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ÖZET 

Anormal uterin kanama (AUK), üreme çağındaki kadınların % 9 - 30‟u 

etkilemekte ve premenapozal dönemde en yüksek seviyeye ulaĢmaktadır.(1,2) Bu 

Ģekli ile de ayaktan jinekolojik baĢvuruların 2. en sık nedenini oluĢturmaktadır.(3) 

Anormal uterin kanamaların tedavisinde pek çok medikal ve cerrahi 

yöntem tanımlanmıĢtır. Etkinlikleri benzer olan medikal yöntemlerin en büyük 

sorunu sistemik kullanımları nedeni ile oluĢan yan etkilerdir. Ayrıca uzun soluklu 

tedavilere hasta uyumu da zamanla azalmaktadır.(4) Daha yüksek baĢarı oranları 

bildirilen cerrahi yöntemlerin ise temel problemi hastalara belirgin ek sistemik 

yük getirmeleridir. Bu nedenlerle anormal uterin kanama tedavisinde daha tatmin 

edici tedavi yöntemlerinin arayıĢı devam etmektedir.  

Mirena
® 

ilk olarak 1990‟da kontraseptif amaçlı piyasaya sürülmüĢ, 

ardından menstruel kanama miktarında ve endometrium duvar kalınlığında 

azalmaya neden olduğunun fark edilmesi üzerine dikkatleri üzerine çekmiĢtir.(5) 

Bu olumlu yan etki daha sonraları pek çok araĢtırmacı tarafından denenmiĢ ve 

anormal uterin kanama tedavisinde Mirena
®
‟nın diğer medikal ve cerrahi 

yöntemlerden çok daha etkin olduğu bulunmuĢtur.(5,6) Bunun yanında aracın 

etkisini lokal olarak oluĢturması ve sistemik dolaĢıma eser miktarda geçmesi, 

cerrahi yöntemler gibi hastaya ek sistemik yük getirmemesi, aracın istenilen 

zamanda çıkarılabilmesi ve arzulandığında fertilitenin geri kazanılabilmesi diğer 

önemli avantajlarıdır.(7-12) Bu nedenlerle Mirena
®
 anormal uterin kanamaların 

tedavisinde umut vaat etmekte ve 100‟ün üzerinde ülkede hekimler ve hastalarca 

tercih edilmektedir.(13) 

Anormal uterin kanama teriminin hastaların kanama düzenlerini, 

sürelerini, miktarlarını ve menstruel periyod ile iliĢkisini belirtememesi nedeni ile 

alt terminolojiler ile açıklanmaya çalıĢılmaktadır.(14,15) Ancak AUK tanısında 

ve tedavi planında etiyolojiye yönelik yeterli ve tutarlı bir sınıflama sisteminin 

olmaması nedeni ile güçlük yaĢanmaktadır. Bu nedenle FIGO (International 

Federation of Gynecology and Obstetrics) tarafından 2011 yılında PALM – 

COEIN Sınıflama Sistemi önerilmiĢtir.(16) 



ÇalıĢmamızda Ocak 2010 ile Aralık 2011 tarihleri arasında ağır menstruel 

kanama tanısı ile Mirena® (Bayer Schering Pharma, Berlin, Germany) 

uygulanan toplam 110 olgu retrospektif olarak değerlendirmeye alındı. Ağır 

menstruel kanama tanısı ve takiplerdeki kanama miktarları tayini Higham ve 

ark.‟nın önerdiği Görsel Menstruel Kanama Değerlendirme Kartları (Pictorial 

Blood Assessment Chart - PBAC) ile yapıldı. Tüm olgularda PBAC skorlarının, 

menstruel kanama miktarlarının ve endometrial duvar kalınlıklarının zaman 

içinde belirgin azaldığı ve bu azalmanın her bir zaman aralığında belirgin olduğu; 

hemoglobin ve hemotokrit değerlerinin ise zaman içinde belirgin arttığı ve artıĢın 

her bir zaman aralığında belirgin olduğu belirlendi (p <0,001). Gruplar kendi 

içinde değerlendirildiğinde de sonuçlar aynıydı (p <0,001), tek istisnası ise 

PALM grubunda baĢlangıç ile 1. ay sonunda endometrium kalınlığında 

istatistiksel olarak anlamlı azalma saptanmamasıydı (p=1.000). Mirena
®
 

uygulanan hastaların takip süresince en fazla rahatsız olduklarını belirttikleri 

durumlar sırasıyla pelvik ağrı, dismenore ve disparoni oldu. Disloke olan veya 

atılan Mirena
®
‟lar PALM grubunda ve leiomyomu olan grupta daha fazla 

olmasına rağmen istatistiksel olarak fark bulunmadı. 

Bu sonuçlar ile Mirena
®
‟nın çeĢitli nedenlerden ağır menstruel kanamalı 

olgularda benzer ve yüksek oranda etkili olduğu söylenebilir. Ancak kesin bir 

sonuca varılabilmesi için ortak terminoloji ve sınıflama sistemi ile yapılmıĢ geniĢ 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: Anormal Uterin Kanama, Ağır Menstruel Kanama, 

Levonorgestrel 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

Abnormal uterine bleeding (AUB) effects % 9-30 of all women in their 

reproductive period and reaches to the highest levels by the premenapausal 

period.(1,2) By this way, it constitutes the second most common reason of 

gynocology policlinic administrations.(3) 

Many medical and surgical treatment models have been defined for the 

management of this condition. The main problem of the medical procedures that 

have similar efficacies is their side-effects which arise from sistemic application. 

Additionally, patient compliance reduces over time in long term treatment 

procedures.(4) Reported to have higher success rates, surgical methods have a 

main problem like bringing extra systemic burden to the patient. Therefore, 

searches for more satisfying models are going on in abnormal uterine bleeding 

treatment. 

Mirena which was firstly introduced as a contraceptive device in 1990 has 

drown all the attentions on by the time it was realized that it enables reduction in 

mentrual bleeding volume and endometrial wall thickness(5). Thereafter, these 

favourable side effects have been studied by many researchers and mirena was 

found be much more effective than any other medical or surgical method.(5,6) 

Additionally, it has significant advantages like having only local effects not 

systemically, no extra systemic burden unlike surgical methods, enabling 

detacment anytime desired and recovering fertility right after .(7-12) As a 

consequence, Mirena is a device promising hope for abnormal uterine bleeding 

treatment and rather prefered by patients and doctors over 100 countries.(13) 

For the reason that abnormal uterine bleeding term does not define the 

pattern, duration, volume of bleeding and their relation with menstrual period; 

sub- terminologies are being described.(14,15) Unfortunately, because of  a lack 

of an adequate and consistent classification system intended for etiology at the 

diagnose and  treatment plan some difficulties are being faced. Hence, FIGO 

(International Federation of Gynecology and Obstetrics) has recommended PALM 

– COEIN classification system in 2011.(16) 



In our study, overall 110 cases who had Mirena® (Bayer Schering Pharma, 

Berlin, Germany) for severe menstrual bleeding diagnose between January 2010- 

December 2011 were examined retrospectively. Pictorial Blood Assessment 

Charts (PBAC) have been used to diagnose severe bleeding and designate 

bleeding volume during the follow up as Higham et al recommended. Ġt was 

determined that PBAC scores, menstrual bleeding volume and endometrial wall 

thickness decreased significantly within the time; and also hemoglobine and 

hemotocrit levels increased significantly at the same time period (p<0,001). Same 

results were acquired when all the groups were evaluated in itself; except the palm 

group with no significant reduction in endometrial wall thickness between the 

initiation and first month (p=1.000). The conditions that patients complain most 

were pelvic pain, dysmenorea and dyspareunia, respectively. Dislocated or 

discarded Mirena rates were higher in PALM group and in cases with leiomyoma 

but there was no significant difference between the groups. 

In the view of these informations, it could be pronounced that Mirena has 

similar and high efficiency in all cases with severe menstrual bleeding from all 

reasons. However, in order to come to a certain conclusion,  wide studies 

conducted with a common terminology and classification system are needed. 

Key Words: Abnormal Uterine Bleeding, Heavy Menstruel Bleeding, 

Levonorgestrel 
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1. GENEL BĠLGĠLER 

Anormal uterin kanama (AUK) terimi sıklık , süre ve miktarında 

düzensizlik olan, düzensiz uterin kanamaları tanımlamak için kullanılır.(17) 

Reproduktif çağdaki kadınların % 9 – 30‟unu ve perimenapozal kadınların ise % 

50 kadarını etkilemektedir.(1,2) AUK nedeni olarak lokal uterin ve sistemik 

patolojiler gösterilmiĢse de olguların yarısında altta yatan neden 

bulunamamaktadır.(18) 

AUK, reprodüktif çağdaki kadınların hayat kalitesini azaltarak, 

anksiyeteye neden olarak sosyal ve psikolojik problemlere yol açmakta, demir 

eksikliği anemisi gibi medikal problemlere neden olmaktadır.(19,20) Bu yüzden  

vajinal akıntılardan sonra % 30 ile ayaktan jinekolojik baĢvuruların ikinci en sık 

nedenini oluĢturur.(3) 

AUK tedavisinde cerrahi prosedürler sıklıkla kullanılmasına rağmen, 

günümüzde hasta ve doktorların daha az invazif iĢlemler ile medikal tedavilere 

ilgileri artmaktadır. Bu nedenle kanama bozukluklarının tedavisinde çeĢitli 

yöntemler geliĢtirilmiĢtir. Son 20 yıldır en yoğun kullanılan oral progesteronlar 

pek çok hasta için tedavi edici olmakla beraber bazı hastalarda kanamayı 

artırmıĢ ve birçok kadın uzun süreli oral ilaç almak istemediği için hasta uyumu 

düĢük olmuĢtur.(4) 

1990 yılında Finlandiya‟da geliĢtirilen ve 2000 yılında tüm dünyada 

FDA (Ġlaç ve Gıda Dairesi) onayı alarak kullanımı yaygınlaĢan levonorgestrel 

içeren rahim içi sistem (LNG–RĠS) (Mirena
®
, Bayer Schering Pharma, Berlin, 

Almanya) son yıllarda jinekolojideki en önemli geliĢmelerden biri olmuĢtur. 

Kontrasepsiyon‟un yanında anormal uterin kanama ve hormon replasman 

tedavisinde de kullanım endikasyonu almıĢtır.(5) Ayrıca endometriozis, 

endometrial hiperplaziler, adenomiyozis ve leiyomiyomalarda da tedavi edici 

özellikleri olduğu birçok çalıĢmayla gösterilmiĢtir.(21-23) 

AUK teriminin hastaların kanama düzenlerini, sürelerini, miktarlarını ve 

menstruel periyod ile iliĢkisini belirtememesi nedeni ile alt terminolojiler ile 

açıklanmaya çalıĢılmıĢtır. Ancak AUK tanısında ve tedavi planında etiyolojiye 



yönelik yeterli ve tutarlı bir sınıflama sisteminin olmaması nedeni ile güçlük 

yaĢanmaktadır.(14,15) Bu eksiklikler araĢtırmacıların AUK‟lı hastaları homojen 

gruplarda sınıflamasını engellemekte ve araĢtırmacıların ya da çalıĢma gruplarının 

verilerini karĢılaĢtırmada zorluk yaratmaktadır. Bu nedenle FIGO tarafından 2011 

yılında PALM – COEIN Sınıflama Sistemi önerilmiĢtir. 

Biz de çalıĢmamızda anormal uterin kanama nedeni ile Mirena
®
 Rahim Ġçi 

Sistem takılan hastaları retrospektif olarak değerlendirilip yeni PALM – COEIN 

Sınıflandırma Sistemi ile değerlendirdik, gruplandırdık ve gruplar arası etkinliği 

karĢılaĢtırdık. 

 

1.1 MENTRUEL SĠKLUS 

MenarĢtan menapoza kadar olan, üremeye yönelik, her ay tekrarlayan 

hormonal değiĢiklikler ve adet kanaması ile karakterize, özellikle genital sistem 

olmak üzere tüm organizmayı etkileyen siklik değiĢikliklere menstruel siklus 

denir. 

Siklusun birinci günü kanamanın baĢladığı gündür. Siklus ortalama 28 

±7 gün olup, kanama süresi 5 ±3 gün, kanama miktarı 20 – 80 ml kadardır. 

Siklusun üremeye yönelik 2 hedefi vardır; 

 1. Ovumun matürasyonu ve ovulasyon, 

2. Fertilize ovum için uterusun hazırlanması. 

Normal menstruasyon için 5 temel koĢul gereklidir; 

1.Hipotalamustan pulsatil Gonodotropin Releasing Hormon 

(GnRH) uyarısı, 

 2.Hipofizden overleri uyaracak kadar gonadotropin salgısı, 

3.Overlerde folikül olması ve bu foliküllerden östrojen sentezi için 

gerekli enzimatik reaksiyonların gerçekleĢmesi, 

 4.Endometriumun hormonal uyarılara cevap vermesi, 

 5.Menstruel kan akımı için genital sistemin normal anatomik 

yapıda olması.(24) 

Ġnsanlarda menstruel siklus 4 fonksiyonel faza ayrılarak incelenir; 

 1. Foliküler faz: Yeni foliküllerin geliĢimi, büyümesi, matür Graaf 

folikülü oluĢumu, 



 2. Ovulatuar faz: Oositin matürasyonu ve salınımı, 

 3. Luteal faz: Ġmplantasyon için hazırlayıcı hormonları salgılayan 

korpus luteumun oluĢumu, 

 4.Menstruel faz: Luteal fazdan foliküler faza geçiĢ.(25,26) 

 

Periyodlar arası ortalama süre reprodüktif çağda 28 gündür. Ancak 

adolesan çağ ve menapozal geçiĢ dönemlerinde anovulatuar sikluslar sonucu bu 

süre uzayabilir. 28 günlük tipik bir siklusta foliküler ve luteal fazlar eĢit 

uzunluktadır. Aslında luteal faz süre olarak sabittir ve kısa veya uzun sikluslarda 

değiĢken olan foliküler fazın süresidir.(26,27) 

 

1.1.1 Foliküler faz; Siklusun ilk yarısı foliküler faz olarak 

adlandırılmakta ise de follikülogenez önceki siklusun geç luteal fazında baĢlar 

ve menstruel faz boyunca da devam eder. Overdeki foliküller 1 – 2 mm çapında 

primordial foliküllerdir ve bunların sadece bir kısmı büyümeye devam 

edecektir.(27) Erken antral döneme kadar olan foliküler büyüme hipofizer 

kontrol altında değildir. Bundan sonra büyümenin devamı ise gonadotropinlerin 

uyarısına bağlıdır. Menstruel siklusun baĢında kısa bir dönem (erken foliküler 

dönem) gonadotropin oranı Follikül Stimülan Hormon (FSH) lehine artar ve bu 

daha sonra büyümeye devam edecek olan 3 – 7 folikülün seçilmesine 

(recruitment) yol açar. Bu foliküllerden rastlantısal olarak seçilen bir tanesi 

matürasyona ulaĢır. Bu folikülün en çabuk aromataz ve östrojenik aktivite 

kazanan folikül olduğu sanılmaktadır. Bu seçim erken foliküler fazda olmakta 

ve siklusun 5 – 6. günlerinde tamamlanmaktadır. Östrojenin negatif feed back 

etki ile periferal FSH sekresyonunu baskılaması sonucu diğer foliküller atreziye 

uğrar. Foliküler faz geliĢmekte olan Graaf folikülü tarafından salınan Ġnhibin – B 

ve östrojen düzeylerindeki progresif artıĢ ile karakterizedir. Önceki siklusun 

geç luteal ve mestruel fazlarında korpus luteumun gerilemesi ve inhibin – A ile 

östrojen ve progesteron düzeylerindeki ani düĢüĢ menstruasyondan 2 gün önce 

FSH salınımında artıĢa sebep olur. Bunu tek bir folikülün seçimi (5 – 7. gün), 

dominant folikülün matürasyonu (8 – 12. gün) ve sonunda ovulasyon (13 – 15. 

gün) izler. Bu olaylar siklusun foliküler fazını oluĢturur ve yaklaĢık 13 gün sürer 



ve bir folikülün preovulatuar döneme eriĢmesi ile sonuçlanır. Ovulasyon için 

seçilen bu dominant folikül yüksek androjen, östrojen, progesteron ve inhibin – 

B biyosentez ve sekresyon kapasitesine sahiptir. Foliküler fazın sonuna doğru 

östrojen ve inhibin‟in etkisiyle FSH azalır.(26, 27). 

 

1.1.2 Ovulatuar faz ( foliküler - luteal geçiş); Midsiklus Luteinize 

Hormon (LH) salınımının tepe noktası tam olarak belirlenemeyeceğinden LH 

salınımının baĢlangıcı midsiklustaki hormonal dinamiklerin referans noktası kabul 

edilir. Midsiklus baĢlangıcından önceki 2 – 3 gün içinde östrojen düzeylerindeki 

artıĢa paralel inhibin, progesteron ve 17-α hidroksiprogesteron düzeylerinde artıĢ 

olur.(26) Graaf folikülünün matürasyonu ile yüksek östrojen konsantrasyonuna 

ulaĢılır. Östrojenin 200 – 300 pg/ml düzeylerinde 50 saat kadar kalması ön 

hipofize pozitif feed back etki yaparak LH‟nın aniden yükselmesine neden 

olur. Bu arada östrojen ve FSH foliküler fazın sonuna doğru granulosa 

hücrelerinde LH reseptör sayısını artırır.(27) LH salınımı östrojen ve androjen 

yapımını azaltarak diğer foliküllerin geliĢimini engeller. Ayrıca bu günlerde 

FSH‟nın etkisiyle; inhibin, aktivin,  folistatin, insü l in  benzer i  growth  

fak tör  ( IGF) –1 ve -2, IGF bağlayan proteinler, prostaglandinler, 

transforming growth faktör (TGF) - α VE TGF - β, interlökinler gibi otokrin 

ve parakrin etki yapan mediatörler de salgılanarak ovulasyonda rol oynar.(26,27) 

Ovulasyon LH yükselmesinin baĢlangıcından 35 – 44 saat sonra olur. 

Normal siklusta LH düzeyleri en yüksek noktaya (surge), östrojenin en yüksek 

noktaya ulaĢmasından yaklaĢık 24 saat sonra ulaĢır. LH düzeyi en yüksek 

noktaya ulaĢtıktan 18 – 36 saat sonra ise  ovulasyon gerçekleĢir. Bundan sonra 

östrojen düĢer ve progesteron yükselir.(27). 

 

1.1.3 Luteal faz; Oositin salınması ile baĢlar. Teka ve granulosa 

hücrelerinin ovulasyon sonrası luteinizasyonu ile büyük miktarlarda progesteron 

ve daha az miktarda östrojen sentezlenir. Progesteron ve östrojenin midluteal 

fazda maksimum konsantrasyona ulaĢtığı 4 günlük dönem (20 – 24 gün) 

sekretuar endometriyumun implantasyona uygun olduğu zamandır. Ġmplantasyon 

gerçekleĢmezse progesteron, östrojen ve inhibin – A düzeyleri düĢer ve luteoliz 



ve korpus luteum oluĢur. Korpus luteumun sekretuar aktivitesi LH desteğine 

bağımlıdır. Luteal fazdaki FSH düzeyi tüm siklustaki en düĢük seviyeye ulaĢır. 

Korpus luteumun devamlılığı için FSH gerekli değildir (26). 

 

1.1.4 Menstruel faz (luteal - foliküler geçiş); Ġzleyen siklusun foliküler 

geliĢiminin baĢlaması korpus luteumun regresyonuna bağlıdır. Burada önemli 

olan inhibin–A düzeyindeki düĢüĢle paralel olarak FSH‟nın yükselmesidir. Bu 

olay menstruel kanamanın baĢlamasından 2 gün önce baĢlayarak izleyen siklus 

için folikül geliĢimini baĢlatır.(26) Gebelik oluĢmamıĢsa endometrial dokular, 

hemolize olmuĢ kan, prostaglandinler ve bazı mikroorganizmalar ile birlikte 

menstruel kanama olarak dıĢarı atılır. Bu kanama süresi normal siklusta 4 – 6 

gün, miktarı 20 – 80 ml‟ dir.(26) 

 

1.2 ENDOMETRĠAL DEĞĠġĠKLĠKLER 

Endometriyum fonksiyon ve morfolojik yapısına göre iki tabakaya 

ayrılır; 

1. Geçici fonksiyonel tabaka; -zona kompakta, 

    -zona spongiosa. 

2. Bazal tabaka; zona spongiosanın altında myometriuma komĢudur. 

Glandlardan ve destekleyici damarlardan oluĢur. Fonksiyonel tabakadan bazal 

tabakaya doğru hücrelerin proliferatif aktivitesi azalır. Fonksiyonel tabaka 

menstruel siklus boyunca bariz histolojik değiĢiklikler göstermesine karĢın bazal 

tabaka minimal değiĢikliğe uğramaktadır.(26) 

Erken proliferatif fazda endometrium kalınlığı 2 mm‟nin altındadır. 

Bazal tabakadaki hücrelerin mitotik aktivitesi ile siklusun 5.gününde luminal 

epitelyum tekrar oluĢmaktadır. 

Sekretuar fazın ortalarında ve sonlarına doğru endometrium 5 – 6 mm 

kalınlıkta ve iyi vaskülarizedir. Bu fazın karakteristiği spiral arterlerin 

oluĢumudur. Siklusun 20 – 22. günlerinde ise (muhtemel implantasyon zamanı) 

pinopod denilen büyük sitoplazmik projeksiyonlar oluĢur. Endometrial glandların 

sekretuar aktiviteleri ovulasyondan 6 gün sonra maksimuma ulaĢır. Bu fazda kan 

damarlarının çevresindeki stromal hücreler büyür ve eozinofilik stoplazmalı hale 



dönerler, bu değiĢikliklere pseudodesidualizasyon denir. 

Menstruasyon öncesi endometrium sekretuar aktivitenin azalması ve 

ekstrasellüler matriksin yıkımı ile büzüĢür. 

Progesteron ve östrojen çekilmesinin son noktası menstruasyondur. 

Menstrual kanamadan 4 – 24 saat önce arteriollerin vasokonstrüksiyonu ile 

iskemik bir faz görülür. Sonrasında arterioller gevĢer ve hipoksik reperfüzyon 

hasarı meydana gelerek kanama ile sonlanır.(26,27) 

 

1.3 MENSTRUEL KANAMA MEKANĠZMASINA ETKĠLĠ FAKTÖRLER 

1. Vasküler: Menstruel kanama baĢlangıcına yakın, endometriumda 

büzüĢme olur. Bu da spiral arterlerde staza ve daha sonra da 

vasokonstrüksiyona ve vasküler zedelenmelere neden olur. BaĢlangıçta bu 

zedelenmiĢ damarlardan oluĢan kanamaları daha sonra doku dökülmeleri izler. 

2. Lizozomlar: Menstruasyon ve öncesinde endometriumda lizozom 

artıĢı gösterilmiĢtir. Lizozomlar endometriumda büzüĢmeye yol açar. 

3. Relaksin: Premenstruel dönemde endometrial stromanın 

çözülmesinden sorumlu olduğu düĢünülmektedir. 

4. Hemostatik: Vasküler yaralanmalarda, trombositler tıkaç oluĢturarak 

bu travmatik bölgeyi tıkar. Daha sonra da bu trombositlerin etrafında fibrin 

lifleri birikerek trombüs oluĢumunu sağlar. Bu nedenle trombosit agregasyon 

bozuklukları (Von Willebrand Hastalığı), trombüs oluĢumu bozuklukları (Hemofil 

A, afibrinojenemi) veya trombosit sayısında azalma menorajilere neden olabilir. 

5. Fibrinoliz ve heparine benzer aktivite: Menstruasyon sırasındaki 

kan ve doku pasajı, fibrinoliz ile kolaylaĢır. Normalde menstruasyon sırasında 

fibrinolitik aktivite artıĢ gösterir. Ancak bu artıĢın aĢırı olması menorajiye yol 

açar. Uterusta bulunan mast hücrelerindeki granüllerde heparin bulunur. Luteal 

faz sonlarında heparin aktivitesi artarak menstruel kanın pıhtılaĢmamasına neden 

olur. Bu aktivite artıĢının fazla olması da menoraji nedeni olabilir. 

6. Prostaglandinler: Endometrium ve myometriumda prostaglandin (Pg) 

sentezi yapılır. Steroidlerdeki azalma, progesteronun prostaglandin sentezine 

karĢı inhibitör etkisini ortadan kaldırır ve lokal prostaglandin artıĢı görülür. 

PgF2α myometrial kontraksiyon ve vasokonstrüksiyona yani iskemiye yol açar. 



PgE2 ise myometrial kontraksiyon ve vasodilatasyona neden olur. Trombositlerde 

üretilen tromboksan vasokostrüksiyon ve trombosit agregasyonuna neden olur. 

Damar cidarında yapılan prostasiklin ise vasodilatasyon, myometrial relaksasyon 

ve trombosit agregasyonunu engelleyici yönde etkilidir. Normalde PgF2α aĢırı 

menstruel kanamaların oluĢmasını engelleyici yönde etkilidir. PgF2α‟nın 

azalması veya PgE2 ve prostasiklin artıĢının disfonksiyonel kanama nedeni 

olabileceği düĢünülmektedir. 

Menstruel kan prostaglandinden zengin olup, hemoliz olmuĢ kan, 

mukus, doku artıkları ve bazı mikroorganizmalar içerir ve pıhtılaĢmaz. Küçük 

koagulumlar bulunabilir. Bozulan endometriumdan oluĢabilecek aĢırı kanama; 

vasokonstrüksiyon ve myometrial kontraksiyon ve trombositlerin lokal 

agregasyonu ile engellenir.(26,27) 

 

1.4 ANORMAL UTERĠN KANAMA (AUK) 

Normal mentruel siklusun parametrelerini aĢan kanamalar anormal olarak 

kabul edilir. Buna rağmen, „normal menstruel sikluslar‟ varyasyonlar 

göstermektedir.(17) Siklus süreleri 20 yaĢından  40 yaĢına kadar bir miktar 

değiĢmektedir. MenarĢ sonrası ilk 5 – 7 yıl ile menstruel siklusların kesilmeden 

önceki 10 yıllık dönemlerde diğer reproduktif dönemlere göre daha fazla siklus 

olmaktadır. 

AUK teriminin hastaların kanama düzenlerini, sürelerini, miktarlarını ve 

menstruel periyod ile iliĢkisini belirtememesi nedeni ile alt terminolojiler ile 

açıklanmaya çalıĢılmaktadır. Ancak AUK tanısında ve tedavi planında etiyolojiye 

yönelik yeterli ve tutarlı bir sınıflamam sisteminin olmaması nedeni ile güçlük 

yaĢanmaktadır.(14,15) Bu eksiklikler araĢtırmacıların AUK hastaları homojen 

gruplarda sınıflamasını engellemekte ve araĢtırmacıların ya da çalıĢma gruplarının 

verilerini karĢılaĢtırmada zorluk yaratmaktadır. Ayrıca bu karmaĢa içinde yapılan 

karĢılaĢtırmalar güvenli değerlendirmeleri ve meta analizleri engellemektedir. Bu 

nedenle uluslararası kabul gören bir terminoloji ve sınıflama sistemi iĢbirlikçi 

araĢtırmalar ve kanıta dayalı uygulamalar için gerekli olmuĢtur ve FIGO 

tarafından 2011 yılında PALM – COEIN Sınıflama Sistemi önerilmiĢtir. Bu yeni 

terminoloji ve sınıflama sisteminin genel terminoloji ve sınıflama sistemine 



getirdiği değiĢiklikler özetle Ģunlardır;(16) 

 AUK ağır menstrüel kanama olarak değil, anormal zamanda olan 

kanamalar olarak tanımlamıĢtır. 

 Disfonksiyonel Uterin Kanama (DUK) teriminin kaldırılmasına 

karar verilmiĢtir. Koagülopati, endometrial disfonksiyon ve ovulatuar bozukluklar 

eski DUK‟u oluĢturan parametrelerdir.(28) 

 Alt üreme sistemine bağlı patolojiler sonucu olan kanamalar AUK 

sınıflandırma sistemi içine alınmamıĢtır. 

 Menoraji terimi terk edilmiĢ ve yerine Ağır Menstrüel Kanama 

(AMK) teriminin kullanılmasına karar verilmiĢtir. 

 Mevcut literatürde gebe olmayan kadınlarda akut ve kronik 

AUK‟in tanımlaması üzerine bir görüĢ birliği yoktur. Bu nedenler uterin 

korpus‟tan kaynaklanan anormal volum, düzen ve/veya zamanda olan ve en az 3 

aydır devam eden kanamalar kronik AUK olarak tariflenmiĢtir. 

 Ġntermenstrüel kanama (ĠMK), siklik, önceden öngörülebilen 

kanamalardır. Bazı kanamalar siklusun herhangi bir gününde baĢlar bazıları da 

siklusun hep aynı günü baĢlar. Bu yeni tanımın metrorajinin yerine kullanılmasına 

karar verilmiĢtir.  

 Yeni klasifikasyon sistemine göre AUK nedenleri; 

1. Endometrial polipler, 

2. Adenomyozis, 

3. Leiomyomlar, 

4. Malign lezyonlar ve endometrial hiperplazi, 

5. Koagülopatilere bağlı sistemik hemostaz bozuklukları, 

6. Ovulatuar disfonksiyon, 

7. Endometrial hastalıklara bağlı endometrial hemostazın bozulmasına 

neden olan faktörler 

8. Ġyatrojenik nedenler, 

9. Henüz sınıflandırılmamıĢ lokal veya sistemik durumlara bağlı 

AUK‟nın diğer nedenleri, olarak 9 grup altında sınıflandırılmıĢtır. (ġekil 1.1) 



ġekil 1.1: FIGO PALM – COEIN Sınıflama Sistemi

 

 PALM: Gösterilebilir yapısal problemleri içerir ve görüntüme 

teknikleri ve/veya histopatoloji ile gösterilebilmiĢ. 

 COEIN ise yapısal problemleri içermez ve görüntüleme yöntemleri 

ya da histopatoloji ile gösterilememiĢ. 

 AUK–P (Polip) 

Endometrial poliplerler endometrial epitel proliferasyonlarıdır ve farklı 

miktarlarda vasküler, glandüler, fibromusküler ve konnektif doku içerirler. 

Sıklıkla asemptomatiktirler ancak AUK nedeni olabilirler.(29) Bu lezyonlar 

sıklıkla benign karakterlerdir, ancak çok küçük bir kısmında atipik ve malign 

değiĢim görülebilir.(30,31) Ana sınıflandırma sisteminde endometrial polip 

varlığını göstermek için ultrasonografi (USG), salin infüzyon sonografisi (SĠS) ve 

histopatolojik yöntemler kullanılabilir. Her ne kadar poliplerin boyut ve sayısı 

hakkında her hangi bir ayırım yapılmamıĢsa da endometrium kökenli polipoid 

yapıların poliplerden ayırılması sınıflama için önemlidir. Bu yüzden varlıkları 

bilinmelidir. Polip kategorisi klinisyenlere ve araĢtırmacılara alt sınıflama imkânı 

sunmaktadır. Polipin boyutu, lokalizasyonu, sayısı, morfolojisi ve histolojisinin 

tanımlanması zaman içerisinde klinisyenin ve araĢtırmacının kendi veri sistemini 

oluĢturmasını ve gerektiğinde meta analiz için karĢılaĢtırma imkânı sunacaktır. 



AUK–A (Adenomyozis) 

Adenomiyozis ve AUK geliĢimi arasındaki iliĢki net anlaĢılamamıĢtır ve 

bu iliĢkiyi anlayabilmek için daha fazla araĢtırma yapmaya ihtiyaç vardır.(32) 

Adenomyozisin prevalansını belirlemek oldukça güçtür ancak tahminen % 5 ile 

70 arasında olduğu düĢünülmektedir.(33) Bu tutarsızlığın nedeni ise histopatolojik 

tanı kriterlerinin net olmayıĢıdır. Genellikle histopatolojik tanı histerektomi 

materyalinde endometrial yapıların endometrium – myometrium sınırını aĢması 

ile konulur. Histopatolojik tanı kriterlerinin oldukça değiĢken olması ve 

adenomyozis tanısı için histerektomi materyaline gereksinim olması klinik 

sınıflama sistemini sınırlandırmaktadır.(33) Sonuç olarak, USG ya da manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG) ile görüntülenebilmesi durumunda sınıflama 

sistemi içine alınabilir.(34–36) MRG‟ye ulaĢmanın her zaman mümkün olmaması 

nedeni ile sonografik değerlendirme için minimum tanı kriterleri gerekmektedir. 

Sonografik olarak myometriumda heterotropik endometrial dokunun görülmesi ve 

myometrial hipertrofi bunlardan bazılarıdır.(37) 

AUK–L (Leimyoma) 

Myometriumun benign fibromuskuler bir tümörüdür ve leiomyoma, 

myoma ve bazende fibroid olarak isimlendirilir. Leiomyoma en çok kullanılanıdır 

ve sistemde bu isim kabul görmüĢtür. Bu lezyonların prevalansı Kafkasyalı 

kadınlarda % 70, Afrikalı kadınlarda % 80 civarındadır.(38) Büyüklükleri, 

yerleĢimleri (subendometrial, intramural, subserozal ve bunların kombinasyonları) 

ve sayıları bu sistemde sınıflama için önemlidir. Polip ve adenomyozis gibi çoğu 

lezyon asemptomatiktir ve sıklıkla AUK‟ya neden olmazlar. Ancak 

leiomyomların farklı büyüme hızları vardır ve kendi baĢlarına 

değerlendirilmelidirler.(39) Sonuç olarak leiomyomun endometrium ve seroza ile 

iliĢkisi, uterus içindeki lokalizasyonu (üst segment, alt segment; serviks, anterior, 

posterior, lateral); lezyonların büyüklüğü, lezyonların sayısı klasifikasyon sistemi 

için gereklidir.(40) Leiomyomları sınıflamada primer, sekonder ve tersiyer 

sınıflama sistemleri kullanılmıĢ ve araĢtırmacılar için faydalı olmuĢtur. Primer 

sınıflama sisteminde bir ya da daha fazla myomun varlığı ve yokluğuna bakılır. 

Bunun için sadece sonografik inceleme yeterlidir. Sekonder sistemde, klinisyenler 



myomun endometrial kavite ile iliĢkisine bakarlar ve submukozal (SM) ve 

diğerleri (O) olarak sınıflandırılar. Çünkü submukoz myomların AUK ile daha 

yakından ilgili olduğu ve AUK‟ya katkıda bulunduğu düĢünülmektedir. Tersiyer 

sınıflama sistemi ise submukozal ya da subendometrial leiomyomları sınıflamak 

için Wamsteker ve ark. tarafından oluĢturulmuĢ ve ardından European Society of 

Human Reproduction and Embryology (ESHRE) tarafından uyarlanarak kabul 

görmüĢtür.(40) (ġekil 1.2) Bu sistem tüm dünyada 15 yıldan daha fazla süredir 

kullanılmaktadır ve bu sistemin PALM – COEIN Sınıflama Sistemi‟nin 

oluĢturulmasında önemli olabileceği düĢünülmüĢtür. Sonuç olarak PALM – 

COEIN Sınıflama Sistemi intramural ve subserozal leiomyomları içermektedir. 

Ek olarak uterustan kanlanmasını kaybeden parazitik myomlar gibi diğer 

lezyonlarda baĢka bir sınıf altında toplanmıĢtır. Eğer bir myom hem endometrium 

hem de serozayı iter ve Ģeklini bozarsa hem subendometrial hem de subserozal 

sınıfta kaydedilir „-‟ iĢareti ile ayrılarak belirtilir. Bu da tersiyer klasifikasyon 

sisteminin araĢtırmacılar için daha faydalı olabileceğini düĢündürmektedir. Uterus 

boyutu (gestasyonel hafta büyüklüğü) ve uzunluk ölçümleri, myomların sayı ve 

lokalizasyonlarını (örn; fundal, servikal) eklemek düĢünülmüĢ ancak henüz 

uygulanmamıĢtır. Klinisyenler ve araĢtırmacılar bazı verileri seçmekte ve kayıt 

sistemlerine almakta özgürdür. Örneğin, araĢtırmacılar tek bir myomu kategorize 

etmeyi tecih edebilir veya her bir myomun yerleĢimini, boyutunu, uzunluğunu ve 

hacmini ayrı ayrı kaydedebilir.  



ġekil 1.2: ESHRE tarafından kabul edilen uterin leiomyomaların 

subklasifikasyon sistemi 

 

 

AUK–M (Malignensi ve Hiperplazi) 

Sık görülmemesine rağmen, atipik hiperplazi ve malignensi reproduktif 

çağdaki kadınlarda AUK sebebi olabilir ya da ona eĢlik edebilir. Ġnceleme 

esnasında premalign hiperplazi ya da neoplazi ile karĢılaĢıldığında AUK–M sınıfı 

içinde değerlendirilir. Mevcut sınıflama sisteminde ise malign ve premalign  

lezyonlara yeni bir sınıflama sistemi getirmemektedir ve alt sınıflama , mevcut 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) ya da FIGO sisteminlerinden uygun olanına göre 

yapılır.(41,42) 

AUK–C (Koagülopati) 

AUK–C hemostazis ile ilgili sistemik bozuklukları kapsar. Hemostaz 

bozukluklarının AUK‟ya neden olabilecekleri veya AUK‟ların Ģiddetini 

arttırabilecekleri düĢünülmektedir. Güncel bir çalıĢmada ağır menstruel kanaması 

olan olgularda sistemik hemostaz bozuklukları gösterebilmiĢ ve AUK‟ı 



arttırabilecekleri belirtilmiĢtir.(43) Diğer bir güncel çalıĢmada ise AMK‟lı 

kadınların % 13 kadarında biyokimyasal olarak tespit edilebilir sistemik hemostaz 

bozuklukları gösterilmiĢ ve en sık Von Willebrans Hastalığı saptanmıĢtır.(44) Bu 

nedenle AMK‟sı olan hastalarda anamnezde kanama diatezi mutlaka sorgulanmalı 

ve kanama profili istenmelidir. Hekim lüzumu halinde de ileri değerlendirme için 

ilgili bölümlerden yardım almalıdır. 

Bazı reproduktif çağdaki kadınlarda oral antikoagülan kullanmak hayata 

devam edebilmek için gereklidir. Ancak bu ilaçlar AUK‟a ve sıklıkla da AMK‟ya 

neden olabilmektedir. Mekanizma açık görünmektedir, çünkü bu moleküller 

lümen içi pıhtılaĢmayı azaltmaktadır. Bu grup hastaların iatrojenik anormal uterin 

kanamalı hastalar grubunda sınıflandırılması düĢünülmüĢse de problemleri 

sistemiktir ve aynı ailesel kanama bozuklukları olan kadınlar gibi 

değerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir. Bu nedenle bu ilaçlara bağlı kanaması 

olan kadınlar AUK–C kategorisi içinde değerlendirilmelidir. 

AUK–O (Ovulatuar Disfonksiyon) 

Ovulatuar disfonksiyon AUK nedenlerinden biridir. Ovulasyon 

bozuklukları amenoreden, oldukça az miktarda ve sıklıkta kanamaya; bazen de 

cerrahi ve medikal tedavi gerektirebilecek kadar fazla kanamaya neden 

olabilir.(43) Anovulasyon terk edilen terimle DUK‟un en sık nedenidir. Bu 

bozuklukların nedeni ise mensin 22 – 35. günleri arasında corpus luteum 

tarafından siklik progesteron üretilememesidir. Bu „luteal faz defekti‟ olarak 

tanımlanmıĢtır.(41,42) Çoğu ovulatuar bozuklukların nedeni bilinemez ancak altta 

yatan endokrinopatileri iĢaret edebilir (örn; polikistik over sendromu, 

hipotiroidizm, hiperprolaktinemi, stres, obezite, anoreksia, kilo kaybı, aĢırı 

egzersiz vb). Bazı olgularda sebep iatrojenik olabilir. Gonodal steroidler, fenitoin 

ve dopamin metabolizmasını etkileyen trisiklik antidepresanlar gibi ilaçlar 

ovulatuar disfonsiyona neden olabilirler. Bunun yanında açıklanamayan ovulatuar 

bozuklukluklar fizyolojik olabilir ve en çok adölesan yaĢ grubunda ve 

premenapozal kadınlarda görülürler. 

 



AUK–E (Endometrial) 

AUK‟de gösterilebilir bir neden bulunamazsa sebep sıklıkla 

endometriumun primer bozukluklarıdır. Güncel güvenilir bulgularla da AMK‟lı 

olgularda lokal vazokonstriktörler olan endotelin–1 ve Pg F2α‟nın azaldığını; 

endometrial pıhtılaĢmayı hızla yıkan lokal plazminojen aktivatölerinin arttığını; 

vazodilatasyonu neden olan lokal Pg E2 ve prostosiklinin arttığını 

göstermiĢtir.(45-47) Yani tanı AMK ise de, primer bozukluk sıklıkla endometrial 

hemostazı sağlayan lokal faktörlerdedir. Bunun yanı sıra endometrial yenilenmeyi 

sağlayan lokal inflamatuar yanıt ve vaskülogenez bozulursa sonuç AMK‟dan 

ziyade ĠMK ve uzamıĢ menstruel kanama olacaktır.  

Endometrial infeksiyonların ise AUK‟daki rolleri henüz net 

anlaĢılamamıĢtır. Kronik endometritli kadınların retrospektif olarak 

değerlendiridiği bir çalıĢmalarda histopatolojik tanı ile AUK arasında bir bağlantı 

bulunamamıĢtır.(48) Ancak normalde endometriumda olmaması gereken bazı 

inflamatuar hücrelerin de neden orada bulundukları açıklanamamıĢtır.(49) BaĢka 

bir çalıĢmada ise Klamidya Trochomatis‟e bağlı subklinik infeksiyon ile AUK 

arasında bir iliĢki olabileceği savunulmuĢtur.(50) 

Sonuç olarak son 20 yılda bazı kanıtlar elde edilse de daha pek çok lokal 

faktör henüz klinik olarak çalıĢılamamıĢ ve gösterilememiĢtir. Bu nedenle diğer 

patolojilerin ekarte edildiği ve ovulatuar olduğu düĢünülen üreme çağındaki 

kadınlar AUK–E sınıfı içinde değerlendirilmelidir. 

AUK–I (Ġatrojenik) 

Medikal tedaviler ve intrauterin araçlar endometriumu doğrudan 

etkileyerek, lokal pıhtılaĢma kaskadını bozarak veya normal ovulasyon 

mekanizmasının sistemik kontrolünü bozarak AUK neden olabilirler. Bu tür 

AUK‟a en sık gonodal steroidlerle tedaviler esnasında karĢılaĢılır. En sık görülen 

formu da tedavi esnasında oluĢan hormonal dalgalanma ve buna bağlı 

intermenstrual kanamadır. Bu kanamalar patolojik değildir ve çoğu zaman 

müdahale gerektirmez. Hastanın durum hakkında bilgilendirilmesi yeterli olur. 

Tek ajan ya da kombine gonodal steroidleri içeren ilaçlar doğrudan endometriuma 



etki edebildikleri gibi hipotalamus – hipofiz – over aksını da etkileyerek AUK‟a 

neden olabilirler. Bu etki sonucu endometriumun düzenli proliferasyon ve 

sekresyon fazları sekteye uğrar. Bunun sonucunda amenoreden, hafif 

intermenstruel kanamalara ve bazen de AMK‟e kadar ilerleyebilen anormal uteri 

kanamalar meydana gelir. Diğer taraftan gonodal steroidlerin (hap, vajinal halka 

veya transdermal yapıĢkanlar) alınmaması, geciktirilmesi veya unutulması 

durumunda da sirkülasyondaki gonodal hormonların düzeyi düĢer, FSH hormonu 

üzerindeki supresyon kalkar, folliküller geliĢmeye baĢlar ve endojen östrojen 

üretimi artar. Sonuç olarak endometriumun düzensiz östrojene maruz kalması ile 

de ĠMK meydana gelir. 7 çalıĢmanın sonuçlarının toplandığı bir derlemede 

hormonal tedavi esnasında intermenstruel kanama meydana gelen kadınların % 

35‟inde büyük folliküller izlenmiĢtir.(51) 

Gonodal steroid içeren ilaçlar dıĢındaki ilaçlarda AUK‟a neden olabilir. 

Örnek olarak bazı antikonvülzanlar (örn; fenitoin) ve antibiyotiker (örn; rifampin 

ve griseofulvin) hepatik metabolizmayı arttırarak sirkülâsyondaki östrojen ve 

progesteron düzeylerinde düĢüĢe neden olurlar.(52) Sonuçta ĠMK‟lar ve AMK‟a 

kadar geniĢ yelpazede AUK‟lar oluĢur. Trisiklik antidepresanlar (örn; amitriptilin 

ve nortriptilin) ve fenatiazinler ise seratonin üzerinden etki gösterirler ve dopamin 

metabolizmasını bozarlar. Azalan dopamin nedeni ile prolaktin üzerindeki negatif 

feed -back etki ortadan kalkar, hipotalamus – hipofiz – over aksı etkilenir 

anovulatuar sikluslar meydana gelir. Sonuçta amenore veya anormal uterin 

kanamalar oluĢur. 

Sigara içenlerde de hepatik metabolizmanın artması kontraseptif 

hormonların serum düzeylerini düĢürür. Bu da sigara içen ve oral kontraseptif 

(OKS) kullanan kadınlarda neden daha fazla ĠMK olduğunu açıklar.(53) 

Pek çok LNG-RĠS kullanan kadın aracın yerleĢtirilmesinden sonraki üç 

ay boyunca vajinal lekelenme veya kanama tarifler.(54,55) Ġngiltere‟de yapılan bir 

çalıĢmada LNG-RĠS kullanan kadınların % 10‟u kanama Ģikâyetleri nedeni ile 

birinci yılın sonunda kullanımlarını sonlandırmıĢtır.(55) 5 yılın sonunda da 

hastaların % 16,7‟si kanama Ģikâyetleri ile tedavilerini sonlandırmıĢlardır.(48) Bir 

Brezilya çalıĢmasında ise LNG-RĠS kullanan hastaların % 25 kadarı ilk 6 ay 



boyunca vajinal lekelenmeden Ģikâyetçi olmuĢ ve bu nedenle tedavilerine bu süre 

içinde sonlandırmıĢlardır.(56) 

AUB–N (Henüz SınıflandırılmamıĢ) 

Bazı uterin nedenler tek baĢlarına AUK‟ya neden olabilir ya da kanamayı 

artıcı etki yapabilirler. Ancak bu nedenlerin (örn: kronik endometrit, arterio – 

venöz malformasyonlar ve myomatrial hipertrofi gibi) az görülmesi ve yeterince 

irdelenmemesi nedeni ile bu grupta sınıflanması uygun görülmüĢtür. Bunun 

yanında henüz tespit edilemeyen ancak gelecekte biyokimyasal ve moleküler 

biyoloji ile öğrenilebilecek diğer nedenlerde bu kategori içine alınmıĢtır. Ancak 

mekanizmalarını öğrenildikçe diğer uygun kategorilere yerleĢtirilecektir. 

1.5 TERMĠNOLOJĠ 

Polimenore; düzenli aralıklar ile 21 günden sık olan kanamalardır. 

Genellikle immatür overin gonadotropinlere karĢı hipersensitivitesi nedeniyle 

foliküler faz kısalmıĢtır. 

Oligomenore; 35 günden uzun süren sikluslardır. Relatif FSH eksikliğine 

bağlı olarak 

folikül geliĢimi gecikir ve foliküler faz uzar. 

Hipermenore; düzenli aralıklarla olan ancak kanama miktarının 80 ml‟den 

fazla olduğu kanamalardır. 

Hipomenore; düzenli aralarla olan normal süreli menstruel sikluslarda 

kanamanın 30 ml.‟den az olmasıdır. 

Kanama süresinde uzama ya da kısalma; 

Ağır Menstruel Kanama (AMK); düzenli aralarla olan ancak kanama 

miktarının ve süresinin artmıĢ olduğu kanamalardır. Eski terimle „menoraji‟nin 

karĢılığıdır. 

İntermenstruel Kanama (İMK); Siklik, önceden öngörülebilen 

kanamalardır. Bazı kanamalar siklusun herhangi bir gününde baĢlar bazıları da 

siklusun hep aynı günü baĢlar. Eski terimle „metrorajinin‟ yerine kullanılmasına 

karar verilmiĢtir. 



Amenore; 3 aydan fazla veya üst üste 3 siklus menstruasyon olmamasıdır. 

Postmenapozal kanama; son menstruasyondan 12 ay sonra görülen 

kanamalardır. 

1.6 TANI YÖNTEMLERĠ 

Kanama bozukluğu Ģikâyetiyle gelen bir hastadan öncelikle iyi bir 

anamnez alınmalıdır. Hastanın yaĢı, menarĢ yaĢı, paritesi, medeni durumu, 

cinsel yaĢam öyküsü, önceden geçirilmiĢ jinekolojik hastalık öyküsü, sistemik 

hastalık bulguları ve adet kanamaları detaylı bir Ģekilde sorgulanmalıdır. 

Gerekirse hastadan adet günlüğü tutması istenmelidir. Kanama miktarı, süresi, 

hastanın cinsel aktif olup olmadığı, doğum kontrol hapı veya baĢka bir ilaç 

kullanıp kullanmadığı (steroid, digital, antikoagülanlar, fenitoin, otonomik 

ilaçlar...), daha önceki cerrahi müdahalelerde fazla kanaması olup olmadığı, eĢlik 

eden tüylenme Ģikâyetinin olup olmadığı, kilosu ve yakın zamanda olan kilo 

değiĢikliği olup olmadığı, ayrıca ateĢ, akıntı ve pelvik ağrı gibi Ģikâyetleri de 

detaylı Ģekilde sorgulanmalıdır. 

Daha sonra hastaların genel fizik muayenesi ve pelvik muayenesi 

yapılmalıdır. Ekimoz, ateĢ, büyük bir tiroid bezi varlığı, hiperandrojenizm 

bulguları (hirsutizm, akne, kliteromegali, erkek tipi saç dökülmesi) 

araĢtırılmalıdır. Akantosis nigrikans, sıklıkla insülin direnci olan obez anovulatuar 

kadınlarda görülür. Galaktore (bilateral meme baĢından süt akıntısı) 

hiperprolaktinemili kadınlarda görülür. Virgin olmayan tüm hastalara spekulum 

muayenesi ve bimanuel muayene ile değerlendirilmelidir. Pelvik muayene ile; 

genital travma, servikal polip, uterin patolojiler, adneksial kitleler ve cinsel yolla 

bulaĢan hastalıklar tanısı konulabilir. Gerekirse servikal pap smear alınır.(26,27) 

Ultrasonografi, jinekolojide en sık kullanılan noninvaziv tanı aracıdır. 

USG ile mevcut gebelik ve gebelik komplikasyonları (örn; abortus, mol 

hidatiform), myoma uteri, endometrial polipler ve sineĢiler, adneksial kitleler gibi 

pek çok hastalığa kolaylıkla tanı konulabilir. Bilgisayarlı Tomografi (BT) ve 

MRG ise gerekli durumlarda ileri değerlendirme için kullanılabilir.(26,27) 

Gebelik dıĢlandıktan sonra 35 yaĢ üstü tüm AUK‟lı kadınlar endometrial 

malign ve premalign lezyonlar açısından endometrial biyopsi ile 

değerlendirilmelidir.(57) Ayrıca yaĢtan bağımsız olarak endometrial hiperplazi 



öyküsü olan, tamoksifen kullanan, östrojen tedavisi alan, kronik anovulatuar ve 

obez hastalar ile ailesinde over, meme, kolon ya da endometrial kanser öyküsü 

olan hastalar da endometrial biopsi ile mutlaka değerlendirilmelidir.(26,58) Bu 

kadınlarda kanama atipik endometrial hiperplazilerin ve malignitenin ilk bulgusu 

olabilir. Endometrial biyopsi poliklinikte pipelle kanülleriyle kolaylıkla 

yapılabilir. Pipelle ile endometrial örenkleme, klasik Dilatasyon&Küretaj (D&C) 

yöntemlerine yakın tanısal baĢarı sağlaması nedeni ve hastalar için daha az acılı ve 

tolere edilebilir bir yöntem olması nedeni ile tercih edilir.(59) Ancak patoloji 

sonucu klinik ile uyumlu değilse veya hastanın Ģikâyetleri devam ederse SĠS 

ve/veya histereskopi (H/S) ile ileri görüntüme yapılıp full endometrial küretaj 

yapılmalıdır.(26) Ġdeal olanı; endometrial biyopsinin ovulatuar durumu belirlemek 

amacı ile mensin 18. ve sonrasındaki günlerinde yapılmasıdır. Endometrial 

biyopsi sonucunun sekretuar endometrium olarak gelmesi ovulasyonun olduğunu 

gösterir. Ancak beklenen adetten önceki 14 günlük periyoda alınan biyopsi 

sonucunun proliferatif endometrium olarak gelmesi anovulasyonu gösterir. 

Kadınların ovulatuar durumlarının bilinmesi hastalara doğru tanı konulmasına 

yardımcı olabilir. 

Son zamanlarda yaygınlaĢan SĠS‟de endometrium, kaviteye steril salin 

infüzyon yapılarak eĢ zamanlı ultrasonografik inceleme ile anestezi gerekmeden 

ve kolaylıkla poliklinik Ģartlarında incelenebilir. Özellikle postmenapozal 

kadınlarda ve USG‟de endometrial kavitede düzensizlik saptanan hastalarda 

kullanıĢlıdır. Bu yöntemle, adhezyonlar, intrakaviter polipler, submüköz 

leiyomyomlar, fokal asimetrik endometrial kalınlıklar, iyonizan radyasyon ve 

kontrast madde kullanılmadan saptanmaktadır. Transvaginal USG ile 

görülemeyen polipler SĠS ile görülebilir. Ayrıca histeroskopi yapılacak olguların 

seçiminde de iĢe yarar. 

H/S, endoskopik kamera yardımıyla uterin kavite ve tubaların 

incelenebildiği minimal invaziv bir tanı yöntemidir. Ofis ve ameliyathane 

koĢullarında yapılabilir. EĢ zamanlı olarak biyopsi almak veya polip, submüköz 

myom gibi lezyonları ekstripe etmek, adhezyonları açmak mümkündür. 

ġüpheli alanlardan biyopsi alınarak biyopsinin tanı değeri artırılır. Ayrıca uterin 

septum gibi yapısal uterin anomalileri de teĢhis edilebilir.(26) 



Bunların yanı sıra tüm hastalardan; tam kan sayımı, protrombin 

zamanı (PT), aktive parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT), kanama zamanı, 

gebelik testi ve gerekli ise aspartat transaminaz (AST), alanin transaminaz (ALT) ve 

hormon profili istenmelidir.(26) 

 

1.7 PĠCTORĠAL BLOOD ASSESSMENT CHART (GÖRSEL 

MENSTRUEL KANAMA DEĞERLENDĠRME KARTLARI) ĠLE 

MENSTRUEL KANAMA TAYĠNĠ 

Menstruel kanama miktarını objektif olarak tayin etmek zordur. Alkalin 

Hematin Metodu ile pedlerin absorbe ettiği kan , alkalin solüsyonda çözdürülerek 

fotometrik yöntemle ölçülebilir. Ancak pratik olmadığından kullanılmamaktadır. 

Bu nedenle Higham ve ark.‟ı 1990 yılında yayınladıkları makalede menstruel 

kanama miktarını resimli kartlarla tayin etmeyi önermiĢlerdir.(60) Laboratuar 

testleri gerektirmeyen bu yarı–objektif tanı testinde hastalara resimli kanama 

günlükleri verilir ve günlük kullandıkları ped, tamponlar ile düĢen pıhtıları görsel 

sisteme uygun Ģekilde iĢaretlemeleri istenir.(ġekil 1.3) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ġekil 1.3: Görsel Menstruel Kanama Değerlendirme Kartı 

 

ANKARA ATATÜRK EĞĠTĠM VE ARAġTIRMA HASTANESĠ KADIN 

HASTALIKLARI VE DOĞUM KLĠNĠĞĠ 

Soyad, Ad:       Toplam Skor: 

Adet Kanamasının Tarihi: …../…../….. 

GÜN 

PED 
1 2 3 4 5 6 7 8 

         

         

 
        

Pıhtı (fındık veya ceviz 

büyüklüğü) 

        

TAMPON 
1 2 3 4 5 6 7 8 

         

         

         

Pıhtı (fındık veya ceviz 

büyüklüğü) 

        

 

 

 



Menstrual kanama süresi bitiminde kullanılan toplam ped ve tampon 

sayıları ile düĢen pıhtılar görsel skorlama sistemine uygun katsayılarla 

çarpıldıktan sonra toplanır.(ġekil 1.4) Toplam değerin 100 ve üzerinde olması 

durumunda kadında ağır menstruel kanama olduğunu gösterir. Bu yöntemin AMK 

için sensivitesi % 83 ve spesifitesi % 89 olarak bulunuĢtur.(2) 

 

ġekil 1.4: Görsel Menstruel Kanama Değerlendirme Kartı için kullanılan 

skorlama sistemi 

ġekil Kirlenme Derecesi Skor 

 Az kirlenmiĢ ped 1 

 Orta kirlenmiĢ ped 5 

 
Tam kirlenmiĢ ped 20 

 Az kirlenmiĢ tampon 1 

 Orta kirlenmiĢ tampon 5 

 Tam kirlenmiĢ tampon 10 

Pıhtı fındık büyüklüğü 1 

ceviz büyüklüğü 5 

 

1.8 ANORMAL UTERĠN KANAMALARDA TEDAVĠ YÖNTEMLERĠ 

Anormal uterin kanamaların tedavisinde medikal ve cerrahi yaklaĢımlar 

mevcuttur. Tedavi hastanın yaĢına, fertilitesini koruma isteğine ve eĢlik eden 

hastalıklara ve var ise neden olan patolojiye uygun Ģekilde planlanmalıdır. Ayrıca 

tedavinin etkili olmalısı beklenmelidir ve yan etkisi az olmalıdır. Uzun 

protokollü tedavileri planlarken de hastanın tedaviye uyum yeteneği göz ardı 

edilmemelidir. Anormal uterin kanamaların tedavisinde kullanılan medikal ve 

cerrahi tedaviler Ģunlardır;(61) 



 1. Medikal Yöntemler; 

 Nonsteroid antienflamatuarlar (NSAI), 

 Antifibrinolitikler (Traneksamik asit), 

 Etamsilat, 

 Kombine oral kontraseptifler, 

 Danazol, 

 Gestrinone, 

 GnRH analogları  

 Progestogenler (Oral ve enjektabl formlar ile progesteron içeren 

rahim içi araçlar), 

 

 2. Cerrahi Yöntemler; 

 Dilatasyon ve küretaj (D&C), 

 Endometrial ablasyon ve rezeksiyon (laser, termal balon, 

mikrodalga, transservikal rezeksiyon (TCRE), kriyoterapi), 

 Histerektomi (vaginal, abdominal, laparoskopik). 

 

Nonsteroid antienflamatuar ilaçlar (NSAI) 

Prostaglandinlerin menstruel kanama mekanizmasındaki etkilerinin 

anlaĢılmasıyla birlikte prostaglandin sentez inhibitörleri olan NSAI‟lar menoraji 

tedavisinde 20 yıldır kullanılmaktadır. Menstruel kanamada, endometriumdan 

lokal olarak salgılanan prostaglandinler (PgE2, PgF2α), platelet aktive eden 

faktör, endotelinler gibi pekçok sitokinler etkilidir. Sitokinler endometrial onarım 

ve anjiogenesiste de rol oynarlar. Bu sitokinlerin oranlarının değiĢimi menstruel 

kanama miktarını değiĢtirir. Menorajisi olan kadınlarda endometriumda 

fibrinolitik aktivitenin ve  plasminojen aktivatörlerin arttığı, platelet aktivatör 

faktör ve vazokostrüksiyon yapan endotelinlerin ise azaldığı görülmüĢtür. 

NSAI‟lar endometriumda prostaglandin sentezini azaltarak kanamayı 

azaltır. Ayrıca analjezik özellikleri nedeniyle dismenore ve premenstruel 

semptomlarda da tedavi edici olduğundan hastalar için iyi bir seçenek 

olmuĢtur.(62) 

En sık kullanılanlar; mefenamik asit, naproksen, ibuprofen, flurbiprofen, 



meklofenamik asit, diklofenak, indometazin ve aspirindir. NSAID‟lar ile yapılan 

pek çok çalıĢmada menstruel kanamayı % 20–50 oranında azalttıkları 

gösterilmiĢtir. AUK‟nın yanı sıra, adenomiyozis, bakırlı rahim içi araç 

kullananlar ve koagülopatiye bağlı kanaması olanlarda da kanamayı azalttığı 

görülmüĢtür. Dismenore ve premenstruel Ģikâyetleri de azalttığından hasta 

memnuniyeti yüksektir.(63) Yan etkileri ise preparatın tipi ve dozuna bağlı 

olarak; abdominal rahatsızlık, bulantı, daire, gastrointestinal kanama, ülser, 

baĢağrısı, döküntü, alerjik reaksiyonlar, nadiren hemolitik anemi ve 

trombositopenidir. Mefenamik asit gastrointestinal yan etkileri en az olandır. Yan 

etki görülme sıklığı % 10–59 arasındadır.(4) 

 

Antifibrinolitikler (Traneksamik asit) 

Bir fibrinolizis inhibitörüdür. 10 yıl önce Ġngiltere‟de hemoraji 

tedavisinde birinci seçenek olarak kullanılmıĢtır. Ağır menstruel kanaması olan 

kadınların endometriumunda plasminojen aktivatörlerinin arttığının 

gösterilmesiyle fibrinolizis inhibitörleri kullanıma girmiĢtir. Traneksamik asit 

plasmin ve plasminojenin fibrine afinite gösteren bölgesi olan lizin bağlayıcı 

bölgeye sıkıca bağlanır ve plazmin ve plazminojenin fibrin molekülüne 

yaklaĢmasını önleyerek fibrinin plazmin tarafından parçalanmasını inhibe eder. 

Oral, intramüsküler veya intravenöz olarak kullanılabilir. Etkin dozu eriĢkinlerde 

1,5 gr/gün (3 gün) veya 1gr/gün (4 gün) adet esnasında Ģeklindedir. Etkisi doza 

bağımlıdır. 2 gr/gün‟ün altındaki dozlar güvenlidir. ÇeĢitli çalıĢmalarda % 47–54 

oranında menstruel kanamayı azalttığı görülmüĢtür.(6) Bakırlı RĠA kullanımına 

bağlı kanamalarda da etkilidir. Yalnız menstruel kanama sırasında alınması 

önemli bir avantajıdır.(62) 

Tromboza eğilim yarattığından tromboembolik hastalığı olanlar ve ailede 

arteryal hastalık öyküsü olanlarda kullanılmamalıdır. 

Doza bağımlı yan etkileri; bulantı, kusma, hipotansiyon, intrakranial 

tromboz ve santral venöz retinopatidir. 

Dünyada yaygın görüĢ; kontrasepsiyon ve hormon tedavisi istemeyen 

kadınlarda NSAID ve traneksamik asitin birincil tedavi seçeneği olabileceğidir.(4) 

 



Etamsilat 

Platelet fonksiyonlarını düzelterek ve prostaglandin sentezini NSAI‟dan 

farklı bir yolla azaltarak kapiller kanamayı durdurur. Etkin dozu 5 gün boyunca 

500 mg/gün Ģeklindedir.(62) Menoraji tedavisindeki etkinliği farklı çalıĢmalarda 

oldukça değiĢken olmakla beraber % 19–50 arasındadır. Diğer tedavi 

yöntemleriyle kıyaslanan çalıĢmalarda diğerlerine bir üstünlüğü olmadığı ve 

etkinliğinin değiĢken olduğu görülmüĢtür ve bu nedenle kullanımı nadirdir.(4) 

 

Kombine oral kontraseptifler 

Menoraji tedavisinde kullanımı sık değildir. Kontrasepsiyon için kullanan 

kadınlarda kanamayı azalttığının görülmesi üzerine anormal uterin kanama 

tedavisinde kullanılmaya baĢlanmıĢtır.(62) Siklik alındığında ovulasyonu inhibe 

eder. Eksojen hormonların etkisinde kalan endometrium ovulasyon olmayınca 

daha az prolifere olur ve böylece adet kanaması azalır. Ayrıca uterusu büyümüĢ 

veya myomu olanlarda ve rahim içi araç kullananlarda da kanamayı azaltır.(4) 

Menstruel kanamayı ortalama % 45–85 oranında azaltır.(62) Ayrıca 

dismenore ve premenstruel semptomları da geriletir, bu nedenle hasta 

memnuniyeti de yüksektir. Menorajisi olan ve kontrasepsiyon da isteyen 

hastalarda birinci Ģeçenek olabilir. Ancak sigara içen 35 yaĢından büyük 

kadınlar ile diabetes mellitusu, tromboembolik hastalığı veya ailede arteriel 

hastalığı olanlar, migreni olanlar ve obez hastalarda kullanımı uygun değildir.(62) 

Yan etkileri; kusma, baĢ ağrısı, göğüslerde hassasiyet, lekelenme, kilo 

artıĢı, ödem, libido azalması, depresyon, deri reaksiyonları, kontakt lens 

kullananlarda rahatsızlık, fotosensitivite ve kloasmadır. Daha ciddi olanlar ise; 

tromboz, hipertansiyon, karaciğer fonksiyon testlerinde bozulma ve hatta hepatik 

tümör olabilir. Yan etki sıklığı % 30–40‟dır.(62) 

 

Danazol 

17α etinil testosteronun isoksazol derivesidir. Antiöstrojenik ve 

antiprogestogenik aktivitesi vardır. Siklus ortası FSH ve LH yükselmesini inhibe 

ederek ovulasyonu engeller. Ayrıca corpus luteumda steroidogenezi inhibe ederek 

hipoöstrojenik ve relatif androjenik bir ortam oluĢturur ve endometrial 



proliferasyonu inhibe eder. Pek çok çalıĢmayla; Danazol‟ün 50-400 mg/gün 

arasında değiĢen dozlarının menstruel kanamayı % 21–99 oranında azalttığı 

gösterilmiĢtir. 

Kanamada azalma doza bağımlıdır ve tedaviden sonraki 2 ve 3. 

sikluslarda daha belirgindir. Yan etki ve efektivite açısından en uygun doz 200 

mg/gün‟dür. DüĢük dozlarda irregüler kanama, yüksek dozlarda ise ciddi yan etki 

ve amenore oluĢur. Ancak yan etki insidansı yüksektir. Yan etkiler 

hipoöstrojenemi ve hiperandrojenemiye bağlı; kas krampları, kilo artıĢı, sıvı 

retansiyonu, yorgunluk, göğüslerde küçülme, akne, ciltte yağlanma, kıllanma 

artıĢı, atrofik vajinit, sıcak basması, libido kaybı, emosyonel labilite, ses 

kalınlaĢması, hirsutismus, kolesterol artıĢı, insülin resistansı ve yüksek dozlarda 

klitoral hipertrofidir. Bu ciddi yan etkiler nedeniyle uzun süreli kullanıma uygun 

değildir. Ancak tedaviye yanıt alınamayan az  s a yı d a k i  vakada kısa süre için 

kullanılabilir.(62) 

 

Gestrinone 

Sentetik 19 nortestosteron derivesidir. Anormal uterin kanamadaki etkisi 

Danazol‟le aynıdır. Gonadotropin sekresyonunun baskılayarak ovulasyonu 

inhibe eder. Amenore ve endometrial atrofi oluĢturur. Endometriozis‟te de 

kullanılmaktadır. Ġngiltere‟de yalnız bunun için lisans almıĢtır. Menstruel 

kanamayı yaklaĢık üçte iki oranında azaltır. Etkin doz; haftada 2 defa 2,5 mg (5 

siklus) Ģeklindedir. Yan etkileri; akne, sıvı retansiyonu, hirsutismus, ses 

kalınlaĢması, libido azalması ve göğüslerde küçülmedir.Kullanımı kısıstlıdır . (62) 

 

GnRH analogları 

Hipofizdeki GnRH reseptörlerine yarıĢmalı olarak bağlanır ve GnRH 

salgılayan hücrelerde desensitizasyon oluĢturur. Böylece gonadotropin salınımı ve 

ovulasyon baskılanır. Amenore ve endometrial atrofi oluĢur. Menstruel kanamayı 

% 90‟dan fazla azaltır.(62) 

Yan etkileri; hipoöstrojenemiye bağlı vajinal kuruluk, disparoni, libido 

azalması ve kemik dansitesinde azalmadır (6 ay kullanım sonunda % 5). Bu yan 

etkiler ilaçla birlikte östrojen, progesteron veya tibolon verilerek azaltılabilir. 



GnRH analogları da yüksek ve ciddi yan etkileri ve pahalı olmaları nedeniyle 

menoraji tedavisinde birinci seçenek değildir.(62) 

 

Progestagenler 

Siklik progestogenler son 30 yıldır anormal uterin kanama tedavisinde en 

popüler seçenektir. Ġlk ve en sık kullanılanı ise norethisterondur. Ġki tedavi 

protokolü vardır; kısa ve uzun. Kısa süreli kullanımda siklusun 16–25. günleri 

arası 5–10 mg norethisterone günde 3 defa Ģeklinde, uzun süreli kullanımda ise 

siklusun 5–25. günleri arası 5–10 mg. günde 3 defa Ģeklindedir. ÇeĢitli 

çalıĢmalarda % 36–50 oranında menstruel kanamayı azalttığı gösterilmiĢtir.(64) 

Progestagenlerin etki mekanizması; endometriumda östrojen ve progesteronu 

down regüle ederek endometrial parakrin mekanizmayı inbibe etmesidir. 

Tedaviye baĢlanan ilk siklusta etkisi az iken 2. ve 3. sikluslarda belirgindir. 

ÇalıĢmalarda bazı hastalarda beklenenin aksine kanamayı artırdığı görülmüĢ ve 

bu hastaların ovulatuar siklusları olan AUK‟lı kadınlar olduğu fark edimiĢtir. Yani 

progestagenler bazı ovulatuar sikluslu AUK‟da kanamayı artırır.(64) 

Yan etkileri; premenstruel sendrom benzeri durum; ĢiĢkinlik, ödem, 

göğüslerde hassasiyet, kilo artıĢı, bulantı, baĢ ağrısı, uykusuzluk, depresif ruh 

hali, akne, hirsutismus, kolesterolde yükselme ve nadiren anaflaksidir. Uzun 

dönem kullanımda irregüler kanama ve lekelenme yaptığı görülmüĢtür. Yan 

etki görülme sıklığı mefenamik asit ve traneksamik asit ile aynıdır.(% 20–40) 

Oral progesteronlar popüler olarak kullanılmalarına rağmen etkinlikleri 

beklenenden düĢüktür. Sistemik dolaĢıma geçtiklerinden yan etkileri nispeten 

yüksektir ve ovulatuar sikluslarda kanamayı artırır. Uzun süreli kullanımlarda her 

gün ilaç alınması gerekliliği hasta uyumunu oldukça azaltır.  

Uzun etkili progestagenler; en sık kullanılanı depo-

medroksiprogesteron asetat‟dır (DMPA). 3 aylık doz 150 mg‟dır. Diğerleri; 

Norplant (levonorgestrel salgılayan implant) ve Ġmplanon‟dur (etonorgestrel 

salgılayan implant). Depo progesteronlar özellikle ilk aylarda irregüler kanama ve 

lekelenme yaparlar. Kullanım devam ederse hastaların çoğunda amenore geliĢir. 

Yan etkileri nedeniyle hastaların % 20–50‟si 1. yıl sonunda ilacı bırakır. 

Bu yan etkiler; irregüler kanama, kilo artıĢı, göğüslerde hassasiyet, libido 



azalması, vaginal kuruluk ve depresif ruh halidir. Ayrıca 5 yıl içinde kemik 

dansitesinde azalma yaptığı ve lipid profilini olumsuz yönde etkilediği de 

görülmüĢtür.(4) 

Progesteron içeren rahim içi araçlar; endometriumda lokal progesteron 

salgılayarak atrofi oluĢtururlar. Ġlk kullanılan lokal progesteron salgılayan rahim 

içi araç günde 65 µg. progesteron salgılayan ve toplam 38 mg. progesteron 

içeren Progestasert
®

‟tir. Progestasert, 1976‟da ABD Ġlaç ve Gıda Dairesi‟nin 

(FDA) onayını almıĢ ve kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Kontrasepsiyon süresi 1 

yıldır. Ancak yüksek ektopik gebelik riski nedeniyle 2001 yılında kullanımı 

durdurulmuĢtur. 

Levonorgestrel salgılayan rahim içi sistem (Mirena
®

,  Bayer Schering 

Pharma, Berlin, Almanya) 1990‟da i l k  üretildiği ülke Finlandiya‟dır ve 

2000‟de ABD‟de FDA onayını almıĢtır. Halen 100‟ün üzerinde ülkede 

ruhsatlanmıĢ ve 10 milyondan fazla kadın tarafından kullanılmaktadır.(13) 

 

1.9 LENONORGESTREL SALGILAYAN RAHĠM ĠÇĠ SĠSTEM 

(MĠRENA
®
) 

Mirena
®

,  T Ģekilli, 32 mm. Boyunda plastik bir araçtır (ġekil 1.5). 

Vertikal kolunda kontrollü hormon salınımı sağlayan baryum sülfat içeren bir 

membran ve içinde polidimetilsiloksane ile karıĢık toplam 52 mg. levonorgestrel 

içeren steroid rezervuar bulunur. Vertikal koldan 24 saatte 20 µg levonorgestrel 

uterus içine salınır. Salınım hızı 5 yılda yavaĢça 15 µg ve 7 yılda 12 µg„a düĢer. 

Gövdesi baryum sülfat içerdiğinden radyoopak görünür ancak yine de USG‟de 

görmek zordur. 

 

 

 

 

 

 

 

 



ġekil 1.5: Mirena® (Bayer Schering Pharma, Berlin, Almanya) 

 

 

Levonorgestrel 19 nortestosteron progestindir. Oral kontraseptiflerde ve 

hormon replasman tedavisinde progestin kompanenti olarak ya da tek baĢına 

kontrasepsiyon için minipill ve subdermal implantlarda kullanılır. 

Polidimetilsiloksane in vitro lokal ya da sistemik toksisitesi olmadığı 

gösterilmiĢ biyolojik uyumlu bir materyaldir. Benzer materyal protezlerde ve 

kontraseptif implantlarda (örn. norplant) kullanılmaktadır. Mirena
®
‟nın önerilen 

kullanım süresi 5 yıldır.(65) Mirena
®

 son yıllarda jinekolojideki en önemli 

geliĢmelerden biridir. BaĢlangıçta sadece kotrasepsiyon için önerilmiĢken çeĢitli 

klinik durumlarda geniĢ ve baĢarılı kullanım alanı bulmuĢtur. 

LNG-RĠS güvenli, etkili, uzun süreli bir kontraseptif araçtır. Ayrıca 

anormal uterin kanamalı kadınlarda menstruel kan kaybını azaltır. Adenomyosis 

ve endometriosis gibi benign jinekolojik hastalıkların tedavisinde, hormon 

replasman tedavisi ile tamoksifen ile adjuvan tedavi esnasında endometriumun 

korunmasında, kanser ve endometrial hiperplazilerin tedavisinde ve kombine 

hormon replasman tedavisinde progestin kompanenti olarak kullanılır.(13) 

Kontraseptif amaçlı kullanılan birçok hormonal yöntemin etki yolu 

ovulasyon inhibisyonudur. Preparatlardaki aktif maddeler, steroidler veya diğer 

hormonlar organizmadaki hedef dokulara sistemik dolaĢım yoluyla ulaĢırlar. Bu 

yüzden oral kontraseptiflerde, genellikle sabit ovulasyon baskılanmasına dayanan 

aylık enjeksiyonlar ve implantlarda steroidler hedef dokulara etkili olabilecek 



miktarlarda verilmelidir. Steroidal yan etkiler vücutta her yerde görülebilir. Bu 

yan etkiler yöntem bırakılmasının en sık nedenidir. LNG-RĠS geliĢtirildiğinde 

ovulasyonu inhibe edebilecek düzeydeki levonorgestrel miktarının kotraseptif 

etkinlik için gerekli olmadığı görülmüĢtür. Çok düĢük doz levonorgestrel 

kontrasepsiyon için yeterlidir, çünkü steroid doğrudan hedef dokulara, 

endometrium ve servikal kanal mukozasına salınır. Sistemik dolaĢıma karıĢan 

küçük miktarlar over fonksiyonunun etkilemez ve steroidal yan etkiye neden 

olmaz. 

Uterus boĢluğuna salınan günlük düĢük doz, sadece endometriumda 

yüksek ve sabit levonorgestrel konsantrasyonu oluĢturur. Bu dokulardaki sabit 

konsantrasyonlar sistemik etkili yöntemlerle elde edilenden çok yüksektir. 

Etkisini 5 yıl boyunca da korumaktadır.(65) 

Takıldıktan 15 dakika sonra kanda levonorgestrel tespit edilebilir.(66) 

Maksimum plazma konsantrasyonu 175–1589 nmol/lt‟dir ve takıldıktan sonrra 

1–2 saat içinde bu dozlara ulaĢılır. 3 ay sonra ortalama plazma konsantrasyonu 

142 ±46 ng/lt ve 2 yıl sonra ise 81 ±22 ng/lt‟dir. Bu değerler levonorgestrel 

içeren implant ve progestogen mini-pillere kıyasla oldukça düĢüktür.(67,68) 

Levonorgestrel dolaĢımda güçlü bir Ģekilde seks hormon bağlayan globulin‟e 

bağlanır. Endometriumdaki konsantrasyonu plazmadakinin 1000 katıdır.(7,68) 

 

1.9.1 Mirena
®
’nın YerleĢtirilmesi; 

Menstruasyon gören kadında yerleĢtirme zamanı siklusun ilk 10 

günüdür. Pratikte yerleĢtirme, menstruel kanamanın baĢlangıcından itibaren 3–10 

gün içinde yapılır. Amenoreik bir kadında herhangi bir zamanda ya da 

mentruasyonun veya çekilme kanamasının son günlerinde takılabilir. Yenisiyle 

siklusun herhangi bir günü değiĢtirilebilir. Ġlk trimester düĢüklerini takiben 

hemen uygulanabilir. Postpartum uygulamalar doğum sonrası 6. haftaya kadar 

ertelenmelidir. Postkoital kontraseptif olarak kullanılması uygun değildir. 

Mirena‟nın yerleĢtirilmesi için eğitim gereklidir. Çünkü diğer 

RĠA‟lardan farklıdır. Ġçinde kendi yerleĢtiricisi vardır ve kullanımı pratik 

gerektirir. Bütün endometriumu baskılamak için ve bütün endometrial doku 

üzerine steroid verebilmek için aracın fundusa doğru bir Ģekilde yerleĢtirilmesi 



gerekir. Bu birçok terapötik endikasyon için gereklidir. Gerektiğinde paraservikal 

lokal anestezi yapılabilir ve servikal kanalın 5 mm‟ye kadar geniĢletilebilir. 

Vaginal veya oral misoprostol yerleĢtirilmeden 10-12 saat önce 200 µg‟lık 

tabletler paraservikal anestezi ihtiyacını ortadan kaldırabilir. 

Araç, servikal kanaldan geçiĢ sırasında yerleĢtirme tüpü içindedir. Tüpün 

ucu servikal kanalın internal osunu geçtikten sonra aracın yan kolları ayrılır. 

Kollarının açılmaya baĢlaması 15–30 sn alır ve sonra araca yavaĢça fundusa 

doğru pozisyon verilir. Mirena‟nın USG ile fark edilmesi eğitim gerektirir çünkü 

rezervuar ultrasonografik olarak neredeyse görünmezdir, sadece gölgesi 

görülebilir. YerleĢtirmeyle ilgili pelvik enfeksiyonlar, yerleĢtirmeden önceki 

servikal enfeksiyonları tedavi ederek ve aseptik yerleĢtirme teknikleri kullanarak 

önlenebilir.(69) Yan kollar uterus boĢluğunda çok yüksekte ayrılırsa açılamazlar 

ve aracı ileri itmek myometriuma penetrasyona yol açabilir. Sonraki birkaç 

ayda uterus kontraksiyonları aracı myometrium veya periton boĢluğuna doğru 

itebilir. Sonuç olarak levonorgestrelin uterus boĢluğuna doğru salınımı yetersiz 

kalır. Bu da kontraseptif etkinlik ve diğer etkilerini azaltır. Kanama artıĢı ve 

hatta ektopik gebelik oluĢabilir.(69) 

 

1.9.2 Mirena’nın Biyolojik Etkileri; 

Serviks; Mirena uygulamasını takiben servikal mukusun daha visköz 

hale geldiği ve sperm penetrasyonunun azaldığı gösterilmiĢtir.(70) 

Endometrium; Uterusta lokal levonorgestrel salınımı endometriumda 

hızlı ve dramatik değiĢikliklere neden olur. Morfolojik özellikler stromanın 

yüksek oranda desidualizasyonu ile birlikte lökosit infiltrasyonu, atrofik 

glandüler yüzey epitelyumu ve damarlanmada değiĢikliklerdir. Epitelyal 

glandların sekretuar aktiviteleri kaybolur ve endometriumun proliferatif 

aktiviteleri inhibe olur. Bu endometriumun fonksiyonel tabakasında incelme ile 

sonuçlanır. LNG-RĠS‟in takılmasından sonraki ilk aylarda sekretuar görünümde 

olan endometrium desidualize olmuĢ stromanın arasında hala görünse de bir ay 

sonra siklik aktivitede belirgin bozulma olur.(8,9) Kullanım uzadıkça morfolojik 

değiĢiklikler endometriumda daha düzenli dağılım gösterirken hormonal 

olmayan rahim içi araçlarda morfolojik değiĢiklikler araçla temas eden 



bölgelerde lokalizedir. Endometriumun morfolojik görünümü araç çıkarıldıktan 

sonraki 3 ay içinde normale döner ve bu fertilitenin tamamen geri dönmesini 

sağlar.(8–10) Lökosit infiltratı endometriumda rahim içi araç varlığının bir 

özelliğidir ve genelde beraberinde fokal nekroz alanları vardır.(10) 

LNG-RĠS endometriumda belirgin damarsal değiĢiklikler oluĢturur. 

Bunlar; uterin arterlerde kalınlaĢma, spiral arteriel formasyonunda baskılanma ve 

büyük geniĢlemiĢ damarların bulunmasıdır. Bunlar direkt olarak kırılma 

kanaması ile bağlantılı olmasa da ekstrasellüler matriksin azalması vasküler 

frajilitenin arttığını gösterir.(71) 

Levonorgestrel ayrıca endometriumda lokal olarak insülin benzeri 

büyüme faktörü bağlayan proteini artırır ve insülin benzeri büyüme faktörü 

azalır. Ayrıca östrojenin mitojenik aktivitesini durdurur. Plasminojen a ktivatör 

inhibitörü azaltır. Progesteron reseptörlerini azaltan glycodelin A yapımını artırır. 

Böylece sitokinler yoluyla da kanamayı durdurucu özelliği vardır.(7) 

Overler; Levonorgestrelin günlük 50 µg‟lık dozu ovulasyonu inhibe 

eder. LNG-RĠS‟den salgılanan günlük 14 µg‟lık doz over fonksiyonlarını 

etkilemez. Ancak levonorgestrelin gonadotropin sekresyonunu azaltarak folikül 

büyümesini durdurduğu ve böylece bazı hastalarda ovulasyonun olmadığı 

görülmüĢtür.(72) Kist oluĢumunun bir diğer açıklaması da ovulasyonun parsiyel 

baskılanması ve oluĢan foliküllerin çatlamayarak persiste etmesidir. Bu da 

LNG-RĠS kullanan bazı kadınlarda over kisti oluĢum ve anovulasyonu açıklar. 

Levonorgestrel hipotalamohipofizer aksın çalıĢmasını değiĢtirerek anovulasyona 

neden oluyor olabilir. (72,73) Hastaların % 85‟inde ovulatuar sikluslar görülür. 

Ancak overde; normal ovulatuar siklus, östradiol üretiminin engellendiği 

anovulatuar siklus, foliküler aktivitenin ve östradiolün arttığı anovulatuar siklus 

veya luteal fazın kısaldığı anovulatuar sikluslar da görülebilir.(70) 

 

1.9.3 Mirena
®
’nın Klinik Kullanımı; 

Kontrasepsiyon; Kontraseptif özelliği tüm diğer yöntemlerden 

yüksektir. Avrupa çok merkezli çalıĢmasında 5 yıl boyunca Danimarka, Hollanda 

ve Ġsveç‟teki kliniklerde 1138 kadında hiç gebelik gözlenmemiĢtir.(74) LNG-

RĠS‟inkontraseptif etkisinden tek bir mekanizma sorumlu değildir. Ovulasyon 



inhibisyonunun önemli olmadığı düĢünülmektedir. Çin‟de yapılan bir çalıĢmada 

ilk 1 yıllık kullanım sürecinde % 85 kadında ovulatuar sikluslar bildirilmiĢtir.(68) 

Mirena‟nın kontrasepsiyondaki baĢarısı tüm yaĢ gruplarında aynı ve yüksektir. 

Oysa ki sterilizasyon dahil tüm diğer yöntemlerde genç kadınlarda baĢarı 

düĢüktür. Diğer önemli bir nokta da ektopik gebelik oranlarının çok düĢük 

olmasıdır.(74) Copper-T ve Nova-T ile 6/100 olan ektopik gebelik oranı LNG-

RĠS‟de 0,02-0,03/100 olarak bulunmuĢtur. Ektopik gebelik oranının düĢük 

olmasının nedeni LNG-RĠS‟in implantasyonu değil fertilizasyonu engellemesidir. 

Levonorgestrelin uterus içi salınımı hedef dokularda, endometrium ve 

servikal kanal mukozasında güçlü bir lokal etkiye sahiptir. Endometriumda 

baskılanma ve antiproliferatif etki görülür. Servikal mukus kalınlaĢır ve 

geçirgenliğini kaybeder. Proliferatif ve sekretuar endometrium oldukça aktif 

bileĢikle üretir (örn; prostaglandinler, östrojen ve östrojen- progesteron kaynaklı 

büyüme aktörleri ve diğer biyoaktif peptidler). Endometrium baskılandığında bu 

bileĢiklerin üretimi durur. Diğer yandan, progestin, insülin benzeri büyüme 

faktörü bağlayan protein 1 (IGFBP-1) gibi proteinlerin sentezini uyarır. Ġnsülin 

benzeri büyüme faktörlerinin (IGF-1 ve IGF-2) endometriumda steroid hormon 

etkilerini organize ettiklerine inanılmaktadır. Postmenapozal östrojen replasman 

tedavisi sırasında endometriumun korunması veya kotrasepsiyon amaçlı LNG-RĠS 

kullanan kadınların desidualize endometriumlarında IGFBP-1 için güçlü 

stoplazmik boyanma fark edilmiĢtir. Bu bulgular IGF-1 etkisinin IGFBP-1 

tarafından baskılanmasının, LNG-RĠS‟in endometriumdaki progestin ve 

antiöstrojenik etkilerinin moleküler mekanizmalarından biri olabileceğini 

göstermektedir. 

Ağır menstruel kanama; Mirena
®
 100‟ün üzerinde ülkede ağır menstruel 

kanama tedavisinde kullanılmaktadır.(75) Bu konuda tüm dünyada birçok 

çalıĢma yapılmıĢ ve LNG-RĠS‟in diğer hormonal ve non – hormonal tıbbi tedavi 

seçeneklerinden daha baĢarılı olduğu gösterilmiĢtir.(5,6) Çin‟de yapılan bir 

çalıĢmada LNG-RĠS yerleĢtirlmesinden sonraki 2 yıl içinde menstruel kan 

kaybında % 98 azalma olduğu gösterilmiĢtir.(76) Buna ek olarak pek çok çalıĢma, 

üreme fonksiyonunu koruyan ve cerrahi risk ve maliyetlerinden kaçınmayı 

sağlayan etkili bir konservatif tedavi seçeneği olarak LNG-RĠS kullanımını 



desteklemektedir. LNG-RĠS veya histerektomiye randomize edilmiĢ ağır 

menstruel kanamalı kadınları karĢılaĢtıran 5 yıllık bir Fin çalıĢmasında tedavi 

grupları arasında hayat kalitesi ve memnuniyet ölçüleri benzer bulunmuĢtur. 

Ayrıca LNG-RĠS grubunda maliyetler belirgin olarak düĢüktü.(77) 

Uygulama sonrası ilk 3 aylık dönemde endometrium laktasyonel 

amenoredekine benzer, ince, inaktif epitelyume dönüĢür fakat stromada yoğun bir 

desidualizasyon vardır. Endometrial kalınlık, luteal fazda ilk 3 ayda 11 mm‟den 

4,5 mm‟ye düĢer ve bu sınırda kalır.(78) Endometrium süpresyonu, uygulama 

sonrası sikluslarda menstruel kanama miktarı ve kanama günlerinde % 75‟den 

daha fazla bir azalmaya neden olur. 

Son 90 günde hiç kanamanın olmaması olarak tanımlanan amenore, ilk 

yılın sonunda kadınların % 20–35‟inde görülmektedir.(79,80) Son 90 günde 

birkaç gün kanama olarak tanımlanan oligomenore ise daha az rapor 

edilmektedir. Endometriumun, salınan progestin tarafından tümüyle aynı Ģekilde 

etkilendiğinden emin olmak için, doğru fundal pozisyon gereklidir. Bu aynı 

zamanda, endometriumdaki kuvvetli biyoaktif ajanların üretiminin durmasından 

kaynaklanan terapötik ve nonkontraseptif etkilerden yararlanma ve ekspulsiyonun 

engellenmesi açısından da önemlidir (11) 

Kanamayı azaltmasının yanı sıra LNG–RĠS dismenore ve premenstruel 

Ģikâyetleri de azaltmaktadır. Mirena
®
 takılan hastaların % 80‟inde dismenore ve 

premenstruel semptomların azaldığı görülmüĢtür.(12) 

Hasta bu konuda yeterince bilgilendirilmezse amenore tedaviyi 

bırakmanın en sık nedeni olabilir. Hastalar adet görmediklerinde gebe kalma 

veya menapoza girme kaygısıyla geri dönmektedirler. Hastalar RĠS takılırken bu 

konuda detaylı olarak bilgilendirilmeli ve adet görmemelerinin patolojik 

olmadığı anlatılmalıdır. Birkaç yıldır amenoreik olan kadınlarda dahi aracın 

çıkartılmasından sonra bir ay içinde normal menstruasyon görülür. Kadınlara 

LNG–RĠS‟in kontraseptif etkisinin tamamen geri dönüĢlü olduğu ve fertilitenin 

araç çıkarıldıktan sonra hemen geri döneceği anlatılmalıdır.(7-12) 

Hormon Replasman Tedavisi (HRT); 90‟ın üzerinde ülkede hormon 

replasman tedavisinin kompanenti olarak kullanımı ruhsatlanmıĢtır.(75) Östrojen 

replasman tedavisi alan kadınların endometrial hiperplazi ve neoplaziye karĢı 



korunmak amacıyla progestinleri de kullanmaları gereklidir. Östrojen replasman 

tedavisi alan postmenapozal kadınlarda intrauterin levonorgestrel 

uygulamasının 6. ayında endometrial hiperplaziye karĢı tam koruma sağlandığı ve 

endometrium süpresyonunun 5 yıla kadar sürdüğü görülmüĢtür.(81-86) 

Tamoksifen tedavisinde; Meme kanserli hastalarda tamoksifenin 2 

yıldan fazla kullanımı, endometrial hiperplaziye neden olur. Tamoksifen kaynaklı 

hiperplazi için alternatif bir tedavi, lokal progesteron ile endometrial dokuyu 

östrojene yanıtsız hale getirmektir. Bu amaçla kullanılan oral progestagenler, 

hasta uyumunun az olması ve sistemik yan etkiler nedeniyle sık 

kullanılmamaktadır.(13) Lokal olarak uygulanan bir progestagen uterusta 

yüksek, sistemik dolaĢımda düĢük konsantrasyonda olacağından yan etkiler de 

azalır. Buradan yola çıkılarak tamoksifen kullanan meme kanserli hastalarda 

LNG-RĠS takılarak östrojenin hiperplazi yapıcı etkisinin önlenmesi 

planlanmıĢtır. Yine de bu endikasyonla kullanım için yeterince çalıĢma yoktur 

ve rutin kullanımda değildir.(13) 

Endometriozis; Ağır menstruel kanaması olan kadınlarda dismenore 

ve premenstruel semptomları da azalttığının görülmesi üzerine LNG-RĠS 

endometriozis tedavisinde de denenmiĢtir.(87,88) Birçok çalıĢmada LNG-RĠS 

takılan hastalarda endometriosis odaklarında gerileme laparoskopik olarak 

gösterilmiĢtir. Bu hastalarda CA - 125 düzeyleri de anlamlı olarak düĢmüĢtür.(86-

88) Sonuçta LNG-RĠS endometriosis tedavisi için de iyi bir seçenektir ancak rutin 

kullanım için daha fazla çalıĢma gereklidir.(87) 

Adenomiyosis; Reprodüktif çağdaki kadınlarda sık görülen menoraji, 

infertilite ve dismenore nedenlerindendir. Endometrial glandların ve stromanın 

myometrium içinde ektopik olarak bulunması ve hiperplazisi olarak tanımlanır. 

Özellikle 4.ve 5. dekadda % 1 kadında görülür. Patoloji piyeslerinde ise sıklık 

% 20–35‟dir. Kesin tanısı yalnız operasyon piyeslerinde patolojik olarak konulur. 

Ancak son yıllarda MRG ile tanı koymak kolaylaĢmıĢtır.(9,10) 

LNG-RĠS içeriğindeki levonorgestrel ile adenomiyosisteki ektopik 

odakları atrofiye uğratır ve semptomları azaltır. Birçok çalıĢmayla görülmüĢtür ki 

LNG-RĠS adenomiyosis tedavisinde iyi bir alternatiftir.(9,74) 

 



Myoma uteri ve endometrial hiperplazi; Myom oluĢumunun 

patofizyolojisinde östrojenin yanı sıra; progesteron, insülin benzeri büyüme 

faktörü-1 ve epidermal growth faktör etkilidir. Levonorgestrel, daha önce de 

bahsedildiği gibi östrojenin mitojenik aktivitesini durdurmanın yanı sıra 

epidermal growth faktör ve insülin benzeri büyüme faktörünü de azaltarak 

endometrial dokuyu atrofiye uğratır. Endometrial hiperplazi ve myom 

tedavisinde bu mekanizmayla etkili olduğu sanılmaktadır. (89) Bununla beraber 

uterus boyutlarını veya fibroidlerin büyüklüklerini azaltma yeteneği hakkında 

tutarlı daha az veri vardır.(90) Opere olması mümkün olmayan veya fertilitesini 

korumak isteyen kadınlarda myom ve endometrial hiperplaziye bağlı anormal 

uterin kanamalar ve endometrial hiperplazinin kendi tedavisinde LNG-RĠS iyi bir 

seçenektir.(89-93) Yine de bu konuda daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç vardır. 

Adenomiyosis, myoma uteri ve endometrial hiperplazilerde oral 

medroksiprogesterone ve depo medroksiprogesterone„da tedavi amaçlı kullanılır. 

Ancak etkinlik için gereken yüksek dozlar sistemik yan etki nedeniyle hastaların 

tedaviyi bırakmasına neden olur. Etki mekanizması lokal levonorgestrel gibi 

değildir. Yüksek doz progesteron ovulasyonu inhibe ederek endometriumu 

atrofiye uğratır ki bu da tercih edilmez.(69) 

 

1.9.4 Mirena’nın Metabolik Etkileri; 

Lokal olarak salgılanan günlük 14 µg levonorgestrelin dolaĢıma karıĢan 

miktarı çok düĢüktür. Bu nedenle steroid hormondan kaynaklanan metabolik 

değiĢiklikler anlamlı değildir. 12 ay takip edilen hastalarda LNG-RĠS‟in 

karbonhidrat, lipid metabolizması, koagülasyon mekanizması ve karaciğer 

enzimleri üzerinde bir etkisi olmadığı görülmüĢtür. Serum testosteron ve insülin 

düzeyleri de etkilenmemiĢtir. Yalnızca 1 yılın sonunda tansiyonda istatistiksel 

anlamlı olmayan bir artıĢ ve 300–500 gr kilo artıĢı gözlenmiĢtir.(66,67,94). 

LNG-RĠS uygulamasının ilk aylarında sıkça görülen diğer hormonal yan 

etkiler; akne, göğüslerde gerginlik ve hassasiyet, hirsutismus, baĢağrısı, depresif 

ruh hali ve ĢiĢkinliktir.(95) Bu etkiler ilk 6 aydan sonra kaybolur. 

Mirena ile birlikte gebelik oluĢursa teratojenite (virilizasyon) olasılığı 

tümüyle ekarte edilemez. Ancak bugüne kadar karĢılaĢılmıĢ anomalili doğum 



olmamıĢtır.(96) Yine de hasta bu konuda bilgilendirilmelidir. Anne sütüne geçen 

bebek için risk oluĢturması mümkün değildir. Anne sütü miktarı ve kalitesini de 

etkilemez.(97) 

 

1.9.5 Mirena’nın Yan Etkiler; 

Kanama paterni değiĢikliği ve overde folikül kisti oluĢumu % 10 hastada 

görülen sık yan etkilerdir. LNG-RĠS ilk 3-6 ayda % 20–70 oranında lekelenme 

Ģeklinde kanama yaparken, 1. yılın sonunda % 15–35 olguda amenore 

geliĢir.(79,80) Lekelenme mekanizması; levonorgestrelin endometrial 

anjiogenezisi uyarması ve neovaskülarizasyon ve endometrial yüzeyde mozaik 

alanlar oluĢturması olabilir. Bu yeni ve yer yer oluĢan damarlanmalar lokal 

atrofi alanları oluĢturarak ilk aylarda spotting tarzında kanamalara neden olur. 

Ayrıca levonorgestrel östradiolü daha az potent olan östrona dönüĢtüren 17-ß 

hidroksisteroid dehidrogenaz aktivitesini artırır, bu da kanamaları 

artırabilir.(79,80) 

LNG-RĠS‟in ilk kullanım aylarında folikül kisti insidansı % 12–30 

olarak bildirilmiĢtir. Bu kistler 3 cm‟yi geçmeyen, basit, ağrı yapmayan ve 

kendiliğinden kaybolan kistlerdir.(7,11,95) Kistlerin oluĢum mekanizması; 

ovulasyonun parsiyel süpresyonu sonucu ovaryan folikülün geliĢimi ancak 

çatlayamayarak 1-2 ay persiste etmesidir.(7) 

LNG-RĠS‟in mekanik etkilerine bağlı, pelvik ağrı ve perforasyon 

nadirdir. Aracın ilk takılması ve sonrasındaki 1 ay içinde pelvik ağrı görülme 

oranı % 18 iken daha sonra bu Ģikâyet tamamen kaybolmuĢtur.(95) Mirena
®

‟ya 

bağlı yabancı cisim reaksiyonu ve enfeksiyon görülmemiĢ, hatta Mirena
®
‟nın 

pelvik inflamtuar hastalık riskini oral kontraseptifler kadar azalttığı görülmüĢtür. 

Bunun nedeni levonorgestrelin servikal mukusu kalınlaĢtırarak assendan geçiĢi 

önlemesidir.(7,95) 

Genel olarak yan etkilerin oranına bakıldığında en sık yan etkinin % 

60‟a varan oranla oligomenore ve amenore, lekelenme, sonra sırasıyla mastalji, 

over kisti ve kilo artıĢı o lduğu görülür.(7,11,79,80,95) 

 

 



2. MATERYAL METOD 

Bu çalıĢmada, Ocak 2010- Aralık 2011 tarihleri arasında Atatürk Eğitim 

ve AraĢtırma Hastanesi Jinekoloji Kliniği‟nde düzensiz menstruel kanama Ģikayeti 

ile baĢvuran ve yapılan muayene ve tetkikleri sonucunda anormal uterin kanama 

tanısıyla Mirena
®

 Rahim Ġçi Sistem (Bayer Schering Pharma, Berlin, Almanya) 

uygulanan reproduktif çağdaki kadınlar 2011 yılında FIGO tarafından önerilen 

yeni anormal uterin kanama sınıflaması olan PALM-COEIN sınıflamasına göre 

tekrar sınıflandırılmıĢ ve olguların verileri retrospektif olarak incelenmiĢtir. 

ÇalıĢma öncesinde hastanenin Yerel Etik Kurulu‟ndan çalıĢma onayı alınmıĢtır. 

ÇalıĢmamız retrospektif bir çalıĢma olduğundan hastalardan onam alınmamıĢtır. 

Hastaların baĢvuru anı ve takip süreçlerindeki anamnez bilgilerine, demografik 

özelliklerine, fizik muayene sonuçlarına, laboratuar değerlerine, görüntüme 

yöntemlerinin sonuçlarına ve görsel menstruel kanama değerlendirme kart 

skorlarına (PBAC) klinik içi hasta takip yönetimi ve hastane bilgisayarlı bilgi 

sisteminden ulaĢılmıĢtır. 

Anamnez ve fizik ve pelvik muayene sonrası bütün hastalara pelvik 

ultrasonografi (USG) incelemesi yapıldı, gerekli görüldüğü halde ise ek 

görüntüleme yöntemleri (Doppler USG MRG, BT) uygulandı. Hastaların 

hepsinden tam kan sayımı, kanama profili ve serum beta hCG değerleri ile 

menstruel siklusun 3.gününde hormon profili (TSH, sT3, sT4, prolaktin, FSH, 

LH) testleri istendi. Tüm olgulara Pipel veya Karman kanülleri yolu ile aspirasyon 

küretaj ve enometrial örnekleme/ biyopsi yapıldı. Kronik anormal uterin kanamalı 

hastalardan ise ovulatuar durumları menstruel sikluslarının 18. günü ve sonrasında 

endometrial örnekleme ve 21.günlerinede plazma progesteron ölçümü ile 

değerlendirildi Örneklerin histopatolojik incelemesi hastanemiz patoloji 

bölümünde yapıldı. Endometrial kavitede düzensizlik izlenen hastaların ek 

görüntüme yöntemleri ile (SĠS ve/veya H/S) ileri düzeyde değerlendirmesi olası 

malignensi varlığında malign hücrelerin transtubal transport ile abdominal 

boĢluğa yayılmasını önlemek amacı ile endometrial biyopsi patoloji sonuçları 

sonrasında bırakıldı.(98) 

Kliniğimizde LNG-RĠS uygulanacak olguların seçimi DSÖ Tıbbi 

Uygunluk Kriterleri‟ne (TUK) göre yapıldı.(99) Bu kategoriye uygun olarak 



kategori 4 veya kabul edilemez risk içeren hastalara (Tablo 2.1) LNG-RĠS 

yerleĢtirilmedi. Akut vajinit tespit edilen hastalarda vajinit tedavisi verildi ve 

tedavilerinin bitiminde tekrar değerlendirilip uygun ise yerleĢtirildi. Ayrıca 

yerleĢtirme kararı alınan tüm olgulara iĢlem, olası yan etki ve komplikasyonlar 

hakkında ayrıntılı bilgi verildi ve iĢlemi kabul ettiğine dair onamları alındı.. LNG-

RĠS antisepsi kurallarına uyularak yerleĢtirildi. Uygulamadan sonra USG ile 

LNG-RĠS‟in uterin kavitede normal lokalizasyonda olduğu doğrulandı. 

 

Tablo 2.1: Levonorgestrel salınımlı intrauterin sistem yerleĢtirilmesinin DSÖ 

Tıbbi Uygunluk Kriterleri‟ne göre kontrendikasyonları (Kategori 4 veya kabul 

edilemez riskler) 

1. Gebelik mevcudiyeti, 

2. Mevcut pürülan servisit veya pelvik enfeksiyon (tedavi 

tamamlanana kadar yerleĢtirme geciktirilir), 

3. Erken post-septik düĢük, 

4. Malign gestasyonel trofoblastik hastalık varlığı, 

5. Mevcut meme kanseri, 

6. Tedavi edilmemiĢ serviks kanseri, 

7. Tedavi edilmemiĢ endometrium kanseri, 

8. Açıklanamayan vajinal kanama, 

9. Deforme uterus boĢluğu (uterus fibroidlerini de içeren RĠA 

yerleĢtirilmesiyle alakalı edinsel veya konjenital anomaliler), 

10. Bilinen pelvik tüberküloz. 

 

Hemoglobin (Hgb) düzeyi 10 gr/dl altında olan olgulara 80-100 mg oral 

demir preparatı baĢlandı.(100) antianemik tedaviye en az 6 ay devam edildikten 

sonra kontrol Hgb değeri 12 gr/dl üzerine çıkanlarda tedavi sonlandırıldı. 

Ağır menstruel kanamalı hastalarda kanama miktarının kantitatif ölçümü 

için Higham‟ın orijinal Menstruel Kanama Değerlendirme Kartları (PBAC) 

kullanıldı.(60) Bu değerlendirmeye göre toplam skor 100 ve üzerinde olan 

hastalara Ağır Menstruel Kanama tanısını konuldu.(60) Aynı Ģekilde LNG-RĠS 

etkinliğinin incelenmesinde de bu kartlar kullanıldı.  



Anormal uterin kanama tanısıyla Mirena
®
 uygulanmıĢ 110 olgunun 

anormal kanama tipi 2011 yılında FIGO tarafından önerilen yeni sınıflama olan 

PALM – COEIN Sınıflama Sistemi‟ne göre tekrar sınıflandırıldı ve olgular AUK 

tipine göre PALM ve COEIN gruplarına ayrıldı. Mirena
® 

uygulanmıĢ olan 

olguların demografik özellikleri, menstrual kanama süreleri, PBAC skorları, 

uygulamadan önceki USG bulguları (endometrial kalınlık, diğer endometrial 

patolojiler, myom varlığı, var ise yerleĢim yerleri ve büyüklükleri), ile 

uygulamadan önceki Hgb ve hemotokrit (Htc) düzeyleri incelendi. Olgular 

Mirena
®

 uygulandıktan sonra 1., 6. ve 12.aylarda tekrar muayene edildi ve 

baĢlangıçta uygulanan tüm parametreler tekrar değerlendirildi. Birinci yıl sonunda 

halen Mirena
® 

bulunan 84 olgunun değerleri karĢılaĢtırıldı. 

Ġstatistiksel analizler SPSS ver.17.0 kullanılarak yapıldı. Verilerin normal 

dağılıma uygunlukları Shapiro–Wilk Test ile test edildi. Normal dağılım 

gösterenlerin verileri tanımlayıcı istatistikleri ortalama ±standart deviasyon (SD); 

normal dağılım göstermeyenlerin tanımlayıcı istatistikleri ise ortanca 

(Interquartile range -IQR-) Ģeklinde gösterildi. Ardından tekrarlı ölçümler yapılan 

84 olgu, AUK tipine göre PALM – COEIN Sınıflama Sistemi‟ne göre PALM ve 

COEIN gruplarına ayrıldıktan sonra iki grup arasında menstruel kanama süreleri, 

PBAC skorları, Hb ve Htc değerleri ile endometrial kalınlıkları zamana göre 

karĢılaĢtırıldı. Verilerde zamana göre değiĢimin incelenmesi için “Tekrarlı 

ölçümlerde (Repeated measures) varyans analizi” tüm varsayımlar kontrol 

edilerek uygulandı. Zaman içindeki değiĢimlerin ise hangi zaman aralığından 

kaynaklandığını bulabilmek amacıyla ise Post hoc Bonferroni düzeltmesi yapıldı. 

Kategorik değiĢkenlerin gruplar arası karĢılaĢtırmaları ise Ki-kare testi 

kullanılarak yapıldı. Tüm testlerde p < 0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi. Bonferroni düzelte testinde ise p<0.0125 (0.05/ölçüm zaman sayısı) değeri 

anlamlı kabul edildi. 

 

 

 

 

 



3. BULGULAR 

 

Tanımlanan süre içinde Ağır Menstruel Kanama tanısı ile tedavi amaçlı 

Mirena
®

 yerleĢtirilen 110 olgunun yaĢ ortalaması 41 ±5,66 (23–49) iken gravida 

ve paritelerinin medyan değerleri ise sırasıyla 3 (3) (0 – 16) ve 3 (1) (0 – 11) idi. 

29 (% 26,4) olguda ek hastalığı mevcuttu ve 7 (% 6,4) tanesi oral antikoagülan 

kullanmaktaydı.(Tablo 3.1) 

Tablo 3.1: Mirena
®
 Uygulanan Hastaların Ek Hastalıkları 

Ek Hastalık Tipi n 

Ġlaçla regüle Troid fonksiyon bozukluğu 6 

Hipertansiyon 10 

Derin Ven Trombozu 1 

Diyabetes Mellitus (Tip 1 - 2) 2 

Hipertansiyon ve Diyebetes Mellitus 1 

Hipertansiyon ve Koroner Arter Hastalığı 2 

Ġlaçla regüler TFT bozukluğu ve Diyabetes Mellitus 1 

Kalp Kapak Hastalığı 4 

Kalp Kapak Hastalığı ve Guatr 1 

Hipertansiyon ve Romatoid Artrit 1 

Toplam 29 

 

Tüm olguların baĢlangıç kanama sürelerinin medyan değeri 10 (5) (5–16) 

gün olarak hesaplandı.(Tablo 3.5) PBAC Skorlarının ortalaması ise 350 ±156 

(127–980) olarak hesaplandı. (Tablo 3.4) 

BaĢvuru anında yapılan laboratuar testleri sonucunda olguların ortalama 

hemoglobin (Hgb) değeri 11,2 ±1,5 (7,2–14,4) gr/dl ve ortlama hemotokrit (Htc) 

değeri 33,8 ±4,3 (23–44) olarak hesaplandı.(Tablo 3.6 ve 3.7) Oral antikogülan 

kullanan 7 (% 6,4) olgu haricinde anormal kanama profili izlenmedi. Tüm 

olgularda Troid fonksiyon testleri normal bulundu. 

OtuzbeĢ  (% 31,8) olguda leiomyom tespit edilmiĢti. Leiomyomların 

ortalama boyutu 5,3 ±2,9 (2–16) cm olarak hesaplandı. Leiomyomların 

yerleĢimleri ESHRE Leiomyom Subklasifikasyon Sistemi‟ne göre sınıflandırıldı 



ve Tablo 3.2‟de sunuldu. Tüm olguların baĢvuru anında ölçülen endometrium çift 

duvar kalınlığı (EÇDK) ortalaması ise 9,8 ±4,7 (2–27) mm olarak 

hesaplandı.(Tablo 3.8) 

 

Tablo 3.2: Leiomyomların yerleĢimlerinin ESHRE Leiomyom Subklasifikasyon 

Sistemi‟ne göre sınıflandırılması 

Myomların YerleĢim Bölgeleri n 

Sm1 5 

Sm2 5 

O3 11 

O4 6 

O5 4 

O6 4 

Total 35 

SM: Submüköz yerleşim 

O: Diğer yerleşimler 

 

Endometrial örnekleme ise olguların hepsine yapılmıĢ olup birleĢtirilmiĢ 

histopatoloji sonuçları Tablo 3.3‟de sunulmuĢtur. 

 

Tablo 3.3: Olguların baĢlangıç Endometrial Histopatoloji Sonuçları 

Endometrial Histopatoloji Sonucu n 

Proliferatif Endometrium (±Düzensiz Proliferatif 

Endometrium) 

57 

Sekretuar Endometrium 29 

Endometrial Polip (±Proliferatif Endometrium, Düzensiz 

Proliferatif Endometrium, Sekretuar Endometrium) 

7 

Endometrit 2 

Basit Atipisiz Endometrial Hiperplazi 15 

Toplam 110 

 

 



  Mirena® yerleĢtirilen 110  hastanın 84 tanesinde 1. yıl sonunda normal 

yerleĢimli RĠS izlenmiĢ olup takip akıĢ Ģeması ġekil 3.1‟de sunulmuĢtur. 

 

ġekil 3.1: Mirena® yerleĢtirilen ağır menstruel kanamalı olguların takip akıĢ 

Ģeması 

 

*RIS: Rahim içi sistem 

**PID: Pelvik Ġnflamatuar Hastalık 

 

3.1 1. AY SONUÇLARI 

1. ay kontrollerini beklemeden 3 olgu kendi istekleri ile 1 olgu da aĢırı 

pelvik ağrı hissettiğini belirterek rahim içi sistemini çıkarttırmıĢtı. 1. ay 



kontrollerinde ise 2 (% 1,8) olguda disloke RIS izlenirken ve 2 (% 1,8) olguda ise 

rahim içi sistem izlenemedi ve atılmıĢ olarak kabul edildi (spekulum 

muayenesinde ipi izlenemeyen; USG‟de, direkt grafilerde görülemeyen). Kalan 

102 (% 92,7) olguda ise RIS, normal uterin lokalizasyonda izlendi. 

Değerlendirmeye alınan 102 olgunun ortalama PBAC Skoru 287 ±121 (95–380) 

olarak hesaplandı. Doksan yedi  (% 91,5) olguda ağır menstruel kanama paterni 

devam ederken 64 (% 60,3) olgu intermentruel kanama (ĠMK) tariflemekteydi. 

Sadece 1 (% 0,9) olguda menstruel özellik normal sınırlar içinde değerlendirildi. 

Olguların ortanca kanama süresi 10,5 (4,5) (7–12) gündü. 1. ayda ortalama Hgb 

değeri 11,8 ±2,4 (9,5–14) gr/dl ve Htc değeri 36,2 ±7,97 (29–45) olarak 

hesaplandı. USG‟de EÇDK ise ortalama 7,5 ±4,35 (4–13) mm olarak hesaplandı.  

 

3.2 6. AY SONUÇLARI 

Altıncı ay kontrollerine gelindiğinde takibi terk eden 1 olgu hariç 101 (% 

91,8) olgu değerlendirmeye alındı. USG kontrolünde 93 (% 92,1) olguda normal 

uterin lokalizasyonlu rahim içi sistem izlendi. Üç  (% 2,7) olguda rahim içi sistem 

disloke izlenirken 5 olguda (% 4,5) ise RIS izlenemedi ve atılmıĢ olarak kabul 

edildi. Kalan 93 (% 84,5) olgunun ise ortalama PBAC Skoru 107 ±43 (0–240) 

olarak hesaplandı. Otuz üç (% 35,5) olguda ağır menstruel kanama devam ederken 

24 (% 25,8) olgunun menstruel paterni normal sınırlar içinde değerlendirildi. 

Ancak 6 (% 6,5) olguda oligomenore, 1 (% 0,9) olguda polimenore ve 1 (% 0,9) 

olguda amenore geliĢti. Ellisekiz  (% 60,4) olgu ise intermenstruel kanama (ĠMK) 

tariflemekteydi. Olguların ortanca kanama süresi 7 (1) (0–13) gün olarak 

hesaplandı. Altıncı ayda ortalama Hgb değeri 12,2 ±1,3 (8,6–14,7) gr/dl ve Htc 

değeri 36,9 ±3,6 (26–44) olarak hesaplandı. USG‟de EÇDK ise ortalama 6,6 ±2 

(3–15) mm olarak hesaplandı.  

 

3.3 1. YIL SONUÇLARI 

Birinci yıl kontrolüne, 6. ay‟dan sonra takibi sonlandırılan 3 (% 2,72) olgu 

(1 olguda gebelik istemi nedeniyle, 1 olguda Akut Pelvik Ġnflamatuar Hastalık 

saptanması ve 1 olguda ise ağır menstruel kanamanın devam etmesi nedeniyle 

rahim içi sistemleri çıkarılmıĢtı) ile takibi terk eden 1 (% 0,9) olgu hariç toplam 



89 (% 80,9) olgu baĢvurdu. Yapılan USG kontrolünde 85 (% 95,5) olguda normal 

uterin lokalizasyonlu rahim içi sistem izlendi. 2 (%  2,2) olguda rahim içi sistem 

disloke izlenirken 2 olguda (% 2,2) ise izlenemedi ve RIS atılmıĢ olarak kabul 

edildi. Normal yerleĢimli rahim içi sistemi olan 1 olguda gebelik saptanması 

nedneiyle rahim içi sistem çıkarıldı. Kalan 84 (% 76,4) olgu değerlendirmeye 

alındı. Değerlendirmeye alınan olguların ortalama PBAC Skoru 61 ±28 (0–175) 

olarak hesaplandı. Bir  (% 1,2) olguda ağır menstruel kanama devam ederken 62 

(% 73,8) olgunun menstruel paterni normal sınırlar içinde değerlendirildi. Ancak 

10 (% 11,9) olguda oligomenore ve 8 (% 9,5) olguda amenore geliĢti. Sadece 3 

(% 3,6) olgu ise intermenstruel kanama (ĠMK) tarif etmekteydi. Olguların ortanca 

kanama süresi 5,5 (1) (0–7) gün olarak hesaplandı. Olguların 1. yıl sonunda 

ortalama Hgb değeri 12,9 ±1 (10–14,7) gr/dl ve Htc değeri 39,1 ±2,9 (30,2–45) 

idi. USG‟de EÇDK ise ortalama 5,3 ±1,3 (2–8) mm olarak hesaplandı.  

 

Tablo 3.4: PBAC skorunun gruplara göre karĢılaĢtırılması 

 Tüm olgular COEIN PALM  

Ort ±SD Ort ±SD Ort ±SD p 

BaĢlangıç 350 ±156 

(n=110) 

321 ±146 (n=57) 381 ±161 (n=53) 0.043 

1.ay 287 ±121 

(n=102) 

260 ±127 (n=54) 317 ±149 (n=48) 0.037 

6.ay 107 ±43 (n=93) 103 ±46 (n=50) 112 ±38 (n=43) 0.348 

12.ay 61 ±27 (n=84) 61 ±31 (n=44) 61 ±23 (n=40) 0.981 

 

 

 

 

 

 



Tablo 3.5: Gruplara göre menstruel kanama süresinin karĢılaĢtırılması 

 Tüm olgular COEIN PALM  

Ort ±SD Ort ±SD Ort ±SD p 

BaĢlangıç (n=110) 10.4 ±2.5 (n=57) 10.1 ±2.5 (n=53) 10.7 ±2.5 0.176 

1.ay (n=102) 9.2 ±2.3 (n=54) 9.1 ±2.5 (n=48) 9.4 ±2.2 0.472 

6.ay (n=93) 6.6 ±1.6 (n=50) 6.6 ±1.8 (n=43) 6.7 ±1.5 0.640 

12.ay (n=84) 5.0 ±1.9 (n=44) 5.1 ±2.0 (n=40) 5.0 ±1.7 0.815 

 

Tablo 3.6: Gruplara göre hemoglobin (gr/dl) düzeyinin karĢılaĢtırılması 

 Tüm olgular COEIN PALM  

Ort ±SD Ort ±SD Ort ±SD p 

BaĢlangıç 11.2 ±1.5 (n=110) 11.3 ±1.4 (n=57) 11.1 ±1.6 (n=53) 0.382 

1.ay 11.4 ±1.5 (n=102) 11.5 ±1.4 (n=54) 11.3 ±1.6 (n=48) 0.417 

6.ay 12.2 ±1.3 (n=93) 12.2 ±1.3 (n=50) 12.1 ±1.4 (n=43) 0.613 

12.ay 12.9 ±1.0 (n=84) 12.8 ±1.0 (n=44) 12.9 ±1.0 (n=40) 0.656 

 

Tablo 3.7: Gruplara göre hemotokrit (%) düzeyinin karĢılaĢtırılması 

 Tüm olgular COEIN PALM  

Ort ±SD Ort ±SD Ort ±SD p 

BaĢlangıç 33.8 ±4.3 (n=110) 34.2 ±4.3 

(n=57) 

33.3 ±4.4 

(n=53) 

0.311 

1.ay 34.3 ±4.0 (n=102) 34.5 ±3.9 

(n=52) 

34.0 ±4.2 

(n=48) 

0.480 

6.ay 36.9 ±3.6 (n=93) 36.9 ±3.5 

(n=50) 

36.8 ±3.7 

(n=43) 

0.887 

12.ay 39.1 ±2.9 (n=84) 39.0 ±2.9 

(n=44) 

39.1 ±2.9 

(n=40) 

0.902 

 



Tablo 3.8: Gruplara göre USG ile ölçülen endometrial kalınlığın (mm) 

karĢılaĢtırılması 

 Tüm olgular COEIN PALM  

Ort ±SD Ort ±SD Ort ±SD p 

BaĢlangıç  9.8 ±4.7 (n=110) 9.3 ±4.5 (n=57) 10.4 ±4.8 (n=53) 0.241 

1.ay  8.8 ±2.9 (n=102) 8.8 ±2.7 (n=54) 8.8 ±3.1 (n=48) 0.969 

6.ay  6.6 ±2.0 (n=93) 6.4 ±1.7 (n=50) 6.8 ±2.2 (n=43) 0.398 

12.ay  5.2 ±1.3 (n=84) 5.2 ±1.3 (n=44) 5.2 ±1.3 (n=40) 0.854 

 

  Birinci yıl sonunda kontrolleri tamamlanan toplam 84 olgudan 40 tanesi 

„PALM‟ ve 44 tanesi „COEIN‟ grubunda idi. Gruplar arası PBAC skorları, 

kanama süreleri, Hgb ve Htc değerleri ile EÇDK‟ları zamana göre değiĢimleri 

karĢılaĢtırıldı. 

3.4 PBAC SKORU 

Tekrarlı ölçümler yapılan tüm olgular (n=84) dikkate alındığında PBAC 

skorunun zamanla anlamlı Ģekilde azaldığı görüldü (F=227.434, p<0.001) ve bu 

azalma tüm zaman aralıklarında belirgin Ģekilde mevcuttu (tüm zaman 

aralıklarında p<0.001, Post hoc Bonferroni düzeltmesi). (Tablo 3.9) 

Tablo 3.9: PBAC skorunun zamana göre değiĢimi 

 Tüm olgular (n=84) COEIN (n=44) PALM (n=40) 

Ort  ±SD Ort  ±SD Ort ±SD 

BaĢlangıç 345 ±147 315 ±141 379 ±147 

1.ay 283 ±141 255 ±123 315 ±154 

6.ay 103 ±38 101 ±44 106 ±30 

12.ay 61 ±27 61 ±31 61 ±23 

 

Her iki grupta da PBAC skorlarında zamanla belirgin Ģekilde azalma 

olduğu görüldü (PALM için F=123.125, p<0.001, COEIN için F=111.952, 

p<0.001). PBAC skorundaki değiĢiklik PALM-COEIN gruplarına göre ayrı ayrı 



incelendiğinde bu azalmanın tüm zaman aralıklarında bir önceki zamana göre 

belirgin Ģekilde daha fazla olduğu saptandı (p<0.001, her iki grupta da, post hoc 

Bonferroni düzeltmesi). (Tablo 3.9) (ġekil 3.2 ve 3.3) 

ġekil 3.2: PBAC skorunun zamana göre değiĢimi – 1  

 

 

ġekil 3.3: PBAC skorunun zamana göre değiĢimi – 2  
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3.5 KANAMA SÜRESĠ  

Tekrarlı ölçümler yapılan tüm olgular (n=84) dikkate alındığında zaman 

içinde kanama süresinde anlamlı Ģekilde azalma olduğu görüldü (F=158.248, 

p<0.001) ve her bir zaman aralığında bir önceki zaman göre bu azalmanın belirgin 

olduğu saptandı (tüm zaman aralıklarında p<0.001, post hoc Bonferroni 

düzeltmesi). (Tablo 3.10) 

Tablo 3.10: Menstruel kanama süresinin zamana göre değiĢimi 

 Tüm olgular (n=84) COEIN (n=44) PALM (n=40) 

Ort ±SD Ort ±SD Ort ±SD 

BaĢlangıç 10.2 ±2.6 9.8 ±2.4 10.7 ±2.6 

1.ay 9.0 ±2.3 8.8 ±2.3 9.4 ±2.3 

6.ay 6.6 ±1.7 6.5 ±1.8 6.7 ±1.5 

12.ay 5.0 ±1.9 5.1 ±2.0 5.0 ±1.7 

 

PALM ve COEIN gruplarında zamana göre değiĢim ayrı ayrı incelendiğinde her 

iki grupta da zaman göre anlamlı bir değiĢim olduğu ve kanama süresinin belirgin 

Ģekilde azaldığı görüldü (etyolojisi bilinmeyen COEIN grubunda F=62.760, 

p<0.001; etyolojisi bilinende PALM grubunda F=99.684, p<0.001). Bu azalma 

her iki grupta da tüm zaman aralıklarında bir önceki zaman aralığına göre anlamlı 

Ģeklide daha fazla idi (her iki grupta da p<0.001, post hoc Bonferroni düzeltmesi). 

(Tablo 3.10) (ġekil 3.4 ve 3.5) 

 

 

 

 

 

 



 

 ġekil 3.4: Menstruel kanama süresinin zamana göre değiĢimi – 1  

 

 

ġekil 3.5: Menstruel kanama süresinin zamana göre değiĢimi – 2  
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3.6 HEMOGLOBĠNDÜZEYLERĠ 

Tekrarlayan ölçüm yapılan tüm olgular (n=84) dikkate alındığında Hgb 

düzeylerinde zamana göre değiĢimde belirgin derecede artıĢ meydana geldiği 

saptandı (F=106.555, p<0.001). Post hoc Bonferroni düzeltmesine göre 

incelendiğinde ise baĢlangıç ile 1.ay arasında Hgb düzeylerinde anlamlı farklılık 

görülmemekle birlikte (p=0.042), 6.ayda Hgb düzeyinin 1.aya göre, 12.ayda ise 

6.ay‟a göre anlamlı düzeyde arttığı görüldü (p<0.001).(Tablo 3.11) 

Tablo 3.11: Hemoglobin düzeyinin zamana göre değiĢimi 

 Tüm olgular (n=84) COEIN (n=44) PALM (n=40) 

Ort  ±SD Ort  ±SD Ort ±SD 

BaĢlangıç 11.3 ±1.4 11.3  ±1.4 11.2 ±1.5 

1.ay 11.4 ±1.4 11.4  ±1.3 11.4 ±1.4 

6.ay 12.1 ±1.4 12.1  ±1.3 12.1 ±1.4 

12.ay 12.9 ±1.0 12.8  ±1.0 12.9 ±1.0 

 

Hgb düzeyindeki değiĢim PALM-COEIN gruplarında ayrı ayrı 

incelendiğinde her iki grupta da zamanla belirgin Ģekilde arttığı gözlendi (etyoloji 

bilinmeyen COEIN grubunda F=57.203, p<0.001; etyoloji bilinen PALM 

grubunda F=49.515, p<0.001). Her iki grupta da bu artıĢın 1.ayda belirgin değildi 

(etyoloji bilinmeyen grupta p=0.937, etyoloji bilinen grupta p=0.139), ancak 

6.ayda 1.aya göre, 12.ayda da 6 aya göre Hgb düzeylerindeki artıĢ belirgin idi (her 

iki grupta da p<0.001). (Tablo 3.11) (ġekil 3.6 ve 3.7) 

 

 

 

 



 

 

ġekil 3.6: Hemoglobin düzeyinin zamana göre değiĢimi – 1  

 

 

ġekil 3.7: Hemoglobin düzeyinin zamana göre değiĢimi – 2  
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3.7 HEMOTOKRĠT DÜZEYLERĠ 

Tekrarlı ölçüm yapılan tüm olgular (n=84) dikkate alındığında Htc 

düzeyinin zamanla anlamlı Ģekilde artıĢ gösterdiği saptandı (F=154.340, p<0.001). 

Bu artıĢ Post hoc Boferroni düzeltme testine göre incelendiğinde, baĢlangıç ile 

1.ay arasındaki Htc değerlerinde değiĢiklik anlamlı değilken (p=0.565), 6.ayda ve 

12.ayda bir önceki ölçüme göre anlamlı yükselme olduğu görüldü 

(p<0.001).(Tablo 3.12) 

Tablo 3.12: Hemotokrit düzeyinin zamana göre değiĢimi 

 Tüm olgular (n=84) COEIN (n=44) PALM (n=40) 

Ort ±SD Ort  ±SD Ort ±SD 

BaĢlangıç 33.9 ±4.0 34.1 ±4.0 33.6 ±4.1 

1.ay 34.2 ±3.7 34.2 ±3.5 34.2 ±3.9 

6.ay 36.7 ±3.6 36.7 ±3.5 36.8 ±3.8 

12.ay 39.1 ±2.9 39.0 ±2.9 39.1 ±2.9 

 

Htc düzeylerindeki artıĢ hem PALM grubunda hem de COEIN grubunda 

belirgin idi (etyoloji bilinmeyen  COEIN grubunda F=93.265, p<0.001; etyoloji 

bilinen PALM grubunda F=64.827, p<0.001). Bu artıĢın hangi zaman aralığında 

anlamlı olduğunu saptayabilmek amacıyla yapılan post hoc düzeltmede, Htc 

düzeylerinde her iki grupta da 1.ayda anlamlı bir değiĢiklik olmadığı (etyoloji 

bilinmeyen COEIN grubunda p=1.000, etyoloji bilinen PALM grubunda p=0.229) 

ancak daha sonraki zaman aralıklarında belirgin olarak yükselme olduğu görüldü 

(her iki grupta da p<0.001). (Tablo 3.12) (ġekil 3.8 ve 3.9) 

 

 

 

 



 

ġekil 3.8: Hemotokrit düzeyinin zamana göre değiĢimi – 1  

 

 

ġekil 3.9: Hemotokrit düzeyinin zamana göre değiĢimi – 2  
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3.8 ENDOMETRĠAL KALINLIK 

Tekrarlayan ölçümlerde endometrial kalınlığın zamanla belirgin Ģekilde 

azaldığı saptandı (p<0.001, F=87.871). Bu azalma her zaman aralığında da 

anlamlı idi (baĢlangıçla 1.ay arasında p=0.001, 1.ay ile 6.ay arasında p<0.001, 

6.ay ile 12.ay arasında p<0.001; post hoc Bonferroni düzeltmesi). (Tablo 3.13) 

Tablo 3.13: Endometrial kalınlığın zamana göre değiĢimi 

 Tüm olgular (n=84) COEIN (n=44) PALM (n=40) 

Ort ±SD Ort ±SD Ort ±SD 

BaĢlangıç 9.9 ±4.4 9.0 ±4.3 10.7 ±4.3 

1.ay 8.7 ±2.8 8.5 ±2.6 9.0 ±3.0 

6.ay 6.5 ±2.0 6.2 ±1.6 6.7 ±2.3 

12.ay 5.2 ±1.3 5.2 ±1.3 5.2 ±1.3 

 

Gruplara göre (PALM ve COEIN) endometrial kalınlığın zaman içindeki 

değiĢimi incelendiğinde ise her iki grupta da endometrial kalınlığın zaman içinde 

azaldığı saptandı (etyoloji bilinmeyen COEIN grubunda F=35.457, p<0.001; 

etyoloji bilinen PALM grubunda F=56.656, p<0.001). Bu azalmanın hangi zaman 

aralığında anlamlı olduğunu belirlemek amacıyla yapılan Post hoc Bonferroni 

düzeltme analizinde analizde etyoloji bilinmeyen COEIN grubunda baĢlangıç ile 

1.ay arasında endometrial kalınlık benzer iken (p=1.000) daha sonraki zaman 

aralıklarında endometrial kalınlığın belirgin Ģekilde azaldığı görüldü (p<0.001). 

Etyoloji blinen PALM grubunda ise endometrial kalınlık tüm zaman aralıklarında 

belirgin Ģekilde azalmakta idi (baĢlangıç ile 1.ay arası p=0.001, 6.ay ile 1.ay arası 

ve 12.ay ile 6.ay arası p<0.001). (Tablo 3.13) (ġekil 3.11 ve 3.12) 

 

 

 

 



ġekil 3.11: Endometrial kalınlığın zamana göre değiĢimi – 1  

 

 

ġekil 3.12: Endometrial kalınlığın zamana göre değiĢimi – 2  
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için çalıĢmadan çıkarıldı. Bir (% 0,9) olgu gebelik istemi nedeni ile rahim içi 

sistemini çektirmiĢti. Bir (% 0,9) olguda akut pelvik inflamatuar hastalık 

saptanması ve 1 (% 0,9) olguda ağır menstruel kanamanın Ģiddetli devam 
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etmesi üzerine rahim içi sistemleri çekilmiĢti. 3 (% 2,7) olgu 1. ay 

kontrolünde kendi istekleri doğrultusunda çıkarılmıĢtı. Bir (% 0,9) olguda ise 

6. ay konrolünde pozitif gebelik testi saptanması üzerine rahim içi sistem i 

çekilmiĢti. Ancak takip süresince toplam 7 (% 6,3) olguda rahim içi sistem 

disloke olurken, 9 (% 8,1) olguda ise atılmıĢtır. Ayrıca 1. ay, 6. ay ve 12. ay 

kontrollerinde ek Ģikayetleri olan hastaların sayıları ve oranları da Tablo 3.14‟de 

sunulmuĢtur. 

 

Tablo 3.14: Ağır Menstruel Kanama tanısı ile tedavi amaçlı Mirena
®
 uygulanan 

hastaların takip süresince ek Ģikâyetleri 

Ek ġikayet Tipi 1. ay 6. ay 1. yıl 

n (%) n (%) n (%) 

Pelvik ağrı 28 (57) 12 (41) 8 (25) 

Dismenore 6 (12) 6 (20) 5 (16) 

Disparoni 6 (12) 3 (10) 7 (22) 

Mastalji 1 (2) 3 (10) 3 (9,5) 

Kilo değiĢikliği 2 (4) 0  0 

Vajinal akıntı 1 (2) 2 (7,5) 2 (6) 

Ruh hali değiĢikliği 1 (2) 0 2 (6) 

BaĢ ağrısı 3 (6) 1 (4) 3 (9,5) 

Cilt problemleri 1 (2) 2 (7,5) 2 (6) 

Toplam 49 (100) 29 (100) 32 (100) 

 

 Mirena
®

 uygulandıktan sonra 1. ay kontrolünde 4 olguda RĠS‟nın disloke veya 

atılmıĢ olduğu görüldü. Bunlardan 3‟ü PALM, yani belirlenmiĢ bir patolojisi olan 

grupta idi. 6.ay kontrolünde de yine disloke olan veya atılan toplam 8 RĠS‟den 

6‟sı PALM grubunda olmasına rağmen fark her iki zamanda da istatistiksel olarak 

anlmalı değildi sırasıyla; p=0.290, p=0.140). 12.ayda ise disloke olan veya atılan 4 

olgudan 2‟si PALM grubunda 2‟si ise COEIN grubunda idi (p=0.926). Ġstatistiksel 

olarak anlamlı farklılık olmasa dahi, ilk 6 aydaki disloke olan veya atılan RĠS 

oranı saptanabilir bir patolojisi olan grupta daha fazla olmasına rağmen 12.ayda 

oranların eĢit olması bu süre içinde saptanabilir patolojinin ortadan kalkması 



nedeniyle açıklanabilir. 

 1.ayda disloke olan veya atılan 4 RĠS‟dan üçünde myom mevcut (3/31) idi 

(p=0.096), 6 ayda ise disloke olan/atılan 8 olgudan 5‟inde myom mevcut (5/32) 

iken (p=0.106), 12.ayda ise 4 olgudan sadece 1‟inde myom (1/25) mevcut idi 

(p=0.877). Myom varlığının Mirena
®
‟nın dislokasyonu veya atılmasına anlamlı 

bir etkisinin olmadığı söylenebilir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4. TARTIġMA 

 

Anormal uterin kanamalar jinekoloji polikliniğinde en sık karĢılaĢılan 

Ģikâyetlerden biridir ve olguların büyük bir kısmı reprodüktif çağdadır. Anormal 

uterin kanamalar kadınların sosyal hayatını olumsuz yönde etkiler ve demir 

eksikliği anemisi gibi ek medikal problemlere yol açar.(19,20) 

Perimenapozal çağdaki kadınlar için bile fertilitelerinin ve uteruslarının 

koruması psikolojik açıdan önemlidir. Pekçok kadın bu nedenle öncelikle 

konservatif tedavileri tercih eder. Etkili çözüm üreten ancak geri dönüĢümlü ve 

yan etkileri en az olan tedavi arayıĢı klinisyenleri bu alanda birçok 

araĢtırmaya yöneltmiĢtir. LNG–RĠS jinekolojide son yıllardaki en önemli 

geliĢmelerden biri olmuĢtur. Yapılan birçok karĢılaĢtırmalı çalıĢmalar LNG–

RĠS‟in güçlü kontrasepsiyon etkinliğinin yanında; ağır menstruel kanama, 

endometrial hiperplaziler, hormon replasman tedavisi, endometriosis, 

adenomiyosis gibi klinik durumlarda da etkili tedavi sağladığını 

göstermiĢtir. (9,19,20,74,75,87-89,93) Ayrıca dismenore, premenstruel 

semptomlar ve pelvik enfeksiyonlar üzerinde azaltıcı etkisi ve etkilerinin araç 

çıkarıldıktan sonra kaybolması ve endometrial atrofi geliĢen kadınlarda bile 3 ay 

içinde menstruel siklusun yeniden baĢlaması önemli avantajlarıdır.(7,11,12) 

LNG–RĠS uterusta lokal olarak etki ettiğinden daha az sistemik 

hormonal yan etki oluĢturmakta ve endometriumda daha yüksek doza ulaĢarak 

etkisi artmaktadır. Esas olarak etkisini endometriumda atrofi oluĢturup östrojene 

cevabı azaltarak gösterir. Bununla birlikte levonorgestrelin prostaglandinler ve 

diğer sitokinler üzerinde azaltıcı etkisi de hem kanamayı azaltmada hem de 

dismenore ve premenstruel semptomları gidermede etkilidir.(11,12) 

Mirena, 100‟ün üzerinde ülkede ağır menstruel kanama tedavisinde 

kullanılmaktadır.(75) Bu konuda tüm dünyada birçok çalıĢma yapılmıĢ ve LNG–

RĠS‟Ġn diğer hormonal ve non–hormonal tıbbi tedavi seçeneklerinden daha 

baĢarılı olduğu gösterilmiĢtir.(5,6) Çin‟de yapılan bir çalıĢmada LNG–RĠS 

yerleĢtirilmesinden sonraki 2 yıl içinde menstruel kan kaybında % 98 azalma 

olduğu gösterilmiĢtir.(76) Lethaby ve ark. 5 değiĢik grupla yaptıkları çalıĢmada 

Mirena‟yı; NSAID, traneksamik asit, oral norethisteron ve danazol ile menoraji 



tedavisindeki etkisi açısından karĢılaĢtırmıĢlar ve 3 ay sonunda Mirena 

grubunda kanama % 94 azalırken bu oran oral norethisteron‟da % 83, 

traneksamik asit‟te % 44, NSAID (flurbiprofen)‟de % 21, danazol‟de % 86 

olarak bulunmuĢtur.(6,7,13,63,64) LNG–RĠS veya histerektomiye randomize 

edilmiĢ ağır menstruel kanamalı kadınları karĢılaĢtıran 5 yıllık bir Finlandiya 

çalıĢmasında tedavi grupları arasında hayat kalitesi ve memnuniyet ölçüleri 

benzer bulunmuĢtur.(77) Diğer bir çalıĢmada ise Mirena ile Transservikal 

Endometrial Rezeksiyon (TCRE) karĢılaĢtırılmıĢ ve 1. yıl sonunda kanama 

miktarının Mirena ile % 90, TCRE ile % 98 azaldığı bulunmuĢtur.(101) Bu 

çalıĢmaları karĢılaĢtırmanın tek sınırlaması ise ortak bir menstruel kanama 

değerlendirme parametresinin kullanılmamıĢ olmasıdır. 

Bizim çalıĢmamızda da 12 aylık takibi tamamlayan 84 olguda ortalama 

PBAC skorunun %82 oranında azaldığı görüldü. Ayrıca 1., 6. ve 12. ay PBAC 

skorlarının zamanla anlamlı Ģekilde azaldığı ve yine bu azalmanın tüm zaman 

aralıklarında bir önceki zamana göre belirgin Ģekilde azalmaya devam ettiği 

görüldü. Benzer Ģekilde „PALM‟ yani görüntüleme yöntemleri ve/veya 

histopatolojik olarak saptanabilir lezyonu olan grupta ve „COEIN‟ yani objektif 

olarak saptanabilen bir patolojisi olmayan gruplar da kendi içinde 

değerlendirildiğinde PBAC skorlarının zamanla belirgin Ģekilde azaldığı ve bu 

azalmanı tüm zaman aralıklarında belirgin olarak mevcut olduğu görüldü. 

Mirena
®

‟nın en önemli etkisi endometriumda atrofi oluĢturmasıdır. 

Uterusta lokal levonorgestrel salınımı endometriumda hızlı ve dramatik 

değiĢikliklere neden olur. Morfolojik özellikler stromanın yüksek oranda 

desidualizasyonu ile birlikte lökosit infiltrasyonu, atrofik glandüler yüzey 

epitelyumu ve damarlanmada değiĢikliklerdir. Epitelyal glandların sekretuar 

aktiviteleri kaybolur ve endometriumun proliferatif aktiviteleri inhibe olur. Bu 

endometriumun fonksiyonel tabakasında incelme ile sonuçlanır.(71) Ancak 

Mirena
®

 yerleĢtirildikten sonraki ilk aylarda desudualize stromalar yapılar 

arasında hala sekretuar endometrium görülür.(8,9) Ġlk aylardaki bu düzensiz 

yapılanma lekelenmelerin ilk aylarda sık görülmesinin de nedenidir. Kullanım 

uzadıkça morfolojik değiĢiklikler endometriumda daha düzenli dağılım gösterir. 

Böylece zamanla endometrial kalınlık azalır ve buna bağlı kanama süreleri azalır. 



Bizim çalıĢmamızda tüm olguların menstruel kanama sürelerinde zaman 

içinde belirgin azalma olduğu ve bu azalmanın her bir zaman aralığında devam 

ettiği görüldü. Benzer Ģekilde „PALM‟ ve „COEIN‟ grupları da kendi içinde 

değerlendirildiğinde kanama sürelerinin zamanla belirgin Ģekilde azaldığı ve 

azalmanın tüm zaman aralıklarında belirgin Ģekilde mevcut olduğu saptandı. 

Benzer istatistiksel anlamlılık ve düĢüĢ oranları endometrial hiperplazi 

olgularında ve kanama bozukluğu olan hasta gruplarında da gösterilmiĢtir.(102, 

103) 

Endometrium kalınlığında azalmanın da zamanla belirgin olduğu 

saptandı. Ayrıca bu azalma belirlenmiĢ zaman aralıklarında da anlamlı idi. 

Gruplara göre (PALM ve COEIN) endometrial kalınlığın zaman içindeki değiĢimi 

incelendiğinde ise her iki grupta da endometrial kalınlığın zaman içinde azaldığı 

saptandı. Bu azalmanın hangi zaman aralığında anlamlı olduğunu belirlemek 

amacıyla yapılan Post hoc Bonferroni düzeltme analizinde  „COEIN‟, yani 

görüntüleme yöntemleri ve/veya histopatolojik olarak saptanabilir bir patoloji 

olmayan grupta baĢlangıç ile 1.ay arasında endometrial kalınlık benzer iken, daha 

sonraki zaman aralıklarında endometrial kalınlığın belirgin Ģekilde azaldığı 

görüldü. Objektif olarak saptanabilen bir patolojisi olan „PALM‟ grubunda ise 

endometrial kalınlık tüm zaman aralıklarında belirgin Ģekilde azalmakta idi  

Lekelenme „spotting‟ tarzında kanama literatürde ilk aylarda Mirena
®
‟nın 

en sık yan etkisi olarak belirtilmektedir.(7) Bunun nedeni daha önce de 

anlatıldığı gibi levonorgestrelin ilk aylarda endometriumda homojen 

dağılmaması ve yer yer atrofi odakları ve damarsal değiĢiklikler yaparak düzensiz 

dökülmeler oluĢturmasıdır.(8,9) Mirena
®
‟nın uzun dönemde bir diğer klinik etkisi 

ise amenore yapmasıdır. Literatürde bu oran 1. yılda % 15-35 olarak 

belirtilmiĢtir, ancak kullanım süresi uzadıkça % 60‟lara kadar artar.(7,11,79,80) 

Hasta bu konuda yeterince bilgilendirilmezse amenore tedaviyi bırakmanın en sık 

nedeni olabilir. Hastalar adet görmediklerinde gebe kalma veya menapoza girme 

kaygısıyla geri dönmektedirler. Hastalar LNG–RĠS takılırken bu konuda detaylı 

olarak bilgilendirilmeli ve adet görmemelerinin gebelik veya over yetersizliği 

belirtisi olmadığı anlatılmalıdır. Birkaç yıldır amenoreik olan kadınlarda dahi 

aracın çıkartılmasından sonra birkaç ay içinde normal menstruasyon görülür. 



Kadınlara LNG–RĠS‟in kontraseptif etkisinin tamamen geri dönüĢlü olduğu ve 

fertilitenin araç çıkarıldıktan sonra hemen geri döneceği anlatılırsa amenore 

nedeniyle tedaviyi bırakma oranı azalır.(15,35,57) ÇalıĢmamızda 1.ve 6. ayda 

normal lokalizasyonlu LNG–RĠS‟i olan olguların yaklaĢık % 60‟ında 

intermenstruel kanama izlenirken bu oran 12.ayda % 3 gibi çok düĢük bir değere 

gerilemiĢti. Ayrıca hiçbir olgu ĠMK nedeni ile tedavisini sonlandırmadı. Bu araç 

yerleĢtirilmeden önce hastanın olası yan etkiler açısından bilgilendirilmesinin 

etkinliği artırdığı tesbit edildi. 12 aylık takibi tamamlayan 84 olgudan 10‟unda 

(% 12) amenore geliĢmiĢtir. Bizim oranımız popülasyon temelli çalıĢmalara göre 

(yaklaĢık % 20-35) düĢük olsa da (79,80), bu konuda belirgin uç sonuçlarda 

belirtilmiĢtir. Örneğin Grigrieva ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada bu oran % 

40 olarak bulunmuĢken, Mercoria ve ark.‟ının yaptıkları çalıĢmada ise % 5,3 

olarak bulunmuĢtur.(91,104) Diğer taraftan çalıĢmamızda 62 (% 73,8) olgu ise 

normal menstruel özelliklerine kavuĢmuĢtur. 

Ağır menstrüel kanamalı, reprodüktif çağdaki kadınlarda anemiye neden 

olabileceği gibi var olan anemiyi daha da Ģiddetlendirebilir.(19,20) Ülkemizde 

demir eksikiği anemisinin prevalansı üzerine yapılmıĢ geniĢ çaplı bir araĢtırma 

yoktur. Ancak DSÖ‟nün raporlarına göre Türkiye‟de gebe olmayan kadınların % 

20 – 40‟ında demir eksikliği anemisinin olduğu tahmin edilmektedir (100). Bizim 

çalıĢmamızda ise ağır menstruel kanamalı kadınların tanı anında 38(% 65)‟i 

anemikti (Hgb<12 gr/dl). LNG–RĠS‟in menstruel kanama miktar ve süresini 

azaltmasının önemli bir etkisi de hastaların normal Hgb ve Htc değerlerine 

ulaĢmalarına yardımcı olmasıdır.(105) Bu durum bizim çalıĢmamızda da 

kanıtlamıĢtır. Birinci yıl sonunda olguların Hgb ve Htc değerlerinde belirgin bir 

artıĢ görülmüĢtür. Ancak bu artıĢ beklenildiği üzere uygulamadan 1 ay sonra 

baĢlamıĢtır ve her iki grupta da anlamlı artıĢ meydana gelmiĢtir. 

Mirena
®

 uygulanan hastaların takip süresince en fazla rahatsız olduklarını 

belirttikleri durumlar sırasıyla pelvik ağrı, dismenore ve disparoni oldu. Pelvik 

ağrı ve dismenore Ģikâyeti takip sürecinde azaldı ancak disparoninin 12. ay 

takibinde artıĢ gösterdiği görüldü. ġidetli pelvik ağrı tarifleyen 1 hastada ise 

LNG–RĠS 1. ayda çıkarıldı. Bunların yanında Mirena
®
‟nın salgıladığı 

levonorgestrelin sistemik dolaĢıma karıĢan miktarı düĢük olmakla beraber 



sistemik hormonal yan etkilere neden olabilir. Mastalji, kilo artıĢı, ödem baĢta 

olmak üzere nadiren hirsutismus, akne, baĢağrısı gibi semptomlar da 

bildirilmiĢtir.(95) Ç alıĢmamızda bu yan etkiler çeĢitli zamanlarda düĢük 

sayılarda görülmüĢ ancak hiçbiri tedaviyi bırakma endikasyonu olmamıĢtır. 

Mirena
®
 uygulanan olgularda dislokasyon ve atılım nedeni ile baĢarızlık 

oranları % 0-20 arasında değiĢmektedir.(23,91,104,106) Zapata ve ark‟nın 2010 

yılında yaptıkları sistematik derlemede leiomyomları olanlarda dislokasyon ve 

atılım oranlarının olmayanlara göre daha yüksek olduğu ancak bunun istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığı belirtilmiĢtir.(106) ÇalıĢmamızda dislokasyon (n=7) ve 

atılım  (n=9) nedeni ile tedaviye devam edemeyenlerin oranı % 15 olarak 

hesaplanmıĢtır. Bu oran literatür ile uyumludur. Disloke olan veya atılan Mirena
®

 

oranı PALM, yani görüntüleme yöntemleri veya histopatolojik olarak 

saptanabilen bir patoji olan grupla ve COEIN, yani belirgin bir patoloji 

saptanamayan gruplar arasında benzerdi. Aynı Ģekilde myom varlığının da 

Mirena
®

‟nın disloke olması veya atılmasına etkisi saptanmadı.  

AMK‟lı hastaların tedavisinde LNG-RĠS‟lerin kullanımı son 10 yılda 

giderek artmakta ve bu konudaki tecrübeler giderek daha fazla 

paylaĢılmaktadır. Ortak görüĢ bu cihazın AMK sıklığını, Ģiddetini ve süresini 

azaltacağı, beraberinde dismenore ve prementruel semptomlarda rahatlama 

yaratacağı ve ek olarak iyi bir kontraseptif etkinlik sağlayacağı Ģeklindedir. 

Ancak aracın hangi hasta gruplarında ne kadar etkin olduğu bilinmemektedir. 

Ayrıca terminoloji ve tanılar üzerinde devam eden sıkıntılar nedeni ile de 

sağlıklı karĢılaĢtırmalar yapılamamaktadır.(16,17). Biz de bu nedenle 

çalıĢmamızda AUK sınıflaması için FIGO tarafından 2011 yılında önerilen ve 

AUK‟lı olguların daha objektif sınıflandırılmasını sağlayan PALM–COEIN 

Sınıflama Sistemi‟ni ve AMK tanım ve Ģiddetini daha objektif olarak 

belirlemek için de Higham‟ın orijinal Görsel Menstruel Kanama Değerlendirme 

Kartlarını (Pictorial Blood Assessment Chart -PBAC) kullandık. LNG–RĠS‟in 1 

yıllık takip süresince PALM ve COEIN gruplarında PBAC skoru, kanama 

süresi ve endometrial kalınlıkta zamanla istatistiksel olarak belirgin azalma 

ve Hgb ile Htc değerlerinde istatistisel olarak anlamlı artma belirledik. 

Kriplani ve ark.‟nın yaptıkları ancak sayı ve etyoloji çeĢitliği açısından bizim 



çalıĢmamızdan daha kısıtlı bir çalıĢmada da benzer sonuçlar elde 

edilmiĢdi.(23) 

ÇalıĢmamız AUK‟lı olgularda altta yatan neden ister görüntüleme 

yöntemleri ve/veya histopatolojik olarak gösterilmiĢ, isterse gösterilememiĢ 

olsun Mirena
®
‟nın oldukça etkin bir tedavi yöntemi olduğunu tesbit edilmiĢtir. 

Ancak incelememizin retrospektif olması çalıĢmamızın kısıtlamalarından biridir. 

2011 yılında önerilen bu yeni sınıflama sistemine göre olguların prospektif olarak 

sınıflandırılması ve çalıĢmaların planlanmasına ihtiyaç vardır. ÇalıĢmamızın diğer 

bir zayıf noktası ise etiyolojisinde adenomyozis, herediter kanama bozukluğu 

veya iatrojenik bir neden bulunan ağır mentruel kanamalı olgumuzun 

bulunmamasıdır. Gruplar içinde de etiyolojiye yönelik sayısal bir homojenite 

yoktur. Bunların nedeni Mirena® ile tedavinin henüz yeni bir yöntem olması ve 

etkinin uzun sürede görülmesi nedeni ile hastalara ulaĢmada zorluk yaĢanmasıdır. 

Ancak klinisyen ve araĢtırmacıların ortak bir terminoloji ve sınıflama sistemi 

kullanmaları ile bu problemler rahatça aĢılabilir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  5. SONUÇ 

 

1. Anormal uterin kanamalar reprodüktif çağdaki kadınlarda sosyal ve psikolojik 

problemler yanında demir eksikliği anemisi gibi medikal problemlere yol 

açmaktadır. 

2. FIGO 2011 yılında anormal uterin kanamalarda ortak bir terminoloji ve 

sınıflama sisteminin kullanılmasınının önemini belirtmiĢ ve PALM–COEIN 

Sınıflama Sistemi‟ni sunmuĢtur. 

3. Mirena
®
 yüksek kontraseptif etkinliği yanı sıra lokal progesteron salınımı 

sayesinde endometriumda zaman içinde atrofik değiĢiklikler oluĢturmakta ve bu 

nedenle ağır menstrüel kanamaların tedavisinde de kullanılmaktadır. 

4. AUK‟lı olgularda Mirena
® 

uygulandıktan 1 yıl sonra menstruel kanama 

miktarı, süresi ve endometrium kalınlığında belirgin azalmanın yanısıra, Hgb ve 

Htc düzeylerinde de anlamlı artıĢ sağlamıĢtır. 

5. Mirena
®

‟nın ağır menstrüel kanamada diğer pek çok medikal ve cerrahi 

yöntemden daha baĢarılı olduğu ve yan etkisinin daha az olduğu belirtilmektedir 

ancak etyolojiye yönelik yapılmıĢ karĢılaĢtırmalı yeterli sayıda çalıĢma yoktur 

veya veriler karĢılaĢtırılamamaktadır. 

6. Anormal uterin kanamalarda tedavi protokollerinin etkinliğinin yeterince 

değerlendirilebilmesi için ortak terminoloji ve sınıflama sistemi ile yapılmıĢ 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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