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Objectives: The role of proliferative and apoptotic mecha-
nisms in various endometrial pathologies and in prolifera-
tive and atrophic endometria was assessed by immunohis-
tochemical methods.
Patients and Methods: A total of 55 cases consisting of 13
endometrioid carcinomas, eight cases of endometrial hyper-
plasia, 15 cases of disordered proliferation, 12 cases with
proliferative and seven with inactive/athrophic endometria
gathered from the local archives were included in the study.
Immunohistochemical markers and stains, namely bcl-2, an
antiapopitotic marker, and Ki-67, a proliferative marker were
applied to the sections of selected diagnostic tissue blocks.
Additionally, mitotic counts per 10 high power fields were
obtained in cases of hyperplasia and carcinoma.
Results: Mean H-score value for bcl-2 reaction was 0.48
for endometrioid carcinoma. Mean H-score values for
cases of hyperplasia, disordered proliferation, proliferation
and atrophy were calculated as 1.93, 1.62, 1.5 and 1.0,
respectively. Ki-67 proliferation index for endometrioid car-
cinoma was 48.9%. This index was 32%, 29%, 31.5% and
8.4% for hyperplasia, disordered proliferation, proliferation
and atrophy, respectively.
Conclusion: Staining with bcl–2 peaked in cases of
hyperplasia, and lost its intensity as nuclear atypia
became evident. Weakest staining was observed in cases
with grade II and III endometrioid carcinomas. In contrast,
proliferative indexes increased with increasing grades of
carcinoma.
Key Words: Carcinoma endometrioid; endometrial hyperplasia;
genes bcl-2; Ki-67 antigen.

Amaç: Proliferatif ve atrofik endometriyumda ve farkl› en-
dometriyal patolojilerde, proliferatif ve apopitotik meka-
nizmalar›n rolü immünohistokimyasal yöntemlerle araflt›-
r›ld›.
Hastalar ve Yöntemler: Arflivden seçilen 13’ü endometri-
yoid karsinom, sekizi endometriyal hiperplazi, 15’i düzensiz
proliferasyon, 12’si proliferatif endometriyum ve yedisi atro-
fik/inaktif endometriyum olmak üzere toplam 55 olgu çal›fl-
maya al›nd›. Olgular›n her birinden seçilen tan›sal bloklar-
dan al›nan kesitlere immünohistokimyasal olarak bir anti-
apopitotik belirleyici olan bcl-2 ve proliferasyon belirleyicisi
olarak Ki-67 boyas› uyguland›. Ayr›ca hiperplazi ve endo-
metriyoid karsinom olgular›nda 10 büyük büyütme alan›nda
mitoz say›ld›.
Bulgular: Bcl-2 reaksiyonu için H-skor de¤erlerinin ortalama-
s› endometriyoid karsinom olgular› için 0.48 olarak bulundu.
Hiperplazi, düzensiz proliferasyon, proliferasyon ve atrofi ol-
gular›nda ise H-skor ortalama de¤erleri s›ras›yla 1.93, 1.62,
1.5 ve 1.0 olarak hesapland›. Endometriyoid karsinom olgula-
r› için Ki-67 indeksi %48.9 olarak hesapland›. Bu indeks hi-
perplazi, düzensiz proliferasyon, proliferasyon ve atrofi olgu-
lar›nda s›ras›yla %32, %29, %31.5 ve %8.4 olarak bulundu.
Sonuç: Bcl-2 boyanmas›n›n en yüksek düzeylere hiperpla-
zi olgular›nda eriflti¤i, buna karfl›l›k, boyanman›n hiperplazi-
lerde atipinin belirginleflmesi ile beraber azald›¤› görüldü ve
en zay›f boyanman›n derece II ve III endometriyoid karsi-
nomlarda olufltu¤u izlendi. Buna karfl›l›k proliferatif indeksin
karsinom derecesi ile birlikte artt›¤› görüldü.
Anahtar Sözcükler: Endometriyoid karsinom; endometriyal hiper-
plazi; bcl-2 geni; Ki-67 antijeni.
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Genellikle menopoz sonras› dönemlerde da-
ha s›k görülen endometriyum kanserlerinin gö-
rülme s›kl›¤› 40 yafl alt›nda oldukça azd›r. Bu
dönemde tan› konan olgular genellikle düflük
evre ve düflük dereceli kanserler olarak ortaya
ç›kmaktad›r.[1,2]

Endometriyum kanserleri endometriyoid ve
nonendometriyoid olmak üzere genel olarak
ikiye ayr›l›r. En s›k gözlenen endometriyal kar-
sinom tipi endometriyoid karsinomdur ve bu
karsinom, hiperplazi ve karfl›lanmam›fl östrojen
fazlas› ile do¤rudan iliflkilidir.[1,3,4] Endometriyal
hiperplazide atipi derecesi maligniteye dönü-
flümde en önemli parametre olarak kabul edil-
mektedir.[1,2] Bir antiapopitotik belirleyici olan
bcl-2 ekspresyonu endometriyumun proliferas-
yon döneminde artmakta, sekresyonda düfl-
mektedir. Atipisiz hiperplazide yo¤un ekspres-
yon gösteren bu antiapopitotik belirleyicinin,
nükleer atipinin artmas› ölçüsünde, reaksiyon
fliddet ve yayg›nl›¤›n›n kayboldu¤u düflünül-
mektedir.[1,4-8] Bir proliferasyon indeksi belirleyi-
cisi olan Ki-67 ile normal siklik endometriyum-
da en yayg›n reaksiyon proliferatif evrede mey-
dana gelirken, en zay›f reaksiyon sekresyonda
ortaya ç›kmaktad›r. Hiperplazi ve endometriyo-
id karsinomlarda atipi derecesi ve histolojik de-
rece ile do¤ru orant›l› olarak Ki-67 pozitiflik
oran›nda artma gözlenmektedir.[1,5] Proliferas-
yondan hiperplaziye ve hiperplaziden karsino-
ma geçiflte, proliferatif ve apopitotik mekaniz-
malar›n oynad›¤› rolü immünohistokimyasal
yöntemlerin deste¤iyle netlefltirebilmek ama-
c›yla bu çal›flma planlanm›flt›r.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Patoloji Anabilim Dal›’na 1995-2003 y›llar›
aras›nda gönderilmifl olan biyopsilerden, atro-
fik/inaktif endometriyum, proliferatif endo-
metriyum, düzensiz proliferatif endometriyum,
endometriyal hiperplazi ve endometriyoid kar-
sinom tan›s› alan toplam 55 olgu incelemeye
al›nd›. Bloklardan 5µ kal›nl›¤›nda kesitlerin
al›nmas›n›n ard›ndan hematoksilen-eozin ile
boyanan lamlar yeniden gözden geçirildi. ‹m-
münohistokimyasal olarak bcl-2 ve Ki-67 bo-
yanmak üzere ayn› bloklardan polilizin ile kap-
l› lamlar üzerine 5µ kal›nl›¤›nda ikifler kesit

al›nd›. Antijen geri kazan›m ifllemini takiben
streptavidin-biyotin alkalen fosfataz yöntemi
kullan›larak bcl-2α Ab-1 (clone 100/D5, Ne-
omarkers, Fremont, Ca, USA) ve Ki-67 Ab-2
(clone MB67, Neomarkers, Fremont, Ca, USA)
ile boyama yap›ld›.

Haz›rlanan kesitler ›fl›k mikroskobunda de-
¤erlendirildi. Bcl-2 boyanmas›n›n de¤erlendi-
rilmesinde sitoplazmik ve perinükleer boyan-
malar pozitif olarak kabul edildi. Bcl-2’nin de-
¤erlendirilmesinde boyanma yayg›nl›¤› ve bo-
yanma kuvveti göz önüne al›nd›.[9] Buna göre
olgular; 0- hiç boyanma yok; derece 1- hücrele-
rin %1-11’inde boyanma; derece 2- hücrelerin
%12-33’ünde boyanma; derece 3- hücrelerin
%34-66’s›nda boyanma; derece 4- hücrelerin
%67-100’ünde boyanma olarak tan›mland›.[5,9]

Ayr›ca boyanma fliddeti zay›f, orta, kuvvetli bo-
yanma olarak 1’den 3’e kadar skorland›. ‹nter-
nal kontrol olarak endometriyum stromas›nda-
ki lenfositlerin boyanmalar› esas al›nd›.[8] Bcl-
2’nin bu flekilde de¤erlendirilmesinden sonra
boyanma kuvveti ve boyanma yayg›nl›¤›n› tek
de¤er alt›nda birlefltirmek amac›yla tüm olgu-
lar için ayr› ayr› H-skor de¤erleri bulundu,[10]

buna göre en yüksek H-skor de¤eri 4 olarak ka-
bul edildi.

Ki-67’nin reaktifli¤inin de¤erlendirilmesi
için 150 komflu epitel hücresinde pozitif boya-
nan nukleuslar say›ld› ve bu ifllem befl büyük
büyütme alan›nda tekrar edildi, boyanan hücre-
lerin total say›s› 750’nin yüzdesi olarak orant›-
land›.

Düzensiz proliferatif endometriyum, endo-
metriyal hiperplazi ve endometriyoid karsi-
nomlarda Ki-67 ve bcl-2 boyanmas›ndaki farkl›-
l›¤›n istatistiksel analizini yapmak amac›yla
Mann-Whitney U-testi ve ANOVA testi kulla-
n›ld›. Ayr›ca endometriyoid karsinomda Ki-67
boyanmas› ile mitotik aktivite aras›ndaki iliflki
Kendall testi ile de¤erlendirildi. Tüm istatistik-
sel analizlerin yap›labilmesi için SPSS progra-
m›ndan yararlan›ld›.

Hemotoksilen eosin boyal› kesitlerin yeni-
den de¤erlendirilmesi s›ras›nda hiperplazi ve
endometriyoid karsinom olgular›nda 10 büyük
büyütme alan›nda mitotik aktivite incelendi. 
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Endometriyoid karsinomlar derecelendiri-
lirken modifiye FIGO yap›sal (arkitektürel) de-
recelendirme sistemi kullan›ld› ve bu amaçla
tüm karsinom olgular›nda solid alan yüzdesi
hesapland› ve nükleer derece verildi.[1] Ayr›ca
endometriyal hiperplazi olgular›nda Dünya
Sa¤l›k Örgütü’nün önerdi¤i s›n›flamay› yapa-
bilmek amac›yla glandüler pattern ve nükleer
atipi incelendi.[1]

BULGULAR

Olgulardan 13’ü endometriyoid karsinom,
sekizi endometriyal hiperplazi, 15’i düzensiz
proliferasyon, 12’si proliferatif endometriyum
ve yedisi atrofik/inaktif endometriyum tan›s›
alm›flt›.

Çal›flmaya al›nan tüm olgular›n yafl ortala-
mas› 48.4, endometriyoid karsinom olgular›n›n
yafl ortalamas› 57.5 olarak bulundu. Yafl ortala-
mas› hiperplazide 42.8, düzensiz proliferatif en-
dometriyumda 45.6, proliferatif endometriyum-
da 43.3 ve atrofik/inaktif endometriyum olgula-
r›nda 52.9 olarak saptand›.

Endometriyoid karsinomlar›n dördü derece
1, dördü derece 2, befli derece 3’tü. Bu olgular-
dan alt›s›nda (%46) benign skuamöz adalar ve-

ya morül alanlar› izlendi. Hiperplazi tan›s› ko-
nan olgular›n ikisi atipili kompleks hiperplazi,
di¤er alt›s› ise basit atipisiz hiperplaziydi.

Olgular mitotik aktivite yönünden incelendi-
¤inde on büyük büyütme alan›na düflen ortala-
ma mitoz say›s› endometriyal hiperplazide 1.75
iken bu say› derece 1, 2, 3 endometriyoid karsi-
nomlarda s›ras›yla 7, 10 ve 16 olarak bulundu
(Tablo 1). Endometriyoid karsinom olgular›n›n
tümü göz önüne al›nd›¤›nda on büyük büyüt-
me alan› bafl›na düflen mitoz ortalamas› 11 ola-
rak saptand›.

Bcl-2 reaksiyonunun, H-skor de¤erinin orta-
lamas› endometriyoid karsinom olgular› için
0.48 olarak bulundu. Hiperplazi, düzensiz pro-
liferasyon, proliferasyon ve atrofi olgular›nda
ise H-skor ortalama de¤erleri s›ras›yla 1.93, 1.62,
1.5 ve 1.0’d› (Tablo 2, fiekil 1). Derecelere göre
endometriyoid karsinom olgular›na bak›ld›¤›n-
da, H-skor ortalamas› derece 1 endometriyoid
karsinomlarda 1.08, derece 2’de 0.15 ve derece
3’te 0.26 idi (Tablo 1, fiekil 2).

Ki-67 antikoru ile boyanman›n de¤erlendiril-
mesinde tüm endometriyoid karsinom olgula-
r›nda boyanan hücrelerin ortalamas› 367/750
(%48.9) olarak hesapland›. Bu ortalamalar hi-

Tablo 1. Hiperplazi ve derecelerine göre endometriyoid karsinomlarda Ki-67, bcl-2 ve
mitoz oranlar›

Say› Mitoz/10BBA* Ki-67-% Bcl-2/H-skor

Hiperplazi 8 1.75 32 1.93
Derece 1 endometriyoid karsinom 4 7 38.5 1.08
Derece 2 endometriyoid karsinom 4 10 44 0.15
Derece 3 endometriyoid karsinom 5 16 61.3 0.26
*: Büyük büyütme alan›.

Tablo 2. Atrofik, proliferatif, düzensiz proliferatif endometriyum, endometriyal
hiperplazi ve endometriyoid karsinomda Ki-67 indeksi ve bcl-2 H-skor
de¤erleri

Bcl-2/H-skor Ki-67/mm2 Ki-67-%

Atrofik/inaktif endometriyum 1 63 8.4
Proliferatif endometriyum 1.5 237 31.5
Düzensiz proliferatif endometriyum 1.62 218 29
Hiperplazi 1.93 240 32
Endometriyoid karsinom 0.48 367 48.9



31

‹naktif, proliferatif, hiperplazik endometriyumlarda ve endometriyoid karsinomda proliferatif-apopitotik aktivitenin de¤erlendirilmesi

perplazi, düzensiz proliferasyon, proliferasyon
ve atrofi olgular›nda s›ras›yla 240 (%32), 218
(%29), 237 (%31.5) ve 63 (%8.4) olarak bulundu
(Tablo 2, fiekil 1, 3). Endometriyoid karsinom ol-
gular› derecelerine göre de¤erlendirildi¤inde Ki-
67 ile boyanma yüzdeleri derece 1’de %38.5, de-
rece 2’de %44 ve derece 3’te %61.3’tü (Tablo 1).

Düzensiz proliferatif endometriyum ile en-
dometriyal hiperplazinin Ki-67 ile boyanmalar›
aras›ndaki fark istatistiksel olarak anlaml› bu-
lunmazken (p=0.09), endometriyal hiperplazi
ile endometriyoid karsinom olgular›n›n Ki-67
ile boyanmalar› aras›ndaki fark istatistiksel ola-
rak anlaml› bulundu (p=0.001).

Endometriyal hiperplazi ve endometriyoid
karsinom olgular› bcl–2 H-skor de¤erleri yönün-
den karfl›laflt›r›ld›¤›nda aralar›ndaki fark istatis-
tiksel olarak anlaml›yd› (p<0.001) (Tablo 2, fiekil
1). Ancak proliferatif endometriyum ile düzen-
siz proliferatif endometriyum ve düzensiz proli-
feratif endometriyum ile endometriyal hiperpla-
zi olgular›n›n bcl-2 H-skor de¤erleri aras›ndaki
fark istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi (p>0.05).

Endometriyoid karsinom olgular›nda, mito-
tik aktivite ile Ki-67 boyanma yüzdeleri aras›n-
daki iliflki araflt›r›ld›¤›nda, her iki parametre
aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir iliflki or-
taya koyulamad› (p>0,05).

TARTIfiMA

Endometriyal karsinom kad›n genital siste-
minin en s›k malign neoplazisidir.[1,2,8,9,11] Endo-
metriyal karsinomlar histolojik olarak endomet-
riyoid ve özel varyant tipleri olmak üzere iki
ana gruba ayr›l›r. Tüm olgular›n dörtte üçünü
oluflturan endometriyoid karsinom en s›k endo-
metriyal adenokarsinom tipidir.[1,2,12]

‹nsan endometriyumu menstrüel siklusta ke-
sin bir hormonal kontrol alt›ndad›r. Siklik endo-
metriyumda çok önemli bir yeri olan apopitoz,
istenmeyen veya fonksiyonunu kaybetmifl hüc-
relerin eliminasyonu için gerekli olan fizyolojik
bir mekanizmad›r.[13-15] Apopitoz özellikle luteal
fazda, menstrüasyon s›ras›nda ve k›smen erken
proliferatif fazda gözlenir.[5,16,17] Karsinogenezde
ise hücre bölünmesi ve hücre ölümünün karfl›-
laflt›rmal› oranlar› kanserin ne kadar h›zl› büyü-
yece¤ini belirler.[15]

Mitokondriyal ve nükleer membranlarda ve
endoplazmik retikulumlarda bulunan bir prote-
ini kodlayan 18. kromozomda yerleflik bir pro-
toonkojen olan bcl-2, apopitozu engelleyerek
sa¤l›kl› veya patolojik olan hücrelerin hayatta
kalmas› için fonksiyon görür.[5,7-9,13-15,18-23] Endo-
metriyumda bcl-2 ekspresyonu normal prolife-
ratif endometriyumda ve çeflitli tipte endomet-
riyal hiperplazilerde ve endometriyum karsi-
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fiekil 1. Atrofik, proliferatif, düzensiz proliferatif endometriyum, endometriyal hiperplazi ve endometriyoid karsinomda Ki-67 indek-
si ve bcl-2 H-skor de¤erlerinin karfl›laflt›rmal› görünümü.
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nomlar›nda görülür.[8,16,19] Hormonal kontrol al-
t›nda oldu¤una inan›lan bcl-2, siklik endometri-
yumda proliferatif fazda yüksek derecede göz-
lenirken, sekretuvar fazda h›zla azalmakta-
d›r.[1,19,24] Bcl-2’nin endometriyum karsinomlar›n-
daki ekspresyonunun önemi tam olarak bilin-
memektedir.[8] Bu çal›flmay› planlarken amaçla-
r›m›zdan biri de bu noktada somut veriler elde
ederek önceki çal›flmalara katk›da bulunabil-
mek olmufltur.

Hiperplazide bcl-2 ekspresyonunun azald›-
¤›n› bildiren baz› çal›flmalar bulunmas›na karfl›-
l›k, genel kabul bcl-2’nin endometriyal hiperp-
lazide kuvvetli pozitiflik gösterdi¤i yönünde-
dir.[8,16] Bcl-2’nin normal endometriyumda reak-
siyon vermesi ve hatta hiperplazik endometri-
yumda daha kuvvetli boyanma göstermesi bcl-

2 ekspresyonunun hormonal kontrol alt›nda ol-
du¤unu göstermektedir.[5,8] Yine önceki çal›flma-
lar bcl-2 ekspresyonu ile progesteron reseptörü
aras›nda kuvvetli bir iliflki bulundu¤unu gös-
termektedir.[8,25] Bir çal›flmada, normal fizyolojik
homeostazda bcl-2’nin östradiol ile ‘up-regule’
oldu¤u, buna karfl›l›k progesteron ile ‘down-re-
gule’ oldu¤u bildirilmektedir.[13] Yine ayn› çal›fl-
mada endometriyal karsinomlarda bcl-2 eksp-
resyonunun progesteron ile ‘down-regule‘ edi-
lebilece¤i savunulmaktad›r.[16]

Çal›flmalarda proliferatif endometriyum ve
basit hiperplazi ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda atipik hi-
perplazi ve endometriyoid karsinomlarda bcl-2
ekspresyonunun ‘down-regulasyon’ gösterdi¤i
saptanm›flt›r.[6] Bu bulgular ›fl›¤›nda, tümör ma-
lign potansiyel kazand›kça bcl-2 ekspresyonu-
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fiekil 2. (a) Basit hiperplazide endometriyal epitelde bcl-2 ile kuvvetli sitoplazmik reaksiyon (bcl-2 x 100). (b) Endometriyoid
karsinomda bcl-2 ile fokal zay›f sitoplazmik reaksiyon (bcl-2 x 100).

(a) (b)

fiekil 3. (a) Basit hiperplazide endometriyal epitelde Ki-67 ile seyrek pozitif nükleer reaksiyon (Ki-67 x 400). (b) Endometriyo-
id karsinomda Ki-67 ile s›k pozitif nükleer reaksiyon (Ki-67 x 400).

(a) (b)



endometriyumda bulunmufltur.[5,29] En düflük re-
aksiyon ise sekretuvar endometriyumda gözlen-
mifl, buna karfl›l›k menopoz sonras› endometri-
yumda Ki-67 pozitifli¤i %17.9 olarak bulunmufl-
tur.[5] Ki-67, endometriyal karsinomun FIGO ev-
resi, histolojik tipi ve histolojik derecesi ile an-
laml› olarak iliflkilidir.[30] Endometriyal karsi-
nomlarda Ki-67 reaktifli¤i tümörün histolojik
derecesi ile birlikte yükselme göstermektedir ve
nükleer Ki-67 ekspresyonu ba¤›ms›z bir prog-
nostik faktör olarak kabul edilmektedir.[5,23,31,32] Bi-
zim çal›flmam›zda oldu¤u gibi, önceden yap›l-
m›fl olan çal›flmalarda da hem bcl-2, hem de Ki-
67’nin proliferatif ve hiperplazik endometri-
yumlarda yüksek oranlarda izlenmifl olmas› il-
ginç bir gözlem olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r.[5]

Bu, apopitoz ve proliferasyonu kontrol eden me-
kanizmalar›n hücre siklusu s›ras›nda ayn› anda
aktive edildi¤i inanc›n› desteklemektedir.[5]

Ki-67 indeksi ile mitotik indeksin karfl›laflt›-
r›ld›¤› bir çal›flmada Ki-67 ile mitotik indeks
aras›nda, çal›fl›lm›fl olan endometriyal sekansla-
r›n tamam›nda anlaml› bir iliflki bulunmufltur.[16]

Yine bir baflka çal›flmada endometriyoid karsi-
nomlarda derece ve mitozla paralellik gösteren
Ki-67 sonuçlar› bildirilmifltir.[33] Bu sonuçlar bi-
zim endometriyal hiperplazi ve endometriyoid
karsinomlarda Ki-67 indeksi ve mitoz aras›nda-
ki paralelli¤i gösteren bulgular›m›zla karfl›laflt›-
r›ld›¤›nda, yaklafl›k ayn› sonuçlar›n bizim çal›fl-
mam›zda da elde edildi¤ini söylemek müm-
kündür. Ancak, her ne kadar çal›flmam›zda mi-
limetrekaredeki mitoz say›s› Ki-67’de oldu¤u
gibi derece ile do¤ru orant›l› bir art›fl göstermifl-
se de, bu paralellik istatistiksel olarak anlaml›
bulunmam›flt›r (p>0.05).

Çal›flmam›zda atrofik-inaktif endometriyum
olgular›nda mitoza hiç rastlanmam›flt›r. Buna
karfl›l›k Ki-67 indeksi %8.4 olarak bulunmufltur.
Bu da atrofik veya inaktif endometriyumda bile
bir miktar proliferatif aktivitenin devam etti¤ini
göstermektedir. Bu proliferatif aktivite ile birlik-
te apopitozun da bir miktar engellendi¤i bcl-2
boyanmas› ile görülmüfltür. Bulgular›m›za göre
en az›ndan atrofik/inaktif endometriyumda an-
tiapopitotik aktivitenin endometriyoid karsi-
nomdan daha fazla korundu¤unu söylemek
mümkün olabilmektedir.
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nun azald›¤› söylenebilir.[6] Endometriyoid kar-
sinomlarda bcl-2’nin araflt›r›ld›¤› bir çal›flmada
bcl-2 ile pozitif olan tüm endometriyoid karsi-
nom olgular›n›n evre 1 olgular olmas›na dikkat
çekilmifl ve bcl-2 pozitifli¤inin befl y›ll›k sa¤ka-
l›m süresini uzatt›¤› bildirilmifltir.[26] Bizim çal›fl-
mam›zda bcl-2 ile en yüksek ortalama H-skor
düzeyi endometriyal hiperplazide elde edilmifl,
bunu az bir farkla düzensiz proliferatif endo-
metriyum ve proliferatif endometriyum izle-
mifltir. Atrofik/inaktif endometriyumda dahi
bcl-2 ile boyanma endometriyoid karsinom ol-
gular›ndaki boyanmadan daha belirgin olmufl-
tur. Mevcut bulgular›m›zla hem basit hem de
kompleks hiperplazi olgular›nda bcl-2 için H-
skor de¤erlerinin hemen hemen birbirine yak›n
oldu¤u söylenebilir. Literatürde hem basit, hem
de kompleks hiperplazi olgular›nda bcl-2 prote-
in ekspresyonunun artt›¤›n› gösteren yay›nlar›n
yan› s›ra, bcl-2 ekspresyonunun kompleks atipi-
li hiperplazi olgular›nda azald›¤›n› bildiren ya-
y›nlar da vard›r.[5,7,9] Çal›flmam›zda derece 1 en-
dometriyoid karsinom olgular›nda hiperplaziye
göre bcl-2 boyanmas›nda belirgin bir düflüfl göz-
lenmektedir. Ancak bu düflüfl derece 2 ve 3 kar-
sinomlarda çok daha belirgin hale gelmektedir.
Derece 2 ile derece 3 endometriyoid karsinom-
lar aras›nda bcl-2 boyanmas›nda hem yayg›nl›k
hem de boyanma kuvveti aç›s›ndan belirgin bir
fark gözlenmemifltir (Tablo 1). Dereceler aras›n-
daki H-skor fark›n› gösteren bu sonuçlar da ön-
ceden yap›lm›fl olan çal›flmalarla uyum göster-
mektedir.[8] Hiperplazilerdeki ve karsinomlarda-
ki boyanma özellikleri göz önüne al›nd›¤›nda
ve önceki çal›flmalarla da ba¤lant› kuruldu¤un-
da, özet olarak nükleer atipinin gözlenmesi ile
birlikte bcl-2 ekspresyonunun azald›¤›n› söyle-
mek mümkündür.[5]

Proliferasyon ve endometriyal karsinom
hücrelerinin diferansiyasyonu hücre siklusunu
destekleyen ve engelleyen çeflitli faktörlerle dü-
zenlenir.[27] Bir proliferasyon belirleyicisi olan
Ki-67 proliferatif faz boyunca ve sekretuvar fa-
z›n ilk yar›s›nda endometriyum epitel hücrele-
rinde pozitif nükleer reaksiyon verir.[13,28]

Siklik endometriyum ve menopoz sonras› en-
dometriyumlarda Ki-67 ile yap›lan bir çal›flmada
en yüksek Ki-67 pozitifli¤i %29.7 ile proliferatif



Sonuç olarak, çal›flmam›zda elde edilen veri-
lere göre Ki-67 boyanmas›nda siklik endometri-
yum ve hiperplazi olgular›na oranla endometri-
yoid karsinom olgular›nda belirgin bir art›fl gö-
rüldü¤ünü söyleyebiliriz. Mitoz oran›ndaki ar-
t›fl buna efllik ederken, bcl-2 boyanmas›nda
özellikle derece 2 ve 3 endometriyoid karsinom-
larda, derece 1 endometriyoid karsinom, hi-
perplazi ve siklik endometriyuma göre belirgin
bir azalma gözlenmifltir.
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