya 

peritoneal yıkama sıvısında malign hücreler yok  

 

    IIB-Uterus ve tüpler dışındaki pelvik dokulara uzanım var, asit sıvısı veya peritoneal yıkama 

sıvısında malign hücre yok   

 

    IIC-IIA veya IIB’ye ek olarak asit sıvısında veya peritoneal yıkama sıvısında malign hücre var 

 

EVRE III-Tümör tek veya her iki overi tutumuş ek olarak pelvis dışındaki abdominal 

peritonda patolojik olarak ispatlanmış tümör mevcut veya lenf nodu metastazı var 

 

      IIIA-Pelvis dışında peritonda mikroskopik peritoneal metastazlar var 

 

      IIIB-Pelvis dışında peritonda en büyük çapı 2cm ve altında makroskopik metastazlar var 

 

      IIIC-Pelvis dışında peritonda en büyük çapı 2cm’den büyük makroskopik metastazlar var 

 

EVRE IV-Uzak metastaz var (Peritoneal metastazlar dışında)                       
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 Tablo 12: Over Kanserlerinde FIGO Evrelerine Göre 5 yıllık Yaşam Süreleri 

 

Evre                                          

Yaşam 

 

Median Yaşam Süresi(ay)                     5-yıllık 

 

IA 96 92.1±0,9 

IB 96 84.9±3,4 

IC 96 82.4±2,0 

2A 85 67.0±4,3 

2B 92.3 56.4±3,6 

2C 86.1 51.4±4,5 

3A 41.4 39.3±2,8 

3B 26.4 25.5±2,6 

3C 20.7 17.1±1,4 

4 14.7 11.6±0,9 

 

Epitelyal over kanserlerinde prognostik faktörlerin değerlendirildiği pek çok çalışma yapılmıştır. 

Mevcut çalışmaların da eleştirilen pek çok yönü mevcuttur. Örneğin pek çok seri; geriye dönük 

tarzda yapılmış, vaka sayıları kısıtlı ve çok merkezli özelliktedir. Ayrıca her seride farklı 

parametreler değerlendirilmiştir. Genetik mutasyonların ve moleküler belirteçlerin 

değerlendirildiği çalışmalarda ise multivaryan değerlendirmeler yapılmamış, ayrıca anlamlı 

bulunan belirteçler de hep beraber değerlendirilememiştir. Over kanserlerinde sıklıkla anlamlı 

olarak saptanan faktörler aşağıda özetlenmiştir. 

  

Erken Evre Over Kanserlerinde Prognostik Faktörler 

 

1. Evre / alt evre grupları 

2. Kapsül ruptürü 

3. Çevre dokulara dens yapışıklık 

4. Asit 

5. Malign periton sitolojisi 

6. Histolojik tip 

7. Histolojik grade 

8. Biolojik markerlar 

    a) Aneuploidi 

    b) S fazı Fraksiyonu 

    c) Anormal onkogen ekspresyonu 
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 İleri Evre Over Kanserlerinde Prognostik Faktörler 

 

1. Rezidüel tümör hacmi 

2. Evre / alt evre 

3. Histolojik tip 

4. Grade 

5. Yaş 

6. Performans durumu(hastada mevcut hastalığa eşlik eden diğer tıbbi nedenler) 

7. Ploidi, DNA indeksi, S-fazı Fraksiyonu 

8. Pre-operatif ve post-operatif Ca-125 

9. Hormon reseptörleri 

10. Onkogen aktivasyonları (her-2/neu) 

 

Over kanserlerinde prognostik faktörlerin bilinmesi oldukça önemlidir. Bu şekilde hastalarımıza 

daha kesin yargılarla prognostik bilgiler sunabileceğimiz gibi klinik çalışmalarımızda da 

hastaların risk gruplarına göre katmanlamasını yapabileceğiz. Prognostik faktörlerin saptanması 

ayrıca değişik çalışmaların sonuçlarını kıyaslama sırasında da önemli olacaktır. Ancak belki de 

en önemlisi prognostik faktörlerin bilinmesinin hastalığın doğasını daha iyi anlamamıza yardımcı 

olacak olmasıdır. Over kanserlerinde prognoz araştıran ilk çalışmalar 1980 ve 1990’lı yıllara 

dayanmaktadır. GOG ve SEER verilerinin değerlendirildiği geriye dönük geniş hasta serileri ile 

beraber daha küçük hasta sayıları olan kurumsal raporlar yayınlanmıştır(62-64). İlk yapılan 

çalışmalarda hasta yaşı, performans durumu, tümör evre ve grade’i ve rezidüel hastalık gibi 

klinik ve patolojik parametreler üzerinde durulmuştur. 1990’lı yılları takip eden dönemlerde ise 

bu faktörlerin prognostik değerleri tekrar gösterilmekle beraber yeni prognostik faktörlerin 

arayışları da başlamıştır (örneğin gravida, LDH, serum albumin gibi) (65-66). Bunların dışında 

erken evrelerde, prognozu daha objektif zeminde değerlendirmeye yönelik çalışmalar başlamıştır 

(DNA ploidisi ve indeksi, MNA ve MNV gibi) (45, 46, 93-94). Takip eden yıllar içerisinde 

prognozun erken ve geç evrelere ayrılarak değerlendirilmesi daha popüler hale gelmiştir. 

İstatistiksel yöntemlerin gelişmesine paralel olarak da over kanserlerinde prognozu daha net 

ortaya koyabilecek “Cox regresyon” modelleri geliştirilmiştir.  
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HİPOTEZ 

 

Over kanserlerinde homojen bir hasta populasyonunda çalışılan faktörler arasında lenf nodu 

tutulumuna neden olan klinik ve patolojik bulgular arasında tümör yayılımı (evre) , tümör 

histolojisi, grade’i en önemli parametrelerdendir. 

 

BİREYLER 

 

Çalışma grubu içerisinde Ocak 2002-Aralık 2011 tarihleri arasında hastanemizde opere edilmiş 

284 hasta araştırıldı. Bunlardan, 171 primer epitelyal over kanserli vaka, çalışmada 

değerlendirildi. Metastatik tümörü olan 5 hasta, borderline tümörleri olan 80 hasta, peritoneal 

yüzeylerin seröz kanseri olan 6 hasta, beraberinde endometriyum ve tuba kanseri olan 10 hasta 

analiz dışında bırakıldı. Bize başvurmadan önce dış merkezlerde yetersiz cerrahi yapılmış olan ya 

da Kemoterapi verilmiş olan hastalarda araştırmanın dışında bırakıldı (20 hasta). Primer over 

kanseri dışındaki sebeplere bağlı olarak veya erken post-operatif dönemde ölen hastalarda (2 

hasta) araştırma grubundan çıkarıldı. Geriye Dönük Araştırma Çalışmasına, Bakırköy Dr. Sadi 

Konuk Eğitim Araştırma Hastanesi Etik kurulundan alınan 10.08.2011 tarih ?? sayılı etik kurul 

onayı ile başlaqnmıştır. 

 

HASTALARIN TEDAVİSİ 

 

Tüm hastalar primer over kanseri nedeniyle FIGO önerilerine uygun olarak evreleme cerrahisi ve 

uygun vakalarda da sitoredüktif cerrahiye tabii tutuldu. Midline insizyonu takiben asit mayinden 

sitolojik örnekler alındı. Asiti olmayan hastalarda tüm batın yıkama sıvısı sitolojik değerlendirme 

için örneklendi. Tüm peritoneal yüzeyler inspeksiyon ve palpasyonla değerlendirilerek şüpheli 

noktalardan biopsiler alındı. Müteakiben tüm hastalara infra-gastik (total) omentektomi yapıldı. 

Antegrad ya da operatif bulgulara göre retrograde vasıfta total abdominal histerektomi ve 

bilateral salphingoopherektomi uygulandı. Her iki pelvik (iliak ve obturator) ve paraaortik 

bölgelere transperitoneal yolla ulaşılarak aortik lojda renal arter düzeylerine kadar büyük 

damarlar etrafındaki lenf dokuları eksize edildi (sistematik lenfadenektomi). Daha önce 

appendektomi yapılmamış tüm olgulara ayrıca rutin appendektomi yapıldı. Optimal 

sitoredüksiyon ≤ 1cm kabul edildi. Post-operatif evreleme, patoloji sonuçlarına ve FIGO 

önerilerine uygun olarak yapıldı.  
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VERİ TOPLANMASI 

 

Araştırmaya dâhil edilen tüm hasta verileri geriye dönük olarak aşağıdaki kaynaklar kullanılarak 

toparlanmıştır. 

 

• Hastane dosyaları 

• Özel jinekolojik onkoloji takip formları 

• Jinekolojik onkoloji konsey formları 

• Hastanemiz laboratuarları otomasyon sistemi 

• Hastanemiz patoloji anabilim dalındaki post-operatif raporlar 

 

 

İSTATİSTİKSEL YÖNTEM 

 

 İstatiksel yöntem olarak verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, oran, 

frekans değerleri kullanılmıştır. Verilerin dağılımına kolmogorov simirnov testi ile bakıldı. 

Parametrik verilerin analizinde t test kullanıldı. Parametrik olmayan verilerin analizinde mann-

whitney u test kullanıldı. Oransal verilerin analizinde ki-kare test kullanıldı. Ki- kare test 

koşulları sağlanamadığında fischer test kullanıldı. Analizlerde SPSS 20.0 programı 

kullanılmıştır. 

 

BULGULAR  

 

Lenf nodu negatif olan hastaların yaş (51,2±12,1) ortalaması, lenf nodu pozitif olan (44,7±8,3) 

hastalardan anlamlı olarak (p= 0,000< 0,001) daha yüksekti. Lenfnodu negatif olan hastaların 

günlük sigara sayısı (19,4±11,7) ortalaması lenf nodu pozitif olan (11,3±3,5) hastalardan anlamlı 

olarak (p= 0,000< 0,001) daha yüksekti. Lenf nodu pozitif olan hastlarda belirgin yakınma 

(%100) oranı lenf nodu negatif olan hastalardan (%88,4) anlamlı (p=0,043 < 0,05) olarak daha 

düşüktü (Tablo 13). Soygeçmişte özellik, öz geçmişte özellik varlığı, sigara kullanımı, ve sigara 

tüketim süreleri lenf nodu pozitif ve negatif olan hastalarda anlamlı farklılık (p > 0,05) 

göstermemiştir (Tablo 13). 
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Tablo13:Lenf nodu pozitifliği ile yaş,aile öyküsü.özgeçmiş,yakınma,sigara arasındaki ilişki 

 
 

Lenf nodu negatif ve pozitif olan hastaların gradeleri anlamlı (p>0.05) farklılık göstermedi. Lenf 

nodu pozitif olan hastalarda evreler  lenf nodu negatif olan hastalardan (p=0,000 < 0,001) anlamlı 

olarak daha yüksekti. (Tablo 14) 

 

Tablo14: Lenf nodu pozitifliği ile grade ve cerrahi evre arasındaki ilişki 
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Şekil 1: Lenf nodu pozitifliği ile grade ve cerrahi evre arasındaki ilişki 

 

 

Gravide varlığı, gravide sayısı, parite varlığı, parite sayısı, menapoz süresi, infertilite tadavisi alıp 

almadığı lenf nodu pozitif ve negatif olan hastalarda anlamlı (p > 0,05) farklılık göstermemiştir.  

(Tablo 15) 

Lenf nodu pozitif olan hastalarda menapoza girme (%15,6) oranı lenf nodu negatif olan 

hastalardan (%53,6) anlamlı (p=0,000 < 0,001) olarak daha düşüktü  (Tablo 15). 

Tablo15:Lenf nodu pozitifliği ile gravide,parite,menopoz varlığı ve süresi ve infertilite 

tedavisi  
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Şekil 2:Menopoz ile lenf nodu tutulumu arasındaki ilişki 

 

CA19.9, CEA düzeyi, kist çapı, asit varlığı, kapsül inv, batın sıvısı, omentum, residüel tm, İntaop 

ve post-op komplikasyon oranları pelvik lenf nodu pozitif ve negatif olan hastalarda anlamlı (p > 

0,05) farklılık göstermemiştir (Tablo 16). 

 

Lenf nodu negatif (469±954) olan hastaların CA125 değeri, lenf nodu pozitif (1307±2937) olan 

hastalardan anlamlı (p=0,004 < 0,05) olarak daha düşüktü (Tablo 17).  Lenf nodu pozitif olan 

hastalarda bilateral olma (%71,9) oranı, lenf nodu negatif olan hastalardan (%42,3) anlamlı 

(p=0,003< 0,05) olarak daha yüksekti  (Tablo 16). 

 

Lenf nodu pozitif olan hastalarda omentum tutulumu   (%67,7) oranı lenfnodu negatif olan 

hastalardan (%45,6) anlamlı (p=0,026< 0,05) olarak daha yüksekti  (Tablo 16). 

 

Lenfnodu pozitif olan hastlarda apendiks tutulumu (%62,5) oranı, lenf nodu negatif olan 

hastalardan (%83,3) anlamlı (p=0,007 < 0,05) olarak daha düşüktü  (Tablo 16). 
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Tablo16:Lenf nodu pozitifliği tümör marker,asit,apendiks tutulumu,omentum tutulumu 

intaroperatif komplikasyon varlığı ve residüel tümör arsındaki ilişki 
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Şekil 3:Lenf nodu tutulumu ile apendiks tutulumu ve bilateralite arasındaki ilişki 

 

 

Tablo17:Tümör histolojileri ile lenf nodu pozitifliği arasındaki ilişki 

 

 

 
 

 

Pelvik lenf nodu negatif olan hastaların yaş (50,6±12,2) ortalaması pelvik lenf nodu pozitif olan 

(46,3±7,0) hastalardan anlamlı olarak (p= 0,016 < 0,05) daha yüksekti. Aile öyküsü, öz geçmiş, 
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yakınma, sigara kullanımı, günlük sigara sayısı ve sigara tüketim süreleri pelvik lenf nodu  

pozitif ve negatif olan hastalarda anlamlı farklılık (p > 0,05) göstermemiştir.  (Tablo 18) 

 

Pelvik lenf nodu negatif ve pozitif olan hastaların gradeleri anlamlı (p > 0,05) farklılık 

göstermemektedir. Pelvik lenf nodu pozitif olan hastalarda evreler pelvik lenf nodu negatif olan 

hastalardan (p=0,000 < 0,001) anlamlı olarak daha yüksekti. (Tablo 19) 

 

Tablo19:  Pelvik lenf nodu pozitifliği grade ve evre arasındaki ilişki 

 
 

 
Şekil 3:Pelvik lenf nodu pozitifliği ile evre arasındaki ilişki 

 

Gravide varlığı, gravide sayısı, parite varlığı, parite sayısı, menapoz süresi, infertilite tadavisi alıp 

almadığı pelvik lenf nodu pozitif ve negatif olan hastalarda anlamlı (p > 0,05) farklılık 

göstermemiştir.  (Tablo 20) 

 

Pelvik lenf nodu pozitif olan hastlarda menapoza girme (%20) oranı pelvik negatif olan 

hastalardan (%51) anlamlı (p=0,004 < 0,05)olarak daha düşüktü.  (Tablo 20) 
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Tablo20: Pelvik lenf nodu pozitifliği ile gravide,parite,menopoz varlığı ve süresi ve 

infertilite tedavisi arasındaki ilişki 

 
 

 
Şekil 4:Pelvik lenf nodu tutulumu ile menopoz durumu arasındaki iliş 

 

CA19.9, CEA düzeyi, kist çapı, asit varlığı, kapsül invazyon varlığı, batın sıvısı, omentum, 

residüel tm, İntraop ve post-op komlikasyon oranları pelvik lenf nodu pozitif ve negatif olan 

hastalarda anlamlı (p > 0,05) farklılık göstermemiştir.  (Tablo 21) Pelvik lenf nodu negatif 

(485±947) olan hastaların CA125 değeri pelvik lenf nodu pozitif (1399±3231) olan hastalardan 

anlamlı (p=0,028 < 0,05) olarak daha düşüktü. (Tablo 21) 

 

Pelvik lenf nodu pozitif olan hastlarda bilateral olma (%68) oranı pelvik lenf nodu negatif olan 

hastalardan (%44,4) anlamlı (p=0,030 < 0,05) olarak daha yüksekti. (Tablo 21) Pelvik lenf nodu 
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pozitif olan hastlarda apendiks tutulumu (%64,0) oranı pelvik lenf nodu negatif olan hastalardan 

(%82,5) anlamlı (p=0,030 < 0,05) olarak daha düşüktü.  (Tablo 21) 

 

 

 

Tablo21: Pelvik lenf nodu pozitifliği tümör marker,asit,apendiks tutulumu,omentum 

tutulumu intaroperatif komplikasyon varlığı ve residüel tümör arsındaki ilişki 

 
 



 31 

 
Şekil 5: Pelvik lenf nodu pozitifliği ile apendiks tutulumu ve bilateralite arasındaki ilişki 

 

Paraaortik lenf nodu negatif olan hastaların yaş (50,7±11,6) ortalaması paraaortik lenf nodu 

pozitif olan (40,5±8,4) hastalardan anlamlı olarak (p= 0,005 < 0,05) daha yüksekti. Aile öyküsü, 

öz geçmiş, yakınma, sigara kullanımı, günlük sigara sayısı ve sigara tüketim süreleri paraaortik 

lenf nodu pozitif ve negatif olan hastalarda anlamlı farklılık (p > 0,05) göstermemiştir.  (Tablo 

22) 

 

Tablo22: Paraaortik lenf nodu pozitifliği arasındaki  yaş, aile  öyküsü. özgeçmiş, yakınma, 

sigara arasındaki ilişki  
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Paraaortik lenf nodu  negatif ve pozitif olan hastaların gradeleri anlamlı (p > 0,05) farklılık 

göstermemektedir. Paraaortik lenf nodu  pozitif olan hastalarda evreler  paraaortik lenf nodu  

negatif olan hastalardan (p=0,000 < 0,001) anlamlı olarak daha yüksekti. (Tablo 23) 

 

Tablo23: Paraaortik lenf nodu tutulumu ile grade ve evre arası ilişki 

 

 
 

 
Şekil 6: Paraortik lenf nodu tutulumu ile evre arasındaki ilişki  

 

Gravide varlığı, gravide sayısı, parite varlığı, parite sayısı, menapoz süresi, infertilite tadavisi alıp 

almadığı paraaortik lenf nodu  pozitif ve negatif olan hastalarda anlamlı (p > 0,05) farklılık 

göstermemiştir  (Tablo 24).  

 



 33 

Paraaortik lenf nodu pozitif olan hastlarda menapoza girme (% 0) oranı paraaortik lenf nodu 

negatif olan hastalardan (%49,7) anlamlı (p=0,001< 0,05) olarak daha düşüktü  (Tablo 24). 

 

Paraaortik lenf nodu negatif olan hastaların parite sayısı (2,9±2,4) ortalaması paraaortik lenf nodu  

pozitif olan (1,6±0,8) hastalardan anlamlı olarak (p= 0,036 < 0,05) daha düşüktü (Tablo 24). 

 

 

Tablo24: Paraaortik lenf nodu pozitifliği ile gravide, parite,menopoz varlığı ve süresi ve 

infertilite tedavisi arasındaki ilişki 

 

 
 

 
Şekil 7:Paraaortik lenf nodu tutulumu ile menopoz varlığı arasındaki ilişki 
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CA125, CA19.9, CEA düzeyleri, kist çapı, asit varlığı, kapsül inv, batın sıvısı pozitifliği, 

omentum tutulumu, residüel tm, post-op komlikasyon oranları paraaortik lenf nodu pozitif ve 

negatif olan hastalarda anlamlı (p > 0,05) farklılık göstermemiştir  (Tablo 25). 

 

Paraaortik lenf nodu pozitif olan hastalarda bilateral olma (%81,8) oranı paraaortik lenf nodu 

negatif olan hastalardan (%45,6) anlamlı (p=0,020< 0,05) olarak daha yüksekti  (Tablo 25). 

Paraaortik lenf nodu pozitif olan hastalarda apendiks tutulumu (%54,5) oranı paraaortik lenf 

nodu negatif olan hastalardan (%81,5) anlamlı (p=0,031 < 0,05)olarak daha düşüktü  (Tablo 25). 

 

Paraaortik lenf nodu pozitif olan hastalarda intraaop komplikasyon (%36,4) oranı paraaortik  lenf 

nodu negatif olan hastalardan (%8,8) anlamlı (p=0,018 < 0,05) olarak daha yüksekti  (Tablo 25). 

 

Tablo25: : Pelvik lenf nodu pozitifliği tümör marker,asit,apendiks tutulumu,omentum 

tutulumu intaroperatif komplikasyon varlığı ve residüel tümör arasındaki ilişki 
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Şekil 8:Paraotik lenf nodu tutulumu ile apendiks tutulumu ve bilateralite arasındaki ilişki 
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Şekil 9:Tümör histolojileri ile lenf nodu, pelvik, paraaortik lenf nodu arasındaki ilişki 
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TARTIŞMA 

 

Over kanserleri jinekolojik kanserler içinde en yüksek mortaliteye sahip olmaları ve başlangıç 

Semptomları sıklıkla nonspesifik olması nedeniyle hastaların yaklaşık %60’ında pelvik ve 

abdominal kaviteye yayılım gözlenip ileri evrede yakalanması nedeniyle ayrı bir önem taşırlar 

(142). Over kanserleri daha çok perimenopozal ve postmenopozal dönemde görülmekte olup 

insidansının pik yaptığı dönemin 60’lı yaşlar olduğu vurgulanmıştır(104). Kliniğimizde opere 

edilen vakalarda ortalama yaş lenf nodu negatif grupta 51,2 yıl, lenf nodu pozitif grupta ise 44,7 

yıl idi.  

Merino MJ ve ark yaptığı bir çalışmada ise over kanserli olguların yaklaşık %85’inin 50 yaş ve 

üzerinde olduğu vurgulanmıştır(141). 

 Scholz HS ve ark yaptıkları Evre IV over kanserlerinin geriye dönük değerlendirildiği bir 

çalışmada ise ortalama yaş 59,9 (37-76) yıl olarak bulunmuştur(143).  

 Panici PB ve ark çalışmada hastaların sistemik lenfadenektomisini tartışan yaş ortalamaları 

bizim çalışmamıza yakın olarak 53 ve 56 olarak bulunmuştur(74). 

Sonuç olarak  kliniğimizde opere edilen hastaların yaş bakımından demografik özellikleri diğer 

çalışmalarla benzer bulunmuştur ancak lenf nodu tutulumu pozitif olan vakaların en sık 

raslandığı yaş grubunun,  Literatürde bildirilen altıncı dekattaki yaş grubundan daha düşük 

olması gelişmiş batı ülkeleri ile gelişmekte olan ilgili yaş grubunun nüfus içindeki oransal 

farklılıklarından kaynaklanıyor olabilir. 

Over kanserinin etiyolojisi net olmamakla birlikte hormonal ve reproduktif faktörlerin de önemli 

olduğu vurgulanmıştır(144). Çalışmamızda hastalar doğum sayılarına göre gruplandığında hiç 

doğum yapmamış olgulara lenf nodu negatif grupta %13, pozitif grupta ise %12,5 oranında 

rastlanmıştır. Bir ve daha fazla gravide varlığı her iki gruptada %87,5 idi. Ortalama gravide 

sayısı lenf nodu negatif ve pozitif grup arasında anlamlı bir fark göstermedi ve 3,7 ve 3,2 olarak 

bulundu. Literatürde Parite ile over kanserleri arasındaki ilişki incelendiğinde artan Parite ile 

azalan over kanseri riski dikkati çekmektedir(145).  

Gebelik, laktasyon ve oral kontraseptiflerin koruyucu etkisi Fathalla’nın(26) kesintisiz 

ovulasyonun over yüzeyindeki hasar ve tamir mekanizmasının fizyolojik süreç içinde meydana 

gelebilecek mutasyonların daha yüksek oranda over kanserine zemin hazırlayabileceği teorisi ile 

açıklanabilir. Ayrıca gebelik sırasında artan progesteron seviyelerinin, apopitozisin, indüksiyon 

ve over epitelindeki değişici epitelin klirensini artırdığı hipotezi de savunulmuştur(146,147). 

Bizim çalışmamızda artan Parite ile over kanseri yaş dağılımında azalma gözlenmemiştir, ancak 

bu verilerin her ülkenin kendi nüfus verileri, doğurganlık özellikleri ve yeni over kanserli vaka 
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sayıları karşılaştırılarak değerlendirilme zorunluluğu vardır. Zira gelişmekte olan ülkelerdeki 

sahip olunan daha fazla çocuk sayısı nedeniyle tespit edilen vakaların da fazla sayıda doğum 

yapmış olmaları şaşırtıcı değildir. 

Semptomlar değerlendirildiğinde, hastaların lenf nodu pozitif grupta %100’ünün bir şikâyet 

üzerine doktora başvurduğu, lenf nodu negatif grupta ise bu oranın %88 olduğu izlendi. 

Hastalardan sadece lenf nodu negatif grupta rutin kontrollerinde over kanseri saptandığı 

görülmüştür.  

Vine ve ark.(148) çalışmalarında %12 hastada rutin kontrollerinde over kanseri saptadıklarını 

vurgulamış, kalan vakaların ise bir şikâyet üzerine doktora başvurduklarını belirtmiştir. Bizim 

çalışmamızda hastaların şikâyetleri arasında karın şişliği %59,1 ile birinci sırayı almış, bunu 

%20,8 ile karın ağrısı izlemiştir. Vaginal kanama %8,7 kasık ağrısı ise %8,7 oranında 

saptanmıştır. Çalışmamızla benzer şekilde Olson SH ve ark(149) karında dolgunluk, şişlik ve 

basınç hissini birinci şikâyet olarak(%71) vurgulamış, ikinci sık şikâyetin ise karın ağrısı olarak 

gözlendiğini(%52) belirtmişlerdir. Çalışmamızdaki hasta sayısı sınırlı olup benzer yaş 

grubundaki sağlıklı bireylerle karşılaştırması bulunmamasına rağmen en sık rastlanan karın 

şişliği ve karın ağrısı şikâyetleri %79,9 oranında gözlenmiş olup, bunlar sıklıkla nonspesifik 

olarak değerlendirilmiştir. Öte yandan şikâyeti olmadan, rutin kontrollerinde saptanan vakaların 

azlığı, toplum genelinde şikâyeti olmadan doktora başvurmama alışkanlığı ile açıklanabilir. 

Hastaların histopatolojilerine göre dağılımı incelendiğinde çalışmamızda epitelial tümörler içinde 

en sık seröz over kanserine rastlanırken bu kanserlerin oranı lenf nodu negatif grupta %44, 

pozitif grupta ise %56 idi. İkinci sırayı endometriod tip %18,2, üçüncü sırayı ise müsinöz tip 

over kanserleri %11,6 almıştır.  

Levi F ve ark yaptığı çalışmada seröz epitelial tip over kanserine %41 oranında rastlanırken, 

endometrioid tip %13, müsinöz tip ise %12 oranında gözlenmiştir(150). Benzer şekilde Katsube 

Y ve ark yaptığı çalışmada da en sık seröz kansere rastlanırken(%40-50), çalışmamızdan farklı 

olarak müsinöz tip over kanserleri(%7-15) ikinci sırada, endometrioid tip over kanserleri ise 

(%10-20) ise üçüncü sırada bildirilmiştir(151). Çalışmamızdaki hasta sayısı ve vaka dağılımı göz 

önüne alındığında sonuçlar Literatür ile uyumludur şeklinde yorumlanabilir. 

 Hastalar cerrahi evrelerine göre değerlendirildiğinde olgularımızın lenf nodu negatif grupta 

hastaların % 42’si evre 1 de bulunmaktaydı. Evre II, evre III ve evre IV tespit edilen lenf nodu 

pozitif olguların oranı  %4,4, %46,4 ve %6,5’tur. 

Brun JL ve ark. İle Board RE ve ark. Yaptıkları çalışmalarda evre I, II III ve IV hastaları sırasıyla 

%17-21, %7-10, %49-52 ve %20-24 oranında saptanmışlardır(152,153). Genel olarak olgular 

değerlendirildiğinde vakalarımız literatürle uyumludur. Literatürde de (%76,5) benzer şekilde 
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ileri evrelerin(evre 3,49) olguların çoğunluğunu oluşturduğu gözlenmektedir. Bu durum özellikle 

yukarıda bahsedilen hasta şikâyetlerinin nonspesifik olması ve bu sebeple hastalığın belirti 

verdiği dönemde, yaygın hale geldiği görüşü ile desteklenmektedir. 

Operasyon sonrası geriye kalan maksimum rezidü tümör çapına göre olgular değerlendirildiğinde 

kliniğimizde opere edilen vakalarda lenf nodu negatif grupta, 1 cm.’nin altında tümör kalan %50 

olgu ve lenf nodu pozitif grupta %28 olgu bulundu.1 cm.’nin üzerinde tümörü kalan olgu oranı 

ise lenf nodu negatif grupta %36, lenf nodu pozitif grupta ise %46  olgu olduğu gözlenmiştir. 

Literatürde rezidüel tümör çapının önemi vurgulanırken, yapılan operasyonlar 

değerlendirildiğinde 1 cm’in altında tümörü olan vakalar %67 ile %33 arasında değişmektedir 

(154,155). Kliniğimizin vakaları da Literatürle uyum göstermektedir. Ayrıca en uygun 

sitoredüksiyon için bu konuda deneyimli cerrahların gereksinimi de vurgulanmakta olup 

Literatürdeki hasta dağılım farkları bu şekilde açıklanabilmektedir(156). 

Bast ve ark.(157) over kanserli hastalarda ilk defa CA-125’i tanımlamışlar ve o zamandan sonra 

CA-125’in prognostik değerini araştıran birçok çalışma yapılmıştır. Çalışmamızda hastalarımızın 

preoperatif CA-125 değerleri değerlendirildiğinde; lenf nodu negatif olan hastaların CA-125 

değeri (469±954), lenf nodu pozitif olan hastaların CA-125 değerinden(1307±2937)  anlamlı 

olarak daha düşüktü (p=0,004 < 0,05). CA-125 değeri ile hastalığın cerrahi evresi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmış ve CA-125 düzeyi artışı ile lenf nodu tutulumunun 

arttığı tespit edilmiştir (p<0.04).  

Literatürde de Saygılı U ve ark çalışmamızla benzer şekilde hastaların evrelerine göre preoperatif 

CA-125’leri değerlendirildiğinde CA-125’i yüksek grupta daha yüksek evrelere rastladıklarını 

vurgulamışlardır(158).  

Chi DS ve ark.  En uygun cerrahi ile preoperatif CA-125 düzeyleri arasındaki ilişki olduğunu 

vurgulamışlardır. Bu çalışmada suboptimal cerrahisi olan 55 vakadan 43’ünde (%78) CA-125 

düzeylerinin 500U/ml ve üzerine olduğu tespit edilmiş, spesifitesi %73 olarak bulunmuştur (159).  

Epitelyal over kanserleri lenfatik yolla pelvik veya para-aortik lenf nodlarına, bazen her ikisine 

birden yayılabilir(4). Lenf nodu yayılımın artışı ile tümörün evresi yakın ilişkilidir(4). Özellikle 

evre arttıkça para-aortik lenf nodu tutulumu riski artmaktadır. Ama lenf nodu tutulumu varlığının 

over kanseri prognozundaki yeri tartışmalıdır(8). Literatürdeki çalışmalarda lenf nodu tutulum 

riskindeki artışın, sadece tümör evresiyle değil, histolojik tip, grade, batın içi organ 

metastazlarının varlığı ve tümör belirteçlerinin yüksekliği ile de bağlı olduğu belirtilmektedir. 

Bizim çalışmamızda, evre ile lenf nodu tutulumu arasında ilişki olması yanında, preoperatif CA-

125 yüksekliği ve omentum tutulumu ile lenf nodu tutulumu arasında pozitif ilişki tespit edilmiş, 
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ancak tümör histolojisi ve grade ile lenf nodu tutulumu arasında herhangi bir ilişki 

bulunamamıştır.  

Kamura T ve ark. Yaptığı çalışmada undiferansiye ve grade 3 tümörlerde para-aortik lenf nodu 

tutulumundaki artışın diğer histolojik tiplere ve grade 1, 2 tümörlere göre daha yüksek olduğu 

ifade edilmektedir. Aynı çalışmada, grade 3 tümör, tuba, uterus ve omentuma yayılmışsa, bu 

özellikleri olmayan tümörlere göre para-aortik lenf nodu tutulumunu 18.48 kat daha fazla yaptığı 

saptanmıştır(8). Bizim çalışmamızda, benzer şekilde omentum tutulumu olan hastaların %67 

sinde lenf nodu tutulumu mevcut idi. Biz çalışmamızda evre artışıyla pelvik, paraaortik lenf nodu 

tutulumunun arttığını, ancak tümör grade’i ve histolojik tipi arasında böyle bir ilişki olmadığını 

gözlemledik. 

Ayhan A. ve ark. 420 epitelyal over kanserini inceledikleri geriye dönük çalışmalarında 

hastaların %48.3ünde lenfatik yayılım saptamışlardır. Bu oran bizim çalışmamızda %44,7 dir. 

Ayhan A. ve ark çalışmasında lenfatik yayılım ile evre, histolojik tip (seröz, brenner ve mikst 

hücreli tümörlerde daha yüksek) ve CA-125’in 500 U/ml’den fazla olması arasında anlamlı ilişki 

olduğu bulunmuştur. Aynı çalışmada yaş ve grade ile para-aortik lenf nodu tutulumu arasında da 

anlamlı ilişki saptanmıştır. (sırasıyla; P=0.003 ve P=0.02). Çalışmada evre artışıyla lenf nodu 

tutulumu riskinde artma olduğu, ama evre IA, grade 1, 2 tümörlerde hiç lenfatik metastaz 

olmadığı belirtilmiştir(9).  

Biz çalışmamızda, Ayhan ve arkadaşlarının çalışmasından farklı olarak, yaş artışı, histolojik 

grade ile pelvik ve paraaortik lenf nodu tutlumu açısından anlamlı ilişki saptayamadık.  

Morice P ve ark. Yaptığı çalışmada, sistematik pelvik ve para-aortik lenfadenektomi yapılan 276 

hasta araştırılmış, hastaların evrelere göre lenfatik tutulum oranını Evre I’de %20, evre II’de 

%40, evre III+IV’te ise %55 lenfatik tutulum olduğu bulunmuştur. Bizim çalışmamızda bu 

oranlar evre 1 de % 0 evre 2 de % 6,3 evre 3 te %90,6’dır.  Evre IA grade 1 olan 15 hastada ise 

lenfatik yayılım olmadığı saptanmıştır. Bizim çalışmamızda da Evre IA grade 1 olan 37 hastada 

hiç lenfatik metastaz saptanmamıştır. Morice P ve ark. Yaptıkları çalışmada evre ve grade artışı 

ile lenfatik yayılım riskinde artma olduğunu vurgulamıştır. Over kanseri evre IA bile olsa 

lenfadenektominin yapılması gerektiği, eğer tümör evre IA grade 1 veya evre I müsinöz tümör 

ise lenfadenektominin yapılmayabileceği belirtilmiştir(4).  

Literatürde çalışmalarda lenfatik tutulum ile en sık ilişkili histolojik tip, berrak hücreli tümör 

saptanırken, en az lenfatik tutulum ise müsinöz tümörlerde görülmüştür(4, 10, 11).   

Bidzinski M. ve ark. Evre I ve IV arasında 112 hastanın değerlendirildiği bir araştırmada, yaş, 

tümör grade ve histolojik tipin lenf nodu tutulumu açısından ilişkili olduğu, histolojik tip olarak 

berrak hücreli ve mikst kanserlerde daha fazla lenf nodu tutulumu olduğu bulunmuştur. Aynı 
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çalışmada erken evrelerde bile lenf nodu tutulumu olabileceğinden dolayı, hastalarda lenf 

adenektomi yapılmasının gerekli olduğu belirtilmiştir(12). Biz de hastanemizde bütün hastalara 

evre 1a bile olsa, lenfadenektomi yapıyoruz.  

Chen SS ve ark yaptığı çalışmada 61 hastada, lenf nodu tutulumuna evre, tümör grade ve 

histolojik tipinin etkisi araştırılmıştır. Evre I’de paraaortik lenf nodu tutulumu %18,2, evre II’de 

%20, evre III’te %41,9 ve evre IV’te %66,7 olarak bulunmuştur. En fazla nodal tutulum Grade 3 

tümörlerde saptanmış, bu olgularda para-aortik lenf nodu tutulumu %52,5 olarak bulunmuştur. 

Histolojik tipte ise en fazla nodal tutulum seröz, undiferansiye ve berrak hücreli tipte 

gözlenmiştir(5). Literatürdeki çalışmalarda çoğunlukla lenf nodu tutulumu ile evre, grade, yaş ve 

histolojik tip arasındaki ilişki incelenmiştir(5,12). Histolojik tip olarak en sık berrak hücreli, 

mikst tip ve undiferansiye tümörlerde lenfatik metastaz saptanmıştır. Biz çalışmamızda histolojik 

tipler arasında lenf nodu tutulumu açısından anlamlı bir fark saptayamadık. 

Tsuruchi N ve ark yaptığı bir başka çalışmada para-aortik lenf nodu tutulumunun 5 yıllık 

sağkalıma etkisi ile para-aortik lenfatik yayılım için risk faktörleri araştırılmıştır. Toplam olarak 

125 hastanın değerlendirildiği çalışmada, %26 paraaortik lenf nodu metastaz saptanmıştır. Para-

aortik lenf nodu metastazı olmayanlarda 5 yıllık sağkalım oranı daha yüksek bulunmuştur 

(%71’e karşılık %17). Lojistik regresyonda para-aortik lenf nodu tutulumu ile tümörün omentum, 

uterus ve tubaya yayılmış olması ve tümörün histolojik tipinin ilişkili olduğu saptanmıştır. Bu 

risk faktörleri olan vakalarda para-aortik lenfadenektominin mutlaka yapılması gerektiği 

vurgulanmıştır(13).Literatür tarandığında lenfatik tutulum varlığına etki eden faktörler olarak 

sıklıkla evre, grade, histolojik tip, yaş, tümörün çevre dokulara yayılmış olması gibi durumlar 

incelenmiştir. Bizim çalışmamızda ise ek olarak Parite, asit varlığı, tümör büyüklüğü ve tümör 

belirteçlerinin etkileri de değerlendirilmiştir. Bunlardan sadece evre artışı ve preoperatif CA-125 

ile pelvik ve para-aortik lenf nodu tutulumu arasında anlamlı ilişki saptanmıştır. Epitelyal over 

kanserinde lenfatik tutulum varlığı 5 yıllık sağkalım açısından önem taşımaktadır 

 

SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

Literatürde de belirtildiği gibi erken evre epitelyal over kanserlerinde bile lenfadenektomi önem 

taşımaktadır. Tümörün lenfatik yayılım riskindeki artışda birçok faktör etkili olabilmektedir. Bu 

faktörlerin belirlenebilmesi için, tüm risk faktörlerinin bir arada değerlendirildiği geniş serili 

çalışmaların yapılarak, lenf nodu tutulumuna etki eden faktörlerin belirlenmesinin önemli olduğu 

kanaatindeyiz. 
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ÖZET 

 

Amaç: Epitelyal over kanserli hastalarda lenf nodu tutulumu ile ilişkili faktörleri araştırmak. 

 

Materyal ve Metot: Çalışma grubu içerisine Ocak 2002-Aralık 2011 tarihleri arasında 

hastanemizde ameliyat edilmiş 171 primer epitelyal over kanserli vaka dâhil edildi. Tüm hastalar 

FIGO önerilerine uygun olarak evreleme cerrahisi ve uygun vakalarda da sitoredüktif cerrahiye 

tabii tutuldu.  

Cerrahi sonrasında elde edilen pelvik ve para-aortik lenf nodlarının histopatolojik olarak 

pozitifliği ile yaş, parite, asit varlığı, nükleer grade, histolojik grade, tümör belirteçlerinin 

seviyeleri ve tümör büyüklüğü arasındaki ilişki tespit edildi. İstatiksel yöntem olarak verilerin 

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

Verilerin dağılımına ‘kolmogorov simirnov’ testi ile bakıldı. Parametrik verilerin analizinde ‘t 

test’ kullanıldı. Parametrik olmayan verilerin analizinde ‘mann-whitney u test’ kullanıldı. 

Oransal verilerin analizinde ‘ki-kare test’ kullanıldı. ‘Ki- kare test’ koşulları sağlanamadığında 

‘fischer test’ kullanıldı. Analizlerde SPSS 20,0 programı kullanılmıştır. 

 

Sonuç: 

 

1-) Kliniğimizde ameliyat edilen vakalarda ortalama yaş; lenf nodu negatif grupta 51,2 yıl, lenf 

nodu pozitif grupta ise 44,7 yıl idi.  

2-) Çalışmamızda hastalar doğum sayılarına göre gruplandığında hiç doğum yapmamış olgulara 

lenf nodu negatif grupta % 13, pozitif grupta ise % 12,5 oranında rastlanmıştır. Bir ve daha fazla 

parite varlığı her iki grupta da % 87.5 idi. Ortalama parite sayısı lenf nodu negatif ve pozitif grup 

arasında anlamlı bir farklılık göstermedi ve 3.7 ve 3.2 olarak bulundu. 

3-) Semptomlar değerlendirildiğinde hastaların lenf nodu pozitif grupta % 100’ünün bir şikâyet 

üzerine doktora başvurduğu, lenf nodu negatif grupta ise bu oranın % 88 olduğu izlendi. 

Hastalardan sadece lenf nodu negatif grupta rutin kontrollerinde over kanseri saptandığı 

görülmüştür.  

4-) Hastaların histo-patolojilerine göre dağılımı incelendiğinde çalışmamızda epitelial tümörler 

içinde en sık seröz over kanserine rastlanırken bu kanserlerin oranı lenf nodu negatif grupta % 

(44), pozitif grupta ise % (56) idi. İkinci sırayı endometriod tip (%18,2), üçüncü sırayı ise 

müsinöz tip over kanserleri (%11,6) almıştır.  
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5-) Hastalar cerrahi evrelerine göre değerlendirildiğinde olgularımızın lenf nodu negatif grupta 

hastaların % 42’si bulunmaktaydı, Evre II, evre III ve evre IV tespit edilen lenf nodu pozitif 

olguların oranı  %4,4, %46,4 ve %6,5’tur. 

6-) Çalışmamızda hastalarımızın preoperatif CA-125 değerleri değerlendirildiğinde; Lenf nodu 

negatif olan hastaların CA-125 değeri (469±954), lenf nodu pozitif olan hastaların CA-125 

değerinden(1307±2937)  anlamlı olarak daha düşüktü(p=0,004 < 0,05). CA-125 değeri ile 

hastalığın cerrahi evresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmış ve CA-125 

düzeyi artışı ile lenf nodu tutulumunun arttığı tespit edilmiştir (p<0.04).  

7-) Evre ile lenf nodu tutulumu arasında ilişki olması yanında, preoperatif CA-125 yüksekliği ve 

omentum tutulumu ile lenf nodu tutulumu arasında pozitif ilişki tespit edilmiş, ancak tümör 

histolojisi ve grade ile lenf nodu tutulumu arasında herhangi bir ilişki bulunamamıştır. 

8-) Yaş artışı, histolojik grade ile pelvik ve paraaortik lenf nodu tutulumu arasında anlamlı ilişki 

saptayamadık. 

9-) Literatürde de belirtildiği gibi erken evre epitelyal over kanserlerinde bile lenfadenektomi 

önem taşımaktadır. Tümörün lenfatik yayılım riskindeki artışta birçok faktör etkili 

olabilmektedir. Bu faktörlerin belirlenebilmesi için, tüm risk faktörlerinin bir arada 

değerlendirildiği geniş serili çalışmaların yapılarak, lenf nodu tutulumuna etki eden faktörlerin 

belirlenmesinin önemli olduğu kanaatindeyiz. 

 

özetle: Epitelyal over kanserinde lenfatik tutulum varlığı 5 yıllık sağ kalım açısından önemlidir 

ve evre artışı ile lenfatik tutulum artmaktadır. 

 

Anahtar sözcükler: over kanseri, lenf nodu, evre, metastaz 
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SUMMARY 

 

Objective: To investigate risk factors associated with lymph node involvement in patients with 

epithelial ovarian cancer. 

 

Materials and Methods: The working group cases included 171 patients with primary epithelial 

ovarian cancer who were operated at our clinic between January 2002-December 2011. All of the 

patients staged according to recommendations of FIGO surgical staging and suitable cases 

operated by cytoreductive surgery. Forward conditional logistic regression was used to examine 

the relationship between histological involvement of pelvic or para-aortic lymph nodes during 

surgery, and age, parity, presence of ascites, nuclear grade, histological grade, tumor size, and 

various tumor markers. 

Statistical methods for descriptive statistics of the data as mean, standard deviation, rate, 

frequency values were used. Distribution of the data were compared with kolmogorov simirnov 

test. T test was used for parametric analysis of the data. For non-parametric analysis of the data 

Mann-Whitney U test was used. Proportional analysis of the data ki-kare test was used. When ki-

kare test was not enable to analyse datas Fischer test was used to for this conditions. SPSS 20,0 

program was used in the analyzes. 

 

Conclusion: 

 

1 -) Mean age of cases were operated in our clinic in lymph node-negative group was 51,2 years, 

and in lymph node-positive group 44,7 years 

2 -) In our study, patients were grouped according to the number of births. The cases have never 

given birth was 13% of the cases of lymph node-negative group, 12,5% of lymph node-positive 

group. The presence of one or more gravida both groups was 87,5%. The average number of 

gravida showed no significant difference between groups and it was 3,7 and 3,2. 

3 -) Symptoms of patients were also evaluated. 100% of, lymph node-positive group had 

complaint, lymph node negative group, this ratio was found 88%. Only in lymph node-negative 

group ovarian cancer were detected at routine kontrol. 

4 -) Patients eveluated according to histopathologycial groups and serous epithelial ovarian 

cancer is the most common tumors encountered. The rate of these cancers were 44% in lymph 
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node-negative group and positive group was 56%. Second type was endometrioid type (18,2%), 

mucinous type was the third type (11,6%) . 

5 -) Patients were evaluated according to the stages of surgical. 42% of cases lymph node-

negative group was stage 1 and in lymph node positivity groupe 0% cases were in stage 1, 

Respectively,  rate of cases in stage II, stage III and stage IV were detected,  %4,4, %46,4 ve 

%6,5  

6 -) Also preoperative CA-125 levels in patients were evaluated. İn patients with lymph node-

negative CA-125 value (469 ± 954) was significantly lower than lymph node-positive patients 

(1307 ± 2937) (p = 0.004 <0.05). CA-125 value and a statistically significant relationship 

between surgical stage of disease and CA-125 levels were increased with the increase of lymph 

node involvement (p <0.04). 

 

7 -) In addition we found positive correlation between stage, high preoperative CA -125 values, 

the involvement of the omentum with lymph node involvement but no relationship was found 

between tumor histology and grade with with lymph node involvement.   

8-) We found there was no significant relationship between age growth, histological grade and 

pelvic, paraaortic lymph node involvement  

9 -) As described in the literature, even lymphadenectomy in early-stage epithelial ovarian cancer 

is important. Many factors may also influence the risk of lymphatic spread of tumor. In order to 

identify these factors, large series of studies necessary to evaluate a combination of all risk 

factors. 

 

Conclusions: In epithelial ovarian cancer stage and presence of lymphatic involvement, 

important for 5-year survival. 

  

Key words: ovarian cancer, lymph node, stage, metastasis 
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