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1. GIRIS

Adenomyozis, endometrial gland ve stromanin, derin myometrial doku
icerisinde yer almasi olarak tanimlanmakta olup kesin tanisi ise ancak patolojik
inceleme sonucunda konulabilmektedir (1). Adenomyozis, siklikla kendisini,
anormal uterin kanama, dismenore ve pelvik agr1 semptomlar1 ile gésterse de bu
semptomlar adenomyozise spesifik olmayip oOzellikle de leiomyoma uteri
olgularinda da goriilebilmektedir. Bu nedenle, adenomyozis olgularinin tanisinda
yanlis pozitiflik orami yiiksek iken leiomyoma uteri olgularinda ise yanlis
negatiflik orani yiiksektir.

Adenomyozis ve leiomyoma uteri olgularinda, klinik olarak taniy1
koyabilmek, operasyon Oncesi gereksiz miidahaleleri onlemek ve cerrahi disi
alternatif tedavi yontemlerini degerlendirmek agisindan 6nem kazanmaktadir. Biz
de, kendi ¢aligmamizda, adenomyozis ve leiomyoma uteri olgularinda, dogru
taninin  konulabilmesi amac1 ile klinik semptomlarin ve ultrasonografik
degerlendirmenin yararliligini1 géstermeyi amagladik. Bu anlamda, adenomyozis
ve leiomyoma uteri olgularindaki klinik semptomatolojiyi, transvajinal
ultrasonografik degerlendirmeyi, postoperatif patolojik inceleme sonuglari ile

korelasyonunu retrospektif olarak karsilagtirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Leiomyoma Uteri

Leiomyoma uteri, kadin pelvisinin ve uterusun en sik goriilen tiimoriidiir
ve tim yumusak doku tiimorleri icinde ilk sirayr alir. Prevelansi kesin olarak
bilinmemektedir ancak postmortem incelemelerde, kadmnlarin % 50’sinde
saptanmistir (2). Leiomyomalarin, 25-44 yas arasi kadmlarda yillik insidansi
%012.8 olarak saptanmistir (3). Leiomyoma uteri, en sik histerektomi
endikasyonudur. Leiomyomalarmm neden oldugu semptomlar nedeniyle, yilda
yaklagik 140.000 histerektomi ve 20.000 myomektomi yapilmaktadir (4). Tim
histerektomi materyallerinin patolojik incelenmesinde leiomyoma insidansi %
77’ye ¢ikmaktadir (5).

Makroskobik olarak genellikle kiire seklinde, iyi sinirli, myometriumdan
daha acik renkte, beyaz sert lezyonlar olup myometrial kesi yiizeyinden
cikintilidir.

Leiomyomalar, tek olabilecekleri gibi siklikla multipldir. Leiomyomlar,
uterusun herhangi bir yerinde olabilirler (6). Cogunlukla uterin korpustan
gelismesine karsin, daha az siklikta servikste de bulunur. Nadir olarak,
ligamentum rotundumdan da gelisebilir. Myometriumda gelistiklerinde,
baslangigta tiimii interstisyel veya intramuraldir, biiytidiikce intramural kalabilirler
ama genellikle serozaya ya da endometruma dogru uzanirlar.

Subserdz leiomyomlar pedinkiile olabilir, nadiren de parazitik leiomyom
haline gelebilir, bu sekilde kan akimmi genellikle omentumdan saglarlar.
Submiik6z leiomyomlarda pedinkiile olup servikal kanaldan prolobe olabilir, bu
durumda prolobe olan submiikoz myom endometrial kaviteye fundustan

bagli ise, kronik uterin inversiyona neden olabilir.

2.1.1. Etiyopatogenez

Leiomyoma baslica myometriumun diiz kas hiicrelerinden olugmakta,
degisken miktarda da fibroz bag dokusu icermektedir. Timor 1yi sinirlanmistir
ancak kapstile degildir. Tek bir neoplastik hiicrenin monoklonal ¢ogalmasi ile

olusur ve tek bir hiicre populasyonu icerir (7). Genellikle, subserdz



leiomyomalar daha ¢ok fibroz doku, submiik6z leiomyomalar daha ¢ok diiz
kas hiicresi igerir. Bunun sonucu olarak sarkomatdz degisiklik submiikodz
tiimorlerde daha siktir (2).

Leiomyomalarin ektraselliiler matriksi ¢ogunlukla kollajenden olusur
fakat, proteoglikan ve fibronektin de icerirler. Leiomyom, normal myometriuma
gore % 50 daha fazla kollajen icerir ve kollajen tip 1’in, kollajen tip-3’e orani
leiomyomda artmustir (8). Proteoglikanlar, lelomyoma hiicreleri ve ekstraselliiler
matriks arasinda bag saglayan glikoproteinlerdir. Fibronektin, leiomyoma
hiicreleri ve ekstraselliiler matriks arasinda adezyona aracilik eden glikoproteindir
(2).

Uterin leiomyomali olgularin ailelerinde de, leiomyoma uteri sikliginda
artty  goriilmektedir (2). Leiomyomalarin yaklasik % 40-50’sinde, tiimor
spesifik kromozomal anormallikler goriilmektedir. Tanimlanan kromozamal
anormallikler t(12-14) (q15;923-24), del(7) (q22q32) trizomi 12 ve 3q’nun
delesyonudur. Brosens ve arkadaslarmin yaptigi 217 leiomyom olgusunu
kapsayan calismalarinda, sitogenetik anormallik ile leiomyomun anatomik
yerlesimi arasinda pozitif bir korelasyon bulunmustur. Bu calismaya gore,
submukodz leiomyomlarin intramural ve subser6z myomlara gore daha az
sitogenetik anormallik igerdigi gozlenmistir (%12, %35 ve %29 sirasiyla) (9).
Leiomyomlu olgularda olusan bu sitogenetik degisiklikler, dokunun Ostrojen ve
progesteron cevabini etkiler. Ancak olusan bu sitogenetik genetik degisikliklere
neden olan faktorler bilinmemektedir (2,10,11). Sitogenetik anormalliklerde
artig, tiimor boyutunda ki artis ile iligkilidir (12).

Leiomyoma biiylimesi, Ostrojen iiretimine baglidir ve Ozellikle ovaryen
aktivitenin en fazla oldugu donemlerde en fazladw. Siirekli dstrojen
sekresyonu (06zellikle gebelik ve laktasyon nedeni ile kesintiye ugramadiginda),
leiomyom gelisimi i¢cin en Onemli risk faktoridir. Bu nedenle, erken
menars, nulliparite, ilk dogumunu ge¢ yasta yapmis olmak, infertilite, oral
kontraseptiflere erken yasta baslanilmas: (13-16 yaslar) leiomyom olusma
riskini arttirmaktadirlar. Leiomyomalar, reprodiiktif cagda goriiliir, siklikla
gebelikte  biiyiimesi  artar, menapozda, ovaryen Ostrojen  iliretiminin

azalmasiyla biiylimesi siklikla durur, tiimor boyutlarinda kiigiilme goriiliir.



Leiomyom olarak diisiiniilen tiimor, postmenapozal donemde biiyiirse, leiomyom
icinde veya komsu myometriumda malignensi gelisimi ya da ekstrauterin
orjinli yeni bir pelvik timoér varhigi disiiniilmelidir. Gebelik sirasinda,
leiomyomun belirgin biiyiime gostermesi, lelomyom 1ile Ostrojen-progesteron
arasindaki 1ilskiyi desteklemektedir (13). Gebelik sirasinda, uterusa olan kan
akiminin artmig olmasi da leiomyom biiylimesini arttirr.  Viicut kitle
indeksinin artisiyla leiomyoma wuteri gelisimi  arasinda da pozitif bir
korelasyon bulunmaktadir (14). Bu durum, yag aromatazi ile androjenlerin
Ostrojene doniismesi sonucu olusan risk artisina baghdir.

Ostrojen, leiomyomalarin gelisimini ve biiyiimesini arttirmaktadir (15).
Buna karsin plazma 6stradiol seviyelerinin, leiomyoma uteri saptanan olgular
ile saptanmayan kontrol grubunda benzer oldugunu gosteren ¢aligmalarda
bulunmaktadir (16). Dokulardaki Ostrojen reseptdr yogunluguna bakildiginda,
leiomyoma uteride Ostrojen reseptér yogunlugunun, normal myometrium
dokusuna gore anlamli derecede yliksek oldugu gosterilmistir (17).

Leiomyoma uteri patogenezinde, progesteron 6nemli rol oynar (18,19).
Progesteron, leiomyomalarda mitotik aktiviteyi ve proliferasyonu stimiile eder
(15). Kawaguchi ve arkadaglari, menstrual siklusun proliferasyon fazinda
leiomyomalarda artmis mitotik aktiviteyi ve leiomyoma biiylimesinin,
progesteron diizeylerinden etkilendigini savunmuslardir (20). Anderson ve
arkadaslari, medroksiprogesteron asetatin insan myometriumun ve leiomyomun
primer kiiltiirlerinde, connexin-43 mRna diizeylerinde azalmaya yol actigini
gostermislerdir (21). Connexin-43, yapimi 17 beta-0stradiol tarafindan uyarilan
bir gap junction proteinidir. Progesteron antagonisti olan mifepriston (RU-486)
ile yapilan tedavi sonucunda, leiomyoma boyutlarinda gerileme oldugu
saptanmistir. Bu bulgular, progesteronun leiomyoma biiyiimesinde 6nemli rol
oynadigin1  desteklemektedir (15). Progesteron reseptoriiniin, progesteron
reseptor-A (PR-A) ve progesteron reseptor-B (PR-B) olmak iizere iki formu
vardir. Her iki progesteron reseptorii de hem leiomyoma dokusunda hem de
normal myometrium dokusunda bulunmaktadir ancak leiomyomada, komsu
myometriuma gore daha yiiksek oranda bulunur (22,23). Daha baskin olan

reseptor, tip RP-A’dir. GnRH agonisti, leiomyomada, @PR-A ve PRB



ekspresyonuna ve PRmRNA diizeylerinde down-regiilasyona neden olur (23,24).
Progesteronun aracilik ettigi leiomyoma biiylimesinden, PR-B  ekspresyonu
sorumlu tutulmaktadir (25). Progesteron reseptoriiniin mRna’s1, leiomyoma
uteride, normal komsu myometriuma oranla daha fazla eksprese edilmektedir,
bu da artmus olan progesteron araciligiyla sinyallesmenin, leiomyoma
biiylimesinde esas oldugunu disiindiirmektedir (26). Leiomyomlardaki
progesterone reseptorlerindeki artisin  muhtemel nedeni, leiomyomlardaki
Ostrojen ve Ostrojen reseptorlerindeki artis olabilir (27,28).

Leiomyomlarda bcl-2 protein salmimi da artmistir.  Progesteron,
leiomyomlarda diiz kas hiicrelerinde, bcl-2 protein yapimimi arttirmaktadir
(29). Progesteron, leiomyomlarda apoptozisi inhibe ederek hiicre proliferasyon
hizin etkilemektedir (30).

Leiomyomalarin biiyiimesinde polipeptid yapili biiyiime faktorlerinin de
etkisi vardwr. Polipeptid yapili biiylime faktorleri; epidermal biiylime faktori
(EGF), transforming biliylime faktorii-alfa (TGFa), insiilin-benzeri biiylime
faktorii (IGF), trombosit derive biliyiime faktorii (PDGF) ve anjiogenetik
faktorlerdir (15). EGF, 17B-0stradiol araciliiyla tiim genital sistemde biiylimeye
neden olur (31). Leiomyomada, komsu myometriuma oranla sekretuar fazda
daha yiiksek konsantrasyonlarda EGF tespit edilmistir. Progesteron da
leiomyoma hiicrelerinde EGF yapmmmi arttirir. Ostrojen ve progesteron
kombinasyonunun mitojenik aktiviteyi uyarmasimin, leiomyomada EGF ve
EGF  reseptor  ekspresyonuyla oldugu  diisiiniilmektedir (15). GnRH
agonistleriyle tedavi, EGF baglanma bolgesinde azalmaya neden olur (31).

Insiilin benzeri biiyiime faktorii (IGF-I), hiicrelerde biiyiime, farklilasma
ve biiyime hormonunun biyolojik etkilerine aracilik eden anabolik bir
ajandir. Leiomyomalarda, normal myometriumla karsilastirildiginda IGF-I
konsantrasyonunun ve IGF-I reseptor mRNA seviyelerinin daha yiiksek
oldugu saptanmistir (32,33). IGF-I’in leiomyomalarda hiicre proliferasyonuna
neden olmast yaninda, Bcl-2 gen ekspresyonu ve tiimor nekroz faktor-o
(TNF-a) down-regiilasyonu yaparak apoptozu inhibe ettigi bilinmektedir (31).
IGF-I, bu etkilerini, Ostrojen aracilifiyla progesteron reseptorlerini arttirarak

gostermektedir. Bu nedenle, IGF-I reseptor mRNA’si, menstriiel siklusun



gec proliferatif fazinda saptanmaktadir (15,32). Hiicre kiiltiirii caligmalarinda,
progesteron eklenen leiomyoma hiicrelerinde, tedavi eklenmeyen grup ile
karsilastirildiginda,  IGF-I  reseptor mRNA  ekspresyonunun azaldigi
bulunmustur (34). Transforming biiylime faktori-fp (TGF-B), dokularda
morfogenezis ve biliylimeyi uyaran bir proteindir (35). Fibronektin ve
kollajen gibi ekstraselliiler matriks proteinlerini arttirarak etkisini gosterir.
TGF-B, menstruel siklusun sekretuar fazinda, myometrium ve leiomyomada
yiiksek konsantrasyonda bulunur (15). Trombosit derive biliyiime faktorii
(PDGF) fibroblastlarda ve diiz kas hiicrelerinde potansiyel bir mitojendir.
Leiomyoma biiyiimesinde 6nemli rol oynar. Endotelin ve vaskiiler endotelyal
bliylime faktorii gibi anjiogenetik faktorler anjiogenezi ve direk mitojenik
aktiviteyi arttirarak leiomyoma da tiimor biliylimesine neden olurlar (15).
Leiomyom proliferasyonu, klonal gelismenin sonucudur ve Ostrojen,
progesteron ve lokal biiyiime faktorlerinin kompleks etkilesimleri sonucu

olustugu diisiiniilmektedir.

2.1.2. Semptomlar

Leiomyomalar c¢ok c¢esitli semptomlara neden olmasma karsilik,
cogunlukla asemptomatiktir. Leiomyoma uteri olgularin %  70-80’1
asemptomatiktir ve rutin pelvik muayene sirasinda tanist konur (2). Semptomlar
tek baslarina olabilecegi gibi, birden fazla sayida da olabilir. Dismenore ve
menoraji birlikteligi, diger semptomlardan daha siktir. Semptomlar, tiimoriin
lokalizasyonuna, biiyiikliigiine ve leiomyomalarin sayisina baghdir. Leiomyoma
uteri, endometrial kaviteye ne kadar yakinsa, semptomlar o kadar erken goriiliir ve
siddetli olur. Submukozal ve intrakaviter leiomyomalar, intramural veya
subserozal leiomyomalardan daha fazla siklikta dismenore ve menoraji sikayetine
neden olurlar. Leiomyoma uteri, serozal ylizeye ne kadar yakinsa, semptomatik
olmasi1 i¢in daha fazla biiyiimesi gerekir. Bazi, leiomyomalar, karin g¢evresini
bliylitmesi disinda semptom gostermeyebilir. Cok biiylik leiomyomalar,
asemptomatik kalabilirken, kiiclik submiikdz veya intrakaviter leiomyomalar ise
siddetli semptomlara neden olabilir. Biiyiik, subserdz veya pedinkiilli
leiomyomalarda, mesaneye yakinlik nedeniyle en sik semptom, sik idrara

cikmaktir. Leiomyoma uterinin biiylikliigii arttikca, bast semptomlarmin



siddeti artmakta, medikal ve cerrahi girisim gerektirmektedir (2). Leiomyoma

uterili olgularda goriilebilen semptomlar Tablo 2.1°de gosterilmistir (36).

Tablo 2.1. Leiomyoma uteride semptomlar (36).

1- Menoraji

2- Dismenore

3- Pelvik basing hissi

4- Sik idrara ¢ikma

5- Kabizlik

6- Disparoni

7- Infertilite

8- Tekrarlayan gebelik kayiplar
9- Erken dogum

10- Abdominal distansiyon

2.1.3. Leiomyoma uteride sekonder degisiklikler

Bu degisiklikler benign ya da malign yonde olabilir.

2.1.3.1. Leiomyoma uteride benign degisiklikler
a- Atrofik dejenerasyon
b- Hyalin dejenerasyon
c- Kistik dejenerasyon
d- Kalsifikdejenerasyon
e- Septik dejenerasyon
f- Kirmizi dejenerasyon
g- Yagh dejenerasyon
Leiomyomalarda en sik gozlenen degisiklik hyalen dejenerasyondur.
Zamanla s1v1 iceren alanlar ve sivi ya da jelatin6z materyal igeren kistik kaviteler
olusur. Sonrasinda kan akiminda azalma ve iskemik nekroz gelisir; kalsiyum,
fosfat ve karbonatlar leiomyomada depolanir. Bu kalsiyum depolanmalari
tiimoriin periferinde ise, lelomyoma kalsifik kisti andirir. Dejeneratif degisiklik

devam ederse leiomyomada solid kalsifikasyon olusur ve ‘“uterus tasr” olarak



isimlendirilir. Kalsifiye leiomyomalar yaslilarda, zencilerde ve sapli subserdz
leiomyomalarda daha sik goriiliir (2).

Leiomyomalarda enfeksiyonla sonuglanacak degisiklikler gorilebilir.
Uterin kaviteye veya vajene protriize olan submiik6z leiomyomalar en sik enfekte
olanlardir. Sapli submiik6z leiomyomalar endometriumdan c¢ikarak, yiizeyleri
iilsere ve enfekte olur.

Damarlardaki obstruksiyona bagli olarak leiomyomalarda infarkt ve
nekroz olusabilir. Genellikle, subserdz sapli leiomyomalarm kendi etrafinda
donmesi sonucu olusur. Nekroz, bazen biiylik tiimdrlerin merkezinde ki
kotii kan dolagimi nedeniyle de olabilir. Nekrotik leiomyoma, koyu renkli ve
ici hemorajiktir ki buna, krmiz1 ya da karneéz dejenerasyon denir, tiimoriin
hizl1 biiyiimesi nedeniyle kan dolasiminin yetersizligi sonucu olusur (2).
Ozellikle pedinkiile subserdz myomlar, kendi etrafinda doniip myom
tarafindan kanlanmasi tikanma sonucunda azalirsa, sonunda, pedinkiil, nekroz
sonucunda kopabilir ve uterustan tamamen ayr1 kalabilir. Bu durumda
leiomyom, karmn icinde gezebilir ki, bu esnada kanlanmasini omentum ve

diger karin i¢i dokulardan saglar.

2.1.3.2. Leiomyoma uteride malign degisiklikler

Leiomyomlarin malign diiz kas tiimdrlerine doniismedigi diisiintilmektedir
ancak ayni anda leiomyoma uteri birlikteliginde leiomyosarkom gelisme riski
bulunmaktadir. Bu durumun gercek insidansi bilinmemekte olup, kaynaklarda
% 0,1-0,5 arasinda verilmektedir (37,38). Novak’in verdigi insidans % 0,7 iken;
Montague ve arkadaslarinin 13.000 leiomyomali olguda yaynladigi insidans
% 0.29°dur (39,2,40). Corscaden ve Sing’in yaptig1 calismalara gore ise
sarkamatoz degisiklik insidanst % 0,04 kadar diisiik oranlarda oldugu
goriilmektedir (41). Uterin leiomyomlu ¢ogu olguda operasyon uygulanmadigi
icin gercek sarkamat6éz insidansin %0,1°den az oldugu distiniilmelidir.

Genel olarak subseroz myom, submukoz myoma gore daha c¢ok fibroz
doku igerir. Submukoz myom subseroza gore daha cok diiz kas igerir.
Sarkomatoz degisiklik submukoz myomlarda daha sik goriiliir (2). Geng
hastalarda ve postmenapozal kadmlarda goriilen biiyilk leiomyomlarda,

leiomyosarkom, ayirici tanida mutlaka diistiniilmelidir.



Uterin sarkom tanisin1 koymak olduk¢a zordur ¢iinkii sitopatoljik kesin
tan1 kriterleri bulunmamaktadir. Baz1 patologlar mitoz sayisina bakarak karar
verirler. Onluk biiylitmede, tiim tiimor alaninda besten daha az mitoz varsa, timor
benign olarak degerlendirilir. Onluk biiyilitmede mitoz ondan fazla ise malign
olarak degerlendirilir. Onluk biiylitmede mitoz sayis1 5-10 aras1 olan tiimorler
ise ‘belirsiz malign potansiyeli olan diiz kas tiimorleri’ olarak isimlendirilebilir.
Baz1 patologlara gore ise niikleer hiperkromazi, niikleer pleomorfizm ve dev
hiicrelerin bulunmasi, tanida, mitoz sayisindan daha 6nemlidir (2). Corscaden ve
Sing, histolojik 6zelliklere bakmaksizin sadece metastaz yapan veya tekrarlayan
diiz kas tiimorlerini malign olarak degerlendirmislerdir (41). Bell ve arkadaslari
ise, yaptiklar1 calismada, bir¢ok farkli histopatolojik 6zelligi degerlendirmis
ve Onemli olan malignite belirteclerini mitotik indeks, sitolojik atipi derecesi
ve koagulatif tiimor hiicre nekrozunun olup olmamasi olarak belirlemislerdir
(42). Myometriumda, yanliglikla leiomyomasarkom tanist konulabilen ancak
histopatolojik olarak benign bulgular1 olan {i¢ degisik patoloji vardir ki bunlar
benign  metastaz  yapan  leiomyoma, intravaskiiler leiomyomatozis,

‘leiomyomatozis peritonealis disseminata’ olarak adlandirilir (43,44).

2.1.4. Ayina tani

Tablo 2.2°de Leiomyoma uterinin ayirici tanist gosterilmistir (45).

Tablo 2.2. Leiomyoma uteri ayrict tanisi (45).

. Gebelik

. Adenomyozis

. Kanser

. Myometrial hipertrofi
. Subinvolusyon

. Konjenital anormaliler

N N RN =

. Tubo-ovarian kitleler




2.1.5. Tam

Leiomyoma uterinin tanisii pelvik muayene ile kesin olarak koyabilmek
miimkiin degildir. Leiomyoma uteri olgularmin bimanuel muayenesinde, uterus
tipik olarak biiyiimiis ve diizensizdir, ancak biiyiik bir uterusun varliginda
leiomyoma uteriyi diger pelvik kitlelerden aywrmak giic olabilir. Ozellikle de
bimanuel jinekolojik muayene yaparken dikkat edilmesi gereken husus,
leiomyoma uteriyi over tlimorleri gibi diger pelvik Kkitlelerden ayirt etmektir.
Bu durumda, TVUSG veya ABDUSG muayenesiyle, olguyu degerlendirmek
uygun olacaktr. BT ve MRI gibi diger ileri goriintiileme teknikleri de, bu
anlamda, secilmis olgularda faydali olabilseler de, ekonomik agidan pahali
yontemler olmalar1 nedeniyle, genel anlamda tercih edilmeleri, uygun
goriilmemektedir. Submiikoz ve intrakaviter leiomyomalarin saptanmasinda

sonohisterografi oldukca faydalidir.

2.1.6. Tedavi
Leiomyomlar asemptomatik ise takip edilebilirler, semptomatik olduklar1

zaman tedavi:

1. Hastanm yasima

. Hastanm {iretkenligine

. Hastanin uterusunu koruma arzusuna
. Myomun biiytikliigline

. Myomun lokalizasyonuna

. Hastanin semptomlarinin siddetine

U =) W, [ SN O I \S)

. Hastanin daha Once tedavi goriip géormedigine bakilarak karar verilir (46).

2.1.6.1. Bekleme tedavisi

Asemptomatik leiomyoma uteri olgulari, 6-12 ayda bir yapilan pelvik
muayene ve TVUSG ile takip edilebilirler. TVUSG imkani olmayan kliniklerde
ise, ABDUSG ile takip yapilabilir.
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2.1.6.2. Medikal tedavi

Leiomyoma uteri olgularinda, kalic1 kiir ile sonuglanan etkili medikal
tedavi su an icin mevcut degildir. Cerrahi tedavi, endikasyon olan olgularda
yaygin kullanilan etkili bir tedavi yontemidir. Medikal tedavi, cerrahi tedaviye

yardimec1 ya da gecici olarak cerrahi tedavi yerine kullanilabilir.

Tablo 2.3. Leiomyoma uteri’de medikal tedavi yontemleri.

1. GnRH agonistleri

GnRH Antagonistleri

Androjenler

Selektif 6strojen-reseptor modiilatorleri

Oral Hormonal Tedavi

A T

Levonorgestrel Salgilayan Intrauterin Ara¢ ( LNG-IUD)

2.1.6.2.1. GnRH agonistleri

GnRH, hipotalamus tarafindan pulsatil olarak salmiwr. LH ve FSH
salmimini uyarrr. GnRH analoglari, GnRH reseptorlerine yiiksek affinite
gosterirler ve yarilanma siireleri daha uzundur. GnRH analoglari, oral verilince,
gastrointestinal sistemdeki yiliksek peptidaz enzim seviyeleri nedeni ile hizla
yikima ugrarlar, bu nedenle parenteral yoldan kullanilirlar. GnRH ve uzun etkili
analoglari, devamli sekilde verildiginde, tedavinin baslangicinda, ¢ok kisa bir
siirelik zaman zarfinda, gonadotropinlerin salinimi artirirlar (flare up etki) ki bunu
pituiter GnRH reseptorlerinin (down regulasyon sonucu) desensitizasyonu takip
eder. Sonugta, LH ve FSH saliniminda azalma gercgeklesir ki, bu durum, 1-3 hafta
sonra, hipogonadotropik hipogonadizme ile sonuglanir. Bu yalanct menapoz
durumu, asir1 biliylimiis leiomyoma uteri ve semptomlarda azalmaya yol
acacaktir (47).

GnRH analoglari, leiomyoma uteri tedavisinde properatif ve postoperatif
donemde kullanilabilir. GnRH agonistleriyle tedavinin amaci, medikal
ooforektomi ve medikal menapozun saglanmasidir Hipogonadotropik duruma
bagh olarak sicak basmasi, uykusuzluk, bas agrisi, vajinal atrofi, artralji, miyalji

ve emosyonel bozukluklar gibi semptomlar siktir. Bu yan etkiler, tedavi
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kesilmesini takiben 3-6 ay sonrasinda azalir (48). GnRH agonistleriyle 24 haftalik
tedavi sonrasinda, trabekiiler kemik dansitesinde ciddi azalma oldugu, tedavinin
kesilmesiyle bu etkinin geri doniisiimlii olamayacagi bilinmektedir. GnRH
agonistleriyle 6 aylik tedavide trabekiiler kemik dansitesi, ayda % 1 azalir.
Ancak kemik dansitesindeki bu azalmada, 6 aylik tedavinin sonrasinda, geri
dontistim goriilmektedir (49). GnRH agonistlerinin 3-6 aylik kullanimini takiben,
uterus ve leiomyoma hacmi, % 40-50 oraninda azalmaktadir. GnRH agonisti
kullanimin1 takiben 3. veya 4. ayda tiimordeki kiiciilme maksimum olup,
takip eden 3 ayda da uterustaki kiiciilme en azdwr. Olgular1 2/3” iinde
amenore gelisir. GnRH analogu ile tedavinin kesilmesini takiben uterus siklikla
haftalar i¢inde siiratle tedavi Oncesi hacmine doner. Tedavinin kesilmesini
takiben, 4-10 hafta i¢cinde mensturasyonlar baglar (47).

GnRH agonistleri, tiimdr icerisinde, vaskiilarizasyonu ve hiicre boyutunu
azaltarak etkilerini gosterirler. Pek ¢ok calisma, GnRH analoglarinin endometrial,
myometrial hiicrelere direk etkiyle hiicre biiylimesini, hiicre biiylime siklusunu,
apoptozu, biliylime faktorlerinin salinimimi, proteaz ve proteaz inhibitorlerinin
salmimini etkiledigini gdstermistir. Bu degisiklikler, GnRH reseptoriinii aktive
eden sinyal transdiiksiyonuyla olusur (50,51,52,53). GnRH agonist tedaviyle
azalan uterus leiomyoma voliimiiniin, leiomyomadaki hiicre sayisinin ya da
volimiindeki azalmadan ¢ok, ekstraselliiler matriksin etkilenmesi sonucu
oldugunu savunan yayinlarda mevcuttur (54).

GnRH agonistlerinin cerrahi tedavi dncesi kullanimi, ameliyat siiresinde
kisalmaya, kan kaybinda, vertikal insizyonda ve hastanede kalis siliresinde
azalmaya neden olur. Fakat GnRH agonistleri leiomyomalarda yumusamaya
neden olarak eniikleasyonu zorlastirabilir. Bu tablo, laparoskopik myomektomide
operasyon siiresini uzatabilir (55). Bir diger olumsuz etkisi ise, lelomyomlardaki
yumusama nedeni ile, kiigiik intramural myomlarin palpasyonla hissedilmeleri
giiclesir, ki bu nedenle, operasyon esnasinda kii¢ciik myomlar gézden kagabilir.
Rutin kullanimda pahali olmasi ve yan etkilerinin varligi nedeniyle seg¢ilmis
olgulara uygulanmalidir (56,57). Ayrica tedaviyi takiben leiomyoma boyutunun
tekrar biliyliyecegi, uterusun tedavi dncesi boyutlara ulasabilecegi ve leiomyomaya

bagli semptomlarin geri donebilecegi akilda tutulmalidir (58,59).
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GnRh analog tedavisinin olumlu etkileri arasinda;

1. Leiomyomlarda kiiciilme nedeniyle, myomektomi esnasinda uterusta
daha kiigiik bir insizyon agilmasi ve dolayisiyla daha az adezyon olusumu,

2. Myomektomi esnasinda, planlanmamis histerektomi riskinde azalma

gosterilebilir.

2.1.6.2.2. GnRH antagonistleri

Gonadotropik hiicre yuzeyindeki GnRH reseptorlerini bloke ederler.

GnRH analog tedavisine benzer sekilde 2-4 hafta i¢inde uterusta
onemli Olclide kiiciilme saglarlar. GnRH analog tedavisinin aksine ‘flare up

etki’, antagonist tedavide gozlenmez.

2.1.6.2.3. Androjenler

2.1.6.2.3.1. Danazol

17a-etinil testosteronun isoksazol derivesidir. Giinliik, 400 mg danazolun,
uterus hacmini azalttig1 ve hematokrit diizeylerini arttirdigi bulunmustur (60).

Virilizan ve maskiilinizan yan etkileri nedeni ile tedavide tercih edilmemektedir

(61).

2.1.6.2.3.2. Mifepriston (RU486)

Antiprogestin bir ilactir. Direk antiprogestin etkisi ile ii¢ ay siireyle
kullanilmasmnin,  %0-87  oraninda, leiomyoma  volimiinii  azalttig1
gosterilmistir. Mifepriston tedavisi sonucunda tiim olgular amenoreiktir. Yan
etkileri orta derecelidir ve kemik mineral yogunlugunda azalmaya neden
olmaz. Leiomyoma volimiinde % 50 azalmaya neden olan etkili doz 25
mg/glin’diir (62). Yapilan bir ¢aligmada, mifepriston ve GnRH agonisti
leuprolid asetatin kombine kullaniminin, uterin kan akimini azaltarak uterus

boyutunu azalttig1 bulunmustur (63).

2.1.6.2.3.3. Gestrinon

Antidstrojen ve antiprogesteron Ozellikleri olan sentetik ethinil-
nortestosteron tiirevidir. 6 ay-1 yil stireyle kullaniminin leiomyomalar1 gerilettigi
goriilmiistiir. En 1yi sonuglar, intravajinal uygulandiginda elde edilmistir. Orta

dereceli androjenik yan etkileri olmasina ragmen iyi tolere edilebilir (62,64).
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2.1.6.2.4. Selektif dstrojen-reseptor modiilatorleri
Tamoksifen ve Raloksifen : Ostrojen reseptorlerine baglanirlar ve doku
spesifik agonist veya antagonist aktivite gosterirler. Preklinik ¢alismalarda, tiimor

insidansida %40-60 gibi azalmaya neden oldugu gosterilmistir (65).

2.1.6.2.5. Oral hormonal tedavi

Leiomyoma uterinin semptomatik tedavisinde kullanilmaktadirlar.
Menorajinin tedavisinde, 30-35 pgr etinil stradiol iceren oral kontraseptifler
kullanilabilir. Diisiik doz oral kontraseptifler, leiomyoma boyutunda biiyiimeye
neden olmadan, menstriiel kan kaybmi onemli Olciide azaltir ve hematokrit

degerlerini 6nemli Olgiide ylikseltir (66).

2.1.6.2.6. Levonorgestrel salgilayan intrauterin ara¢c ( LNG-IUD)
Levonorgestrel salgilayan intrauterin ara¢ (LNG-IUD) menstriiel kan
kaybini etkili bir sekilde azaltarak cerrahi tedaviye alternatif olarak kullanilabilir

(67).

2.1.6.3. Cerrahi tedavi

Semptomatik leiomyoma uterinin esas tedavisi cerrahidir. Kadmi, c¢ocuk
istegine bagli olarak histerektomi ya da myomektomidir. Biitiin diinyada
semptomatik leiomyomun en sik tedavi sekli histerektomidir (37,68).

Leiomyomalarin tedavisinde uygulanan  cerrahi tedavi yontemleri

Tablo 2.4’de gosterilmistir.

Tablo 2.4. Leiomyoma uteride uygulanan cerrahi tedavi yontemleri.

1.Endoskopik teknikler
. Laparoskopik supraservikal histerektomi
. Laparoskopi esliginde total abdominal histerektomi
. Myomektomi

. Abdominal yaklasim
. Supraservikal histerektomi

. Myomektomi

. Vajinal yaklasim

a
b

c

2

a

b. Total histerektomi
c

3

a. Histerektomi

b

. Myomektomi
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2.1.6.4. Diger tedavi yontemleri
2.1.6.4.1. Myolizis ve Kriomyolizis
vardir. Bunlar;
1. Postoperatif adezyon olusumu; puncture sayis1 ve sonucta serozada
olusan nekroza bagl olup %100’lere varabilir (69).
2. Mpyolizis yapilan uterus duvariin saglamligi; Myolizisi takiben olgularda,

gebelik esnasinda riiptiir riski olabilir (69).

2.1.6.4.2. Uterin arter embolizasyonu (UAE)

UAE, myometriumu ve leiomyoma uteriyi farkli farkli etkiler. Her iki
uterin arterin embolizasyonu, leiomyoma uteri biiyiikliiglinde azalmaya yol
acarken, myometrium Tlizerinde olumsuz bir etki gostermez. Bu durum,
myometrium ve leiomyoma uterinin vaskuler beslenmeleri arasindaki farktan
kaynaklanmaktadir. Leiomyoma uteri, hemen daima uterin arterden beslenirler ki
bu da UAE’nunu basarili kilmaktadir. Dahas1 leiomyoma uteri varliginda, uterin
arterlerin ¢apinda artis olur ki bu durumda embolizasyon daha kolay hale gelir
(70). UAE ile, uterus volumunde ve dominant leiomyom biiyiikliiglinde 6nemli
azalma ve beraberindeki semptomlarda iyilesme olmaktadir (70,71). Ancak bu
tyilesmenin siirekliligi konusunda yeterli ¢alisma yoktur.

Glinlimiizde UAE; semptomatik olupta histerektomi veya myomektomi
istemeyen olgularda, daha Once basarisiz myomektomi geciren ya da
medikal tedavi alanlarda alternatif bir secenektir (70). Yapilan caligmalar,
UAE ile olgularin, %85 -96’sinda leiomyomla ilgili semptomlarda tam bir
diizelmenin oldugunu ve ilave bir cerrahi mudahaleye gerek kalmadigini ortaya
koymustur (70,71). Seri pelvik USG muayeneleri ile, uterus volumunde rapor
edilen azalma %40-50, leiomyoma uteri volumundeki azalma ise %44-61’dir

(70,71,72).
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2.1.6.4.2.1. UAE icin kontraendikasyonlar:

Gebelik, akut pelvik enfeksiyon, akut vaskulitis, pelvik radyasyon
Oykiisii, pelvik kanser bulgusu, siddetli hayati tehdit eden kontrast madde alerjisi,
kontrol edilemeyen koagulopati, siddetli renal yetmezlik, tam1 konulmamis
pelvik kitle, gelecekte gebelik arzusudur (71,72).

Olgularin ¢cogu, UAE’nu iy1 tolere eder. Ancak, islemi takiben siddetli
iskemiye bagh orta derecede veya siddetli, kramp benzeri pelvik agri
beklenebilir. Bu nedenle de olgular, rutin olarak parenteral narkotik verilmesi
amaci ile hospitalize edilir. Olgular, genellikle 24 saat i¢cinde taburcu olurlar

ve onemli bir kismi, 1 hafta i¢inde normal aktivitesine geri doner (70).

2.2. Adenomyozis

2.2.1. Tanmim

Adenomyozis, endometrial gland ve stromanin derin myometriyal doku
icerisinde yer almasi olarak tanimlanmaktadir (1). Adenomyozis tanisi, histolojik
inceleme sonucu konuldugundan, en iyi tanimlama histerektomi operasyonu

sonrasinda konulmaktadir.

2.2.2. Adenomyozis tarihcesi

Adenomyozis ilk kez 1860 yilinda Rokitansky tarafindan tanimlanmistir
(73). Von Recklinghausen 1896 yilinda 30 adenomyozis olgusunu igeren bir
makale yayinlamistir (74). 1908 yilinda Cullen Johns Hopkins Hastanesi’'nde
tan1 konulan 54 olguyu detaylica incelemis ve giliniimiizde adenomyozis
olarak tanimladigimiz ‘adenomyoma uteri diffusum benignum’ tanimlamasini
yapmustir (75). Adenomyosis Uteri terminasyonu ise ilk kez Frankl tarafindan
1925 wyilinda tanimlanmistr (76). Bird ve arkadaslar1 adenomyozisi,
‘endometriumun myometrium igerisine benign invazyonu sonucunda uterusun
biiylimesi, mikroskopik incelemede ektopik, neoplastik degisim gdstermeyen
endometrial gland ve stromanm hipertrofi ve hiperplaziye ugramis olan
myometrium igerisinde yer almasi’ olarak tariflemistir (77). Bu tanimlama iyi
olmasina ragmen bazi arastirmacilar tanimlamayi bir ileri seviyeye gotiirerek

ektopik endometrial gland ve stromanin endometriumdan oldukca derinde ve
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myometriumun gelisigiizel bir yerinde olmasi gerektigini de benimsemislerdir

(78).

2.2.3. Tam

Adenomyozisin kesin tanisi ancak patolojik inceleme sonucunda
konulabilmektedir (1). Makroskopik olarak uterus biiylimiis ya da atrofik
izlenebilir. Cogunlukla uterusun posterior duvari, anterior duvara gore daha
siklikla tutulmustur (79).

Adenomyozis tanisi literatiirde tartismali bir konu olup, tanisinda
almacak olan kriterlere ge¢misteki arastirmalar dikkate alinmak suretiyle,
uzun donemde ulasilabilecekmis gibi goziikmektedir.

Adenomyozis tanismmin konulmasinda, endometriumun, myometrium
icerisine ne derinlikte ge¢cmesi konusunda, ortak olarak kabul edilmis bir
tanimlama bulunmamaktadir. Ornegin, Gompel and Silverberg’s Text Pathology
in Gynecology and Obstetrics (1985), adenomyozisi, endometrial dokunun
myometriuma, endomyometrial bileskenin 1 orta gii¢ (x 100) (~ 2 mm) biiyiitme
alaninda girmesi olarak tanimlamaktadir. Kurman’s Text Pathology of the Female
Genital Tract (1994), adenomyozisi, endometrial gland ve stromanin,
endomyometrial bilegskenin altinda myometrium igerisinde, %2 diisiik glic (x 40)
(~2.5 mm) biiyiitme alaninda gozlenmesi olarak tanimlamaktadir. Bu tanimin
gergek uygulamasinda ise mikrometre takilmis bir mikroskopta, 1 diisiik gii¢
(x 10) biyiitme alant 2 mm oldugundan, '~ diisiik glic biiylitme alan1 1 mm
olarak hesaplanir. Novak and Woodruff’s text Gynecologic and Obstetric
Pathology (1967) adenomyozisi endometrial dokunun endomyometrial
bileskenin en az 1 yiiksek gii¢ (x 40) (0.5-0.75 mm) biiyiitme alan1 altinda
gozlenmesi olarak tanimlamaktadir. Rosai in Ackerman’s Surgical Pathology
(1989) adenomyozisi, endometrial gland ve stromanin myometriumda,
endomyometrial bileskenin en az 1 disik giic (~ 2mm) biiylitme alaninda
izlenmesi olarak tanimlamaktadir. Hendrickson and Kempson’s Surgical
Pathology of the Uterine Corpus (1990) adenomyozisi, endometrial gland ve
stromanin uterus duvarmmn tim kalmhigmm en az 1/4’4 uzaklhiginda
etrafinda diiz kas lifleri ile sarili sekilde myometriumda izlenmesi olarak

tariflemistir. Bu durumda ortalama premenapozal uterus duvar kalinligi 15-
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20 mm kalmhginda oldugundan, endometrial gland ve stromanin
myometriuma en az 3,5-4 mm gecisi tam i¢cin yeterli goziikkmektedir.
Hendrckson ve Kempson, premenapozal olgularda, diiz kas hipertrofisi
izlenmeyen patolojik incelemelerde adenomyozis tanis1 koymamaktadir.

Bu 5 farkli tanimlamada da goriilmektedir ki, adenomyozis tanisinda,
endometrial dokunun myometriuma ge¢isi i¢in gerekli mesafe tanimlamasi
icin kesin yargiya varillamamistir, ki bu deger 0,5-4 mm arasinda

degismektedir.

Molitor, endometrial gland ve stromanin endomyometrial bileskeden

myometriuma gecis derinligine gore adenomyozisi 3 grade ayirmistir (80);

Grade 1: Ektopik  endometrium  myometriumun  1/3’ine  kadar  gecis
gostermektedir.
Grade 2: Ektopik  endometrium  myometriumun  2/3’line  kadar  gecis
gostermektedir.
Grade 3: Ektopik  endometrium  myometriumun  3/3’line  kadar  gegis

gostermektedir.

Bird ve arkadaslar1 ise, adenomyozisi, ektopik endometrial glandlarm,
disik glic biiyiitmede (L.P.F) bakildiginda, myometriumda ki sayilarina goére
siddetini derecelendirmislerdir (77):

Hafif: 1-3 endometrial gland / L.P.F
Orta: 4-9 endometrial gland / L.P.F
Siddetli: >10 endometrial gland / L.P.F

2.2.3.1. Tam yontemleri

Gilinlimiizde, adenomyozis tanisinda USG ve MRG en o6nemli tani
yontemleri  olarak  kullanilmaktadir. Ozellikle MRG, adenomyozis ve
leiomyoma uteri gibi myometrial patolojilerin gosterilmesinde, tani basarisi
en ylksek goriintileme yontemidir (81). Goriintilleme teknikleri, sadece
tanida faydali olmayip aymi zamanda tedavi yonetiminde de bize fayda

saglamaktadir.
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2.2.3.1.1. Ultrasonografi

Ultrasonografi pelvik patolojilerin tanisinda en sik kullanilan tan1 yontemi
olup adenomyozis tanisinda abdominal ultrasonografinin yarar1 oldukc¢a smirhdir.
Siedler ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada transabdominal ultrasonografinin

adenomyozis tanisinda ancak % 63 sensitiviteye sahip oldugu saptanmistir (82).

Magnetik Rezonans Goriintiileme

MRG’nin, yapilan ¢aligmalarda %88-93 sensitivitesi, %66-91 spesifitesi
oldugu goriilmektedir (83, 84)

Togashi ve arkadaslar1 ¢alismalarinda, MRG uterusun biiylimiis oldugu
olgularda ile adenomyozis ve leiomyomanin ayrici tanisini yapmigslardir (84).
Caligmalarinda patolojik tamilar1 leiomyoma uteri olan tiim olgularda,
adenomyozis olan 16 olgunun 15’inde, her iki patolojinin de bir arada oldugu

6 olguda MRG ile dogru tam1 koymuslardir.

2.2.4. Adenomyozis ve immunite

Adenomyozis olgularinda, bir dizi immiin yanitta, normal populasyona
gore artis goriilmektedir ki bunlar; hiicre yiizey antijenlerindeki gii¢lii
ekspresyonu, makrofaj ve immiin hiicrelerindeki sayica artigi, immiinglobulin ve
kompliment depolanmasini kapsamaktadir. Immiin yanittaki bu artisin sonucunda,
immiinolojik stres altinda kalmalarindan o6tiirii kendilerini koruma amacgli HSP
(heat shock protein) sentezlerler. HSP, yoT hiicreleri i¢in ligand gorevi
yapmaktadir. Bunun sonucunda, HSP seviyelerinin hiicre i¢i artis1 endometriozis
ve adenomyozis hastalarinda makrofaj ve T-hiicrelerinin rol aldigi immiin yanitta
bozulmalara neden olmaktadir. Endometriozisli ve adenomyozisli hastalarda HSP,

ozellikle de HSP27 seviyelerinin artmis oldugu saptanmistir (85).

2.2.5. Etiopatogenez

Adenomyozisin patogenezi hakkinda cok sayida teori One siiriilmiis
olmakla beraber, bugiin icin en cok 1ilgi goren bazal endometriyumun
myometriyum igerisine invajinasyonudur (86). Mikroskobik incelemede

adenomyozis adaciklari ile ylizey endometriyumu arasinda devamlilik izlenmesi
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bu teoriyi destekler. Endometriyozisten farkli olarak adenomyoziste stratum
bazalisin nonfonksiyone olmasindan dolay1r mikroskobik incelemede hemosiderin

pigmentasyonu nadir olarak izlenir (87).

2.2.6. Semptomlar

Adenomyozis cogu olguda semptom verirken vakalarin yaklasik %30-35’1
asemptomatiktir ve bunlarda tani histerektomi materyallerinde rastlantisal olarak
konulur (81,88). Pelvik muayenede; uterus normalden biiyiikk, yumusak ve
ozellikle menstruasyon dncesi donemde hassas olarak palpe edilir. Semptomlar,
genellikle menstruasyondan 1 hafta Oncesinde gorilmeye baslanir (79).
Adenomyozisin semptomatolojik triadi; anormal uterin kanama (%50), sekonder
dismenore (%30) ve hassas, biiylimiis uterustur. Diger nadir gériilen semptomlar;
disparoni ve kronik pelvik agridir. Semptomlarin gorilme sikligi ve siddeti
adenomyozisin yaygmligi ve derinligi ile korelasyon gostermektedir (89).

Bu semptomlarin hi¢biri hatta semptomatolojik triadinin bile goriilmesi
adenomyozis i¢cin pathognomik degildir.

Kadinlarda pelvik agri ve anormal uterin kanamaya neden olabilen bu
durum paradoksik olarak hem multiparite hem de infertilite ile birliktelik gosterir
(5, 6).

Adenomyozis semptomlart myomlar, endometriyozis ve endometriyal
poliplerde de goriilebilmekte veya bu patolojiler adenomyozise eslik

edebilmektedirler (7).

2.2.7. Ekstrauterin adenomyozis

Uterusun anterior duvarmdaki adenomyozisin mesane ylizeyine ve
sonrasinda mesane kasma infiltrasyonu sonucunda mesanede de adenomyozis
saptanabilir. Adenomyozisin benzer sekilde broad ligament ve rektovajinal
septumda da saptanmig ve literatiirde yaymlanmistir. Chung ve arkadaslari
meme kanseri nedeni ile tamoksifen tedavisi alan bir olguda, broad

ligamente yerlesmis adenomyozis patolojisini yayimlamiglardir (90).
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2.2.8. Tedavi

Adenomyozis tedavisinde hastaligin yaygmligina, semptomlarmin
siddetine, hastanin yas durumuna, kesin tedavi arzusu ya da dogurganlk
isteklerine  gore  farkli  yaklasimlar  disiiniilebilir. =~ Tedavinin basarisi
jinekologun deneyimine ve cerrahi kabiliyetine de baghdir.

Tedavide amag¢ hastalarin semptomlarin1 ortadan kaldirmaktir ki siklikla
hastay1 tedaviye yonlendiren en 6nemli sikayetler dismenore ve menorajidir.
Adenomyozis tanisi konuluncaya kadar gegen siiredeki gecikme ve tedavinin
zorlugu tedaviyir smirlandiran basamaklardir. Erken tani, bu anlamda 6nem
kazanmaktadir. Bu amacla, magnetik rezonans goriintiileme, yliksek rezonansl
vajinal ultrasonografi ve endomyometrial biopsi fayda saglayabilir. Medikal
tedavi, semptomlar1 kontrol altina almada fayda saglayabilir ancak adenomyozis
olgularinda siklikla endometriozisin eslik etmesi ve medikal tedavinin basarisini
gosteren yeterli kontrollii ¢calismalarin olmamasi, tedavinin basarisin1 6lgmede
zorluk ¢ikartmaktadir. Semptomlar1 gidermede, medikal tedavinin basarisizligi ve
bunun yaninda hastalarin cerrahi tedavi istegi sonucunda, cerrahi tedavi
diistiniilebilir. Konservativ cerrahi gebelik istegi olan olgularda diistintilmelidir.
Bu amagla endometriyal ablasyon, laparoskopik myometrial elektrokoagulasyon
ya da eksizyon uygulanabilir. Konservatif cerrahinin basar1 sanst % 50’nin
iizerinde goziikmekte ise de, bu konuda ki caligmalarda ki takipler, 3 yilin
altindadir. Konservatif cerrahi endikasyonlar1 Tablo 2.5°de gdsterilmistir (91).
Bazi siddetli olgularda medikal tedavi ya da konservatif cerrahinin basarisizligi

durumunda da histerektomi gerekli olabilir.

Tablo 2.5. Adenomyozis olgularinda konservatif cerrahi endikasyonlar1 (91)

Endikasyon Olgu sayisi
Medikal tedavi basarisizhgi 46
Oral kontraseptif hap 30
Progestojen
Danokrin
GnRH anologu
Hastanin cerrahi tedavi arzusu
Toplam 54
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2.2.8.1. Cerrahi tedavi
Cerrahi tedavide, goz Oniinde bulundurulmasi gereken etkenler Tablo

2.6’da gosterilmistir.

Tablo 2.6. Cerrahi tedavide g6z 6niinde bulundurulmasi gereken etkenler.

1. Taninin giivenilirligi

2. Cerrahi smirin tam ¢ikarilmasi

3. Cerrahi uygulamada ki teknik zorluk

4. Myometrial eksizyon ya da koagulasyon sonrasinda gebelik

5. Erken teshis

2.2.8.1.1. Taninin giivenilirligi

Hastaligin yaygmlhigmin ve yerlesiminin saptanmasi konservatif cerrahi
tedavinin basarisinda énemli bir etkendir. Cerrahi sinirlarin bilinmesi konservatif
cerrahinin uygulanabilirligi ve hastaligin tam, basarili eksizyonu agisindan ¢ok
onemlidir. Tanidaki bu basarisizlik, konservatif cerrahinin basarisizligma sebep
olur ki, bu durum bize histerektominin neden hala en popiiler tedavi yontemi
oldugunu da gostermektedir. Giiniimiizde ilerleyen teknoloji ve tecriibelilesen
bilgi deneyimi, MRG, renkli dopler vajinal ultrasonografi ve uterus biopsi
teknikleri ile uygulanmakta olmasma ragmen adenomyozis tanisinda, hastaligin
yaygimhigmim ve yerlesiminin saptanmasinda yanilgilar olabilmektedir (86,88,92,
93,94,95,96,97). MRG, adenomyozis tanisinda en sensitif tani yOnetemi

olmasi ile birlikte ayn1 zamanda en pahali yontemdir (98).

2.2.8.1.2. Cerrahi smirin tam cikarilmasi
Endometrial gland ve stromanin tam c¢ikarilmamast durumunda
semptomlar operasyon sonrasinda tekrarlayabilir. Bu nedenle, adenomyotik

alan myometriumdan tam olarak c¢ikarilmalidir.

2.2.8.1.3. Cerrahi uygulamadaki teknik zorluk
Laparoskopi tekniginin, adenomyozis tedavisindeki zorluklar1 fazladir.

Laparatomik teknik daha kolay uygulanabilir bir yontemdir.
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2.2.8.1.4. Myometrial eksizyon ya da koagulasyon sonrasinda gebelik

Uterusun konservatif cerrahisinde, normal bir gebeligi ve dogum siirecini
saglayabilecek myometriumum korunmasi, ancak hastaliin tamamen tedavi
edilmesi de esastir. Yalniz, gebeligi ve dogum siirecini saglayabilecek
myometrium doku miktari, kesin olarak belirgin de degildir. Bu nedenle,
konservatif cerrahi isteyen olgularda bu durumun gz 6niinde tutulmas: gerekir.
Leiomyoma uterinin kapsiiliiyle birlikte ¢ikarilmasi durumunda, geride kalan
normal myometrium dokusu, skar dokusu haricinde gebelik i¢in hazirdir.
Adenomyozis gelisiminde ise, endometrium gland ve stroma, myometriuma
uzanip, myometriumun normal yapisii tahrip ettiginden, konservatif cerrahi
kapsammda da bu alanin c¢ikarilmasi sonucunda, uterus kendi hacmini ve
yapisini da kaybetmektedir. Belirli bir miktarda myometrial dokunun ¢ikarilmasi
iki onemli probleme neden olur; (1) gebelik esnasinda uterusun myometrial
kapasitesinde azalma sonucunda olusan abortus ve prematiir dogum riski, (2)
uterusta olusan skar dokusu ve icerdigi belirnemeyecek olan adenomyotik
odaklarin uterusun gerilme giiciinli azaltmasidir.

Gebelikte, uterusun biiyiime kapasitesi, elastisitesinden cok, ¢ogunlukla
plastisitesine baglidir (99). Uterusun spiral kas demetlerinin, transvers eksenden
longituidinal eksene yeniden diizenlenmis olmasi, plastisideki degisime katki
saglamamaktadir (100). Uterusun plastisite artisin1 saglayan en onemli faktor,
bag dokusundaki kollajen  yapisidir (101). Kollajenin  mikrofibrilleri,
longituidinal ekseninde c¢ok fazla uzanim gosteremezler ve kopmalarindan %
10 oncesine kadar ancak uzarlar. Uterus gibi bazi dokularda, kollajen
mikrofibrilleri, ii¢ boyutlu agsal bir yap1 olusturacak sekilde uzanim
gostermektedirler. Bu nedenle, gebeligin baslarinda kollajen mikrofibrillerinde
relatif olarak bir uzanim meydana gelir, ancak gebeligin ilerleyen
haftalarinda uterusun  genislemesini saglayan faktér, bu mikrofibrillerin
arasinda, bosluk olusmasmin yol actigi plastisite artisidir. Adenomyozis ,
uterusun genisleme kapasitesini iki sekilde azaltabilir, (1) normal myometrium
ve bag dokusunu adenomyotik doku ile degistirmesi sonucunda, kas

demetlerinin spiral yapisinin ve li¢ boyutlu kollajen ag yapisinin bozulmasi,
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(2) konservatif cerrahi sonrasinda, skar dokusunun olusmasidir. Wood ve
arkadaslarinin  yaptiklar1 bir ¢alismada, gebelikte spontan wuterus riiptiirii
olusan olgularda riiptiir sahasmnin patolojik incelemesinde, adenomyozis
saptanmistir (102). Adenomyozis tedavisinde koagulasyon uygulanmasi eksizyon
uygulanmasma benzer sekilde myometrial dokuda azalmaya ve skar dokusu
gelismesine neden olsada, anormal adenomyotik alan c¢ikarilmayip koagule
edildiginden otiirii, olusan skar dokusu daha genistir.

Wood ve arkadaglarinin deneyimlerinde, ¢ikarilan en genis myometral
doku Ornegi, uterus arka duvarmnin yarisinin ¢ikarilmasi olup, olgu 37. gebelik
haftasinda sezaryen operasyonu ile, normal bir gebelik siireci ge¢irmistir (103).

Myometrial dokunun hacminden ¢ok myometriumun ve bag dokusunun

yapist gebeligin devamimi saglamada daha 6nemli goziikmektedir.

2.2.8.1.5. Erken teshis

Brosens ve arkadaslarmin yaptiklar1 ¢alismada, menoraji ve dismenore
sikayetleri bulunan 56 olgu, MRG ve histolojik tani ile arastirilmis ve 28’inde
adenomyozis saptanmistir (104). Brosens ve arkadaslari, ¢alismalarinda, MRG ile
adenomyozis tanismi koyarken, endomyometrial bileskenin tahrip olmasini1 goz
oniinde tutmuglardir. MRG, adenomyozis tanisinin konulmasinda {istiin bir tani
yontemi olarak One c¢ikmaktadir (104). Bu anlamda konservatif cerrahinin
diistiniilmesinde, MRG ile erken taninin konulmasi ¢ok 6nemlidir. Dogurganlik
istegi olmayan kadmlarda, endometrial ablasyon, adenomyozis tedavisinde
menorajiyi azaltmak amaci ile kullanilabilir (105,106). Eger adenomyozis kiigiik
bir alanda yerlesim gosteriyorsa smirli bir sekilde endometrial ablasyon
yapilmast da fertiliteyi koruyacaktir. Wood ve Rogers, subfundal endometrial
ablasyon yapilan bir olguda 24 haftalik bir gebeligi yaymlamiglardir (107).
Endometrial ablasyon sonrasi normal term bir gebelige ulasilincaya kadar
gerekli endometrium alan bilinmemektedir. Ancak endometrial ablasyon,
uterin  sinesilerin  ve submukdéz myomlarm rezeksiyonunu konu alan
arastirmalarda goriilmistiir ki endometrium dokusunun 1/3’likk kismi bile
cikarildiginda plasentasyon etkilenmemektedir. Plasenta, normal olarak

endometrial ylizeyin %50’sinin azin1 kapsamaktadir.
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2.2.8.2. Adenomyozis tedavisinde uygulanan cerrahi prosediirler

2.2.8.2.1. Endometrial ablasyon/rezeksiyon:

Endometrial rezeksiyon, 06zellikle de adenomyozis endomyometrial
bileskede smirli ve rezeksiyonu miimkiin ise ya da myometriumun dis yiizeyinde
ve laparaskopik olarak rezeksiyonu miimkiin degilse, faydalidir. Endometrial

rezeksiyon, ileriki donemlerde gebelik planlayan kadinlarda,tercih edilmemelidir.

2.2.8.2.2. Laparaskopik myometrial elektrokoagulasyon

Laparoskopik  myometrial  elektrokoagulasyon  uygulamast ile,
adenomyotik dokuda nekroz saglanir. Cerrahi eksizyona oranla, basaris1 diistiktiir.
Adenomyotik dokudaki elektrik iletiminin zayif olmasi, bu teknigin basarisini
azaltwr. Kald1 ki, cerrahi esnasinda, elektrokoagulasyonun basarilt oldugunu
kontrol etmek de miimkiin degildir. Cerrahi eksizyona oranla, geride biraktigi
skar dokusu da fazladwr, bu da myometriumun gerilme giiclinde, cerrahi
eksizyona gore daha fazla azalmaya yol agmaktadir.

Laparaoskopik myometrial koagulasyon, ozellikle yast 40’in iizerinde
olan, gebelik planlamayan, myometrial eksizyon ya da histerektomi gibi
daha genis bir prosediirii tercih etmeyen hastalara, uygun bir yOntemdir.

Semptomlarin niiks etmesi durumunda, prosediir tekrar uygulanabilir.

2.2.8.2.3. Myometrial eksizyon

Adenomyozisin, uterusun biiylik cogunlugunu kapsamadigi hastalarda
ve simirlart  belirli olan adenomyoma olgularinda, myometrial eksizyon
uygulamasi, uygun tedavi secenegidir. Ozellikle gebelik planlayan
kadinlarda, tercih edilmelidir. Daha 1iyi yara iyilesmesi ve daha az skar
formasyonu sonucunda, terme kadar giden bir gebelik sansi, diger

prosediirlere oranla daha fazladir.

2.2.8.2.4. Parsiyel ya da subtotal histerektomi (Abdominal,
laparoskopik)

Menstruasyon yetenegini kaybetmek istemeyen kadinlarda, cerrahi yontem
olarak tercih edilebilir. Yaygin adenomyozis olgularinda, subtotal histerektomi,

daha basarili bir yontem olmasi ve rekiirrensinin daha az olmasi nedeni ile,
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parsiyel histerektomi karsisinda tercih edilmelidir. Subtotal histerektominin, total

histerektomi karsisinda avantajlar1 Tablo 2.7° de gosterilmistir (108).

Tablo 2.7. Subtotal histerektominin total histerektomi karsisinda avantajlar1 (108)

1. Azalmis operasyon siiresi,
2. Kan kaybinin daha az olmasi,

Hastalarin daha kisa siirede taburcu olmasi ve normal yasamlarma
daha kisa siirede donebilmeleri,

4. Mesane ve lreter travmalarinin daha seyrek olusmasi,

5. Kimi hastalarda olusabilen cinsel yasamdaki duygusal kayginin
engellenmis olmasi

6. Postoperatif mesane fonksiyonlarmin daha kaliteli olmasi

7. Vajen kaf prolapsusu riskinde azalmadir.

2.2.8.2.5. Total histerektomi (Abdominal, vajinal, laparoskopik)

Adenomyozis olgularinda uygulanan, en basarili ve en ¢ok tercih edilen
yontemdir. Konservatif cerrahi uygulanan olgularm %10’u, tedavilerin
basarisizlig1 nedeni ile 2. kez opere edilmekte ve total histerektomiye gereksinim

duymaktadirlar.

2.2.8.3. Arterial embolizasyon

Arterial embolizasyon ile uterin kanlanmanin azalmasi sonucunda,
leiomyoma uteri biiylimesinin engellenmesinin saglanmasi, bu yoOntemin,
adenomyozis olgularma da uygulanabilirli§ini  diistindiirmektedir(109).
Semptomatik myomlarin tedavisi i¢in, yeni bir tedavi yontemi olarak, uterin arter
embolizasyonu (UAE), ilk kez 1995 yilinda tanimlanmistir(109). Sonraki yillarda
da histerektomiye gore daha az invaziv bir yontem olmasi nedeni ile popularite
kazanmistir (110,111,112). UAE uygulanan leiomyoma uteri adenomyozis
birlikteligi bulunan hastalarda klinik semptomatojide iyilesme goriilmesi bu
yontemin yalniz adenomyozis bulunan hastalarin tedavisinde uygulanabilecegini
diistindiirmektedir (113,114). Kimatura ve arkadaslar1 2006 yilinda yaymlanan
calismalarinda MRG ile agirlikli olarak adenomyozis tespit edilen olgularda UAE

uygulanmasimin, operasyondan 3 ay sonrasinda semptomlarda (%88,9-9%99.4)
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tyilesme sagladig1 ancak bir yil sonrasinda ise klinik diizelmenin % 50’nin biraz
iizerinde oldugunu saptamiglardir. UAE, adenomyozis olgularinda semptomlarin
kisa siireli tedavisinde basar1 gostern bir uygulama olsada, semptomlarin
uzun siireli kontrolii amaci ile histerektomiye alternatif olacak bir yontem

olarak goriilmemelidir (115).

2.2.8.4. Konservatif cerrahinin sonuclari

Wood, 54 olguluk calismasinda konservatif cerrahi tedavi yontemlerinin
basarisini degerlendirmis ve uygulanan tiim yontemlerin basari oranmin %350’ nin
iizerinde oldugunu saptamustir (91). Konservatif cerrahi tedavisinin uygulanmasini
takip eden 2 yillik siirecte olgularin %63’linde herhangi bir sikayet goriilmemis
olup %12’sinde de histerektomiye gereksinim duyulmustur. Gebelik planlayan 16
olgunun dokuzu (myometrial elektrokoagulasyon uygulanan yedi olgunun dordi
ile, myometrial eksizyon uygulanan dokuz olgunun besi) gebe kalmis, iki kez
elektrokoagulasyon ile bir kez myometrial eksizyon yapilmis olan bir olgu da ise

gebeligin 25. haftasinda riiptiir gelismistir (91).

Tablo 2.8. Adenomyozis olgularinda konservatif cerrahi sonuglarinin

karsilastiriimasi (91).
Semptomsuz -
Yontem s?g.z. gegen siire Hosg:ﬂsl:alss):on Komplikasyon
y 6 ay 24 ay g y
Endometrial 10
rezeksiyon | 10 1P| s | SR S
Myometrial 6
elektrokoaguiasyon | "' | T | sy | P ] S
Myometrial eksizyon | 25 20 (%1, g 4) 1-3 32
| Takibinde | | | 1054 | |
histerektomi (%18.5)

“3 hastada >37.5°C ates >2 giin stirmiistiir.
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2.2.8.4. Adenomyozis, leiomyoma uteri birlikteliginde tedavi
secenekleri

Adenomyozis ve leiomyoma uterinin Ozellikle de bilylimiis uterus
varliginda birlikteligi oldukca siktir (116). Leiomyoma uteri icinde adenomyozise
benzer sekilde konservatif cerrahi segenekleri bulunmaktadir. Tedavide 6nemli bir
sorun preoperatif adenomyozis tanismin leiomyoma uteri varliginda ¢ogunlukla
atlanabilmesidir. Bu da tedavi esnasinda bir takim zorluklara neden olmaktadir.
Ornegin leiomyoma uteriyi, iyi smirli olmasi nedeni ile rezeke etmek kolay iken
ayni durum adenomyozis ve adenomyoma olgularinda miimkiin degildir. Ayrica
adenomyozisi, dejeneratif degisiklik gosteren ya da GnRH analog tedavisi
ile nekroze ugramis bir leiomyomdan ayiwrmak da oldukg¢a zordur.

Preoperatif adenomyozis ve leiomyoma uterinin birlikte tan1 konuldugu
olgularda konservatif cerrahi uygulamasi adenomyozis olgularina benzer sekilde
sonuglar doguracaktir. Bu olgularda tedavinin kesin saglanabilmesi amaci ile

histerektomi uygulanmasi tercih edilmesi gereken yontemdir.

2.2.8.5. Medikal tedavi

Cerrahiye bagl risklerden kacimmak amaci ile smirh etkileri de olsa
adenomyozis olgularinda medikal tedavi denenebilir. Endometriozis ve
adenomyozis olgularinda Ostrojen reseptor ve progesteron reseptorlerine etki
ederek Ostrojenin seviyesini ya da etkisini azaltan bir ila¢ ¢aligmasi literatiirde
goriilmemektedir. Endometriozis olgularinda da adenomyozise benzer sekilde
Ostrojen ve progesteron reseptor yogunlugu saptanmistir. Hem adenomyoziste
hem de endometrioziste progesteron reseptor seviyesi uterin endometriuma benzer
seviyede bulunmus olsa da dstrojen reseptor seviyeleri uteri endometriuma oranla
daha diisiik seviyededir. Bunun sonucunda da hem adenomyoziste hem de
endometrioziste medikal tedavi etkinligi diisiik olmaktadir. Adenomyozisebagli
agrinin giderilmesinde laparoskopik elektrokoagulasyona benzer oranda basari
elde edilmistir (117). Semptomlarda %70-100 arasinda gerileme izlenirken,
plasebo da ise bu oran %18 olarak bulunmustur. Medikal tedavinin kesilmesi
sonraki bir yilda ise hastalarin %30-60’sinda semptomlar tekrar niiks etmistir.

Tablo 2.9°da adenomyozisn tedavi yontemleri gosterilmistir.
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Tablo 2.9. Adenomyozisin medikal tedavi yontemleri.

1. Oral kontraseptifler
Progestajenler
Danazol

Gestrinon

RU486 (mifepristone)

A

GnRH agonistleri

2.2.8.6. Adenomyoziste yeni tedavi secenekleri

Yakin gelecekte, ultrasonografi cihazlarindaki teknolojik ilerlemeler
neticesinde, ‘high intensity focused ultrasound (HIFU)’ adenomyozisin
konservatif tedavisinde ilerlemeler beklenmektedir. Bu yeni teknik ile, hem
patolojik dokunun tahribi, hem de koagulasyon miimkiin olup, non-invaziv bir
tedavi secenegi olusturacaktir. Bu alandaki klinik ilerlemelerin ¢ogu, prostat
timorlerinin  tedavisinde  kaydedildiginden, bu  teknigin  transrektal

uygulamalardaki kullanilabilirligi ve giivenligi konusunda siiphe yoktur (118).
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamizda, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve
Dogum Kliniginde, 01.01.2008 - 31.12.2009 tarihleri arasinda, benign nedenlerle
histerektomi operasyonu olan 201 olgu retrospektif olarak degerlendirilmistir. 201
olgudan 164’ilinilin, histerektomize materyallerinin incelenmesinde adenomyozis
ve /veya leiomyoma uteri saptanmig, 164 olgu, 201 olgu i¢inde, prevelans
acisindan degerlendirilmis ancak 31’inin dosyalarina ulasamamis olmamiz ya da
dosyalarindaki bilgilerin eksik olmalar1 nedeni ile, klinik semptomatolojinin ve
TVUSG degerlendirilmesinde, ¢alisma dis1 birakilarak, bu alanlardaki ¢alismaya
133 olgu dahil edilmistir. Olgularin sikayetleri, demografik 06zellikleri,
semptomlart, klinigimiz doktorlar1 tarafindan degerlendirilip, jinekolojik
muayene ve hikaye formlarina kaydedilerek, kisisel dosyalarina eklenmistir. Ayni
sekilde, olgularin ultrasonografik incelemeleri, klinigimiz doktorlar1 tarafindan,
transvajinal prob kullanilarak yapilmis ve ultrasonografik inceleme formlarina
kaydedilerek kisisel dosyalarina eklenmistir.

Ultrasonografide adenomyozis tanisi, daha dnce Walsh ve arkadaslarinin
tarif ettigi (uterusun globular olarak biiylimesinin, myometriumun heterojenik
olmast ve i¢inde kistik odaciklarin izlenmesi) seklinde ve Reinfold ve
arkadaslarinin tanimladigi kriterlere gore konulmustur (98,119). Myometriyumun
heterojen olmasi, (ekojenitenin arttig1 ve azaldigi alanlarin varligi), myometrial
kist ve fokal nodiillerin varligi, tani koymada yardimci oldu (Resim 3.1.).
Transvajinal ultrasonografide leiomyoma uteri tamis1 konulurken kitlenin
siirlarinin myometriumdan belirgin olarak ayrilmasi, uterusun biiylimiis olmasi
dikkate alind1 (Resim 3.2.).

Postoperatif histopatolojik adenomyozis tanisi ise, makroskopik olarak
myometriyumun trabekiiler olmasi1 ve hemorajik odaklar igcermesi, mikroskobik
olarak ise, derin myometriyum igerisinde, endometrial gland ve stromanin
gosterilmesi ve bezleri doseyen epitelin benign olmasi ile konuldu (Resim 3.3.).
Histolojik adenomyozis tanisinin konulmasinda, patologlar adenomyozise

yonelik c¢alisma kapsaminda bilgilendirilmedi. Histerektomi materyalinin
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incelenmesinde, rutin kesitler alindi, parafine tabii tutularak hemotoksilin ve
eozin boyasi ile boyandi.

Leiomyoma uteri tamisinin  histopatolojik  olarak  konulmasinda,
mikroskopta kiiclik biiylitmede ig sekilli diiz kas hiicreleri demetler halinde
birbirleri ile dik ac1 teskil edecek sekilde dizilmesi, kas demetlerinin gross
olarak girdap teskil edecek sekilde ve uzun mesafeler boyunca uzanmasi,
kas hiicrelerinin sitoplazmasmin hemotoksilin ve eozin boyamada kiigiik
pembe lifli olmas1 dikkate alinmistir (Resim 3.4.)

Olgularda klinik semptomatoloji, ultrasonografi ve patoloji tanilari
arasindaki iligki lojistik regresyon analizi ile belirlendi. Tan1 koyma basarilarinin
hesaplanmasinda ve ultrasonografik-patolojik tanilar arasindaki iliskilerinin
belirlenmesinde SPSS (ver.18.0) paket programi kullanildi. Tanimlayici
istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma) yani sira, parametrelerin
degerlendirilmesinde Student T testi ve Paired Samples Test kullanildi. Sonuglar

% 95 giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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Resim 3.1. TVUSG’de adenomyozis goriintiisii.
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Resim 3.2. TVUSG’de leiomyoma uteri goriintiisii.
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Resim 3.3. Histopatolojik incelemede adenomyozis goriintiisii.

Resim 3.4. Histopatolojik incelemede leiomyoma uteri goriintiisii.
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4. BULGULAR

Calismamiz kapsaminda, benign nedenlerle histerektomi operasyonu
gecirmis olan 201 olgunun patolojik degerlendirilmesi yapildi. 201 olgu,
leiomyoma uteri, adenomyozis ve her iki patolojinin birlikte goriildiigii patolojiler
acisindan, prevelans kapsaminda degerlendirildi. 164 olgunun, patojik inceleme
sonucunda leiomyoma uteri ve/veya adenomyozis, 37 olgunun ise diger nedenler
(endometrial hiperplazi, endometrial polip, ovaryen kist, uterin prolapsus, kronik
salpenjit...) tespit edildi. 164 olgudan 31’1, dosya ve takip formundaki eksiklikler
nedeni ile ¢alisma dis1 birakildi. Dosya ve takip formlar1 eksiksiz olan 133 olgu,
demografik 6zellikler, sikayetler ve TVUSG sonugclar1 agisindan degerlendirildi.

Calismamiz kapsammda 201 olgunun histerektomi materyallerinin
icelenmesinde, 94 olguda (% 46.8) leiomyoma uteri, 33 olguda adenomyozis (%
16.4), 37 olguda (% 18.4) ise leiomyoma uteri + adenomyozis saptandi. 37
olgunun (% 18.4) patolojik incelemesinde ise leiomyoma uteri ve adenomyozis

haricinde patolojiler mevcuttu (Tablo 4.1., Tablo 4.2.).

Tablo 4.1. Olgularin patoloji sonuglaria gore sayisal dagilimai.

Patoloji sonucu Olgu sayis1
Leiomyoma Uteri 94
Adenomyozis 33
Leiomyoma Uteri + Adenomyozis 37
Diger 37

Toplam 201

Tablo 4.2. Olgularin patoloji sonuglarma gore yiizdesel dagilimai.

Patoloji sonucu Olgu %
Leiomyoma Uteri % 46.8
Adenomyozis % 16.4
Leiomyoma Uteri + Adenomyozis % 18.4
Diger % 18.4
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Calismamiz kapsaminda 133 olgu degerlendirilmis; olgularin ortalama
yast 49.2 (minimum: 32, maksimum: 81, sd: 8.237), ortalama gravidast 3.62
(minimum: 0, maksimum: 11, sd: 2.208), ortalama paritesi 2.43 (minimum: 0O,
maksimum: 8, sd: 1.432), ortalama dilatasyon ve kiiretaj sayis1 1 (minimum: 0,

maksimum: 5, sd: 1.249) olarak bulunmustur (Tablo 4.3.)

Tablo 4.3. Olgularin demografik 6zelliklerinin degerlendirilmesi.

N Minimum | Maksimum | Ortalama Sd
Yas 133 32 81 49.20 8.237
Gravida 133 0 11 3.62 2.208
Parite 133 0 8 2.43 1.432
D&C 133 0 5 1.00 1.249

Calismamiz kapsaminda, patolojik inceleme tanisi yalniz lelomyoma uteri
olarak degerlendirilen 80 olgunun ortalama yasi, 47.35 (32-79, sd: 8.041), yalniz
adenomyozis olarak degerlendirilen 25 olgunun ortalama yasi, 52.68 (42-81,

sd:8.712), leiomyoma uteri + adenomyozis olarak degerlendirilen 28 olgunun

ortalama yas1, 51.36 (41-68, sd: 6.988) olarak bulunmustur (Tablo 4.4.).

Tablo 4.4. Patoloji sonucu ile olgularin yaslarinin korelasyonu.

Olgularin yas1
Patoloji Sonucu
N | Minimum | Maksimum | Ortalama Sd
Leiomyoma Uteri 80 32 79 47.35 8.041
Adenomyozis 25 42 81 52.68 8.712
Leiomyoma Uteri+ | g 41 68 5136 | 6.988
Adenomyozis

Calismamiz kapsaminda degerlendirilen 133 olgudan 60’min (% 45.1)
(% 34’tniin (% 25.6)

perimenapozal donemlerde oldugu bulunmustur (Tablo 4.5.).

premenapozal, 39’unun 29.3) postmenapozal,

Calismamiz kapsaminda, patolojik inceleme tanisi yalniz leiomyoma uteri

olarak degerlendirilen 80 olgudan 41’inin (% 51.3) premenapozal, 19’unun (%
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23.8) postmenapozal, 20’sinin (% 25) perimenapozal, yalniz adenomyozis olarak
degerlendirilen 25 olgudan 10’unun (% 40) premenapozal, 10’unun (% 40)
postmenapozal, 5’inin (% 20) perimenapozal, leiomyoma uteri+adenomyozis
olarak degerlendirilen 28 olgudan 9’unun (% 32.1) premenapozal, 10’unun (%
35.7) postmenapozal, 9’unun (% 32.1) perimenapozal donemde oldugu
bulunmustur.

Calismamizda, olgularm menapozal donemleri ile patolojileri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir (Tablo 4.6., Tablo 4.7.)

Tablo 4.5. Olgularin menapozal donemlerine gore dagilimi.

Menapozal donem

Premenapoz Postmenapoz Perimenapoz

Olgu sayis1/ % 60 / %45.1 39/%29.3 34/%25.6

Tablo 4.6. Patoloji sonucu ile olgularin menapozal donemlerinin korelasyonu.

Menapozal donem
Patoloji Sonucu N Premenapoz | Postmenapoz | Perimenapoz
Leiomyoma Uteri 80 41 19 20
Adenomyozis 25 10 10 5
Leimyoma Uteri + 28 9 10 9
Adenomyozis
Toplam | 133 60 39 34

Tablo 4.7. Patoloji sonucu ile olgularin menapozal donemlerinin ytlizdesel

korelasyonu.
Menapozal donem %
Patoloji Sonucu
Premenapoz Postmenapoz Perimenapoz
Leiomyoma Uteri % 51.3 % 23.8 % 25
Adenomyozis % 40 % 40 % 20
Leiomyoma Uteri + % 32.1 % 35.7 % 32.1
Adenomyozis
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Patolojik inceleme tanis1 leiomyoma uteri olan 80 olgunun, ortalama parite
sayist 2.07 (minimum deger: 0, maksimum deger: 5, Sd: 1.065), olarak
bulunmustur. Patolojik inceleme tanis1 adenomyozis olan 25 olgunun, ortalama
parite sayisi 3.36 (minimum deger: 0, maksimum deger: 8, Sd: 1.912) olarak
bulunmustur. Patolojik inceleme tanis1 adenomyozis + leiomyoma uteri olan 28
olgunun, ortalama parite sayis1 2.61 (minimum deger: 0, maksimum deger: 8, Sd:
1.499) olarak bulunmustur. Mean Rank degeri, leiomyoma uteri grubunda 58.96,
adenomyozis grubunda 86.04, leiomyoma uteri + adenomyozis grubunda ise
72.98 olarak bulunmustur.

Calismamizda parite Oykiisii, adenomyozis ve leiomyoma uteri +
adenomyozis gruplarinda, leiomyoma uteri grubuna oranla istatistiksel olarak

anlamli derecede yiiksek bulunmustur (Tablo 4.8.).

Tablo 4.8. Olgularin parite sayilarmin patoloji sonuglarina gére dagilima.

Olgularin parite sayisi
Patoloji Sonucu

Minimum | Maksimum | Mean | Mean Rank Sd
Leioyoma Uteri 0 5 2.07 58.96 1.065
Adenomyozis 1 8 3.36 86.04 1.912
Leiomyoma Uteri + 0 8 2.61 72,98 1.499
Adenomyozis

Patolojik inceleme tanisi leiomyoma uteri olan 80 olgunun, ortalama
gravida sayis1 3.03 (minimum deger: 0, maksimum deger: 8, Sd: 1.793), olarak
bulunmustur. Patolojik inceleme tanis1 adenomyozis olan 25 olgunun, ortalama
gravida sayist 5.16 (minimum deger: 0, maksimum deger: 11, Sd: 2.764),
olarak bulunmustur. Patolojik inceleme tanis1 adenomyozis + leiomyoma uteri
olan 28 olgunun, ortalama gravida sayisi 3.93 (minimum deger: 0, maksimum
deger: 9, Sd: 2.071) olarak bulunmustur. Mean Rank degeri, leiomyoma uteri
grubunda 242 .4, adenomyozis grubunda 129, leiomyoma uteri + adenomyozis
grubunda ise 110.04 olarak bulunmustur.

Calismamizda gravida Oykiisiinde, leiomyoma uteri, adenomyozis ve
leiomyoma uteri + adenomyozis gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamustir (Tablo 4.9.).
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Tablo 4.9. Olgularin gravida sayilarmin patoloji sonuglarina gére dagilima.

. Olgularin gravida sayisi
Patoloji Sonucu Minimum | Maksimum Mean Mean Rank Sd
Leimyoma Uteri 0 8 3.03 242 .4 1.793
Adenomyozis 2 11 5.16 129 2.764
Leimyoma Uteri + 0 9 3.93 110.04 | 2.071
Adenomyozis

Calismamiza dahil olan 133 olgunun 42’°sinde (% 31.6) dismenore sikayeti
bulunmaktayken 91 olguda (% 68.4) ise dismenore sikayeti bulunmamaktadir.

Patolojik inceleme tanisi1 yalniz leiomyoma uteri olan 80 olgunun 23’{inde
(% 28.8), dismenore sikayeti bulunmaktayken, 57 olguda (% 71.3) dismenore
sikayeti bulunmamaktadir. Patolojik inceleme tanis1 yalniz adenomyozis olan 25
olgunun 9’unda (% 36), dismenore sikayeti bulunmaktayken, 16 olguda (% 64)
dismenore sikayeti bulunmamaktadir. Patolojik incelemesinde leiomyoma uteri ve
adenomyozis birlikte saptanan 28 olgunun 18’inde (% 64.3), dismenore sikayeti
bulunmaktayken, 10 olguda (% 35.7) dismenore sikayeti bulunmamaktadir.

Calismamizda dismenore sikayetinde,

leiomyoma uteri, adenomyozis

ve arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunmamistir (Tablo 4.10., Tablo 4.11.).

lelomyoma uteri + adenomyozis gruplari

Tablo 4.10. Olgularin patoloji sonuglari ile dismenore sikayetinin sayisal

korelasyonu.
Dismenore
Patoloji Sonucu Var Yok N
Leimyoma Uteri 23 57 80
Adenomyozis 9 16 25
Leimyoma Uteri + Adenomyozis 18 10 19
Toplam 50 83 133
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Tablo 4.11. Olgularin patoloji sonuglar1 ile dismenore sikayetinin ytlizdesel

korelasyonu.
Dismenore
Patoloji Sonucu Var Yok
Leiomyoma Uteri % 28.8 % 71.3
Adenomyozis % 36 % 64
Leimyoma Uteri + Adenomyozis % 35.7 % 64.3

Caligmamiza dahil olan 133 olgunun 53’tinde (% 39.8), kronik pelvik agri
sikayeti bulunmaktayken, 106 olguda (% 61.2) ise, kronik pelvik agri1 sikayeti
bulunmamaktadir.

Patolojik inceleme tanis1 yalniz leiomyoma uteri olan 80 olgunun 17’sinde
(% 26.9), kronik pelvik agr1 sikayeti bulunmaktayken, 63 olguda (% 73.1), kronik
pelvik agr1 sikayeti bulunmamaktadir. Patolojik inceleme tanist yalniz
adenomyozis olan 25 olgunun 17’sinde (% 68), kronik pelvik agr1 sikayeti
bulunmaktayken, 8 olguda (% 32), kronik pelvik agr1 sikayeti bulunmamaktadir.
Patolojik incelemesinde, leiomyoma uteri ve adenomyozis birlikte saptanan 28
olgunun 19’unda (% 67.9), kronik pelvik agr1 sikayeti bulunmaktayken, 9 olguda
(% 32.1), kronik pelvik agr1 sikayeti bulunmamaktadir.

Caligmamizda kronik pelvik agr1 sikayetinde, leiomyoma uteri,
adenomyozis ve leiomyoma uteri + adenomyozis gruplar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (Tablo 4.12, Tablo 4.13.).

Tablo 4.12. Olgularin patoloji sonuglari ile kronik pelvik agr1 sikayetinin sayisal

korelasyonu.
Kronik pelvik agn
Patoloji Sonucu Var Yok Toplam
Leiomyoma Uteri 17 63 80
Adenomyozis 17 8 25
Leimyoma Uteri + Adenomyozis 19 9 28
Toplam 53 80 133
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Tablo 4.13. Olgularin patoloji sonuglari ile kronik pelvik agr1 sikayetinin
yiizdesel korelasyonu.

Kronik pelvik agn
Patoloji Sonucu Var Yok
Leiomyoma Uteri % 21,3 % 78,8
Adenomyozis % 68 % 32
Leimyoma Uteri + Adenomyozis % 67.9 % 32.1

Calismamiza dahil olan 133 olgunun 27’sinde (% 20.3), disparoni sikayeti

bulunmaktayken 106 olguda (% 79.7) ise, disparoni sikayeti bulunmamaktadir.

Patolojik inceleme tanis1 yalniz leiomyoma uteri olan 80 olgunun 15’inde

(% 18.8), disparoni sikayeti bulunmaktayken, 65 olguda (% 81.3), disparoni

sikayeti bulunmamaktadir. Patolojik inceleme tanis1 yalniz adenomyozis olan 25

olgunun 4’iinde (% 16), disparoni sikayeti bulunmaktayken, 21 olguda (% 96),

disparoni sikayeti bulunmamaktadir. Patolojik incelemesinde, leiomyoma uteri ve

adenomyozis birlikte saptanan 28 olgunun 8’inde (% 28.6) disparoni sikayeti

bulunmaktayken, 20 olguda (% 71.4) disparoni sikayeti bulunmamaktadir.

Calismamizda, disparoni sikayetinde, leiomyoma uteri, adenomyozis ve

leiomyoma uteri + adenomyozis gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamustir (Tablo 4.14, Tablo 4.15.)

Tablo 4.14. Olgularin patoloji sonuglari ile disparoni sikayetinin sayisal

korelasyonu.
Disparoni
Patoloji Sonucu Var Yok Toplam
Leiomyoma Uteri 15 65 80
Adenomyozis 4 21 25
Leimyoma Uteri + Adenomyozis 8 20 28
Toplam 27 106 133
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Tablo 4.15. Olgularm patoloji sonuglari ile disparoni sikayetinin yiizdesel

korelasyonu.
Disparoni
Patoloji Sonucu Var % Yok %
Leiomyoma Uteri 18.8 81.3
Adenomyozis 16 84
Leimyoma Uteri + Adenomyozis 28.6 71.4

Calismamiza dahil olan 133 olgunun 52’sinde (% 39.1), menoraji sikayeti
bulunmaktayken 106 olguda (% 61.9) ise, menoraji sikayeti bulunmamaktadir.

Patolojik inceleme tanist leiomyoma uteri olan 80 olgunun 34’tinde (%
42.5), menoraji sikayeti bulunmaktayken, 46 olguda (% 57.5), menoraji sikayeti
bulunmamaktadir. Patolojik inceleme tanisi1 yalniz adenomyozis olan 25 olgunun
12’sinde (% 48), menoraji sikayeti bulunmaktayken, 13 olguda (% 52), menoraji
sikayeti bulunmamaktadir. Patolojik incelemesinde leiomyoma uteri ve
adenomyozis birlikte saptanan 28 olgunun 16’sinda (% 57.1) menoraji sikayeti
bulunmaktayken, 12 olguda (% 42.9) menoraji sikayeti bulunmamaktadir.

Calismamizda menoraji sikayetinde, leiomyoma uteri, adenomyozis ve
leiomyoma uteri + adenomyozis gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamastir (Tablo 4.16, Tablo 4.17).

Tablo 4.16. Olgularm patoloji sonuglar ile menoraji sikayetinin sayisal

korelasyonu.
Menoraji
Patoloji Sonucu Var Yok Toplam
Leiomyoma Uteri 34 46 80
Adenomyozis 12 13 25
Leimyoma Uteri + Adenomyozis 16 12 28
Toplam 52 81 133
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Tablo 4.17. Olgularm patoloji sonuglari ile menoraji sikayetinin yiizdesel

korelasyonu.
Menoraji
Patoloji Sonucu Var Yok
Leiomyoma Uteri % 42.5 % 57.5
Adenomyozis % 48 % 52
Leiomyoma Uteri + Adenomyozis % 57.1 % 42.9

Calismamiza dahil olan 133 olgunun 53’iinde (% 39.8), metroraji sikayeti
bulunmaktayken 106 olguda (% 61.2) ise, metroraji sikayeti bulunmamaktadir.

Patolojik inceleme tanisi leiomyoma uteri olan 80 olgunun 29’unda (%
36.3), metroraji sikayeti bulunmaktayken, 51 olguda (% 63.8) metroraji sikayeti
bulunmamaktadir. Patolojik inceleme tanis1 yalniz adenomyozis olan 25 olgunun
10’unda (% 40), metroraji sikayeti bulunmaktayken, 15 olguda (% 60), metrora;ji
sikayeti bulunmamaktadir. Patolojik incelemesinde, leiomyoma uteri ve
adenomyozis birlikte saptanan 28 olgunun 14’iinde (% 50), metroraji sikayeti
bulunmaktayken, 14 olguda (% 50) metroraji sikayeti bulunmamaktadir.

Calismamizda metroraji sikayetinde, leiomyoma uteri, adenomyozis ve
leiomyoma uteri + adenomyozis gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamistir (Tablo 4.18, Tablo 4.19.)

Tablo 4.18. Olgularin patoloji sonuglari ile metoraji sikayetinin sayisal

korelasyonu.
Metroraji
Patoloji Sonucu Var Yok Toplam
Leiomyoma Uteri 29 51 80
Adenomyozis 10 15 25
Leiomyoma Uteri + Adenomyozis 14 14 28
Toplam 53 80 133
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Tablo 4.19. Olgularin patoloji sonuglari ile metoraji sikayetinin yiizdesel

korelasyonu.
Metroraji
Patoloji Sonucu Var % Yok %
Leiomyoma Uteri 36.3 63.8
Adenomyozis 40 60
Leiomyoma Uteri + Adenomyozis 50 50

Calismamiza dahil olan 133 olgunun 3’iinde (% 2.3), infertilite sikayeti
bulunmaktayken 130 olguda (% 97.7) ise infertilite sikayeti bulunmamaktadir.

Patolojik inceleme tanisi leiomyoma uteri olan 80 olgunun 2’sinde (%
2.5), infertilite Oykiisii bulunmaktayken, 78 olguda (% 97.5), infertilite Oykiisti
bulunmamaktadir. Patolojik inceleme tanisi, yalniz adenomyozis olan 25 olgunun
hicbirinde, infertilite Oykiisii bulunmamaktadir. Patolojik incelemesinde,
leiomyoma uteri ve adenomyozis birlikte saptanan 28 olgunun 1’inde (% 3.6),
infertilite Oykiisii bulunmaktayken, 27 olguda (% 96.4), infertilite Oykiisi
bulunmamaktadir.

Calismamizda infertilite sikayetinde, leiomyoma uteri, adenomyozis ve
leiomyoma uteri + adenomyozis gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamustir (Tablo 4.20, Tablo 4.21.)

Tablo 4.20. Olgularin patoloji sonuglar1 ile infertilite oykiisiiniin sayisal

korelasyonu.
infertilite
Patoloji Sonucu Var Yok Toplam
Leiomyoma Uteri 2 78 80
Adenomyozis 0 25 25
Leiomyoma Uteri + Adenomyozis 1 27 28
Toplam 3 130 133
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Tablo 4.21. Olgularin patoloji sonuglar1 ile infertilite dykiisiiniin yiizdesel

korelasyonu.
infertilite
Patoloji Sonucu Var Yok
Leiomyoma Uteri % 2.5 % 97.5
Adenomyozis % 0 % 100
Leiomyoma Uteri + Adenomyozis % 3.6 % 96.4

Calismamiza dahil olan 133 olgunun 25’inde (% 18.8), sezaryen Oykiisii
bulunmaktayken 108 olguda (% 81.2) ise sezaryen Oykiisii bulunmamaktadir.

Patolojik inceleme tanisi leiomyoma uteri olan 80 olgunun 12’sinde (%
15), sezaryen Oykiisii bulunmaktayken, 68 olguda (% 85) sezaryen Oykiisii
bulunmamaktadir. Patolojik inceleme tanis1 yalniz adenomyozis olan 25 olgunun
6’sinda (% 24) sezaryen Oykiisii bulunmaktayken 19 olguda (% 76) sezaryen
Oykiisii  bulunmamaktadir. Patolojik incelemesinde, leiomyoma uteri ve
adenomyozis birlikte saptanan 28 olgunun 7’sinde (% 25) sezaryen Oykiisi
bulunmaktayken, 21 olguda (% 75) sezaryen Oykiisii bulunmamaktadir.

Calismamizda, sezaryen Oykiislinde, leiomyoma uteri, adenomyozis ve
leiomyoma uteri + adenomyozis gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamistir (Tablo 4.22, Tablo 4.23.).

Tablo 4.22. Olgularin patoloji sonuglari ile sezaryen dykiilerinin sayisal

korelasyonu.
Sezaryen oyKkiisii
Patoloji Sonucu Var Yok Toplam
Leiomyoma Uteri 12 68 80
Adenomyozis 6 19 25
Leiomyoma Uteri + Adenomyozis 7 21 28

Toplam 25 108 133
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Tablo 4.23. Olgularm patoloji sonuglari ile sezaryen oykiilerinin yiizdesel
korelasyonu.

Sezaryen oyKkiisii

Patoloji Sonucu Var Yok
Leiomyoma Uteri % 15 % 85
Adenomyozis % 24 % 76
Leiomyoma Uteri + Adenomyozis % 25 % 75

Calismamiza dahil olan 133 olgunun 3’iinde (% 2.6), myomektomi dykiisii
bulunmaktayken 130 olguda (% 97.4) ise, myomektomi dykiisii bulunmamaktadir.

Patolojik inceleme tanis1 leiomyoma uteri olan 80 olgunun 2’sinde (%
2.5), myomektomi Oykiisii bulunmaktayken, 78 olguda (% 97.5), myomektomi
oykiisii bulunmamaktadir. Patolojik inceleme tanis1 yalniz adenomyozis olan 25
olgunun higbirisinde, myomektomi Oykiisii bulunmamaktadir. Patolojik
incelemesinde, leiomyoma uteri ve adenomyozis birlikte saptanan 28 olgunun
I’inde (% 3.6), myomektomi Oykiisii bulunmaktayken, 27 olguda (% 96.4),
myomektomi Oykiisii bulunmamaktadir.

Calismamizda, myomektomi Oykiisiinde, leiomyoma uteri, adenomyozis
ve leiomyoma uteri + adenomyozis gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamistir (Tablo 4.24, Tablo 4.25.)

Tablo 4.24. Olgularin patoloji sonuglar1 ile myomektomi dykiilerinin sayisal

korelasyonu.
Myomektomi dykiisii
Patoloji Sonucu Var Yok Toplam
Leiomyoma Uteri 2 78 80
Adenomyozis 0 25 25
Leiomyoma Uteri + Adenomyozis 1 27 28

Toplam 3 131 133
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Tablo 4.25. Olgularin patoloji sonuglar1 ile myomektomi dykiilerinin yiizdesel

korelasyonu.
Myomektomi dykiisii
Patoloji Sonucu Var Yok
Leiomyoma Uteri % 0 % 100
Adenomyozis % 2.5 % 97.5
Leiomyoma Uteri + Adenomyozis % 3.6 % 96.4

Patolojik inceleme tanisi leiomyoma uteri olan 80 olgunun, ortalama
D&C sayist 0.76 (minimum deger: 0, maksimum deger: 5, Sd: 1.022, % 95 CI:
0.54-0.99), olarak bulunmustur. Patolojik inceleme tanis1 adenomyozis olan
25 olgunun, ortalama D&C sayist 1.52 (minimum deger: 0, maksimum
deger: 4, Sd: 1.503, % 95 CI: 0.90-2.14), olarak bulunmustur. Patolojik
inceleme tanist adenomyozis + leiomyoma uteri olan 28 olgunun, ortalama
D&C sayist 1.21 (minimum deger: 0, maksimum deger: 5, Sd: 1.449, % 95 CI:
0.65-1.78), olarak bulunmustur. Mean Rank degeri, leiomyoma uteri grubunda
61.05, adenomyozis grubunda 79.92, leiomyoma uteri + adenomyozis
grubunda ise 72.46 olarak bulunmustur.

Calismamizda D&C Oykiisii, adenomyozis ve leiomyoma uteri +
adenomyozis gruplarinda, leiomyoma uteri grubuna oranla istatistiksel olarak

anlaml derecede yiiksek bulunmustur (Tablo 4.26.)

Tablo 4.26. Olgularin patoloji sonuglar1 ile D&C Oykiilerinin risk analizi.

- ,
Patoloji Sonucu N Mean Minimum  Maksimum Mean Sd 95% Confidence
Rank Interval for Mean
Leiomyoma Uteri 80 076 0 4 6105  1.022 0.54-0.99
Adenomyozis 25 152 0 5 7992 1503 0.90-2.14
“LeiomyomaUteri+ .. ... o~ e 4 oo
Adenomyozis 28 1.2 0 5 7246 1449 0.65-1.78

Calismamizda, 133 olgunun tamami TVUSG ile degerlendirilmis, 103
olguda yalniz leiomyoma uteri, 6 olguda yalniz adenomyozis ve 4 olguda ise her

iki patoloji birlikte saptanmistr. TVUSG ile, yalniz leiomyoma uteri
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saptanan 103 olgunun, histerektomi materyalinin patolojik incelemesinde, 80
olguda (% 77.7), yalmz leiomyoma wuteri, 2 olguda (% 1.9), yalniz
adenomyozis, 21 olguda (% 20.4) 1ise, her iki patolojinin birlikteligi
saptanmistir. TVUSG ile, yalniz adenomyozis saptanan 6 olgunun, histerektomi
materyalinin patolojik incelemesinde, 5 olguda (% 83.3), yalniz adenomyozis,
1 olguda (% 16.7) ise, adenomyozis ile birlikte leiomyoma uteri saptanmistir.
TVUSG ile, adenomyozis ve leiomyoma uterinin birlikte saptandigi 4
olgunun, histerektomi materyalinin patolojik incelemesinde, 1 olguda (% 25),
yalniz adenomyozis, 3 olguda (% 75) ise, adenomyozis ile birlikte
leiomyoma uteri saptanmustir (Tablo 4.27. Tablo 4.28.).

Patoloji inceleme sonucu, yalniz leiomyoma uteri olarak degerlendirilmis
olan 80 olgunun, TVUSG degerlendirilmesinde, olgularin tamaminda (% 100),
leiomyoma uteri tespit edilmistir. Patoloji inceleme sonucu, yalniz adenomyozis
olarak degerlendirilen 25 olgunun, TVUSG degerlendirilmesinde, 5 olguda (%
20) yalnmiz adenomyozis, 1 olguda (% 4), adenomyozis ve leiomyoma uteri, 2
olguda (% 8), leiomyoma uteri saptanmis, 17 olguda (% 68) ise, normal
ultrasonografik bulgular saptanmstir. Patoloji inceleme sonucu, adenomyozis ve
leiomyoma uteri olarak degerlendirilen 25 olgunun, TVUSG degerlendirilmesinde,
21 olguda (% 75) leiomyoma uteri, 1 olguda (% 3) adenomyozis, 3 olguda (%
10.7) adenomyozis ve leiomyoma uteri birlikteligi saptanmis, 3 olguda (% 10.7)

ise, normal ultrasonografik bulgular saptanmistir (Tablo 4.29.).

Tablo 4.27. Olgularin patoloji sonuglar1 ile TVUSG sonuglarinin karsilagtiriimasi.

TVUSG sonucu

Leiomyoma Leiomyoma Uteri

Patoloji Sonucu Normal uteri Adenomyozis + Adenomyozis
Leiomyoma uteri 0 80 0 0 80
Adenomyozis 17 2 5 1 25

Toplam 20 103 6 4 133
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Tablo 4.28. Olgularin patoloji sonuglarina gore TVUSG sonuglarmin

karsilastirilmasi.
TVUSG sonucu
Patoloji Sonucu Normal Lelomy(.)ma Adenomyozis Leiomyoma Ut?r'
uteri + Adenomyozis

Leiomyoma Uteri % 0 % 100 % 0 % 0
Adenomyozis % 68 % 8 % 20 % 4
Leiomyoma Uteri %10.7 % 75 % 3.6 %10.7
+ Adenomyozis

Tablo 4.29. Olgularin TVUSG sonuglarina gore, patoloji sonuglarinin

karsilastirilmasi.
TVUSG sonucu
Patoloji Sonucu LeiouTeyr(i)ma Adenomyozis Lf kgg\?r:‘;gztgi
Leiomyoma Uteri % 77.7 % 0 % 0
Adenomyozis %19 % 83.3 % 25
Leiomyoma Uteri + Adenomyozis %20.4 % 16.7 % 75
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5. TARTISMA

Adenomyozis kesin tanisi, patolojik inceleme ile konulabildiginden,
insidans1 bir merkezden digerine gore oldukca farklilik gostermekte ve % 8 ile
% 27 arasinda rapor edilmektedir (120). Bu farkliligin nedenleri, patolojik 6rnegi
calismada gosterilen dikkatin derecesi, incelenen uterustan rezeke edilen
myometrial Orneklerin se¢im kriterleri ve histolojik degerlendirmedeki
farkhiliklardwr  (121,122,123,124). Yaymlanan son ¢aligmalarin  c¢ogunda,
adenomyozisin histolojik incelemesinde, bir diisiik biiylitme alani, minimum
uzaklik olarak almmistir. Farkli mikroskoplarin kullanmasma baglh olarak,
mikroskoplarin gérme alanlarinda farkliliklar olmasi nedeni ile, standart bir alan
Ol¢iisiiniin kullanilmasi gerektigi diistiniilmektedir (125). Bu problem, Ferenczy
tarafindan da tartisilmis olup, adenomyozis tanisinda, ideal uzaklik olarak, uterus
duvar kalmhigmm %25’inin, kriter olarak almmasmi Ongormiistiir (86).
Adenomyozis tanismi etkileyen bir diger faktdr de, tami i¢cin alinan histolojik
incelemenin sayisidir. Bird ve arkadaslarmin yaptiklari calismada, ayn1 uterustan
alman histolojik inceleme sayismnin artmasiyla adenomyozis tanisinin orantili
olarak arttig1 goriilmektedir (77). Buna ek olarak histolojik incelemeyi yapan
patologun, adenomyozise yonelik bilgilendirmesinin de prevelanst arttirdigi
ongoriilmektedir. Bergholt ve arkadaslari, endometrial fokusun endomyometrial
bileskenin en az 3 mm altinda, myometrial hiperplazi odagi i¢cinde gomiilii
olarak izlenmesini tani kriteri olarak Ongodrmiislerdir (126).

Thomas ve arkadaslari, yaptiklar1 ¢alismada, 1982-1983 yillarinda opere
olan 178 olguyu incelemisler ve 50 olguda adenomyozis saptamiglardir (127). Bu
calismada histopatolojik tanmi kriterleri belirtilmemistir. Parazzini ve arkadaslari,
yaptiklar1 calismada, 1993-1994 yillarinda, histerektomi operasyonu olan 707
olguyu incelemisler ve 150 olguda (insidans: % 14) adenomyozis tanisini
koymuslardir (94). Adenomyozis tanisini koyarken, endometriumun alt smirindan
en az 1,5 diisiik biliyiitme alaninda (10 * objektif=2,5 mm), endometrial tip
epitel ve stromanm, myometrium igerisinde goriilmesini tani kriteri olarak

almiglardir (128). Giirgii¢ ve arkadaslari, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
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Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali’nda histerektomi operasyonu
olan 394 olguda, yaptiklar1 caligmada, 55 adenomyozis olgusu (insidans: %
14) saptamislardir  (129). 1982-1983 yillarinda yapilan bu calismada,
adenomyozis tani kriteri belirtilmemistir. Panganamamula ve arkadaslari
yaptiklar1 caligmada, 1995-2002 yillar1 arasinda histerektomi operasyonu olan
873 olguyu incelemisler, 412 olguda adenomyosis (insidans: % 47,1),
saptamislardir (130). Adenomyozis tamismi koyarken, endometriumun alt
smirindan en az 2,5 mm’ sinde  endometrial gland ve stromanin,
myometrium igerisinde goriilmesini tani kriteri olarak belirlemiglerdir (131).
Bergholt ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada, 1990-1991 yillarinda histerektomi
operasyonu olan 549 hastayr incelemis, adenomyozis prevelansini,
myometrial hiperplazinin varligi ve myometriumdaki endometrial glandlarm,
endomyometrial bileskeden uzakligmna gore, % 10 ile % 18,2 arasinda
degisen oranlarda bulunmustur (126). Botsis ve arkadaslar1 yaptiklari
calismada, 1993-1994 yillar1 arasinda histerektomi operasyonu olan 206
olguyu incelemis, 48 olguda (prevelans: % 23,3) adenomyozis saptamiglardir
(132). Adenomyozis tanisii koyarken, endometriumun alt smirindan, en az bir
yiiksek biiylitme alaninda, endometrial gland ve stromanm, myometrium
icerisinde goriilmesini, tanit kriter1 olarak almiglardir. Vora ve arkadaslari
yaptiklar1 ¢alismada, 1974-1979 yillar1 arasinda histerektomi operasyonu olan
1070 olguyu incelemis ve 105 olguda (prevelans: %9,81), adenomyozis
saptamislardir  (133). Adenomyozis tanmismi koyarken, endometriumun alt
sinirindan, en az bir diisiik bliyiitme alaninda, endometrial gland ve stromanin,
myometrium igerisinde goriilmesini tanmi kriteri olarak belirlemislerdir. Togashi
ve arkadaglari, 1989 yilinda yaymlanan c¢alismalarinda, histerektomi ve
myomektomi operasyonu olan 93 olgunun 16’sinda (prevelans: % 17)
adenomyozis saptamiglardir (84). Adenomyozis tanisinda, kullandiklar1
histopatolojik tani kriterleri ise belirtilmemistir. Atri ve arkadaglari, 2000 yilinda
yaymlanan c¢aliymalarinda, histerektomi operasyonu olan 102 olgu incelemis ve
40 olguda adenomyozis (prevelans: % 40) saptamiglardir. Adenomyozis tanisini
koyarken, diisiik biiylitme alanindan izlendiginde, endometriumun alt

sinirindan myometriuma uzanan sahanin en az yarisinda multipl endometrial
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gland ve / veya stroma adaciginin ya da difliz yayillimlarmin, myometrium
icerisinde goriilmesini tan1 kriteri olarak belirlemislerdir.

Bizim calismamizda ise, benign nedenlerle histerektomi operasyonu
olan olgu sayis1 201 olup, histolojik inceleme sonucunda 33 olguda yalniz
adenomyozis, 37 olguda ise adenomyozise, leiomyoma uterinin de eslik
ettigi saptanmistir. 70 olgunun histerektomi materyalinin patolojik incelemesinde
% 34.8 oraninda adenomyozis tanist konulmustur, bu oran, literatiirde
bildirilen oranlara benzer olarak uyumludur.

Leiomyoma uteri prevelansi kesin olarak bilinmemektedir. Thomas ve
arkadaslar1 178 olguyu iceren caligmalarinda prevelanst % 73, Giirgiic ve
arkadaslar1 394 olguyu iceren ¢alismalarinda, prevelansi % 56, Pagnamamula ve
arkadaslari, 873 olguyu igeren ¢alismalarinda prevelanst % 68 olarak
saptamuslardir (127,129,130). Bizim ¢alismamizda, 201 olgunun 94’tinde yalniz
leiomyoma uteri, 37 olguda leiomyoma uteri +adenomyozis birlikteligi nedeni ile
toplamda 131 olguda, leiomyoma uteri saptanmis ve prevelans % 65.2 olarak
bulunmustur.

Adenomyozisi olan kadinlarm 9%60-80’inde, adenomyozis ile birlikte
baska jinekolojik patolojilerde bulunmaktadir (114,134). Adenomyozise, en
sik eslik eden patoloji leiomyoma uteridir. Bromley ve arkadaslarinin, 10
yilt askin siiren ¢aligmalarinda, leiomyoma uteri, adenomyozis olgularinin %
63’tnde saptanmistir (135). Thomas ve arkadaslari, 178 olguyu iceren
calismalarinda,  saptanan 50 adenomyozis olgusunun 35’inin patolojik
incelemesinde, leiomyoma uterinin, adenomyozise eslik ettigini, leiomyoma
uterinin adenomyozise eslik etme prevelansini, % 70 olarak saptamislardir
(127). Giirglic ve arkadaslari, histerektomi operasyonu olan 394 olguyu
incelemisler; 55 olgunun patolojik incelemesinde adenomyozis tespit etmis
olup bu olgulardan 41 tanesinde adenomyozis birlikteliginde, % 75 oranla
leiomyoma uter1 ilk swada  saptanmistir (129). Pagnamamula ve
arkadaslarinin, 873 olguyu iceren ¢alismalarinda, 412 olguda adenomyozis
tespit edilmis olup, bu olgularin 245’inde de (% 59,5 oranla) leiomyoma
uteri tespit edilmistir (130). Mark ve arkadaslari, 21 olgunun histopatolojik

incelemesinini iceren c¢aligmalarinda, 13 olguda adenomyozis tespit etmis
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olup bu olgularin 5’inde ( % 38 oranla ) leiomyoma uteri saptamiglardir (136).
Pata ve arkadaslarinin, benign nedenlerle opere edilen ve postoperatif tanisi
adenomyozis olan 100 olguyu iceren calismalarinda, 63 olgunun leiomyoma
uteri tanist ile (% 63 oranla) adenomyozisin eslik ettigi saptanmistir (137).

Leiomyoma uterinin adenomyozise eslik etmesi durumunda,
semptomlarin siddetinde artis saptanmaktadir (138). Leiomyoma uterinin
adenomyozise eslik etme prevelansini, Bromley ve arkadaslari % 63,
Thomas ve arkadaslar1 % 50, Girgilic ve arkadaslari % 75, Atri ve
arkadaslar1 % 33, Pagnamamula ve arkadaslar1 % 59.5, Mark ve arkadaslar1
% 38, Pata ve arkadaglari1 ise % 63 olarak saptamislardir. Bizim
calismamizda, benign nedenlerle histerektomi operasyonu olan 201 olgudan
37’sinin, patolojik degerlendirilmesi sonucunda, leiomyoma uteri ve
adenomyozisin birlikte saptandigi bulunmustur. Calismamizda, tiim benign
nedenli histerektomi olgular1 gz Oniinde tutuldugunda, her iki patolojinin
birlikte bulunma prevelanst % 18.4 olarak bulunmustur. 201 olgunun
patolojik degerlendirilmesi sonucunda, adenomyozis toplam 70 olguda, 70
olgunun 37’sinde ise adenomyozis ile birlikte leiomyoma uteri de
incelemelerde  tespit  edilmistir.  Calismamizda, leiomyoma  uterinin,
adenomyozise eslik etme orant % 52.9 olarak bulunmustur. Bulunan bu
oranlar, literatiirle uyumlu olarak goziikmektedir.

Bergholt ve arkadaslarinin yaptigi1 calismada, 549 adenomyozis
olgusunun 64’tinde endometrial hiperplazi saptanmis olup, endometrial
hiperplazinin adenomyozis olgularinda, anlamli olarak yiikksek oldugu
saptanmistir (OR=3.0; %95 CI: 1.2-8.3), ki bu durum, Gstrojenin endometrial
hiperplazi ve adenomyozis gelisimindeki potansiyel etkisine baglanmistir (126).
Thomas ve arkadaslari, endometrial hiperplazinin, % 16 olguda adenomyozise
eslik ettigini saptamislardir (127). Endometrial hiperplaziyi, % 8 orani ile ovaryen
kistin, % 6 orani ile endometrial polipin, % 4 orani ile fokal uterin stromatozisin,
% 3 oram ile displazinin, % 2 oranlar1 ile de endometriozis ve kronik
endometritin izledigini saptamiglardir (127). Pata ve arkadaslari, 100 adenomyozis
olgusunu igeren calismalarinda, adenomyozisli olgularin % 18’inde endometrial

polipin, %10’unda endometrial hiperplazinin ve over kistinin, adenomyozise
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eslik ettigini  saptamuslardir (137). Parazzini ve arkadaslar1 da, yaptiklari
calismada Ostrojen seviyelerindeki yiiksekligin, adenomyozis gelisimine
neden oldugunu ileri slirmiislerdir (94). Adenomyozis varliginda, endometrial
hiperplazi ve endometrial adenokarsinom insidanslarinda artig saptanmaktadir
(139). Takahashi ve arkadaslar1 da, adenomyozis ve yiiksek Ostrojen
seviyeleri arasindaki iliskiyi incelemis ve adenomyozis olgularinin menstruel
kanamalarinda, Ostrojen seviyelerinin yliksek oldugunu saptamislardir (140).
Buna ek olarak, adenomyotik odaklardaki yliksek aromataz aktivitesi nedeni
ile, Ostrojen seviyelerinde artiy saptanmig, bu durumun adenomyozis
biiylimesini arttirdii, danazol tedavisinin ise adenomyozisin bu biiylimesini
engelleyebilecegi 1ddia edilmistir (141). Cohen ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise, meme kanseri tanisi ile tamoksifen kullanan postmenapozal
olgularda, tamoksifenin, Ostrojenik  agonistik etkisine  bagli  olarak
adenomyozis gelisiminde artiga neden oldugu saptanmustir (142). Literatiirdeki
bu c¢alismalar, Ostrojenin adenomyozis gelisiminde esansiyel bir rol
oynadigin1 gostermektedir, ancak adenomyozisin uterustaki lokal &strojen
yiiksekligi ile, neden sonug iligkisi bilinmemektedir.

Bizim ¢alismamizda, histerektomi materyalinin patolojik incelemesinde
adenomyozis saptanan 53 olguda, rapor edilen leiomyoma uteri dis1 ek
patolojilere bakildiginda 53 olgunun 39’unda, ilk sirada kronik salpenjiti, %
73.6 oram1 ile gormekteyiz. Kronik salpenjit ve adenomyozis, aralarinda
neden sonug iligkisi ve ortak etiyopatojenesi olmayan patolojiler olmakla
beraber her ikisine de populasyonda siklikla karsilasilmaktadir.

Caligmamizda, endometrial polip ve endometrial hiperplazi 53
adenomyozis olgusundan 9’unda, % 17 oranlariyla saptanmis olup anormal uterin
kanamaya neden olabilecek faktorler olmalar1 agisindan, adenomyozis ile ilgili
patolojiler olup, literatiirdeki diger calismalarla karsilastirildiginda uyumlu
bulunmustur.

Calismamizda, patolojik incelemesinde adenomyozis saptanan 53 olgunun
leiomyoma uteri dis1 ek patolojilerine bakildiginda, 39 olguda (% 73.6) kronik
salpenjit, 9’ar olguda (% 17) endometrial polip ve endometrial hiperplazi, 8’inde

(% 15.1) ser6z adenofibrom ve L-SIL, 3’tinde ( %35.7) uterin prolapsus, 2’sinde
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(% 3.7) H-SIL ve endometrioma saptanmis olup, populasyon grubunun kii¢iikliigii
nedeni ile, prevelanslar1 degerlendirme kapsaminda 6nemli goriilmemistir.

Vercellini ve arkadaglar1 leiomyoma nedeni ile histerektomi uygulanan
olgularm % 23’tinde adenomyozisi de patolojik incelemelerde tespit etmislerdir
(143).

Parazzini ve arkadaglarinin c¢alismalarinda, 150 olguluk adenomyozis
grubunda, histerektomi zamaninda ki olgularin yas ortalamasit 52,9 (+11.3),
adenomyozis disindaki patolojilerin saptandigr 657 olguluk grupta ise 47.8
(£ 13.9) olarak bulunmustur (94). Thomas ve arkadaslarinin ¢alismalarinda, 11
olguluk adenomyozis grubunda, olgularin yas ortalamasi 34 olup, leiomyoma
uterinin adenomyozise eslik ettigi 35 olguluk grupta ise yas ortalamasi1 41 olarak
bulunmus, yine ayni grupta olgularm % 11’inin, 50 yasin istiinde oldugu,
olgularm % 2.8’sinin ise, postmenapozal déonemde oldugu saptanmistir (127).
Ayni ¢alismada, olgularin ¢ogunlugunun, 4. dekatta oldugu goriilmektedir (127).
Thomas ve arkadagslarinin ¢alismalarinda, adenomyozis olgularinin yas ortalamasi
literatiire gore diisiik saptanmig, buna karsin leiomyomata uteri ile adenomyozisin
birlikte oldugu grupta ise yas ortalamas1 daha yiiksek saptanmistir. Thomas ve
arkadaslari, calismalarindaki adenomyozis olgularinda, semptomlarm siddetli
olmasi nedeni ile daha erken cerrahi girisime gereksinim duyuldugunu, bu
farkliliklar1 ¢alisma grubundaki olgularmn, beyazlara gore daha yliksek riske
sahip olan siyah Amerikalilardan olusmasina baglamaktadirlar (127). Giirgii¢
ve arkadaglarmin c¢alismalarinda, 55 olguluk adenomyozis grubunda,
olgularm c¢ogunlugunun, 46 - 50 yaslar1 arasinda oldugu saptanmistir (129).
Panganamamula ve arkadaslarmmin ¢aligmalarinda, 412 olguluk adenomyozis
grubunda, olgularin ortalama yasi 47.1 olarak bulunmustur (130). Pata ve
arkadaslarinin ¢aligmalarinda, 100 olguluk adenomyozis grubunda, olgularin
ortalama yas1 48.2 £2.4 olarak bulunmustur (137).

Bizim calismamizda ki olgularm yas ortalamasi 49.2 (minimum: 32,
maksimum: 81, Sd: 8,237) olarak bulunmus olup patolojisi adenomyozis olan
olgularda yas ortalamasi 52.68 (minimum: 42 maksimum: 81, Sd: 8.712),
patolojisi leiomyoma uteri olan grupta yas ortalamasi 47.35 (minimum: 32,

maksimum: 79, Sd: 8.041), adenomyozis ve leiomyoma uteri birlikteligi olan
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grupta ise yas ortalamasi 51.36 (minimum: 41, maksimum: 68, Sd: 6.988 )
olarak bulunmustur. Calismamizda, olgularin yas ortalamalari, literatiirdeki
calismalara benzer sekilde uyumlu bulunmustur.

Literatiirdeki bir¢cok ¢alismada, adenomyozis olgularinin ¢ogunlugunun 4.
ve 5. dekatta olduklar1 saptanmistir (129,133,144,145). Bizim ¢alismamizda,
adenomyozis grubundaki 25 olgunun 10’u 40-49 yaslar1 arasinda, 12’si 50-59
yaslar1 arasinda, 2’si 60-69 yaslar1 arasinda olup 1 olgu ise 80-89 yas araliginda
oldugu saptanmistir. Calismamizda, literatiire benzer sekilde adenomyozis
olgularmin biiylik ¢ogunlugu 4. ve 5. dekatta bulunmakta idiler.

Klinik gozlemler, adenomyozis gelismesinin, multipar kadinlarda, nullipar
kadinlara oranla, daha yiiksek riske sahip oldugu kanisin1 gostermektedir
(143,146,147).

Panganamamula ve arkadaslarinin calismalarinda, 412 olguluk
adenomyozis grubunda, olgularin ortalama gravidasi 3.5 + 1.8, pariteleri 2.7 + 1.6,
adenomyozis disindaki patolojilerin olusturdugu 461 olguluk grupta ise, ortalama
gravida 3.06 + 1.92, pariteleri ise 2.4 + 1.5 olarak bulunmustur (130). Parazzini ve
arkadaslarinin, 150 olguyu iceren adenomyozis grubunda, 99 olgunun dogum
sayis1t >2 (OR: 3.1), 32 olgunun 1 dogum yapmis oldugu (OR: 1.8), 19 olgunun
ise nullipar (OR: 1) oldugu saptanmistir (94). Thomas ve arkadaslarinin
calismalarinda, 50 olguluk adenomyozis grubunda olgularin % 88’inin multipar,
%12’sinin nullipar oldugu saptanmustir (127). Giirgiic ve arkadaslarmin
calismalarinda, 55 adenomyozis olgusundan 51°inin (% 92.7 oranla) multipar, 4
olgunun ise ( % 7.3 oranla) nullipar oldugu goriilmektedir (129).

Bizim c¢alismamizda ise, ¢calisma kapsamindaki 133 olgunun, ortalama
gravida sayis1t 3.62 ( minimum: 0, maksimum: 11, Sd: 2.208 ), ortalama parite
sayist 2.43 (. minimum: 0, maksimum: 8, Sd: 1.432) olarak bulunmustur.
Patolojik tanist leiomyoma uteri olan 80 olgunun ortalama gravida sayisi
3.03 (minimum deger: 0, maksimum deger: 8, Sd: 1.793, % 95 CI:), olarak
bulunmustur. Patolojik tanisi adenomyozis olan 25 olgunun ortalama gravida
sayist 5.16 (minimum deger: 0, maksimum deger: 11, Sd: 2.764, % 95 CI:)
olarak bulunmustur. Patolojik tanis1 adenomyozis + leiomyoma uteri olan 28

olgunun ortalama gravida sayist 3.93 (minimum deger: 0, maksimum deger:
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9, Sd: 2.071, % 95 CI:), olarak bulunmustur. Mean Rank degeri, leiomyoma
uteri grubunda 242.4, adenomyozis grubunda 129, Ileiomyoma uteri +
adenomyozis grubunda ise 110.04 olarak bulunmustur.

Calismamizda gravida Oykiisiinde, leiomyoma uteri, adenomyozis ve
leiomyoma uteri + adenomyozis gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamastir.

Patolojik tanisi leiomyoma uteri olan 80 olgunun ortalama parite sayisi
2.07 (minimum deger: 0, maksimum deger: 5, Sd: 1.065, % 95 CI:), olarak
bulunmustur. Patolojik tanis1 adenomyozis olan 25 olgunun ortalama parite
sayist 3.36 (minimum deger: 0, maksimum deger: 8, Sd: 1.912, % 95 CI:)
olarak bulunmustur. Patolojik tanis1 adenomyozis + leiomyoma uteri olan 28
olgunun ortalama parite sayist 2.61 (minimum deger: 0, maksimum deger: 8,
Sd: 1.499, % 95 CI:), olarak bulunmustur. Mean Rank degeri, leiomyoma uteri
grubunda 58.96, adenomyozis grubunda 86.04, leiomyoma uteri +
adenomyozis grubunda ise 72.98 olarak bulunmustur.

Parite  Oykiisii, adenomyozis ve leiomyoma uteritadenomyozis
gruplarinda, lelomyoma uteri grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulunmustur. Calismamizda bulunan bu sonuglar, literatiirdeki, parite
artiginin adenomyozis sikligini artirdigina dair bulgular1 destekler yondedir.

Gravida ve paritenin artmasiyla adenomyozis sikligindaki artis bize
Ostrojen  seviyelerindeki  yiikselmenin  adenomyozis  gelisiminde  rol
oynayabilecegini gostermektedir (80,148,149). Gebelik esnasinda, myometriumun
kas demetlerinin uzantilarina, trofoblastlarin agresif etkisi nedeni ile adenomyozis
fokuslarmin gelisimine neden olabilecegi de disiintilmektedir. Israeli ve
arkadaslari, gebelik sayisinin artmasit ile endometrial gland ve stromanin
myometriuma penetrasyon sansmin arttigi goriisiinii  benimsemisglerdir (150).
Bu durum anotomik olarak, dogum sonrasinda uterusta ki submukoza
defekti nedeni ile endometrial dokunun, myometrium dokusuna kolaylikla
penetrasyonuna ve uterusun kontrakte olmasi nedeni ile de hipertrofiye olan
endometrium dokusu igerisinde sinirlanmasi ile de aciklanabilir.

Literatiirde, son dogum tarihi ve adenomyozis tanis1 arasinda gecen

sirenin de, adenomyozis gelismesini artirdigina dair yayinlar bulunmaktadir.
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Vora ve arkadaglar1 ¢alismalarinda, adenomyozisli olgularm % 61.9’unun,
Bhatt ve arkadaslari, % 42’ sinin, Rosario ve arkadaglari, % 70.5’inin 10 yil
ya da daha oOncesinde dogum yaptiklarini yaynlamislardir (133,144,151).
Vora ve arkadaslari, bu siire zarfinda progesteron ile karsilanmamis yliksek
diizeydeki 0Ostrojenin endometrium dokusu {izerindeki etkileri nedeni isle
adenomyozis gelisimini artirabilecegini diistinmiislerdir (133).

Atri  ve arkadaslarmin 102 olguyu iceren c¢alisma grubunda,
postmenapozal donemdeki 62  olgunun 16’sinda  (prevelans: %26),
premenapozal donemdeki 40 olgunun 14’iinde (prevelans: %35) adenomyozis
saptanmis olup, istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (96).

Bizim caligmamizda ise, ¢alisma kapsamindaki 133 olgudan 60°1 (% 45.1)
premapozal, 39’unun (% 29.3) postmenapozal, 34’iiniin (% 25.6) perimenapozal
donemde oldugu bulunmustur. Patolojik tanisi yalniz leiomyoma uteri olarak
degerlendirilen 80 olgudan 41’inin (% 51.3) premenapozal, 19’unun (% 23.8)
postmenapozal, 20’sinin (% 25) perimenapozal, yalniz adenomyozis olarak
degerlendirilen 25 olgudan 10’unun (% 40) premenapozal, 10’unun (% 40)
postmenapozal, 5’inin (% 20) perimenapozal, leiomyoma uteri + adenomyozis
olarak degerlendirilen 28 olgudan 9’unun (% 32.1) premenapozal, 10’unun (%
35.7) postmenapozal, 9’unun (% 32.1) perimenapozal donemde oldugu
bulunmustur. Calismamizda, olgularin menapozal donemleri ile patolojileri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir.

Thomas ve arkadaslari, yaptiklar1 ¢calismada adenomyozisli olgular1 ve
adenomyozis ve leiomyoma uteri patolojilerinin birlikte bulundugu gruplari,
cerrahi prosediir hikayelerine gore arastirmislar, bu kapsamda olgularin
dilatasyon & kiiretayj (D & C), tubal ligasyon/ koterizasyon, myomektomi
operasyonlar1 goz Oniinde bulundurulmus ve bunlar arasindan yalmiz D & C
prosediiriiniin adenomyozis grubunda, adenomyozis ve leiomyoma uteri
grubuna gore, istatistiksel olarak, daha yiiksek oranda risk tasidigini
bulmuslardir (127). Bergholt ve arkadaslari, ¢alismalarinda, sezaryen
operasyonu ve endometrial kiiretaj isleminin adenomyozis islemi agisindan

risk faktorii olmadigini saptamuglardir (126).
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Panganamamula ve arkadaglari, calismalarinda, histerektomi operasyonu
olan ve bunun sonucunda, sitopatolojik inceleme tanilar1 adenomyozis olarak
degerlendirilen 412 olgu ile, adenomyozis olarak degerlendirilmeyen 461
olguyu, Onceki uterus cerrahi prosediir hikayeleri acisindan karsilagtirmislardir
(130). Panganamamula ve arkadaglari, bu retrospektif c¢alismalarinda,
adenomyozis ve Onceki uterus cerrahisi hikayesi arasinda, istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulmuslar ancak calisma kapsaminda degerlendirdikleri,
sezaryen, myomektomi, endometrial ablasyon, dilatasyon & evakuasyon,
dilatasyon & kiiretaj prosediirlerinin her birinin, adenomyozis gelisme riskini
degistirmediklerini saptamislardir (130). Pagnamamula ve arkadaglari, uterus
cerrahisi sonrasindaki adenomyozis gelisimindeki risk artisini, endomyometrial
bileskenin tahrip olmasi ile iliskilendirmis olup, cerrahi operasyonlarin her
biri acgisindan, adenomyozis gelisiminde risk artist  olmamasmi ise,
subgruplardaki olgu sayilarinin yetersiz olusuna baglamislardir (130).

Parazzini ve arkadaslari, calismalarinda spontan abortus hikayesi olan
olgular1 degerlendirmis, > 1 abortus hikayesi olan olgularda adenomyozis
gelisme riskinin artmis oldugunu saptamislardir ( OR: 1.7, % 95 CI: 1.1-2.6 )
(94). Parazzini ve arkadaslari, aym1 ¢alismada, tekrarlayan D & C hiayesi
olan olgularda, adenomyozis gelisme riskinin de artmis oldugunu
saptamislardir ( OR: 2.2, % 95 CI: 1.4-4.0 ) (94). Bir bagka retrospektif kohort
calismada, Curtis ve arkadaslari, ayni sekilde spontan abortus hikayesi ile
adenomyozis gelisme riskini degerlendirmis, 3 abortus hikayesi olan
olgularda abortus gelisme riskinin artmis oldugunu saptamislardir (152).
Curtis ve arkadaslari, ayni c¢alismalarinda, abortus sayismin artmasi ile
adenomyozis gelismesinin artmis oldugunu, oOzellikle de 1975 oncesinde,
abortus hikayesi olanlarda, ki o yillarda gebeliklerin keskin kiireta; islemi
ile sonlandirilmasi1 nedeni ile, adenomyozis gelisme riskinin artmis oldugunu
saptamislardir ( 3 abortus hikayesi olanlarda OR: 15.5, % 95 CI: 1.7-138.2 )
(152). Legvur ve arkadaslar1 da, tekrarlayan abortuslar ile adenomyozis
gelisme riskinin artmis oldugunu, ayni zamanda keskin kiiretaj isleminin,
adenomyozis gelismesindeki Onemini vurgulamiglardir ( OR: 4.35, % 95

CI:1.19-15.99 ) (153). Panganamaula ve arkadaslar1 ise, D & C ve D & E
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islemleri arasinda adenomyozis gelisimi acisindan fark bulmamiglar, bu
durumu, gruplarda ki olgu sayilarmin az olmasma baglamislardir (130).

Bizim caligmamizda ise, ¢alisma kapsamindaki 133 olgunun ortalama
D & C sayist 1 (minimum: 0, maksimum: 5, sd: 1.249) olarak bulunmustur.

Patolojik tanisi leiomyoma uteri olan 80 olgunun ortalama D&C sayisi
0.76 (minimum deger: 0, maksimum deger: 5, Sd: 1.022, % 95 CI: 0.54-0.99),
olarak bulunmustur. Patolojik tanisi adenomyozis olan 25 olgunun ortalama
D&C sayist 1.52 (minimum deger: 0, maksimum deger: 4, Sd: 1.503, % 95 CI:
0.90-2.14) olarak bulunmustur. Patolojik tanis1 adenomyozis + leiomyoma
uteri olan 28 olgunun ortalama D&C sayist 1.21 (minimum deger: 0,
maksimum deger: 5, Sd: 1.449, % 95 CI: 0.65-1.78), olarak bulunmustur. Mean
Rank degeri, leiomyoma uteri grubunda 61.05, adenomyozis grubunda 79.92,
leiomyoma uteri + adenomyozis grubunda ise 72.46 olarak bulunmustur.

Calismamizda D&C Oykiisii, adenomyozis ve leiomyoma uteri +
adenomyozis gruplarinda, leiomyoma uteri grubuna oranla istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Bir¢ok calismada, sezaryen operasyonu ve adenomyozis gelisimi arasinda
artis olup olmadigi degerlendirilmis olup, ¢alismalarda ¢eliskili sonuclar elde
edilmistir. Whitted ve arkadaslari, 200 olgulu retrospektif vaka kontrol
calismalarinda, onceki sezaryen operasyonu dykiisliniin, adenomyozis gelisimini
artirdigini saptamiglardir (OR: 1.9) (154). Curtis ve arkadaslar1 ise, sayica daha
kapsamli olan retrospektif c¢aligmalarinda, o©nceki sezaryen operasyonu
Oykiisiiniin, adenomyozis gelisimi acisindan Onemli bir risk tasmmadigini
saptamiglardir (152). Ayni sekilde, Pangnamamula ve arkadaslar1 da, sezaryen
operasyonunun, adenomyozis gelisimini artrmadigmi saptamislardir (130).

Bizim calismamizda ise, calisma kapsamindaki 133 olgunun 25’inde
(% 18.8) sezaryen Oykiisii bulunmaktayken 108 olguda (% 81.2) ise sezaryen
Oykiisii bulunmamaktadir.

Patolojik tanis1 leiomyoma uteri olan 80 olgunun 12’sinde (% 15)
sezaryen Oykilisi bulunmaktayken, 68 olguda (% 85) sezaryen Oykiisi
bulunmamaktadir. Patolojik tanisi, yalniz adenomyozis olan 25 olgunun 6’sinda

(% 24) sezaryen Oykiisii bulunmaktayken 19 olguda (% 76) sezaryen Oykiisii
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bulunmamaktadir. Patolojik incelemesinde leiomyoma uteri ve adenomyozis
birlikte saptanan 28 olgunun 7’sinde (% 25) sezaryen Oykiisii bulunmaktayken,
21 olguda ( % 75) sezaryen Oykiisii bulunmamaktadir.

Calismamizda, sezaryen Oykiisiinde, leiomyoma uteri, adenomyozis ve
leiomyoma uteri + adenomyozis gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamastir.

Pelvik cerrahi (6zellikle de sezaryen) operasyonu ve amniosentez
sonrasi, semptom  veren  endometriotik  odak, karm = duvarinda
olusabilmektedir. Bu durum, ektopik endometrium dokusunun implantasyonu
ile aciklanmaktadir ki, bu hipotezin adenomyozis gelisiminde de,
endometriozis gelisimine benzer olarak cerrahinin risk faktorii olabilecegi
diistiniilebilir. Bu nedenledir ki, bircok kadin hastaliklar1 uzmani, sezaryen
dogumda uterusun kapatilmasi esnasinda, endometriumdan sutur ge¢cmemeye
dikkat eder ve bunun Oneminide egitim verdigi meslektaslar1 ile paylasir.

Panganamamula ve arkadaslarinin ¢aligmalarinda, myomektomi Oykiisi
ve adenomyozis gelisimi acisindan istatistiksel olarak anlamli bir  fark
bulunmamaistir (130).

Bizim calismamizda ise, ¢alisma kapsamindaki 133 olgunun 3’iinde
(% 2.6) myomektomi Oykiisii bulunmaktayken 130 olguda ( % 97.4 ) ise
myomektomi Oykiisii bulunmamaktadir.

Patolojik inceleme tanis1 leiomyoma uteri olan 80 olgunun 2’sinde (%
2.5), myomektomi 6ykiisii bulunmaktayken, 78 olguda (% 97.5) myomektomi
Oykiisii bulunmamaktadir. Patolojik inceleme tanisi, yalniz adenomyozis olan
25 olgunun higbirisinde, myomektomi oOykiisii bulunmamaktadir. Patolojik
incelemesinde, leiomyoma uteri ve adenomyozis birlikte saptanan 28
olgunun 1’inde (% 3.6), myomektomi Oykiisii bulunmaktayken, 27 olguda (%
96.4) myomektomi Oykiisii bulunmamaktadir.

Calismamizda, myomektomi  Oykiisiinde, lelomyoma  uteri,
adenomyozis ve leiomyoma uteri + adenomyozis gruplar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir.

Literatiirde, eski uterus cerrahisi Oykiisiiniin, adenomyozis gelisimi

acisindan risk faktorii olup olmadigini arastirmalarin  hepsi, sinirli olgu
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sayisi ile yapilmis, retrospektif c¢alismalar olmasi nedeni ile, yeterli olgu
sayisina sahip prospektif c¢alismalarm, bu konu hakkinda, daha yararh
bilgiler saglayabilecegi inancindayiz. Oyle ki, prospektif bir ¢alismada,
patologlarin bilgilendirilmesi ve alacaklar1 ek kesitler ile, adenomyozis
tanisinda, daha dogru sonuglara ulasilabilecegi kanisindayiz.

Endometriozis ve adenomyozis, birbirileri ile ilgili patolojik durumlar
olmaylp farkli etiolojik mekanizmalara ve epidemiplojik karakterlere
sahiptirler. Ornegin, multipar kadinlarda endometrizis riski diisiik iken,
adenomyozis riskinde artis saptanmustir (155,156).

Disparoni iligki esnasinda olusan agr1 olarak tanimlanmakta olup,
olustugu yere gore ylizeysel veya derin olarak ikiye ayrilir. Disparoni
prevelans1  literatiirde  farkliliklar ~ gostermektedir.  Amerika  Birlesik
Devleri’'nde, Jamieson ve arkadaslarmnin yaptiklari, 1. basamak saglik
hizmeti veren merkezlerde yapilan bir ¢alismada disparani, iliski esnasi ya
da sonrasinda olusan agr1 olarak tanimlanmig ve cinsel olarak aktif
kadinlarda prevelanst % 46 olarak bulunmustur (157). Zondervan ve
arkadaslar1 ise disparoni ve kronik pelvik agri1 birlikteligini arastirmus,
disparoninin kronik pelvik agrisi bulunan olgularm % 41,2’sinde, kronik
pelvik agrist bulunmayan olgularin ise ancak % 13,8’inde oldugunu
belirlemislerdir (158).

Disparoninin etiyolojisinde; jinekolojik, iirolojik, gastrointestinal sistem,
kas-iskelet sistemi hastaliklar1 olabilir. Endometriozis, pelvik konjesyon
sendromu, interstisyel sistit, levator ani kasi1 myaljisi, uterus retroversiyonu,
leiomyoma uteri, adenomyozis, pelvik inflamatuar hastalik, rezidiiel over
sendromu, irritabil barsak sendromu disparaniye neden olabilecek faktorlerdir.
Leiomyoma uteri ve adenomyozis bu anlamda genis serilerde c¢ok fazla
calistimamistir. Bazi caligmalarda, leiomyoma uteri nedeni ile ya da
leiomyoma uterinin neden oldugu uterus biliylimesi nedeni ile, komsu
adneksiyel yapilara ve servikse olusan basinini cinsel ilisgkide agriya neden
olabilecegi oOne siiriilmiistiir (159,160,161). Lippman ve arkadaslarmm 635
olguda yaptiklar1 ¢aligmada, leiomyoma uteri bulunan olgularda, olmayanlara

oranla, orta ve siddetli disparoni sikayeti, 2.8 kat daha fazla bulunmustur
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(162). Bu g¢alismanin aksine, Ferrero ve arkadaslari da, leiomyoma uteri ve
over kisti nedeni ile opere edilen ve tubal sterilizasyon uygulanan 307
premenapozal olguyu kapsayan c¢aligmalarinda, derin disparani iligkisini
gruplar arasinda benzer bulmuslardir (163).  Ferrero ve arkadaslarinin
calismalarinda disparoni prevelansinin ve siddetinin, leiomyoma hacmi ve
sayisi, uterus katmanlarindaki yerlesim yeri ve uterustaki pozisyonuna gore
de anlamli bir degisiklik gostermedigi saptanmustir (163). Ek olarak, opere
edilen olgularin takibinde, disparoni sikayeti olup da myomektomi uygulanan
olgularin % 85’inde disparoni sikayetinin devam ettigi saptamislardir ki bu
durum da leiomyoma uterinin disparoni nedeni olarak ana faktor olmadigini
iddia etmislerdir (163). Baska bir calismada da, familyal leiomyoma uteri
hikayesi bulunan olgularmin % 43,2’sinde disparoni sikayeti saptanirken,
sporadik leiomyoma uterisi bulunan olgularin ise ancak % 28,3’iinde,
disparoni saptanmistir (164). Bu karsit calismalar gostermektedir ki, leiomyoma
uteri disparoni nedeni olarak 6ne c¢ikmamaktadir.

Adenomyozis, myometriumun hiperplazisi ve hipertrofisine bagli olarak,
uterusta biiylimeye neden olabilir ki, bu durumda, komsu adneksiyel yapilar
ve serviks iizerine yapmis olabilecegi baski ile de disparoniye sebebiyet
verebilir. Literatiirde, adenomyozis olgularinda, derin disparoni prevelansi ile
ilgili ¢eliskili sonucglara rastlanmaktadir. Kilkku ve arkadaslarinin yapmis
olduklar1 calismalarda, derin disparoni ile adenomyozis arasinda bir iliski
saptanmamisken, bazi calismalarda da leiomyoma uteri olgularinda derin
disparoni prevelanst olgularm % 26,9’u  kadarinda  saptanabilmektedir
(165,166,167). Bergholt ve arkadaslarinin ¢aligmalarinda ise, 549 adenomyozis
olgusundan 49’unda disparoni saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (126). Dismenore ve hipermenore olgularinda, adenomyomektomi
operasyonu uygulanmasi semptomlarin azalmasma neden olmaktayken, bu
operasyonun derin disparoni ve cinsel iliski kalitesi iizerine etkisine yonelik
bir calisma bulunmamaktadir (168,169).

Bizim ¢aligmamizda ise, ¢alisma kapsamindaki 133 olgunun 27’sinde
(% 20.3) disparoni sikayeti bulunmaktayken 106 olguda (% 79.7) ise disparoni

sikayeti bulunmamaktadir.
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Patolojik tanis1 yalniz leiomyoma uteri olan 80 olgunun 15’inde (% 18.8)
disparoni sikayeti bulunmaktayken, 65 olguda (% 81.3) disparoni sikayeti
bulunmamaktadir. Patolojik tanis1 yalniz adenomyozis olan 25 olgunun 4’linde
(% 16) disparoni sikayeti bulunmaktayken, 21 olguda (% 96) disparoni
sikayeti bulunmamaktadir. Patolojik incelemesinde leiomyoma uteri ve
adenomyozis birlikte saptanan 28 olgunun 8’inde (% 28.6) disparoni sikayeti
bulunmaktayken, 20 olguda (% 71.4) disparoni sikayeti bulunmamaktadir.

Calismamizda disparoni sikayetinde, leiomyoma uteri, adenomyozis
ve leilomyoma uteri + adenomyozis gruplar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamastir.

Adenomyozis insidansinin, otuzlu yaslarin ortasindan sonra artmasi ve
kesin tanisinin, ancak patolojik inceleme ile konulabilmesi nedeni ile,
infertil hastalarda adenomyozise yonelik caligmalar ge¢miste ihmal edilmis
olsa da, giinimiizde gelisen tant yontemleri (CA 125 6l¢iimii, histereskopi,
MRG) ile infertil hastalarda adenomyozisin Onemi ortaya konmaktadir
(169,170). Son yillarda yapilan ¢alismalarda, adenomyozis ile infertilite ve
spontan abortus iliskisi ortaya konmaktadir (94,171). Infertil adenomyozis
olgularinda, hormonal ve cerrahi tedavi ile fertilite geri kazanilabilmektedir
(172). Adenomyozisin, infertilite ve abortusa hangi mekanizmalarla neden
oldugu bilinmemektedir, ancak nitrik oksid bu mekanizmada rol oynayabilir.
Bu konuda yapilan c¢alismalarda, vaskiiler endotel hiicrelerinde bulundugu
bilinen nitrik oksit sentezinin, endometrium salgi bezi hiicrelerinde de
bulundugu ortaya c¢ikarilmistir (173,174). Dahasi, endometriumdaki nitrik oksit
sentezi, menstrual faz ile, degisiklik gostermektedir ve sekretuar fazin ortalarinda
artmaktadir (175). Nitrik oksit seviyelerinin insan spermotozasini ve rat
embryosunu etkiledigi, in vitro deneylerde gosterilmistir (176,177,178). Bu
nedenle, normal sperm fonksiyonu ve embryo gelisimi i¢in optimal nitrik oksit
seviyelerine gereksinim vardir. Adenomyozis olgularinda, normal populasyona
gore, degisiklik gosteren bagisiklik sistemi nedeni ile, makrofa; ve/veya
endometrial hiicre nitrik oksit sentezinde artig goriilebilmekte, bunun sonucunda

da, fertilizasyon ve implantasyon engellenebilmektedir. Dahasi, basarili bir
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implantasyon dahi olsa, embryo, aktive olan makrofajlar, T-hiicreler ve yiiksek
seviyedeki nitrik oksit nedeni ile bozulmakta ve diisiik ile sonu¢lanmaktadir.

Bizim ¢aligmamizda ise, ¢calisma kapsamindaki 133 olgunun 3’iinde (%
2.3), infertilite sikayeti bulunmaktayken 130 olguda (% 97.7) ise infertilite
sikayeti bulunmamaktadir.

Patolojik tanis1 leiomyoma uteri olan 80 olgunun 2’sinde (% 2.5) infertilite
Oykiisii bulunmaktayken, 78 olguda (% 97.5) infertilite dykiisii bulunmamaktadir.
Patolojik tanis1 yalniz adenomyozis olan 25 olgunun higcbirinde infertilite dykiisii
bulunmamaktadir. Patolojik incelemesinde Leiomyoma uteri ve adenomyozis
birlikte saptanan 28 olgunun 1’inde (% 3.6) infertilite Oykiisii bulunmaktayken,
27 olguda (% 96.4) infertilite Oykiisii bulunmamaktadir.

Calismamizda infertilite sikayetinde, leiomyoma uteri, adenomyozis
ve lelomyoma uteri + adenomyozis gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamastir.

Botsis  ve  arkadaslari, adenomyozis  tamisinda,  transvajinal
ultrasonografinin ~ yararliligm1  degerlendirdikleri  c¢aligmalarinda,  bes
ultrasonografik kriter belirlemislerdir (132). Bu kriterler; uterustaki kitlenin
uterus eksenine gore anterior ya da posterior duvardaki yerlesimi; kitlelerin sayisi,
1,2, ya da 2’den fazla sayida olmasi; lezyon sinirlarinin belirgin ya da belirgin
olmamasi; lezyonun ekojenitesi, hiperekoik, hipoekoik ya da heterojen olmasi;
kitle icerisinde 5 mm’den daha biiyiik olarak izlenen hipoekoik alanlarin (lakun)
tespitidir (132). Botsis ve arkadaslari, adenomyozis tanisinda uterusta
heterojen kapsiilsiiz myometrial alanlarn olmasini, bu alanlarin 1-3 mm
capinda lakunlar icermesini, 1-7 mm c¢apinda wrreguler kistik bosluklarin
bulunmasini (bal petegi manzarasi), uterusun normal ekojenik goriiniimiiniin
bozulmasi tani kriteri olarak almislardir (132). Bu kriterlerden 3 tanesinin, bir
arada bulunmasi durumunda adenomyozis tanisini koymuslardir (132). Botsis ve
arkadaslar1 caligmalarinda, transvajinal ultrasonografi ile adenomyoma
tanismi % 82 sensitivite, % 88,3 spesifite ile, adenomyozis tanismi % 80
sensitivite ve % 90,3 spesifite ile,leiomyoma uteri tanismi %95,1 sensitivite
ve %82 spesifite ile belirlemislerdir ( + pv % 90,7, - pv % 85,7) (132).

Kitlelerin sayis1 ve smirlarmin belirginligi, lakunlarin bulunup bulunmamasi,
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adenomyoma ve leiomyoma uteri olgularinda anlamli derecede farkh
bulunmustur (132). Lezyon kenarlarmin belirginligi, multipl kitle sayis1
leiomyoma uteri lehine bulgular olup, lakunlarin varligi ise adenomyozis ve
adenomyoma lehine olan bulgular olarak goriilmektedir.

Pata ve arkadaslari, calismalarinda, benign nedenlerle histerektomi
operasyonu olan ve histopatolojik tanis1 adenomyozis olan 100 olguyu,
retrospektif olarak degerlendirmis ve adenomyozis tanisinda TVUSG’nin yerini
incelemislerdir (137). Pata ve arkadaglari, TVUSG ile histopatolojik taninin tam
uygunlugunun, adenomyozis olgular1 icin % 62, adeomyozis + leiomyoma
uteri olgular1 i¢in % 25 oldugunu saptamislardir (137). Pata ve arkadaslari,
calismalarinda, olgularin % 13’iinde TVUSG sonucunu normal, % 10’unda
leiomyoma uteri, % 32’sinde ise bir patolojinin oldugunu ancak leiomyoma
uterimi yoksa adenomyozis mi olugunun net olarak anlasilamadigi kanisina
varmiglardir (137). Bu durumda, TVUSG’nin hata paymni % 55 olarak
bulmuslardir. Pata ve arkadaslari, yine hatali smiflandirma sonuglarmi
incelediginde, patolojik degerlendirme sonucu adenomyozis + leiomyoma uteri
olan 63 olgunun % 7.9’unun, patolojik degerlendirme sonucu adenomyozis
olan 37 olgunun % 21.6’smin tanmisinin, TVUSG’ de normal olarak
degerlendirildigini  gozlemlemislerdir (137). Pata ve arkadaslari, ayrica,
patolojik degerlendirme sonucu adenomyozis + leiomyoma uteri olan %
49.2’sinin tanisinin, leiomyoma uteri olarak konuldugunu ve myometriumda
ek adenomyozis varligmm belirtilmedigini, bunun yaninda patolojisi sadece
adenomyozis olan olgularin sadece % 2.2°sine yanlis olarak leiomyoma uteri
tanis1 konuldugunu saptamislardir (137).

Calisgmamizda 133 olgunun tamami Transvajinal Ultrasonografi ile
degerlendirilmis 103 olguda yalniz leiomyoma uteri, 6 olguda yalniz
adenomyozis ve 4 olguda ise her iki patoloji birlikte saptanmistir.
Transvajinal ultrasonografi ile yalniz leiomyoma uteri saptanan 103 olgunun
histerektomi materyalinin patolojik incelemesinde 80 olguda (% 77.7) yalniz
leiomyoma uteri, 2 olguda (% 1.9) yalniz adenomyozis, 21 olguda (% 20.4)
ise her iki patolojinin birlikteligi saptanmustir. Transvajinal ultrasonografi ile

yalniz adenomyozis saptanan 6 olgunun histerektomi materyalinin patolojik
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incelemesinde 5 olguda (% 83.3) yalniz adenomyozis, 1 olguda (% 16.7) ise
adenomyozis ile birlikte leiomyoma wuteri birlikteligi  saptanmistir.
Transvajinal ultrasonografi ile adenomyozis ve leiomyoma uterinin birlikte
saptandigi 4 olgunun histerektomi materyalinin patolojik incelemesinde 1
olguda (% 25) yalnmiz adenomyozis, 3 olguda (% 75) ise adenomyozis ile
birlikte leiomyoma uteri saptanmustir.

Patoloji sonucu yalniz leiomyoma uteri olarak degerlendirilmis olan
80 olgunun transvajinal ultrasonografik degerlendirilmesinde, olgularin
tamaminda (% 100) leiomyoma uteri tespit edilmistir. Patoloji sonucu yalniz
adenomyozis olarak degerlendirilen 25 olgunun transvajinal ultrasonografik
degerlendirilmesinde, 5 olguda (% 20) yalniz adenomyozis, 1 olguda (% 4)
adenomyozis ve leiomyoma uteri, 2 olguda (% 8) leiomyoma uteri saptanmuis,
17 olguda (% 68) ise normal ultrasonografik bulgular saptanmistir. Patoloji
sonucu adenomyozis ve leiomyoma uteri olarak degerlendirilen 25 olgunun
transvajinal ultrasonografik degerlendirilmesinde 21 olguda (% 75) leiomyoma
uteri, 1 olguda (% 3) adenomyozis, 3 olguda (% 10.7) adenomyozis ve
leiomyoma uteri birlikteligi saptanmig, 3 olguda (% 10.7) ise normal
ultrasonografik bulgular saptanmistir.

Bizim calismamizda, patolojik degerlendirme sonucunda adenomyozis
tanisin1 alan olgularin biliylik c¢oginlugunda, TVUSG bulgularinin normal
olarak degerlendirildigini, patoloji sonucu leiomyoma uteri + adenomyozis
olan olgularda ise TVUSG bulgularinin ¢ogunlukla leiomyoma uteri olarak
degerlendirildigini gdzlemledik.

Calismamizda TVUSG ile histopatolojik  degerlendirmenin tam
uyumlulugu leiomyoma uteri i¢cin % 100, adenomyozis olgular1 i¢cin % 20,
adenomyozis + leiomyoma uteri olgular1 i¢in ise % 10.7 oldugunu saptadik.

Literatiire bakildiginda, TVUSG ile adenomyozis tanisinin konulmasinda
sensitivite % 53-89, spesifitenin % 50-98 araliginda oldugunu goérmekteyiz
(98,179,180,181,182). MRG, TVUSG ile karsilastirildiginda daha ytiksek
sensitiviteye (% 88-93) ve spesifiteye (% 66-91) sahip oldugunu gdérmekteyiz
(98,182). Ciinkiit MRG, intramyometrial patolojinin smirinin ayriminda oldukga

1yi bir yontemdir. Bu nedenle baz1 arastirmacilar MRG’yi, 6zellikle cerrahi tedavi
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kararinin verilmesinde, TVUSG’nin yetersiz kaldig1 olgularda, TVUSG’ye
tamamlayici bir tan1 yontemi olarak faydalanilabilecegi hususunda durmaktadirlar
(180). Bununla birlikte preoperatif rutin kullanimi olduk¢a pahalidir.

Literatiirle karsilastirildiginda, TVUSG degerlendirme sonuglarimizda,
adenomyozis tanisindaki diisiikliiglin ve tam tersine leiomyoma uteri tanisindaki
yiiksekligin bir sebebi, olgularin biiyiik cogunlugunda, yas grubu itibar1 ve fertilite
isteginin  tamamlanmig olmasi1 nedenleri 1ile, ©n planda histerektomi
operasyonunun planlanmis olmasi, bu nedenle de anormal uterin kanama gibi
sikayetler nedeni ile histerektomi planlanan olgularda, klinigimiz doktorlarmin
TVUSG degerlendirilmesinde, Oncelikle leiomyoma uteri patolojisinin
arastirilmasi istegi, oldugu dislincesindeyiz. Ayrica calismamiz retrospektif
bir calisma olmus olmasi, ultrasonografilerin tek bir elden yapilmamig
olmas1 ve Ozellikle de adenomyozis tanis1 dikkate alinarak tasarlanmamis
olmasi da, sonuglarimiz1 etkiledigi kanaatindeyiz. Oyleki, bir tan1 konulurken
tanty1 koyan kisiye veya ayni kisi yapiyorsa yaptigi zamana goire taninin
dogrulugu olasilig1 degisebilmektedir (96). Ayrica, literatiir incelendiginde,
bircok ¢alismada adenomyozis olgularina ek patoloji eslik etmesi
durumunda, TVUSG tam1 dogruluk oraninin azaldigi iizerinde durulmaktadir
(103,183). TVUSG dogrulugunun arastirildigi bir¢ok calismada, uterus hacminin
bliyiilk oldugu ya da uterusa myom eslik eden olgularin c¢alisma dist
brrakildigin1 goérmekteyiz. Biz ise, caliyjmamizda, bu olgular1 ¢alisma dis1
birakmadik. Dogruluk payimizin, bu nedenle de diistiigii kanaatindeyiz.

Dismenore, menstruel sikluslarda, periodik olarak hissedilen kramp
tarzinda agridir. Genellikle, menstruel siklusun ilk ii¢ giiniinde goriiliir, alt karin
bolgesinde orta hatta hissedilir ve i¢ kasik bolgesine yayilabilir. Terleme,
tasikardi, bulanti, kusma, ishal gibi semptomlar da dismenoreye eslik edebilir.

Dismenore, altta yatan bir patoloji yoksa primer dismenore, beraberinde
bir pelvik patoloji bulunuyorsa sekonder dismenore olarak isimlendirilir.

Primer dismenore; 20 yas altindaki olgularda daha sik goriiliir.
Menarsla birlikte goriilme egiliminde olup, ilerleyen zamanlarda kaybolur.
Terleme, tasikardi, bulanti, kusma, ishal gibi sikayetlerle goriilme siklig1

sekonder dismenoreye oranla daha fazladir.
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Primer dismenore sekretuar endometriumdan salgilanan prostoglandin
F2¢’nin neden oldugu myometrial kontraksiyonlara bagl olusur dolayisiyla
semptomlarin en siddetli seyri prostoglandin saliminin en fazla oldugu
menstruel siklusun ilk 48 saatinde olur.

Primer dismenore tedavisinde ana tedavi segenekleri non-steroidal
antiinflamatuar ilaglar, oral kontraseptifler veya her ikisinin kombine tedavisi
olabilir.

Sekonder dismenore; 20 yasin iizerindeki olgularda, daha siktir. Agri
mens Oncesi baslayabilir, mens sirasinda ve sonrasinda devam edebilir.

Sekonder dismenore tanisinda, dikkatlice alinan hikaye ve fizik
muayene en Onemli basamaklari olusturur. Labaratuar degerlendirmenin
yarar1t ¢cok smirli olup, tamida gereginde ultrasonografi, BT, MRI, laparoskopi
gibi ileri tetkiklerden faydalinabilinir. Tedavi, altta yatan patolojiye yonelik
olarak planlanmalidir.

Thomas ve arkadaslarmin caligmalarinda, dismenore, adenomyozis
olgularinin % 60’1nda, adenomyozis + leiomyoma uteri olgularmnin ise % 74’iinde
saptanmustir (127) Giirgiic ve arkadaslari, calismalarinda, dismenore sikayetini
adenomyozisli olgularm % 25’inde saptamislardir (129). Bergholt ve
arkadaslarinin ¢aligmalarinda ise, 549 adenomyozis olgusundan 95’inde (%
17.3’linde) dismenore saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(126). Dismenore sikayeti calisma gruplar1 arasinda farkliliklar gostermekte
olup olgu sayismm en yiksek oldugu Bergholt ve arkadaslarinin
calismalarinda  dismenore sikayetinin adenomyozisli  olgularda, diger
calismalardakine oranla daha diisiik oldugunu goérmekteyiz (126).

Bizim calismamizda ise, c¢alisma kapsamindaki 133 olgunun 42’sinde
(% 31.6), dismenore sikayeti bulunmaktayken 91 olguda (% 68.4) ise
dismenore sikayeti bulunmamaktadir.

Patolojik tanis1 yalniz leiomyoma uteri olan 80 olgunun 23’{inde (% 28.8)
dismenore sikayeti bulunmaktayken, 57 olguda (% 71.3) dismenore sikayeti
bulunmamaktadir. Patolojik tanisi1 yalniz adenomyozis olan 25 olgunun 9’unda
(% 36) dismenore sikayeti bulunmaktayken, 16 olguda (% 64) dismenore sikayeti

bulunmamaktadir. Patolojik incelemesinde leiomyoma uteri ve adenomyozis
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birlikte saptanan 28 olgunun 18’inde (% 64.3) dismenore sikayeti
bulunmaktayken, 10 olguda (% 35.7) dismenore sikayeti bulunmamaktadir.

Calismamizda dismenore sikayetinde, leiomyoma uteri, adenomyozis
ve lelomyoma uteri + adenomyozis gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamustir.

Kronik pelvik agrmin (KPA), literatiirde genel kabul gormiis bir
tanim1 olmamakla beraber, periodik olmayan, en az 6 aydir devam eden,
anatomik pelvis, umbilikus altina kadar uzanan anterior abdominal duvar,
lumbosakral bolge ve kalcalarda hissedilen, yasam kalitesini bozan, medikal
yardima ihtiya¢ hissettirecek kadar siddetli agr1 olarak tanimlanmaktadir
(184,185,186,187,188).

KPA’nin etyolojisinde, visseral ya da somatik kaynakli farkli patolojiler
olabilir. Visseral agrilar; gastrointestinal sistem ya da genitoliriner sistem
organlarindan, somatik agrilar 1se  kemik pelvik, kas, ligament ve
fasyalardan koken alir (185,186).

KPA prevelansi, % 4-25 arasmda olmakla birlikte, olgularin ancak
1/3’i tibbi tedaviye gereksinim duymaktadirlar (184,185,186).

ABD’de, histerektomilerin % 12’si, diagnostik laparoskopilerin de % 40’1
KPA endikasyonu ile gerceklestirilmektedir (189,190,191). Histerektomilerin,
yaklagik % 18’1 KPA endikasyonu ile yapilmaktadir (192). Cok merkezli,
kohort, prospektif bir calismada KPA nedeniyle histerektomi operasyonu
uygulanan 308 olgu, operasyon sonrasi 1 yil takip edilmis ve olgularm %
74’linde agrinin tamamen kayboldugu, %21’inde agrinmn azaldigi, % 5’inde
ise agrmm hic gecmedigi ya da arttigi bildirilmistir (193). Yine, bu
calismada, histerektominin leiomyom, yaygin endometriozis, anormal uterin
kanama gibi KPA’ya eslik eden diger patolojiler varsa tercih edilmesinin
daha uygun olacag ifade edilmistir (193).

KPA sikayeti olan olgularin demografik ozelliklerine bakildiginda en
sik goriilen yas grubu 27-29 yas araligi olup, semptomlar, ortalama 2.5 yil
kadar devam etmektedir (194). Reprodiiktif yillarda daha sik olmasina ragmen
bu durum ile iliskili bir risk faktorii tanimlanamamistir (195). Etnik koken,

gebelik sayisi, sosyoekonomik statii, parite, elektif abortus hizi, ortalama egitim
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siiresi bakimindan, ayni yastaki agrisiz kadinlara gore anlamli bir farklilik
saptanmamistir (189,195).

Bergholt ve arkadaslarinin ¢alismalarinda, 549 adenomyozis olgusunun %
11’inde, KPA saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (126).

Bizim calismamizda ise, ¢alisma kapsamindaki 133 olgunun, 53’iinde
(% 39.8) kronik pelvik agr1 sikayeti bulunmaktayken 106 olguda ( % 61.2)
ise KPA sikayeti bulunmamaktadir.

Patolojik tanis1 yalniz leiomyoma uteri olan 80 olgunun 17’sinde (%
26.9) KPA sikayeti bulunmaktayken, 63 olguda (% 73.1) KPA sikayeti
bulunmamaktadir. Patolojik tanis1 yalniz adenomyozis olan 25 olgunun 17’sinde
(% 68) KPA sikayeti bulunmaktayken, 8 olguda (% 32) kronik pelvik agri
sikayeti bulunmamaktadir. Patolojik incelemesinde leiomyoma uteri ve
adenomyozis birlikte saptanan 28 olgunun 19’unda (% 67.9) KPA sikayeti
bulunmaktayken, 9 olguda (% 32.1) KPA sikayeti bulunmamaktadir.

Calismamizda KPA sikayetinde, leiomyoma uteri, adenomyozis ve
leiomyoma uteri + adenomyozis gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmustur.

Hastalar i¢in olduk¢a kaygi verici olan anormal uterin kanama,
jinekoloji polikliniklerine basvurularin en sik nedenlerindendir. Anormal uterin
kanama prevalansi reprodiiktif donemde % 9-30 arasindadir ve poliklinige
basvuran hastalarin %15-20’sini, jinekolojik operasyonlarin da %25-50’sini bu
grup hastalar olusturur (196).

Genellikle reprodiiktif sistemdeki patolojilerin gostergesi olan bu klinik
durum nadiren gastrointestinal sistem veya iiriner sistem kaynakli kanamalar
nedeni ile de goriilebilmektedir (197).

Normal menstriiel kanama 21-35 giinde bir goriilen, 2-8 giin siiren,
ortalama 20-80ml kanama miktar1 olan siklik kanamalardir. Daha onceki
menstriiel diizeninde bozulma sikayetleri olanlarin da (giin i¢inde kullanilan
pedlerin sayisinda ani artig, normal menstriiasyon siiresinde 3 giinden daha fazla
sapma, menstrilasyonlar arasindaki siirede 4 gilinden fazla degisiklik ) anormal

uterin kanama olarak degerlendirilmesi uygundur. (198,199)
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Anormal uterin kanamalar organik bir nedene bagli olabilecegi gibi,
herhangi bir organik neden olmadan da olusabilir. Anormal uterin kanamalarin
%380’inde, hi¢bir anatomik patoloji yoktur ve disfonksiyonel kanama olarak
isimlendirilir. Disfonksiyonel kanamalarin %90°1 anovulatuardir ve bunlarin ¢cogu
35-45 yaglar1 arasinda gortliirler (200).

Endomtriumun en stk  goriilen benign patolojik  bozukluklar
adenomyozis ve endometriozistir. Her iki patolojide kendilerini menoraji ile
gosterebileceginden, klinik tanida yanilmalar olabilmektedir. Adenomyozis
olgularinda, menstruel kanama, genellikle kendini beklenen adet tarihinin
gecikmesinin hemen ardindan baslayan, fazla miktarda olmasiyla gosterirken,
leiomyoma uteri olgularinda ise fazla miktarda kanama, ancak leiomyomun
submukozal komponentinin olmasi durumunda goriilmektedir. Adenomyoziste
anormal uterin kanamaya ne sebeple neden oldugu kesin olarak
bilinmemektedir. Adenomyozisin intramural fibrozis sonucunda menstruasyon
doneminde vendz kan akimini azaltmasi sonucu uterus hipertrofisine ve
myometriumun kasilmasina neden olmasi, bu nedenle olusan endometrial
kavitenin yiizey alaninda ki artisin  anormal uterin kanamaya neden
olabilecegi One g¢ikan hipotezlerdendir (121,134,203). Ota ve arkadaslari,
adenomyozisli hastalarda, proliferatif fazda myometrial kapiler damarlarin
sayt ve yiizey alanlarinda ki artmanin ve bu kapiller damarlarin
vazokonstruksiyon yeteneklerinin diisiik olmasinin, kanama miktarinda artisa
neden olacagini 6ne siirmiislerdir (201).

Adenomyozisi konu alan bir¢ok c¢alismada, anormal uterin kanama,
olgularda varolan semptomlar arasindan, en sik olani1 olarak bulunmustur
(133, 202, 203, 204) Bhatt calismasinda, adenomyozisli olgularda, 40 yas
iizerinde en sik goriilen semptomun menoraji, 40 yas altinda ise dismenore
olarak yaymlamistir (144).

Anormal uterin kanama, leiomyomali olgularin %40’ 1indan fazlasinda,
gozlenmektedir (205). Anormal uterin kanama, leiomyoma uterili olgularda,
menstriiel kan miktarinda artma, siiresinde uzama veya sikliginda artma
seklinde olabilir. Ayrica asir1 kan kaybma bagl olgularda demir eksikligi

anemisi gelisebilir (2,206). Anormal uterin kanama, submiikz leiomyomalarda
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daha sik ve ciddi olmasma karsilik, intramural ve subserdz leiomyomalarda da
goriiliir. Submiik6z leiomyomalar, menstriiasyon siiresince kanayabilecekleri gibi,
tiimor {lizerindeki endometriumun konjesyonu, lilserasyonu ve nekrozu nedeniyle
menstrilasyon aralarinda da kanama goriilebilir. Intramural leiomyomalarm,
endometrial kaviteye dogru ilerlemesi de menorajiye neden olabilir (2).

Leiomyoma uterinin, anormal kanamaya neden olmasimi agiklayan gesitli
mekanizmalar vardir. Normal uterusta, endometrial yiizey alani 15 cm?’ dir.
Leiomyoma varliginda, endometrial ylizey alant 200 cm?’ ye kadar genisler.
Endometrial yiizey alant ile, kanamanm ciddiyeti arasinda korelasyon
gosterilmistir (2,207). Buna ek olarak; submiik6z leiomyomalara komsu
endometrial dokuda, hiperdstrojenik ortam olusturarak, endometrial hiperplazi ve
endometrial polipe neden olabilmektedir. Leiomyoma uteri, myometriumun
kontraksiyonunu etkiledigi gibi, endometriumun bazalinde yer alan spiral
arteriollerin de kontraksiyonunu etkiler (2). Miller ve Ludovici, leiomyoma
uterinin, disfonksiyonel uterin kanama ve anovulasyonla birlikte goriildiigiinii
ileri stirmiiglerdir (7). Sampson, ilk kez 1913 yilinda, leiomyoma uterinin
kanlanmas1 ve bunun, uterin kanamada etkisini arastirmistir. Daha sonralarinda
yapilan ¢aligmalarin sonucunda, leiomyoma uterili olgularda, endometrial ventiler
ektazi saptanmistir. Myometriumda bulunan tiimor, vaskiiler obstriiksiyona neden
olmas1 durumunda, endometrium ve myometriumdaki venlerin proksimalinde
konjesyon olusabilir. Trombozis ve endometriumdaki genislemis venlerin
sonucunda da, siddetli kanamalar olusabilmektedir (208,209).

Primer menorajide, prostaglandinler 6nemli rol oynamaktadir. 6-keto-
prostaglandin Fi alfa (6-keto-PGF1.), prostasiklin (PGIz) metabolitleri, tromboksan
B2 (TXB2) ve tromboksan Az (TXA:z) normal menorajik endometriumda tiretilirler.
Bununla birlikte, menorajili olgularda, TXA: ve PGl arasindaki denge
bozulmustur. TXA: eksikligine bagl olgularda, kan kaybi gdzlenir. Ibuprofen,
primer menorajili olgularda kan kaybinda azalmaya neden olur. Fakat,
leiomyomayla birlikte olan menorajiyi azaltmakta yetersiz kalabilir. Bu bulgu,
uterin leiomyomalarla birlikte olan menorajilerde, diger uterin faktorlerin

prostaglandinlerden daha 6nemli oldugunu diisiindiirmektedir (2,210).
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Postmenapozal kanamanin gézlendigi pek ¢cok olguda, bimanuel muayene
ile, leiomyoma uteri tespit edilmistir. Menstriiel donemdeki kadinlarda kanama
yapmayan leiomyomalar, submukozaya ilerleyerek postmenapozal donemde
kanamaya neden olabilirler. Bu durum, menapozda olusan myometrial atrofi ve
uterin duvarda incelmeye bagl goriilebilir. Leiomyomanm ¢evresindeki
myometrium da incelmistir. BOylece menapozdan Once intramural olan
leiomyoma, menapozdan sonra submiikdz pozisyona gelebilir ve iilsere
olarak kanamaya neden olabilir. Postmenapozal kanama ile birlikte uterin
leiomyomanin  biiylimesi malign degisikligi gosterebilir. Bu durumda,
leiomyomanin c¢ikartilmasi1 gerekmektedir (2).

Agir vajinal kanamasi olan leiomyomatozisli olgularda, leiomyoma
uterinin lokalizasyonu siklikla submiikézdiir. Leiomyomalarin yaklasik %5°1
submiikézdiir ve tedavisi olduk¢a zordur (36). Bu olgularda, palpasyonla
leiomyoma uteri veya uterusun normalden biiylik oldugu tespit edilebilir.
Yapilan kiiretaj sonrasinda submiikoz leiomyoma tespit edilebilir. Kiiretaj
sonrasi, histolojik incelemede tespit edilemeyen submiikéz leiomyomalarda, tani
icin  histerosalpingografi, konvansiyoneltransvajinal ve transabdominal
ultrasonografi, sonohisterografi, manyetik rezonans goriintiileme yontemi (MRI)
ve histeroskopi yapilabilir. Bu yontemler icerisinde sonohisterografi, submiikoz
leiomyomanin boyutunu, intrakaviter, intramural biiylimeyi ve uterin kavite
icerisindeki yerini saptamada prediktif degeri %100 olan, oldukca sensitif ve
spesifik bir testtir (2,211).

Calismamiza dahil olan 133 olgunun 52’sinde (% 39.1) menoraji sikayeti
bulunmaktayken 106 olguda (% 61.9) ise menoraji sikayeti bulunmamaktadir.

Patolojik tanis1 leiomyoma uteri olan 80 olgunun 34’tinde (% 42.5)
menoraji sikayeti bulunmaktayken, 46 olguda (% 57.5) menoraji sikayeti
bulunmamaktadir. Patolojik tanis1 yalniz adenomyozis olan 25 olgunun 12’sinde
(% 48) menoraji sikayeti bulunmaktayken, 13 olguda (% 52) menoraji sikayeti
bulunmamaktadir. Patolojik incelemesinde leiomyoma uteri ve adenomyozis
birlikte saptanan 28 olgunun 16’sinda (% 57.1) menoraji  sikayeti
bulunmaktayken, 12 olguda (% 42.9) menoraji sikayeti bulunmamaktadir.
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Calismamizda menoraji sikayetinde, leiomyoma uteri, adenomyozis ve
leiomyoma uteri + adenomyozis gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamustir.

Calismamiza dahil olan 133 olgunun 53’iinde (% 39.8) metroraji sikayeti
bulunmaktayken 106 olguda (% 61.2) ise metroraji sikayeti bulunmamaktadir.

Patolojik tanis1 leiomyoma uteri olan 80 olgunun 29’unda (% 36.3)
metroraji  sikayeti bulunmaktayken, 51 olguda (% 63.8) metroraji sikayeti
bulunmamaktadir. Patolojik tanis1 yalniz adenomyozis olan 25 olgunun 10’unda
(% 40) metroraji sikayeti bulunmaktayken, 15 olguda (% 60) metroraji sikayeti
bulunmamaktadir. Patolojik incelemesinde Leiomyoma uteri ve adenomyozis
birlikte saptanan 28 olgunun 14’iinde (% 50) metroraji sikayeti bulunmaktayken,
14 olguda (% 50) metroraji sikayeti bulunmamaktadir.

Calismamizda metroraji sikayetinde, leiomyoma uteri, adenomyozis ve
leiomyoma uteri + adenomyozis gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamaistir.
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6. SONUCLAR

Calismamiz kapsaminda, 201 olgu retrospektif olarak degerlendirilmistir.
201 olgudan 164’linlin, histerektomize materyallerinin  incelenmesinde
adenomyozis ve/veya leiomyoma uteri saptanmis, 164 olgu, 201 olgu ig¢inde,
prevelans acisindan degerlendirilmis ancak 31’inin dosyalarina ulagamamis
olmamiz ya da dosyalarindaki bilgilerin eksik olmalar1 nedeni ile, klinik
semptomatolojinin ve TVUSG degerlendirilmesinde, ¢alisma dis1 birakilarak,
bu alanlarda ki calismaya 133 olgu dahil edilmistir.

Calismamizda, 201 olgunun histerektomi materyallerinin incelenmesinde,
94 olguda (% 46.8) leiomyoma uteri, 33 olguda adenomyozis (% 16.4), 37 olguda
(% 18.4) ise leiomyoma uteri + adenomyozis saptanmistir. Leiomyoma
uterinin, adenomyozise eslik etme oranm1 % 52.9 olarak bulunmustur. 37
olgunun (% 18.4) patolojik incelemesinde ise leiomyoma uteri ve adenomyozis
haricinde patolojiler saptanmistir.

Klinik semptomatolojinin ve TVUSG degerlendirilmesinde, c¢alisma
kapsamma alman 133 olgunun, ortalama yas1 49.2, ortalama gravidasit 3.62,
ortalama paritesi 2.43, ortalama dilatasyon ve kiiretaj sayisi 1 olarak bulunmustur.

Calismamiz kapsamindaki 133 olgudan 60’mnin (% 45.1) premenapozal,
39unun (% 29.3) postmenapozal, 34’tniin (% 25.6) perimenapozal
donemlerde oldugu saptanimaistir.

Calismamiz kapsamindaki 133 olgunun 42’sinde (% 31.6) dismenore,
53’tinde (% 39.8) kronik pelvik agri, 27’sinde (% 20.3) disparoni, 52’sinde
(% 39.1) menoraji, 53’iinde ( % 39.8) metroraji sikayetleri bulunurken, 133
olgudan 3’iinde ( % 2.3) infertilite, 25’inde (% 18.8) sezaryen, 3’iinde (% 2.6),
myomektomi Oykiileri bulunmakta idi.

Calismamiz kapsaminda, patolojik inceleme tanist yalniz leiomyoma
uteri olarak degerlendirilen 80 olgudan 41’inin (% 51.3) premenapozal,
19’unun (% 23.8) postmenapozal, 20’sinin (% 25) perimenapozal, yalniz
adenomyozis olarak  degerlendirilen 25 olgudan 10’unun (% 40)

premenapozal, 10’unun (% 40) postmenapozal, 5’inin (% 20) perimenapozal,
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leiomyoma uteri + adenomyozis olarak degerlendirilen 28 olgudan 9’unun (%
32.1) premenapozal, 10’unun (% 35.7) postmenapozal, 9’unun (% 32.1)
perimenapozal donemde oldugu bulunmustur. Adenomyozis olgularmin biiyiik
cogunlugunun 4. ve 5. dekatta olduklar1 saptanmistir.

Calismamiz kapsaminda, patolojik inceleme tanisi yalniz leiomyoma
uteri olarak degerlendirilen 80 olgunun ortalama yas1 47.35 (32-79, sd:
8.041), ortalama gravida sayis1 3.03 (minimum deger: 0, maksimum deger: 8,
Sd: 1.793), ortalama parite sayist 2.07 (minimum deger: 0, maksimum deger:
5, Sd: 1.065), ortalama D&C sayis1 0.76 (minimum deger: 0, maksimum
deger: 5, Sd: 1.022, % 95 CI: 0.54-0.99) olarak bulunmustur.

Calismamiz kapsaminda, patolojik inceleme tanist yalniz adenomyozis
olarak degerlendirilen 25 olgunun, ortalama yasi1 52.68 (42-81, sd: 8.712),
ortalama gravida sayist 5.16 (minimum deger: 0, maksimum deger: 11, Sd:
2.764), ortalama parite sayist 3.36 (minimum deger: 0, maksimum deger: 8,
Sd: 1.912), ortalama D&C sayis1t 1.52 (minimum deger: 0, maksimum deger:
4, Sd: 1.503, % 95 CI: 0.90-2.14) olarak bulunmustur.

Calismamiz kapsaminda, patolojik inceleme tanis1 leiomyoma uteri +
adenomyozis olarak degerlendirilen 28 olgunun, ortalama yas1 51.36 (41-68,
sd: 6.988), ortalama gravida sayist 3.93 (minimum deger: 0, maksimum
deger: 9, Sd: 2.071), ortalama parite sayist 2.61 (minimum deger: 0,
maksimum deger: 8, Sd: 1.499), ortalama D&C sayisi 1.21 (minimum deger:
0, maksimum deger: 5, Sd: 1.449, % 95 CI: 0.65-1.78) olarak bulunmustur.

Calismamizda, patolojik inceleme tanist yalniz leiomyoma uteri olan 80
olgunun, 23’iinde (% 28.8) dismenore, 17’sinde (% 26.9) kronik pelvik agri,
15’inde (% 18.8) disparoni, 34’linde (% 42.5) menoraji, 29’unda (% 36.3)
metroraji sikayetleri bulunurken, olgulardan 2’sinde (% 2.5) infertilite, 12’sinde
(% 15) sezaryen, 2’sinde (% 2.5) myomektomi Oykiilerinin bulundugu
saptanmistir.

Calismamizda, patolojik inceleme tanisi yalniz adenomyozis olan 25
olgunun, 9’unda (% 36), dismenore, 17’sinde (% 68) kronik pelvik agri, 4’linde
(% 16) disparoni, 12’sinde (% 48) menoraji, 10’unda (% 40) metroraji sikayetleri

bulunurken, 6’sinda (% 24) sezaryen Oykiislinlin bulundugu saptanmstir.
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Olgularin  hicbirisinde infertilite ve myomektomi Oykiilerinin olmadigi
goriilmiistiir.

Calismamizda, patolojik incelemesinde leiomyoma uteri ve adenomyozis
birlikte saptanan 28 olgunun, 18’inde (% 64.3) dismenore, 19’unda (% 67.9)
kronik pelvik agri, 8’inde (% 28.6) disparoni, 16’sinda (% 57.1) menoraji,
14’tinde (% 50) metroraji sikayetleri bulunurken, olgularin 1’inde (% 3.6)
infertilite, 7’sinde (% 25) sezaryen, 1’inde (% 3.6) myomektomi Oykiilerinin
bulundugu saptanmustir.

Calismamizda, 133 olgunun tamami TVUSG ile degerlendirilmis, 103
olguda yalniz leiomyoma uteri, 6 olguda yalniz adenomyozis ve 4 olguda
ise her iki patoloji birlikte saptanmustir. TVUSG ile, yalniz leiomyoma uteri
saptanan 103 olgunun, histerektomi materyalinin patolojik incelemesinde, 80
olguda (% 77.7), yalniz leiomyoma uteri, 2 olguda (% 1.9) yalniz adenomyozis,
21 olguda (% 20.4) ise, her iki patolojinin birlikteligi saptanmistir. TVUSG ile,
yalniz adenomyozis saptanan 6 olgunun, histerektomi materyalinin patolojik
incelemesinde, 5 olguda (% 83.3) yalniz adenomyozis, 1 olguda (% 16.7) ise
adenomyozis ile birlikte leiomyoma uteri saptanmistir. TVUSG ile, adenomyozis
ve leiomyoma uterinin birlikte saptandigi 4 olgunun, histerektomi materyalinin
patolojik incelemesinde, 1 olguda (% 25), yalniz adenomyozis, 3 olguda (% 75)
ise, adenomyozis ile birlikte leiomyoma uteri saptanmistir.

Patoloji inceleme sonucu, yalniz leiomyoma uteri olarak degerlendirilmis
olan 80 olgunun, TVUSG degerlendirilmesinde, olgularin tamaminda (% 100),
leiomyoma uteri tespit edilmistir. Patoloji inceleme sonucu, yalniz adenomyozis
olarak degerlendirilen 25 olgunun, TVUSG degerlendirilmesinde, 5 olguda (%
20) yalniz adenomyozis, 1 olguda (% 4), adenomyozis ve leiomyoma uteri, 2
olguda (% 8), leiomyoma uteri saptanmis, 17 olguda (% 68) ise, normal
ultrasonografik bulgular saptanmistir. Patolojik inceleme sonucu, adenomyozis
ve leiomyoma uteri olarak degerlendirilen 25 olgunun, TVUSG
degerlendirilmesinde, 21 olguda (% 75) leiomyoma uteri, 1 olguda (% 3)
adenomyozis, 3 olguda (% 10.7) adenomyozis ve leiomyoma uteri birlikteligi

saptanmis, 3 olguda (% 10.7) ise, normal ultrasonografik bulgular saptanmstir.
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Calismamizda, patolojik incelemesinde adenomyozis saptanan 53 olgunun
leiomyoma uteri dis1 ek patolojilerine bakildiginda, 39 olguda (% 73.6) kronik
salpenjit, 9’ar olguda (% 17) endometrial polip ve endometrial hiperplazi,
8’inde (% 15.1) serdz adenofibrom ve L-SIL, 3’linde ( %35.7) uterin prolapsus,

2’sinde (% 3.7) H-SIL ve endometrioma saptanmustir.
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7. OZET

Adenomyozis ve leiomyoma uteri, klinik semptomlar1 benzer ancak tedavi
modaliteleri farkli olabilecek olan patolojilerdir. Klinik semptomlarin ve TVUSG
bulgularinin dogru kombinasyonu sonucunda, tedavi Oncesinde taninin dogru
konulmasi, tedaviye de yon gosterecektir. Biz de bu amagla, calismamizda
klinik semptomlar1 ve TVUSG bulgularini, patoloji sonuglar1 ile karsilastirip
aralarindaki korelasyonu inceledik.

Istatistiksel analizler i¢in SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
for Windows 18.0 programi kullanildi. Tanimlayici istatistiksel metodlarin
(ortalama, standart sapma) yani sira, parametrelerin degerlendirilmesinde Student
T testi ve Paired Samples Test kullanildi. Sonuglar % 95 giliven araliginda,
anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Kadm Hastaliklari ve Dogum
Kliniginde, 01.01.2008 - 31.12.2009 tarihleri arasinda, benign nedenlerle
histerektomi operasyonu olan ve sitopatolojik inceleme sonucu, leiomyoma
uteri ve / veya adenomyozis olarak rapor edilen 201 olgu retrospektif olarak
degerlendirilmistir. 201 olgudan 164’iiniin, histerektomize materyallerinin
incelenmesinde, adenomyozis ve / veya leiomyoma uteri saptanmis, 164
olgu, 201 olgu icinde, prevelans agisindan degerlendirilmis ancak 31’inin
dosyalarina ulasamamis olmamiz ya da dosyalarindaki bilgilerin eksik
olmalar1 nedeni ile, klinik semptomatolojinin ve TVUSG
degerlendirilmesinde, ¢alisma dis1 birakilarak, bu alanlarda ki ¢aligmaya 133
olgu ( 80 leiomyoma uteri olgusu, 25 adenomyozis olgusu, 28 leiomyoma
uteri + adenomyozis olgusu) dahil edilmistir.

Calismamizda, 201 olgunun histerektomi materyallerinin incelenmesinde,
94 olguda (% 46.8) leiomyoma uteri, 33 olguda adenomyozis (% 16.4), 37
olguda (% 18.4 ) ise leiomyoma uteri + adenomyozis saptanmistir.
Leiomyoma uterinin, adenomyozise eslik etme oran1 % 52.9 olarak bulunmustur.
37 olgunun (% 18.4) patolojik incelemesinde ise leiomyoma uteri ve

adenomyozis haricinde patolojiler saptanmustir.

79



Parite sayisi, kronik pelvik agri sikayeti, dilatasyon & kiiretaj sayisi
adenomyozis ve leiomyoma uteri+ adenomyozis gruplarinda leiomyoma uteri
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli dercede yiliksek bulunmustur.
Ortalama parite sayisi, leiomyoma uteri grubunda 2.07 (minimum deger: O,
maksimum deger: 5, Sd: 1.065, % 95 CI:), adenomyozis grubunda 3.36
(minimum deger: 0, maksimum deger: 8, Sd: 1.912, adenomyozis + leiomyoma
uteri grubunda 2.61 (minimum deger: 0, maksimum deger: 8, Sd: 1.499, % 95
CIL:), olarak bulunmustur. Kronik pelvik agr1 sikayeti, leiomyoma uteri
grubunda % 26.9, adenomyozis grubunda % 68, leiomyoma uteri +
adenomyozis grubunda % 67.9 olarak bulunmustur. Ortalama D&C sayisi,
leiomyoma uteri grubunda 0.76 (minimum deger: 0, maksimum deger: 5, Sd:
1.022, % 95 CI: 0.54-0.99), adenomyozis grubunda 1.52 (minimum deger: O,
maksimum deger: 4, Sd: 1.503, % 95 CI: 0.90-2.14), adenomyozis + leiomyoma
uteri grubunda 1.21 (minimum deger: 0, maksimum deger: 5, Sd: 1.449, % 95
CI: 0.65-1.78), olarak bulunmustur.

Adenomyozis, leiomyoma uteri ve leiomyoma uteri + adenomyozis
gruplar1 arasinda olgularin  yasi, gravida sayisi, menapozal donemi,
dismenore, menoraji, metroraji, disparoni sikayetleri, sezaryen, myomektomi,
infertilite ~ Oykiileri arasinda  istatistiksel olarak anlamhi  bir fark
bulunmamastir.

Transvajinal ultrasonografik degerlendirme ile histopatolojik tanmin
tam uygunlugu leiomyoma uteri grubunda % 100, adenomyozis grubunda %

20, leiomyoma uteri + adenomyozis grubunda % 10.7 olarak bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Adenomyozis, Leiomyoma uteri, transvajinal ultrasonografi,

tani.
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8. ABSTRACT

Retrospective correlation of the clinical symptomatology and the
transvaginal ultrasonographic findings of the hysterectomised patients
with the pathologic diagnoses of adenomyosis and/or leiomyoma uteri

Adenomyosis and leiomyoma uteri are the disorders, having the similar
clinical symptoms, although they may have different treatment options. By
the combination of the clinical symtoms and transvaginal ultrasonography
signs, we will able to make the true diagnose between adenomyosis and
leiomyoma uteri, which let us to choice the optimal tratment for the
patient. For this manner, we aim to evaluate the correlation of clinical
symptoms and transvaginal ultrasonography signs, with the histopathological
diagneses of adenomyosis and leiomyoma uteri.

201 patients, who underwent hysterectomy for benign pathological
disorders between 01.01.2008 and 31.12.2009 in our clinic were evaluated,
retrospectively in our study. The 164 of 201 patients had the pathologically
diagnosed as adenomyosis, leiomyoma uteri or both, evaluated for the
prevalance, since we could not reach the hospital records and incomplete
information, 31 patient were excluded and 133 (80 leiomyoma uteri, 25
adenomyosis, 28 leiomyoma uteri + adenomyosis) patients were included in
the study, for the comparison of clinical symptoms and tranvaginal
ultrasonography signs with the pathological diagnoses.

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 18.0 Program
was used for statistical analysis. Student T test and Pired Samples Test were
used together with descriptical methods (mean value, standart deviation) for
the evaluating of parameters.

Among the the pathological examination of 201 patients, 94 (46.8%)
were leiomyoma uteri, 33 were (16.4%) adenomyosis and 37 (18.4%) had
simultaneous involvement of both conditions. 52.9% of leiomyoma uteri had
also the abnormality of adenomyosis. 37 (18.4%) patients had the disorders

other than adenomyosis and leiomyoma uteri.
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We found significant association of parity, chronic pelvic pain, dilatation
& curettage numbers with adenomyosis and leiomyoma uteri + adenomyosis
groups than the leiomyoma uteri group.

Mean parity number was 2.07 (minimum value: 0, maximum value : 5,
Sd: 1.065) in leiomyoma uteri group, 3.36 (minimum value: 0, maximum
value: 8, Sd: 1.912), 2.61 (minimum value: 0, maximum value: 8, Sd: 1.499) in
leiomyoma uteri + adenomyosis group. Chronic pelvic pain was obtained
26.9 of patients in leiomyoma uteri group, 68% of patients in adenomyosis
group, 67.9 of patients in leiomyoma uteri + adenomyosis group. Mean
D&C number was 0.76 (minimum value: 0, maximum value: 5, Sd: 1.022,
95% CI: 0.54-0.99) in leiomyoma uteri group, 1.52 (minimum value: O,
maximum value: 4, Sd: 1.503, 95% CI: 0.90-2.14) in adenomyosis group, 1.21
(minimum value: 0, maximum value: 5, Sd: 1.449, 95% CI: 0.65-1.78) in
leiomyoma uteri + adenomyosis group.

There was no significant correlation of age, gravida, menapousal
period, dysmenorrhea, menoragia, metroragia, sectio, myomectomy and
infertility between the adenomyosis, leioomyoma uteri and leiomyoma uteri
+ adenomyosis groups.

The exact accuracy of transvaginal ultrasonography with histopathological
diagnoses was 100% in leiomyoma uteri group, 20% in adenomyosis group,

10.7 % in leiomyoma uteri + adenomyosis group.

Key Words: Adenomyosis, Leiomyoma uteri, Transvaginal ultrasonografi,

diagnoses.
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