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OZET

Azizova A, Endometrioma tedavisinde alkol ile skleroterapi sonugclarmin
degerlendirilmesi, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim
Dali, Uzmanhk Tezi, Ankara, 2021.

Amag: Bu ¢alismada amacimiz endometrioma tedavisinde alkol ile skleroterapinin
etkinligini ve gilivenilirligini aragtirmaktir.

Gerec-Yontem: 01 Ocak 2015-15 Mart 2021 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Radyoloji Anabilim Dali Non-vaskiiler Girisimsel Radyoloji Unitesi’nde
ovaryan endometriomasi transabdominal veya transvajinal giris ile igne veya kateter
araciligiyla alkol ile skleroterapi yontemi uygulanarak tedavi edilmis 55 hastanin
(ortalama yas 30, yas araligi 15-40) islem Oncesi, islem ve islem sonrasi takip
bulgular1 retrospektif olarak degerlendirilmistir. Islem sonrasi takip bilgilerine
ulasilan 51 hasta (68 kist) ¢alismaya dahil edilmistir. Tedavi sonras1 teknik ve klinik
basar1 oranlari, kistlerin maksimum boyutlar1 ve hacimlerindeki, hastalarin agri
sikayetlerindeki, serum CA-125 ve serum AMH seviyelerindeki azalma oranlari,
komplikasyonlar, hastanede kalis siireleri, takip siireleri ve rekiirrens oranlari
degerlendirilmistir. Tedavide kullanilan 2 farkli giris yolu ve 2 farkli teknigin klinik
basar1 oranlar karsilagtirilmistir. Esas sikayeti agr1 (n=40) ve infertilite (n=11) olan
hastalarin tedavi sonuglari ayri1 ayri degerlendirilmistir. Ayrica, derin infiltratif
endometriozis varligimin, tedavi edilen Kistlerin bir veya her iki overde yerlesiminin,
ayn1 hasta grubunda boyutu nedeniyle tedavi edilmeden izlenen kist varliginin tedavi
sonuclarina etkisi degerlendirilmistir.

Bulgular: Teknik basart oran1 %100 olarak saptanmigtir. Minér komplikasyon
izlenmemistir. Tek major komplikasyon (%2) 1 hastada izlenen kavite enfeksiyonu
idi. Hastanede ortalama kalis siiresi 0.7 (SS, + 0.4) giin olarak saptanmustir. Ortalama
takip stiresi 14.5 (SS, £11.0; minimum 1.0 ay; maksimum 55.0 ay) ay idi. Bir
hastanin iki kistine (%3) rekiirrens nedeniyle ikinci seans alkol ile skleroterapi
yapilmistir ve Klinik basar1 orani %100 olarak saptanmistir. Tedavi edilen tiim
hastalarda kistlerin maksimum boyutlar1 ve hacimlerinde, agr1 sikayetlerinde, serum
CA-125 seviyelerinde anlamli azalma izlenmistir (p<0.05). Ovaryan rezervin

giivenilir bir belirteci olan serum AMH seviyelerinde ise istatiksel anlamli diisiis



izlenmemistir (p>0.05) ve ortalama serum AMH seviyelerinde tedavi 6ncesine gore
artis saptanmustir. infertilite sikayeti ile tedavi edilen hastalarda (n=11) gebelik oran1
%54, agn sikayeti ile tedavi edilen, infertilite sorunu olmayan ve gebelik istegi
bulunan hastalarda (n=2) ise bu oran %100 olarak saptanmistir. Tedaviden 6nceki
serum AMH seviyelerinin tedavi sonuglarini etkilemedigi (p>0.05) ve alkol ile
skleroterapi Oncesi hasta se¢iminde serum AMH seviyesi i¢in bir alt sinir olmadigi
ortaya konmustur. igne araciligiyla tedavi tekniginde rekiirrens oran1 %6 (n=2) iken
kateter araciligiyla tedavi tekniginde rekiirrens Saptanmamistir. Kateter teknigi,
transabdominal giris yolu ve transabdominal kateter araciligiyla tedavi edilen
Kistlerde tedavi sonras1 daha belirgin kii¢iilme izlenmis olup (p<0.05) bunun sadece
uygulanan tedavi teknigi ile degil, bu hasta grublarinda izlenen tedavi 6ncesi biiyiik
kist boyutlart (p<0.05) ile de iligkili olabilecegi disiiniilmistiir. Tedavi Oncesi
Kistlerin hacimlerinin biiylik olmasinin tedavi sonrasinda kistlerin maksimum boyut
ve hacimlerinde daha belirgin azalma ile iligkili oldugu gosterilmistir (p<0.05).
Ayrica, tedavi edilen kistlerin boyutlarindan bagimsiz bir sekilde ovaryan rezervin
korundugu, serum AMH seviyelerinde diisiis olmadigi (p>0.05) saptanmistir. Tedavi
sonrasinda kistlerin maksimum boyutlari ve hacimlerindeki azalma oranlariin derin
infiltratif endometriozisi olan hasta grubunda daha az oldugu gosterilmistir (p<0.05).
Derin infiltratif endometriozis varliginin agridaki azalma derecesini etkilemedigi
izlenmistir (p>0.05). Ayrica, derin infiltratif endometriozis varliginin alkol ile
skleroterapi sonrasinda ovaryan rezervde azalma ile iliskili olmadigi (p>0.05)
saptanmigtir. Ayni hasta grubunda boyutu nedeniyle tedavi edilmeden izlenen Kist
varliinin ovaryan rezerv lizerinde negatif etkisinin olabilecegi saptanmistir
(p<0.05). Kistlerin hacimlerindeki azalmanin tek overdeki kisti tedavi edilen hasta
grubunda her iki overdeki kisti tedavi edilen hasta grubuna gore daha belirgin
(p<0.05) oldugu saptanmistir. Her iki overdeki endometriomanin alkol ile
skleroterapisinin tek overdeki endometrioma tedavisine gore ovaryan rezervde
azalmaya neden olmadigi gosterilmistir (p>0.05).

Sonu¢: Calismamizin sonuglarma gore, alkol ile skleroterapi endometrioma
tedavisinde yiiksek klinik basar1 orani, diisiik komplikasyon orani, diisiik rekiirrens
oran1 Ve kisa hastanede kalis siiresi ile ovaryan rezervi koruyan etkin ve basarili bir

tedavi yontemidir.
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ABSTRACT

Azizova A, Assessing the results of ethanol sclerotherapy for endometrioma
treatment, Hacettepe University, Faculty of Medicine, Department of
Radiology, Thesis In Radiology, Ankara, 2021.

Purpose: This study aims to investigate the efficacy and safety of ethanol
sclerotherapy in endometrioma treatment.

Materials and Methods: From January 1%, 2015 to March 15", 2021, the
preprocedural, procedural, and postprocedural follow-up findings of 55 patients
(mean age: 30 years, range: 15-40 years) whose endometrioma treated with the
transabdominal or transvaginal needle- or catheter-directed ethanol sclerotherapy at
Hacettepe University Department of Radiology, Non-vascular Intervention Unit were
evaluated retrospectively. The study included 51 patients (68 cysts) whose
postprocedural follow-up findings were available. Technical and clinical success
rates, reduction rates of maximal cyst size, cyst volume, pain complaints, serum CA-
125 levels and serum AMH levels, complications, hospital stays, follow-up duration,
and recurrence rates were evaluated. The clinical success rates of 2 different
treatment routes and 2 different treatment techniques were compared. Furthermore,
the treatment results of the patients with main complaints of pain (n=40) and
infertility (n=11) were evaluated separately. In addition, the effects of the presence of
deep infiltrating endometriosis, localization of treated cysts in one or both ovaries,
and the presence of untreated cysts in the same patient group due to cyst size were
evaluated on the treatment outcomes.

Results: The technical success rate was 100%. There was no minor complication.
The only major complication (2%) was cavity infection observed in 1 patient. The
mean length of hospital stay was 0.7 (SD, + 0.4) days. The mean follow-up duration
was 14.5 (SD, £11.0; minimum 1.0 month; maximum 55.0 months) months. One
patient with two cyst (3%) underwent a second session of ethanol sclerotherapy due
to recurrence, and the clinical success rate was found to be 100%. There was a
significant decrease in pain complaints, serum CA-125 levels, maximal cyst sizes,

and cyst volumes in all treated patients (p<0.05). There was an increase in mean



viii

serum AMH levels, a reliable serum marker of ovarian reserve, compared to the
pretreatment levels in all treated patients and statistically, there was no significant
decrease in serum AMH levels (p>0.05). The pregnancy rate was 54% in patients
treated for infertility, and 100% in patients treated for pain without infertility. The
study revealed that pretreatment serum AMH levels do not affect the treatment
results (p>0.05). Therefore, it was concluded that there is no lower limit for serum
AMH level for patient selection for ethanol sclerotherapy. The recurrence rate was
6% (n=1) in the needle-directed ethanol sclerotherapy. There was no recurrence in
the catheter-directed ethanol sclerotherapy. There was more significant reduction in
cysts treated with the catheter technique, the transabdominal route and the
transabdominal catheter technique, and it was thought that it might be related not
only to the treatment technique applied, but also to the pretreatment cyst size. The
study showed that the large pretreatment cyst volumes are associated with more
significant decrease in the maximal cyst size and volume (p<0.05). Also, regardless
of the treated cyst size, the ovarian reserve was preserved (p>0.05). The study
revealed that the rate of decrease in the maximal cyts size and volume after treatment
was less in deep infiltrative endometriosis group (p<0.05). Also, it was observed that
the presence of deep infiltrative endometriosis did not affect the degree of decrease
in pain (p>0.05). In addition, the presence of deep infiltrative endometriosis was not
associated with a decrease in ovarian reserve after alcohol sclerotherapy (p>0.05). It
was determined that the presence of untreated cyst could have a negative effect on
ovarian reserve (p<0.05). The study showed that the decrease in cyst volumes was
more pronounced (p<0.05) in the patient group whose one ovarian cysts were treated
compared to the group of patients whose both ovarian cysts were treated. It was
shown that sclerotherapy of both ovarian endometriomas do not cause a decrease in
ovarian reserve compared to the sclerotherapy of one ovarian endometrioma
(p>0.05).

Conclusion: According to the results of our study, ethanol sclerotherapy is an
effective and successful treatment method that preserves ovarian reserve with a high
clinical success rate, low complication rate, low recurrence rate and short hospital

stay for endometrioma treatment.
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1. GIRIS VE AMAC

Endometriozis endometrial dokunun ekstrauterin ortamda bulunmasi
sonucunda olusan, iireme ¢agindaki kadinlarin yaklasik %10’unu etkileyen, dstrojen
bagimli kronik benign bir hastaliktir. Yiizeyel peritoneal endometriozis,
endometrioma ve derin infiltratif endometriozis (DIE) olmak iizere baslica 3 tipi
bilinmektedir. Endometriozis zemininde rekiirren hemorajileri takiben ortaya ¢ikan,
duvar1 endometrial mukozadan olusan kistik lezyonlar ile karakterize
endometriomalar pelvik endometriozisin en sik goriilme seklidir. Endometriozisli
hastalarin bazilar1 asemptomatik olsa da, basvuru nedenleri arasinda siklikla
dismenore, kronik pelvik agr1 ve disparoni yer almaktadir. Ayrica, endometriozisin
ovaryan rezerv lizerine negatif etki yaptigi ve infertiliteye sebep oldugu da
bilinmektedir. Infertil kadinlardaki endometriozis sikligi yaklasik %25-50,
endometriozisi olan kadinlardaki infertilite siklig1 ise %30-50 olarak bildirilmistir (1-
3).

Ovaryan rezerv, over dokusunun islev gérme potansiyeli olarak tanimlanir ve
overdeki folikiillerin say1 ve kalitesi ile iliskilidir. Endometriomalarin diger over
kistleriyle karsilastirildiginda folikiil sayisinda azalmaya, basi etkisiyle vaskiiler
aktivitede bozulmaya ve tuboovaryan kompleks distorsiyonuna neden olarak

infertiliteye yol agtig1 diisiiniilmektedir (4, 5).

Ovaryan endometrioma tedavisinde genel amag¢ hastalarin hayat kalitesini
azaltan dismenore gibi semptomlar1 basarili bir sekilde tedavi etmek ve ayni
zamanda ovaryan rezervi korumak i¢in over travmasini minimalize etmektir. Cerrahi
eksizyon standart tedavi yontemi olarak kabul edilmistir. Ancak, cerrahi sirasinda
endometriomaya bitisik normal over dokusunun da g¢ikarilmasina veya
elektrokoagiilasyona bagli over rezervinde azalma kaginilmazdir. Tedavide oral
kontraseptiflerin yeri olmakla birlikte yiiksek rekiirrens oranlart ve tromboemboli

gibi yan etkileri nedeniyle kullanim1 sinirh kalmaktadir (4, 6, 7).

Solid organ yerlesimli benign kistik lezyonlarin tedavisinde kullanilan alkol
ile skleroterapi, endometriomasi olan olgularda da minimal invazif tedavi yontemi

olmasi nedeniyle kullanilmaya baglanmistir. Alkol ile skleroterapi tedavisinde sadece



endometrioma hedef alindigindan islem sonrasinda normal over dokusunun zarar
gormemesi ve kist boyutlarinin belirgin kii¢iilmesi ile over iizerindeki kitle etkisinin
kaybolmasi sonucu ovaryan rezervin korundugu gosterilmistir (4, 5). Calismamizda
Non-vaskiiler Girisimsel Radyoloji Unitesi’ne semptomatik endometrioma tedavisi
amaciyla uygulanan alkol ile skleroterapinin etkinliginin ve giivenilirliginin

retrospektif olarak arastirilmasi hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tanim

Endometriozis fonksiyonel endometrial bez ve stromal dokularin ekstrauterin
ortamda implante olup biiyiimesi sonucunda olusan Ostrojen bagimli, benign bir
jinekolojik hastaliktir. Tiim reprodiiktif sistemi etkileyebilen, kronik inflamatuar
cevap sonucu uterus, overler, mesane ve bagirsaklari ilgilendiren adezyonlara neden
olabilen bu hastalik dismenore, kronik pelvik agr1 ve infertilite basta olmak {izere
farkli klinik belirtilerle ortaya ¢ikabilir. Genellikle overler, Douglas posu, rektum,
rektosigmoid kolon, rektovajinal septum, uterosakral ligament, vajen ve mesanede
goriilse de (Sekil 2.1.1.) karin 6n duvari, karaciger, bobrek, apendiks, gluteal kaslar,
siyatik sinir, perikard, plevral bosluk, akciger, serebellum gibi bir¢ok farkli organda
goriilebilir (7-10).

Sekil 2.1.1. Endometriozis implantlarinin en sik yerlesim yerleri (10)

Endometriozisin yiizeyel peritoneal endometriozis, endometrioma ve DIE
olmak {izere basglica 3 tipi vardir (1, 3). Baz1 kaynaklarda adenomiyozis hastaligin
dordiinct tipi olarak kabul edilmektedir (11).

2.1.1. Yiizeyel Peritoneal Endometriozis

Yiizeyel peritoneal endometriozis peritonu 5 mm’den az infiltre eden, organ
veya retroperiton invazyonu olusturmayan endometriozis implantlart ile
karakterizedir. Non-invaziv tani testleri ile saptanma oranlari diisiik olan bu formun

gercek prevalansi bilinmemekte olup hangi siklik ve siddette semptomlara yol agtigi



halen tartismali bir konudur (11, 12). Reis ve arkadaslar1 (13) genis cerrahi seriyi
inceledikleri c¢alismada izole yiizeyel peritoneal endometriozisin de infertiliteye,
dismenore veya disparoni gibi siddetli agrili semptomlara yol agabilecegini

gostermiglerdir.
2.1.2. Endometrioma

Endometriozis zemininde rekiirren hemorajileri takiben ortaya ¢ikan, duvari
endometrial mukozadan olusan yogun igerikli Kistik lezyonlar endometrioma olarak
tanimlanmaktadir. Bu lezyonlar i¢lerinde bulunan sivinin yogun koyu kahverengi
goriinimii nedeniyle ¢ikolata kistleri olarak da adlandirilir. Endometrioma pelvik
endometriozisin en sik goriilme sekli olup siklikla overlerde goriiliir ve azalmig over
rezervi gibi 6nemli sorunlara yol acabilir. Endometrioma DIE spektrumunda yer
almasa da, eslik edebilecek bagirsak, iireter ve vajina lezyonlar i¢in dort kata kadar
artmus risk ile birlikte siddetli DIE belirteci olarak kabul edilmektedir (7, 11, 14).

2.1.3. DIE

DIE peritonu 5 mm’den daha fazla infiltre eden, endometrial doku, yag
dokusu ve fibromiiskiiler dokudan olusan kompleks nodiler implantlar ile
karakterizedir. Adenomiyozis eksterna olarak da tanimlanan DIE uterosakral
ligament, rektouterin pos ve rektovajinal septumun yani sira mesane, ireter ve
rektum duvarini etkileyebilen multifokal bir hastaliktir. DIE’li hastalarin biiyiik
kisminda endometrioma da saptanmaktadir (3, 8, 15). Chapron ve arkadaglarinin (16)
yaptig1 calismada DIE’li hastalarda endometriomanin eslik etmesi ile hastalik siddeti
arasinda pozitif iliski oldugu gosterilmistir. Arastirmacilar endometrioma saptanmasi
durumunda multifokal DIE agisindan detayli arastirma yapilmasi gerektigini
belirtmislerdir.

2.1.4. Adenomiyozis

Adenomiyozis endometrial bez ve stromanin myometriyuma invazyonu ile
karakterize olup internal endometriozis olarak da tanimlanmaktadir (11).
Adenomiyozis ve endometriozisin etiyopatogenezi ve birbirleriyle iligkisi tam olarak

anlasilamamistir. Birgok c¢alismada adenomiyozisin endometriozis ile iliskili oldugu



ve uterusun ototravmatizasyonu sonucunda gelistigi gosterilmistir. Literatiirde
adenomiyozisin infertilite ile iliskili 6onemli bir faktér olduguna dair artan kanitlar
vardir (17, 18).

2. 2. Epidemiyoloji

Endometriozis prevalansi iireme c¢agindaki kadinlarda %2-50 arasinda
degismektedir (8). Hastaligin genel popiilasyondaki ger¢ek prevalans oranlari
bilinmemektedir (19). Yiiksek riskli hasta gruplarinda yapilan ¢alismalarda
endometriozisin premenopozal kadinlarin %10’unu, semptomatik kadinlarin ise

yaklasik %30-50'sini etkiledigi gosterilmistir (8).

Kronik pelvik agrist olan kadmnlarda endometriozis prevalanst %71-87,
dismenoresi olanlarda ise %60 olarak bildirilmistir (8, 20). Infertil kadinlardaki
endometriozis siklig1 yaklasik %25-50, endometriozisi olan kadinlardaki infertilite
sikligi ise %30-50 olarak bildirilmistir (2).

Endometriozis hastalarinin %17-44'tinde endometrioma saptanmakta olup
vakalarin yaklasik %19-28'inde her iki over etkilenmektedir. DiE’nin tahmini
prevalansi ise %1-2 olarak bilinmektedir ve hastalarin %50‘sinde es zamanl
endometrioma saptanmaktadir (3, 15, 21). DIE'li kadinlarin yaklasik %20-30’unda
adenomiyozis varlig1 bildirilmis olup bu oran bazi ¢alismalarda %50°ye ulasmaktadir

(12).
2. 3. Demografi

Endometriozisin 12-80 yas arasi kadinlarda goriilebildigi bildirilmis olup
ortalama tani yast yaklagik 28'dir (8). Missmer ve arkadaglarinin (22) yaptigi
caligmada Kafkasyali kadinlarda Afrika kokenli Amerikali ve Asyali kadinlara gére
endometriozis goriilme sikliginda artis  oldugu gosterilmistir. Hediger ve
arkadaglarinin (23) yaptig1 ¢calismada daha uzun kadinlarda ve daha diisiik viicut kitle
indeksine sahip kadmlarda endometriozis prevalansinin arttigt gosterilmistir.
Nulliparite, erken menars, sik veya uzun siireli menstriiel siklus endometriozis
gelisimi igin risk faktorleri arasinda bulunurken gebelik, menopoz, multiparite ve

emzirme donemleri hastaliktan koruyucu faktorler olarak bilinmektedir (24).



2. 4. Etyopatogenez

Endometriozisin etyopatogenezi hala kesinlik kazanmamis olmakla birlikte
aciklamaya yonelik ii¢c esas teori ve genetik, immiinolojik, hormonal, cevresel
faktorler gibi bazi risk faktorleri ortaya koyulmustur. Bu teoriler Sampson'un
transplantasyon ve implantasyon teorisi, Meyer'in ¢6lomik metaplazi teorisi ve
Halban'in metastatik teorisidir (8). Endometriomanin etyopatogenezi ile ilgili de
farkli hipotezler mevcuttur. Yapilan g¢alismalarda over yilizeyindeki endometrial
implantin kanamasi ve menstriiel debri birikimini takiben over korteksinin

invajinasyonu yoluyla psédokist olustugu gosterilmistir (21).
2.4.1. Sampson'un Transplantasyon ve Implantasyon Teorisi

Transtubal regilirjitasyon sonucu endometrial hiicrelerin basta periton olmak
tizere abdominal kaviteye implantasyonu goriisine dayanan Sampson’un
transplantasyon ve implantasyon teorisi bugiine kadar kanitla en ¢ok desteklenen
teoridir (25). Retrograd menstriiasyon teorisi olarak da bilinen bu teori 1920'lerde
yapilan ameliyatlarda bir¢cok kadinda menstrilasyon sirasinda fallop tiiplerinden
peritona endometrial debri dokiildiigiiniin gbzlemlenmesi ilizerine ortaya g¢ikmuistir.
Endometriozisin siklikla pelvisin dependan kisimlarinda bulunmasi, Milleryan
anomalisi veya menstriiel ¢ikim yolu obstruksiyonu olan kadinlarda hastaligin
insidansinin 6nemli Olgiide artmasi bu teoriyi destekleyen esas faktorlerdir.
Sampson’un teorisi ile ilgili esas tutarsizliklik ise menstriiasyon géren kadinlarin
%76-90'mda retrograd menstriiasyonun gosterilmis olmasina ragmen endometriozis
prevalansinin ¢ok daha diisiik olmasidir. Bu nedenle, hastaligin olusumu i¢in ektopik
doku varhigiin 6tesinde peritoneal kaviteye gecen implantlarin canli kalabilmesi i¢in
ekstraseliiler matriks biitiinliiglinii bozarak peritona yerlesebilmeleri, apoptozise
duyarliligin azalmasi, neoanjiyogenez, ektopik dokunun immunokompetansi ve
molekiiler 6zellikleri gibi ek faktorlere ihtiya¢ duyuldugu diistiniilmektedir. Ayrica,
bu teori ile plevral kavite, akciger, serebellum gibi uzak bolgelerdeki endometrial

odaklarin etyopatogenezi de agiklanamamaktadir (8, 26).



2. 4. 2. Meyer'in Colomik Metaplazi Teorisi

Bu teoriye gore, peritoneal ve endometrial hiicreler ortak embriyolojik oncii
olan ¢olomik hiicreden gelismektedir ve endometriozis menstriiasyondan bagimsiz
sekilde ¢olomik epitel metaplazisi sonucunda olusmaktadir. Miilleryan anomalisi
olmayan veya menstriiasyon gérmeyen kadinlarda, 6strojen tedavisi alan erkeklerde
endometriozisin izlenmesi bu teoriyi destekleyen esas faktorlerdir. Colomik
metaplazi teorisine dayanan indiiksiyon teorisi eksojen toksik maddelerin veya
endojen sitokinlerin peritonun epitel hiicrelerini aktive ederek endometrial metaplazi

gelistirdigini varsaymaktadir (8, 26).
2. 4. 3. Halban'in Metastatik Teorisi

Halban’in metastatik teorisi, canli endometrial hiicrelerin hematojen veya
lenfojen yolla yayilmasi sonucu ektopik endometrial odaklarin olustugunu
savunmaktadir. Bu teori beyinde veya akcigerde goriilen endometrial lezyonlarin
etyopatogenezini agiklasa da, pelvik endometrial odaklarin dependan yerlesimini

aciklayamamaktadir (8).
2. 4. 4. Genetik Faktorler

Literatiirdeki farkli ¢alismalarda birinci derece akrabalarinda endometriozis
saptanmig kadinlarda endometriozis gelisme riskinin normal populasyona gore 7-10
kat daha yiiksek oldugu gosterilmistir (27-29). Wnt ve ERK / MAPK yolaklar1 dahil
olmak iizere toplam 14 farkli yolak endometriozis gelisimi ile iliskilendirilmistir
(30). Kang ve arkadaglarinin (31) yaptig1 ¢alismada fibroblast biiyiime faktorii 2°deki
genetik polimorfizmler ile endometriozis ve adenomiyozis gelisim riski arasinda
pozitif iligki gozlenmistir. Kim ve arkadaglarinin (32) yaptigi calismada vaskiiler
endotelyal biiyiime faktorii (VEGF) +405 C/G polimorfizminin endometriozis riski
ile iliskili oldugu bildirilmistir.

2. 4. 5. immiinolojik Faktorler

Endometriozisin patofizyolojisinde peritoneal ortamdaki anormal immun

cevabin ¢ok 6nemli oldugu diisiiniilmektedir. Endometriozisli kadinlarda azalmis T



hiicresi reaktivitesi ve dogal oldiriicii (natural Killer) hiicre sitotoksisitesi, B
hiicrelerinin  poliklonal aktivasyonu ve artmis antikor {iretimi, peritoneal
makrofajlarin sayis1 ve aktivitesinde artis, inflamatuar medyatorlerde degisiklikler
gibi neredeyse tiim immiin hiicre tiplerinin anormal iglevine dair 6nemli kanitlar
vardir. Endometrial implantlarin  biiylimesi ¢ok sayida immun hiicre ve
proinflamatuar sitokinlerin toplanmasi ve anjiyogenezin artmasiyla birlikte yogun

enflamasyona yol agmaktadir (33, 34).
2. 4. 6. Hormonal Faktorler

Endometriozisin esas olarak iireme cagindaki kadinlarda goriilmesi ve
menopozdan sonra gerilemesi nedeniyle etyopatogenezinde hormonal faktorlerin,
Ozellikle Ostrojen maruziyetinin 6nemli rol oynadigi disiinilmektedir (35).
Endometrial odaklar Ostrojen biyosentezi i¢in 6nemli iki enzim olan aromataz
(CYPI9AI1) ve steroidojenik akut diizenleyici proteinin (StAR) yiiksek
ekspresyonuna ve kolesterolden 17p-Estradiol (E2) sentezleme 6zelligine sahiptir.
Normal endometrium dokusu ise bu enzimlere ve Ostrojen sentezleme Ozelligine
sahip degildir. 17p-Estradiol (E2), endometrial dokunun biiyiimesi yani sira

endometriozis ile iligkili iltihap ve agri i¢in anahtar bir hormondur (11).
2.4.7. Cevresel Faktorler

Literatiirde farkli ¢alismalarda yasam tarzi, ila¢ kullanimi, toksik maddelere
maruziyet gibi ¢evresel faktorlerin endometriozisin  patofizyolojisinde rol
oynayabilecegine dair hipotezler one siiriilmiistiir (36). Alkol tiiketimi ve sigara
endometriozis riskinde artis ile iliskilendirilmistir (22). Upson ve arkadaslarinin (37)
yaptig1 ¢alismada bebeklik ¢aginda soya icerikli mamalar ile beslenen kadinlarda
endometriozis sikliginda iki kat artis oldugu, prematiirite ve maternal dietilstilbestrol
kullanimimin da endometriozis gelisim riskini artirdigi gosterilmistir. G. Cano-
Sancho ve arkadaslarinin (38) yaptigi meta-analizde klorlu organik kimyasallara
maruz kalma ile endometriozis arasinda olasi bir baglanti oldugu 6ne siiriilmiistiir.
M. Freger ve arkadaslart (36) cevresel toksik maddelere maruz kalma ile
endometriozisi iligkilendiren literatiir bilgilerinin elestirel ~degerlendirmesini

yaptiklar1 ¢alismada bu ikisi arasinda nedensel bir iliskinin mevcut olmadig1 ancak



bildirilmis kanitlarin potansiyel bir baglantinin dislanmasina izin vermedigi

sonucuna varmiglardir.
2. 5. Endometriozis ve Malign Patolojiler

Endometriozisli kadinlar pelvik malignitelerin gelisimi agisindan yiiksek risk
altindadir (39). Endometriozis sikligi endometrioid, berrak hiicreli ve miks tip over
kanseri i¢in ameliyat edilen kadinlarda diger over kanseri alt tipleri igin ameliyat
edilenlere gore onemli Olglide yiiksek bulunmustur (40). Sainz de la Cuesta ve
arkadaglar1 (41) endometriozis ile iliskili over kanserinde ve atipik endometrioziste
p53 timdr baskilayict geninde yiiksek siklikta mutasyon bildirmislerdir.
Endometriozisli kadinlarin meme kanseri, melanom ve non-Hodgkin lenfoma gibi
diger malignitelere de yakalanma riskinin arttigin1 gosteren bazi c¢alismalar vardir
(42).

2. 6. Endometriozis ve Otoimmun Hastahklar

Literatiirde endometriozis ve otoimmun hastaliklarin iliskisini gdsteren ¢ok
sayida c¢alisma bulunmaktadir. Endometriozisli kadinlarda sistemik lupus
eritematozus, Sjogren sendromu, romatoid artrit, otoimmiin tiroid bozuklugu, ¢6lyak
hastaligi, multipl skleroz, inflamatuar bagirsak hastaligi ve Addison hastaligi gibi

bir¢ok otoimmiin hastaligin siklig1 artmustir (43, 44).
2. 7. Semptomlar

Endometriozisli kadinlar dismenore, kronik pelvik agri ve infertilite basta
olmak iizere disparoni, menoraji, oligomenore, polimenore, metroraji, diziiri, tenezm,
kabizlik, kronik yorgunluk gibi bir¢ok farkli sikayetlerle gelebilmektedir. Ayrica,
hastalik higbir klinik belirti vermeden asemptomatik olarak da seyredebilmektedir (8,
45).

2.7.1. Agn

Pelvik agr1 en sik goriilen semptom olup patofizyolojik mekanizmalari tam

olarak anlagilamamistir. Agr ile endometriozisin evresi, endometrial odaklarin say1
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ve yerlesimi arasinda iliski olup olmadig: tartismali bir konudur. Agr1 genellikle
menstriiel siklus ile iligkili dongiisel karakterde olsa da kronik pelvik agr1 olarak da
goriilebilir. Agr1 siklikla menstriilasyondan hemen Once baslar ve menstriiasyon
stiresince devam eder. Kronik pelvik agri menstriiasyon doneminde artan kramp
tarzinda, kiint veya keskin agr1 olarak tarif edilir. Dismenore ve disparoni, sirasiyla
%80 ve %30 prevalans oranlariyla pelvik agrinin en sik goriilme seklidir. Disparoni
uterosakral ligaman, rektovaginal septum ve vajinada invaziv endometrial nodiilleri
olan hastalarda daha sik goriilmektedir. Diziiri, agrili defekasyon ve intermenstriiel
pelvik agr1 daha az yaygin olup genellikle mesane veya bagirsak lezyonlar: ile

iliskilidir (8, 46).

Endometrioziste agrinin nasil olustugu ile iliskili farkli hipotezler vardir.
Agn inflamatuar medyatorlerin iiretimi ve norolojik stimulasyonla iligkili olabilir.
Erken papiiler karakterdeki endometrial odaklar eski odaklara gore yiiksek
prostoglandin igerigine sahiptir ve bu prostoglandinler afferent noronal yollar1 aktive
edebilir (47). Periton sivisinda konsantrasyonu ve aktivitesi artmis makrofajlarin da
prostaglandin iiretimine yol agarak agriya neden olabilecegi diisiiniilmektedir (48).
DIE’de pelvik sinirlerin direk invazyon ve irritasyonu ile agri olustugu
diistiniilmektedir. Adezyon ve yapisikliklarin ndronal pleksuslarin kan dolagimini
bozarak agriya neden olabilecegi diisiiniilmektedir. Endometriomalarin kitle etkisi
sonucu persepsiyon agrisina neden oldugu varsayilmaktadir (47). Endometrioma
duvarinda agr1 olusumuna katkida bulunabilecek sinir lifleri, sinir biiylime faktorii,
norotrofik faktor bulundugu gosterilmistir (8). Bazi ¢alismalarda endometriozisli
kadinlarin endometriumunun fonksiyonel tabakasinda artmig sayida sinir lifleri
bulundugu ve bunun endometriozis tanisinda da kullanilabilecegi gosterilmistir (49,
50).

2. 7. 2. infertilite

Infertilite endometriozisli kadinlarda en sik gériilen semptomlardan biridir.
Normal ¢iftlerde aylik dogurganlik orant %15-20 iken, tedavi edilmemis
endometriozisi ve infertilitesi olan kadinlarda bu oran %2-10'dur. Ozellikle over ve

fallop tiiplerini ilgilendiren adezyonlarin eslik ettigi orta ve siddetli endometriozisi
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olan kadinlarin dogurganlik oranlari azalmistir. Bu durum over ve fallop tiipi
arasindaki mekanik obstriiksiyon sonucu 00sitin tubal ampullaya tasinmasindaki
basarisizlikla iligkilendirilmistir. Ayrica orta ve siddetli endometriozisi olan birgok
kadina uygulanan cerrahi tedavinin de fonksiyonel over dokusunda azalmaya ve
infertilite oranlarinda artmaya neden oldugu diistiniilmektedir. Hafif endometriozisi
olan kadinlarda da artmus infertilite oranlar1 vardir. Ancak, bunun nedeninin

endometriozis olup olmadigi halen tartismalidir (8, 51).

Infertilite distorsiyone pelvik anatomiye ek olarak endometriozise bagl
olusan inflamasyon ile de iliskilendirilmistir. Hiicresel immunitede olusan
degisiklikler periton sivisinda aktive makrofajlar ve inflamatuar medyatorlerin
artmasi ile sonuglanmaktadir. Bunun da sitotoksik ortamin olusmasi, folikiilogenezin
bozulmasi, oosit degradasyonu, spermatozoa membran biitiinliigliniin bozulmasi,
embriyo fragmantasyonu ve endometrial reseptivitede azalmaya neden oldugu
diisiniilmektedir. Humoral immunitede olusan degisikliklerin ise endometrium,
oosit, sperm, embriyo ve fallop tiipiine baglanma kapasitesine sahip otoantikorlarin
olusmasi ile sonuglandigi diisiiniilmektedir. Endometrioziste folikiil boyutlarinin
daha kiiciik oldugu, daha yavas biiyiime hizina sahip olduklari gosterilmistir ve bu
durum folikiil sivisindaki vaskiiler endotelyal biiyiime faktoriinde azalma ile
iliskilendirilmistir (1, 8, 52).

2. 8. Simiflama

Endometriozisi evrelemek icgin ¢esitli siniflama sistemleri olusturulmustur.
Giiniimiizde en ¢ok kabul goren siniflama 1997 yilinda yaymnlanmis olan rASRM
endometriozis siniflama sistemidir. Bu siniflamada batin igerisindeki endometrial
implantlarin sayisi, boyutu, yerlesim yeri, goriiniimii, invazyon derinligi, yayginhgi,
ovaryan endometriomalar, adezyonlar ve Douglas posunun obliterasyonu gibi
parametreler puanlandirilarak ortaya cikan toplam puana goére hastalifin derecesi
belirlenmektedir. Sonuca gore endometriozis evre 1,2,3 ve 4 olarak smiflandirilir.
Evre 1 endometriozis (1-5 puan) adezyonlarin olmadigi kiigiik soliter lezyonlar ile,
evre 2 endometriozis (6-14 puan) ise belirgin adezyonun olmadigi ve peritonun 5

cm?*’den daha kiiciik alaninin etkilendigi yilizeyel lezyonlar ile karakterizedir. Evre 3
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endometriozis (15-40 puan) multipl derin endometrial odaklar, kii¢iik boyutlu
unilateral veya bilateral ovaryan endometriomalar ve ince adezyonlar ile
karakterizedir. Evre 4 endometriozis (>40 puan) multipl derin endometrial odaklar,
biiyiik boyutlu unilateral veya bilateral ovaryan endometriomalar ve kalin adezyonlar
ile karakterizedir (53, 54).

2. 9. Tam Yontemleri
2.9.1. Fizik Muayene

Endometriozisin tipik fizik muayene bulgusu yoktur. inspeksiyonla, sadece
viicudun goriilebilen bolgesindeki, Orne8in sezeryan skar1 veya epizyotomi
hattindaki, lezyonlar saptanabilir. Spekulum ile bakida servikse veya posterior
fornikse lokalize noktasal endometrial odaklar gozlenebilir. Endometrial lezyonlar
siklikla pelvisin dependan kesimlerinde bulundugu igin sistematik rektovajinal
muayene yapmak oOnemlidir. Palpasyonla rektovajinal septum, posterior vajinal
forniks ve uterosakral ligament boyunca veya Douglas posu igerisindeki odaklar
hassas nodiiller seklinde saptanabilir. Fizik muayenenin menstriiasyondan hemen
once yapilmasi lezyonlarin palpasyon ile saptanma olasiligini artirir. Palpasyon ile
nodiiler lezyon saptanmasa bile bu lokasyonlardaki agri ve sertlik deneyimli
klinisyen tarafindan yapilan muayenede anlagilabilir. Hassas adneksal kitle de
palpasyonla farkedilebilir (8, 55, 56).

2.9.2. Laboratuvar Testleri

Endometriozisin non-invaziv tamisi i¢in basarili ve ¢eliskili sonuglar
bildirilmis kanser antijeni 125 (CA-125), CA 19-9, CA 15-3, B-2 mikroglobulin,
glikodelin A gibi cesitli serum biyobelirtegleri vardir. Ancak bunlarin higbirinin
Klinik olarak yararli oldugu agik¢a gosterilememistir (57).

2.9.2.1. CA-125

CA-125 birgok benign ve malign patoloji ile iliskilendirilen, normal serum
seviyesinin 35 U/ml’den az olmasi beklenen glikoprotein yapisinda bir timor

antijenidir. CA-125 epitelyal over kanserinin saptanmast ve prognozunun
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belirlenmesi  i¢in en giivenilir serum belirte¢i sayilmaktadir. CA-125'in
endometriozis i¢in tanisal dogrulugu diisiik olsa da klinik uygulamada bu amagla
kullanilan en yaygin serum belirtecidir (57). Endometriozisli olgularda CA-125’in
serum seviyesi ile ilgili net bir deger tanimlanmamuistir. Karimi-Zarchi ve arkadaslari
(58) 85 endometriozisli hastay1 degerlendirdikleri ¢alismada ortalama serum CA-125
degerinin  49.93+4.30 U/mL oldugu sonucuna varmiglardir. Ayrica, siddetli
endometriozisi olan bir¢ok kadinda over kanserine benzer yiiksek serum CA-125

degerine rastlanmistir (59).

Menstriiel siklusun sekresyon ve kanama fazlar1 gibi fizyolojik durumlarda da
CA-125’in serum seviyesinde artis olabilecegi bilinmektedir (57). Bu nedenle serum
CA-125 seviyesinin menstriilasyon siirecinde tanida kullanilmasi tavsiye
edilmemektedir (60).

Yapilan birgok calismada, CA-125’in endometrial ve mezotelyal hiicreler
tarafindan tiretildigi ve enflamasyona yanit olarak dolagima salgilandig: belirtilmistir.
CA-125’in evre 1 ve 2 endometriozise goére evre 3 ve 4 endometriozisin
saptanmasinda daha duyarli oldugu bildirilmistir.  Serum CA-125 seviyesinin
ozelikle endometrioma ve pelvik adezyonlar ile karakterize endometrioziste diger
endometriozis formlarina gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Tedavi sonrasi
hastaligin tamamen kayboldugu diisiiniilen olgularda serum CA-125 seviyesinin
belirgin olarak geriledigi, rekiirrensi olan olgularda ise serum CA-125 seviyesinin
yeniden arttig1 gorlilmiistiir. Bu nedenle CA-125’in tanisal bir belirtecten ziyade

hastalarin takibinde prognostik bir belirteg olarak kullanilmasi 6nerilmektedir (57).
2.9.2.2. Anti-Miillerian Hormon

Anti-Miillerian hormon (AMH), overlerin islev gérme potansiyeli olarak
tanimlanan, herhangi bir zamanda overlerde bulunan folikillerin sayisini ve
kalitesini yansitan over rezervinin en giivenilir Serum belirtecidir. AMH primer, pre-
antral ve antral folikiillerin graniiloza hiicreleri tarafindan salgilanan glikoproteindir.
AMH over rezervinin daha erken kullanilmasini engelleyen primordial folikiillerin

sayisinin diizenlenmesinde rol oynar. Serum AMH seviyeleri (1-13 pg/l) 24 yasinda
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pik yapar ve menopozda saptanamaz hale gelene kadar kademeli olarak azalmaya
baslar (21).

AMH ozellikle reprodiiktif yastaki endometriozisli hastalarin over rezervinin
degerlendirilmesi i¢in kullanilmakta olup over rezervinin menstriiel siklustan
bagimsiz olan tek serum belirtecidir. Ayrica, AMH oral kontrasepsiyon ve

gonadotropin-salgilatict hormon agonistlerinden etkilenmemektedir (61).

Endometriomali kadinlarda serum AMH seviyesi, overlerdeki kronik
inflamatuar siiregler ve serbest oksijen radikalleri, proteolitik enzimler, demir gibi
toksik kist igerigi nedeniyle diisiik olma egilimindedir. Ayrica, endometriomanin basi
etkisiyle vaskiiler aktivitede bozulmaya ve tuboovaryan kompleks distorsiyonuna
neden oldugu ve ovaryan rezervde azalmaya yol agtig1r disiiniilmektedir.
Endometriozis zeminindeki inflamatuar ve immunomodiilatér anormalliklerin de
ovaryan rezervin azalmasinda rolii oldugu diisiiniilmektedir. Inflamatuar proses
zemininde folikiiler hasarin olustugu, folikiillerin sayisinin ve kalitesinin azaldigi,

bunun da AMH iiretiminin azalmasi ile sonuglandigi varsayilmaktadir (21, 62).

Endometriomalarin boyutu ile overdeki metabolik oksidatif stres ve over
rezervindeki azalma arasinda dogrusal iligski oldugu disiinilmektedir. Ayrica,
cerrahi olarak tedavi edilen endometriomalarda cerrahi teknikten bagimsiz sekilde
AMH seviyesinde %60’a varan diisiis saptanmigtir. Cerrahi Oncesi yiiksek AMH
seviyelerinin cerrahi sonrasinda daha yiiksek gebelik oranlar1 ile korele oldugu

gosterilmistir (21, 62).
2.9.3. Radyolojik Degerlendirme
2.9.3.1. Ultrasonografi

Endometriozisin degerlendirilmesi igin Uluslararas1 Derin Endometriozis
Analizi (IDEA) konsensus grubu o&zel ultrasonografi (US) protokoliiniin
kullanilmasini  onermisler. Konsensusa katilan uzmanlar rutin pelvik US
protokolunun uterus ve overlerin statik goriintiilemesini icerdiginden endometriozis

degerlendirmesi igin yetersiz oldugunu belirtmisler. IDEA konsensus grubu



15

tarafindan gelistirilen endometriozise ozel transvajinal ultrasonografi (TVUS)
protokolii Tablo 2.9.3.1.1.’de 6zetlenmistir (56).

Tablo 2.9.3.1.1. IDEA Konsensus Grubu tarafindan gelistirilen endometriozise 6zel
TVUS protokolii (56)

Degerlendirme asamalar1 Amag ve bulgular

Birinci asama Uterus ve adnekslerin rutin degerlendirmesi
disinda  adenomiyozis, endometrioma,
hidro/hematosalpinks ~ varligi  agisindan
tarama yapilmasi

fkinci asama Dinamik inceleme sirasinda lateralize
hassasiyet, overlerin hareketliligi gibi
subjektif bulgular ile karakterize sonografik
“‘soft belirtecler’” acisindan degerlendirme

yapilmast

Ucgiincii asama Vezikouterin  ve  rektouterin  posun
obliterasyonu agisindan ‘‘kayma isareti’’
yardimiyla dinamik degerlendirme
yapilmast

Dordiincii agama Anterior ve posterior kompartmanin DIE

nodiillerinin varlig1 agisindan taranmasi

2.9.3.1.1. Adenomiyozisin US Bulgular

Adenomiyozis miyometrium igerisinde, endometrium ile iliskili veya yakin
komsuluk gosteren hiperekoik nodiiller, miyometriumda kitle etkisi olusturmayan
ancak smirlar1 ayirt edilemeyen fokal veya difiiz heterojenite olarak goriiliir.
Endometrium ile miyometrium arasindaki ge¢is zonu olusan interdijitasyonlar
nedeniyle net olarak ayirt edilemez. Hormonal degisikliklere bagli kistik
dejenerasyon goriilebilir. Heterojen tutulum alanlarinda jaluziye benzetilen ¢izgisel
golgelenme goriilebilir. Hiperekoik adenomiyozis nodiilleri etrafinda miyometriumda

olusan hiperplazi ile iliskilendirilen hipoekoik halka isareti goriilebilir (Resim
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2.9.3.1.1.1.). Adenomiyozis saptanmasi i¢in TVUS'nin duyarlilhigi ve ozgilligi
sirasiyla %75-88 ve %67-93 olarak bildirilmistir (12).

Resim 2.9.3.1.1.1. Adenomiyozisin US bulgulari. Hiperekoik adenomiyozis nodiilii
(y1ldiz isareti), hipoekoik halka isareti (beyaz ok baslar1), miyometriyal kist (siyah ok
basi), jaluzi seklinde ¢izgisel golgelenme (beyaz oklar) (12).

2.9.3.1.2. Endometriomanin US Bulgulari

Endometrioma US’de tipik olarak buzlu cam goriinimii olusturan homojen
internal ekolara sahip, solid bileseni olmayan, duvari segilebilen unilokiile Kist
seklinde goriilmektedir (Resim 2.9.3.1.2.1.). Endometrioma bazen multilokiile kist
seklinde de goriilebilir ve lokiilasyonlarin sayisi genellikle besi gegmez. Renkli
Doppler US'de internal kanlanma goriilmez. Ozellikle postmenopozal kadinlarda
stvi-sivi - seviyelenmesi, avaskiiler mural nodiiller gibi atipik US 6zellikleri
saptanabilir. Endometrioma gebelik doneminde desidualizasyona bagli maligniteyi
taklit eden vaskiiler solid komponent igeren kistik lezyon olarak goriilebilir.
Endometrioma saptanmasi igin TVUS'min duyarliligi ve 6zgilligi sirasiyla %62-73
ve %67-93 olarak bildirilmistir (12).



17

Resim 2.9.3.1.2.1. Endometriomanin US bulgulari. Buzlu cam goriiniimii olusturan
homojen internal ekolara sahip, duvart segilebilen, solid bileseni olmayan unilokiile
Kist (siyah ok). Hacettepe Universitesi Girisimsel Radyoloji Unitesi arsivinden

2.9.3.1.3. DiE’nin US Bulgular

DIE agisindan TVUS ile pelvisin anterior ve posterior kompartmanlari detayli
olarak degerlendirilmelidir. Mesane, ireterler, vezikouterin aralik, anterior uterin
serozayl iceren anterior kompartman TVUS probunun anterior vajinal fornikse
yerlestirilmesi ile goriilebilir. Tetkik sirasinda mesanenin hafif-orta dolu olmasi
gerekmektedir. Uterosakral ligament, bagirsak ve rektovajinal alani igeren posterior
kompartman TVUS probunun posterior vajinal fornikse yerlestirilmesi ile goriilebilir
(12).

US’de DIE diizgiin veya irregiiler konturlu, lineer veya yuvarlak sekilli
hipoekoik nodiil olarak ya da daha infiltratif paternde goriliir (Resim 2.9.3.1.3.1.).
Bazen bu nodiillerin igerisinde anekoik milimetrik kistler saptanabilir. Ektopik
endometrial hiicrelerin tetikledigi kas hiperplazisi ve fibrozisten olustugu diisiiniilen
DIE nodiilleri renkli Doppler US’de genellikle avaskiiler olsa da bazen hafif internal

vaskiilarite gosterebilir (12).
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Resim 2.9.3.1.3.1. DIE’nin US bulgular1. Uterosakral ligamentin irregiiler hipoekoik

kalinlagmasi (beyaz oklar) ve rektum (R) anterior duvariyla iligkili hipoekoik nodiil
(y1ldiz isareti) (12).

Endometriozisli kadinlarin yaklasik %30'unda peritubal adezyonlar sonucu
olusan hidrosalpinks veya hematosalpinks gibi fallop tiipii anormallikleri
bildirilmigtir. TVUS’de hidrosalpinks anekoik kistik tiibiiler yap1 seklinde,
hematosalpinks ise homojen internal ekolar iceren kistik tiibiiler yap1 seklinde
goriilmektedir. DIE’de pelvik adezyonlara bagli peritoneal inkluzyon Kkistleri de

goriilebilir (12).
2.9.3.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Endometriozis tanisinda laparoskopi altin standart kabul edilse de MRG
tanida ve tedavi oncesi hastaligin yayginliginin degerlendirilmesinde onemli yere
sahiptir. MRG ile endometriozis agisindan degerlendirme yapilirken bulgularin
anterior, orta ve posterior pelvik kompartmanlarda dagilimma gore raporlanmasi
onerilmektedir. Anterior kompartmanda prevezikal alan, vezikouterin alan,
vezikoservikal alan, vezikovajinal alan ve uterin ligamentler (round, broad ve
kardinal ligamentler), orta kompartmanda overler, uterus ve vajina, posterior
kompartmanda rektouterin alan, rektoservikal alan, rektovajinal alan ve uterosakral
ligamentler degerlendirilmelidir. Uriner sistem ve gastrointestinal sistem anterior ve
posterior kompartman yapilar1 ile birlikte hastalik tutulumu agisindan detayh
incelenmelidir (10, 14).
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2.9.3.2.1. Yiizeyel Peritoneal Endometriozisin MRG Bulgulari

Yiizeyel peritoneal endometriozis lezyonlarinin boyutu kiigiik oldugu igin
genellikle MRG’de saptanamaz veya peritoneal yiizey boyunca T1 agirlikli (T1A)
sekanslarda milimetrik hiperintens odaklar seklinde goriilebilir (Resim 2.9.3.2.1.1.)
(14).

Resim 2.9.3.2.1.1. Yiizeyel peritoneal endometriozisin MRG bulgular1. Sagital yag
baskili T1A goriintiide (a) serviks posteriorunda noktasal hiperintens endometriozis
implant1 (beyaz ok) goriilmektedir. Bu alan sagital T2 agirlikli (T2A) goriintiide (b)
ayirt edilemiyor. Ayrica anterior miyometriumda adenomiyozis ile uyumlu T2A
hiperintens odaklar i¢eren kalinlasma mevcuttur. B-mesane, U-uterus, R-rektum
(14).

2.9.3.2.2. Endometriomanin MRG Bulgular

Endometrioma yag baskili ve yag baskisiz T1A sekanslarda yiiksek
methemoglobin ve protein igerigine bagli komsu normal over folikiillerine gore
hiperintens izlenir. T2A sekanslarda ise tipik olarak hipointens izlense de, kanamanin
miktar1 ve yasina gore farkli sinyal intensitesine sahip olabilir. T1A’da yiiksek sinyal
intensitesinde izlenen kistin T2A’da farkli derecelerde sinyalini kaybetmesi ve
hipointens goriilmesi endometrioma tanisin1 destekleyen, ‘T2 golgelenmesi’’ olarak
tanimlanan 6nemli bir bulgudur (Resim 2.9.3.2.2.1.). Hemosiderin depozisyonuna
bagl, T2A sekanslarda kist duvarinda ‘‘siyah fibrotik halka’’ isareti ve liimeni
icerisinde ‘T2 siyah nokta’’ isareti goriilebilir. Endometrioma genellikle unilokiile
kist seklinde goriilse de, mikroriiptiirler sonucu multilokiile goriiniim kazanabilir.
Tekrarlayan kanamalara bagli kist icerisinde sivi-sivi seviyelenmesi izlenebilir.
Endometrioma diflizyon agirlikli goriintiilerde belirgin kisitlanmis difiizyon 6zelligi
gosterebilir (14, 63).
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Resim 2.9.3.2.2.1. Endometriomanin MRG bulgulari. Transvers T1A goriintiide (a)
her iki overde hiperintens homojen sinyale sahip kistik lezyon (yildiz isaretleri)
izleniyor. Transvers T2A goriintiide (b) kist icerisinde farkli derecelerde sinyal kaybi
ile karakterize, endometrioma tanisint destekleyen ‘T2  golgelenmesi’”’
izlenmektedir. Hacettepe Universitesi Radyoloji Anabilim Dali arsivinden

Endometriomalar1 hemorajik kistlerden ayirmak zor olabilir. Hemorajik
kistler endometriomalara goére T2A sekanslarda daha hiperintens goriiliir.
Endometriomalar tekrarlayan kanamaya bagli daha diizgiin ve hiperintens T1A
sinyaline sahip olma egilimindedir. Hemorajik kistler ise tek bir kanama atagina
bagli daha az methemoglobin igerigini gosteren fokal T1A hiperintensitesi veya
periferde daha hiperintens, merkezde daha hipointens T1A sinyali ile heterojen olma
egilimindedir. ‘“T2 siyah nokta’’ isareti endometriomalar1 fonksiyonel hemorajik
Kistlerden ayirt etmede oldukga 6zgiil (%93) iken, duyarliligi sinirhidir (%36) (Resim
2.9.3.2.2.2.). Tanimlanan bulgular ile endometrioma ve hemorajik kistler arasinda
her zaman giivenilir ayrim yapilamayabilir. Arada kalinan durumlarda, en az 6 hafta
sonra yapilan US’de hemorajik kistler rezorbe olurken, endometriomalar stabil
izlenir (14).
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Resim 2.9.3.2.2.2. Endometrioma igerisinde ‘‘T2 siyah nokta’’ isareti. Transvers
T1A goriintiide (a) endometriomanin posterior duvarinda hiperintens nodiiler alan
(beyaz ok) izleniyor. Transvers T2A goriintiide (b) bu alanin (beyaz ok) ‘T2 siyah
nokta’’ isareti ile uyumlu sinyal kaybi1 gosterdigi goriilmektedir. Hacettepe
Universitesi Radyoloji Anabilim Dali arsivinden

2.9.3.2.3. DIE’nin MRG Bulgular

DiE’nin MRG bulgular kistik, kistik komponentleri olan solid ve tam solid
lezyonlart iceren genis spektruma sahiptir. Lezyonlar histolojik olarak aktif glandiiler
ve kronik stromal-fibrotik bilesenlerden olusmaktadir. Aktif glandiiler bilesenler
T1A hiperintens, T2A hipointens sinyal ile karakterize hemorajik-proteindz lezyonlar
veya T1A hipointens, T2A hiperintens sinyal ile karakterize kistik lezyonlar gibi
saptanabilir. DIE lezyonlarinda T1A sekanslarda hiperintens sinyal goriilmeyebilir.
Fibrozis ve diiz kas hipertofisinin baskin oldugu kronik stromal-fibrotik bilesenler
tipik olarak tiim sekanslarda kasa gore hipointens, lineer veya yildiz sekilli lezyonlar
olarak goriiliir. Bu lezyonlar en iyi sagital ve aksiyel yag baskisiz T2A sekanslarda

izlenebilmektedir (Resim 2.9.3.2.3.1.) (14).
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Resim 2.9.3.2.3.1. DiE’nin MRG bulgular1. Sagital T1A (a) ve T2A (b) goriintiide
uterus posterior serozasi ile rektum (R) arasinda ¢ekintiye neden olmus noktasal
hiperintens glandiiler bilesene (ince beyaz oklar) ve hipointens kronik stromal-
fibrotik bilesene (kalin beyaz oklar) sahip implant izleniyor. Sagital T2A goriintiide
(b) uterus korpusu posteriorunda adenomiyozis ile uyumlu endometrium ile
miyometrium arasindaki ge¢is zonunun kayboldugu kalinlasma (yildiz isareti)
goriilmektedir. Hacettepe Universitesi Radyoloji Anabilim Dal arsivinden

DIE zemininde olusan adezyonlar pelvik organlar arasinda T1A ve T2A
sekanslarda hipointens yapilar olarak goriilir ve organlarin konturlarinda
distorsiyona neden olur. Kontrast sonrasi elde olunan sekanslarda DIE odaklar1 hafif
kontrastlanabilir. Adezyonlara bagli overler uterusun posteriorunda orta hatta birlesip
“‘Opiisen overler’” (“‘kissing ovaries’’) goriiniimiine neden olabilir. Dilate fallop
tipler1 igerisinde T1A hiperintens goriiniim 1ile karakterize hematosalpinks
endometriozis tamisini  destekleyen Onemli bulgudur ve bazi kadnlarda

endometriozisin tek bulgusu olabilir (10, 63) .
2.9.4 Laparoskopi

Laparoskopi ile endometrial odaklarin goriilmesi endometriozis tanisinda
altin standarttir. Islem sirasinda tiim periton boslugunun detayli eskplorasyonu
yapilarak hastalifin yayginligi, ciddiyeti degerlendirilebilmekte ve siipheli alanlardan
biyopsi alinarak histopatolojik tani saglanabilmektedir. Laparoskopi sirasinda,

infertilite sikayeti olan hastalarda tiip agikligin1 degerlendirmek de miimkiindiir (7).

Laparoskopide tipik endometriozis lezyonlar1 hemosiderin depozisyonuna
bagli mavi veya siyah renkte goriilse de kirmizi, beyaz veya pigmente olmayan atipik

lezyonlar gibi de goriilebilir. Kirmizi lezyonlarin hipervaskiiler ve proliferatif olmasi
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nedeniyle endometriozisin erken evresini temsil ettigi diistiniilmektedir. Beyaz
lezyonlarin ise fibr6z dokudan zengin ve hipovaskiiler olmasi nedeniyle metabolik
inaktif iyilesmis veya latent lezyonlar1 temsil ettigi disiiniilmektedir. Beyaz
implantlarin agn ile iligkilisinin siyah ve kirmizi implantlara gére daha az oldugu
gosterilmistir. Barut yanigina benzetilen mavi veya siyah implantlar hastaligin ileri
evresi ile ilgkilendirilmekte olup bu implantlarin %76-93'inde endometriozis tanisi

histolojik olarak dogrulanmistir (46).
2.9.5. Histopatolojik Inceleme

Endometriozisin histopatolojik tanisi, cerrahi materyalde endometrial
bezlerin, endometrial stromanin ve hemosiderin yiiklii histiyositlerin goriilmesi ile
konmaktadir. Ancak bu klasik ii¢lii her zaman mevcut olmayabilir veya kanama ve
fibrozis sonucu olusan sekonder degisiklikler nedeniyle gériilmeyebilir. Bu nedenle,

negatif histopatolojik inceleme sonuglari kesin olarak endometriozisi dislamaz (64).
2.10. Tedavi

Endometriozisin tedavisi esas olarak medikal veya cerrahi tedaviden
olusmaktadir. Hafif endometriozis formlar1 oral kontraseptif ilaglar, progesteron
analoglari, gonadotropin salgilayict hormon agonistleri veya androjenler ile tedavi
edilebilir. Tedavide oral kontraseptiflerin kullanimi yiiksek rekiirrens oranlart ve

tromboemboli gibi yan etkileri nedeniyle sinirli kalmaktadir (6, 7).

Siddetli  endometriozis formlarinda cerrahi  tedavi tercih  edilir.
Endometriozisin cerrahi tedavisi, konservatif ve radikal yaklasimlar i¢ermektedir.
Konservatif cerrahi, endometrial lezyonlarin lazer veya koter ile destriiksiyonu,
endometriomanin drenaji ve kist kapsiiliiniin ¢ikarilmasimi igermektedir. Hastanin
agrist siddetliyse ve fertilite arzusu yok ise bilateral salpingo-ooferektomi ve total
histerektomi gibi radikal cerrahi yaklagimlar tercih edilebilir. Cerrahi tedavi ile ilgili
temel sorun, 6zellikle infertilite sikayeti olan ve invitro fertilizasyon (IVF) planlanan
hastalarda ovaryan rezervin belirgin azalmasidir. Cerrahi sirasinda endometriomaya
bitisik normal over dokusunun da ¢ikarilmasi veya elektrokoagiilasyona bagli over

rezervinde azalma kaginilmazdir (4, 7).
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Solid organ yerlesimli benign kistik lezyonlarin tedavisinde kullanilan alkol
ile skleroterapi, endometriomasi olan olgularda da minimal invazif tedavi yontemi
olmasi nedeniyle kullanilmaktadir. Alkol ile skleroterapi endometrioma igin ilk defa
1988 yilinda Akamatsu ve arkadaslar1 (65) tarafindan tanimlanmis olup daha sonra
2009 yilinda Yazbeck ve arkadaslari tarafindan (66) standartize edilmistir. Alkol ile
skleroterapi tedavisinde sadece endometrioma hedef alindigindan islem sonrasinda
normal over dokusunun zarar gérmemesi ve kist boyutlarinin belirgin kiigiilmesi ile
over lizerindeki kitle etkisinin kaybolmasi sonucu ovaryan rezervin korundugu
gosterilmistir. Bu tedavi yonteminin etki mekanizmasinin %96 etanol gibi sklerozan
ajanin etkisiyle kist duvar epitelindeki sitotoksik hasar, hiicre dehidrasyonu,

inflamasyon ve fibrozis gelisimi oldugu distiniilmektedir (4, 5).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Dizaym

Calismamiz Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan 2021/10-13 karar numarasi ile onaylanmistir. 01 Ocak 2015-
15 Mart 2021 tarihleri arasinda H.U.T.F Radyoloji Anabilim Dali Non-vaskiiler
Girisimsel Radyoloji Unitesi’nde ovaryan endometriomas: alkol ile skleroterapi
yontemi uygulanarak tedavi edilmis 55 hastanin (72 Kistin) islem oncesi, islem ve
islem sonrasi takip bulgular1 Girisimsel Radyoloji Unitesi veri tabanindan ve hastane
elektronik arsiv sisteminden ( PACS (Picture Archieving and Communication
System)) cikartilarak retrospektif olarak degerlendirilmistir. Islem sonrasi takip
bilgilerine ulasilan 51 hasta (68 Kist) ¢alismaya dahil edilmistir. Islem sonrasi takip
bilgilerine ulagilamayan 4 hasta (4 kist) ¢alisma disinda birakilmustir.

3.2. Calisma Yontemi
3.2.1. Tedavi Oncesi Degerlendirme

Tiim hastalarda en az bir girisimsel radyolog ve jinekolog tarafindan ortak
degerlendirme ile tedavi karari alinmistir. Klinik olarak agr1 ve infertilite gibi
sikayetler sorgulanmistir ve Viziiel Analog Skala (VAS) skorlar1 kaydedilmistir.
Serolojik olarak serum CA-125 ve serum AMH seviyelerine bakilmistir. Tiim
hastalar endometrioma tanisinin dogrulanmasi ve malignitenin diglanmasi igin, eslik
edebilecek DIE acisindan US ve MRG ile degerlendirilmistir. MRG ¢ekimleri
intraven6z kontrast madde (Dotarem; Guerbet, Villepinte, Fransa veya Gadovist;
Bayer, Berlin, Almanya) uygulanmasi i¢in kontrendikasyon olmadigi (normal
sinirlarda bobrek fonksiyon testi, kontrast madde alerjisi veya gebelik siiphesinin
olmamasi) tespit edildikten sonra 1.5 Tesla (T) manyetik alan giicline sahip MRG
cihazinda (Magnetom Aera, Siemens Tibbi Coziimler, Erlangen, Almanya)

gerceklestirilmistir. MRG sekans parametreleri Tablo 3.2.1.1.de 6zetlenmistir.



Tablo 3.2.1.1. MRG sekans parametreleri

Parametreler

Sagital Transver
TSE T2 S
TSE T2

TR (ms) 3794 4074
TE (ms) 90 100
Kesit kalinhig1 (mm) 3 5
FOV (mm) 190 250
Matriks 212x211 280x280
Sapma agis1 90 90
Turbo veya EPI faktorii 20 18
Uzaklik faktorii (%) 33 30
Averaj 1 1
Bant genisligi 160 147
(Hz/piksel)

Yag baskilama yontemi - -
b degerleri (mm?sn) - -

DAG: Difiizyon agirlikli goriintiilleme

EPI (‘echo planar imaging’): Eko planar goriintiileme

Fat-sat (‘fat saturation’): Doyurma yontemi ile yag baskilama
FOV (‘field-of-view’): Goriintiileme alan1 genigligi

TE (‘echo time’): Eko zaman1 TR (‘repetition time’): Tekrarlama zamani

Koronal
TSE T2

4065
90
35
240

220x186
90
20

28
2
142

Sekanslar
Transvers Transvers
TSET1 TSE T2
400 2538
10 80
5 6
250 350
228%216 232x232
90 90
3 38
20 17
2 1
234 883

- SPIR

SPIR (‘spectral presaturation with inversion recovery’): Spektral 6n doyurma ile ters geri kazanim

TSE: Turbo spin eko

DAG

4427
76
5
275
124x104
90
53

20
2
2699

SPIR
0/100/800

Dinamik
Kontrasth T1

5.8
1.8/4
4
300
152x128
15

1
14

‘Fat-sat’

26

Kontrasth
T1

231
5.4
6
375
268x176
70

17
1
331

‘Fat-sat’
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Tedavi i¢in dahil etme kriterleri (a) radyolojik goriintiileme yontemlerine gore
(US ve MRG) endometrioma ile uyumlu kisti olan, (b) kistte kontrastlanan solid
komponent gibi malignite kriteri bulunmayan, (c) kist boyutu 3 cm’den biiyiik olan,
(d) dismenore, disparoni veya kronik pelvik agri gibi agr1 sikayetleri bulunan, (e)
infertilite sikayeti olan, (f) transabdominal veya transvajinal yolla kiste erisim imkani

olan hastalar olarak belirlenmistir.

Tedavi i¢in diglama kriterleri ise (a) islem Oncesi radyolojik goriintiileme
yontemlerinde (US ve MRG) malignite kriteri bulunan ve (b) kiste transabdominal
yollla erisim imkani olmayan ancak virjinite nedeniyle transvajinal yolun da

kullanilamadig hastalar olarak belirlenmistir.
3.2.2. Tedavi Teknigi

Tedavi Oncesinde tiim hastalar hospitalize edilmistir. Tim girigimsel
radyolojik islemlerde oldugu gibi rutin olarak trombosit sayisi (<50.000/uL) ve
INR (International normalized ratio, <1.2) gibi koagiilasyon parametreleri
degerlendirilmistir. Tiim hastalardan bilgilendirilmis onam formu alimmuistir. Tim
tedaviler Non-vaskiiler Girisimsel Radyoloji Unitesi’nde en az 5 yillik deneyime
sahip 3 girisimsel radyologdan biri (D.A., T.C. veya E.U.) tarafindan yapilmistir.
Tedavi standart steril sartlarda, intravendz sedasyon altinda, supin veya litotomi
pozisyonunda, ultrasonografi ve floroskopi esliginde gerceklestirilmistir. Intravenoz
sedasyon midazolam (0.05-0.1 mg/kg), fentanil (0.5-1 pg/kg) ve propofol (0.5-1
mg/kg) kullanilarak anestezist tarafindan uygulanmistir. Tedavi transabdominal veya
transvajinal giris kullanilarak igne veya kateter aracilifiyla gerceklestirilmistir.
Birden ¢ok sayida kisti olan hastalarin tiim kistlerine ayni seansta skleroterapi

uygulanmustir.

Karin 6n duvarindan kist igerisine dogrudan giris imkan1 bulunan tiim kistler
transabdominal giris ile tedavi edilmistir. Karin 6n duvarindan kist igerisine erigim

imkan1 bulunmayan durumlarda transvajinal giris tercih edilmistir.
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Lezyonun yerlesimi geregi vajen duvari veya karin 6n duvar ile kist duvari
arasindaki mesafe uzun olan olgularda; kateter yerlestirme isleminin teknik olarak
zor olacagi, kateterizasyon sirasinda kanama veya kistten sizint1 gibi komplikasyon
riskinin yiiksek olacagi goz Oniinde bulundurularak igne araciligiyla skleroterapi
islemi tercih edilmistir. Lezyonun yerlesimi geregi vajen duvari veya karin 6n
duvarindan kist igerisine dogrudan giris imkani bulunan durumlarda Kateter ile

skleroterapi islemi tercih edilmistir.
3.2.2.1. igne ile Skleroterapi

Endometriomaya transabdominal veya transvajinal US kilavuzlugunda 18-
gauge Chiba ignesi ile girilmistir. Tahmini Kist hacminin %20’si aspire edilmistir ve
kist disina kagis olmadigini gostermek icin floroskopi kilavuzlugunda aspire edilen
icerikten daha az miktarda kontrast madde (Ultravist 300/100 mg/mL; Bayer,
Leverkusen, Almanya) kist igerisine enjekte edilmistir. Kistografide kacak
goriilmezse 3-5 mL steril serum fizyolojik enjeksiyon ve aspirasyonlari ile irrigasyon
yapilarak kistin hemorajik iceriginin viskozitesi azaltilmistir. Kist igerigi tamamen
seroz hale donlince tama yakin aspire edilmistir ve Kist hacminin %30-50’si
hacminde (100 mL’yi gegmeyecek sekilde) steril %96 etanol ile 10 dakika siireyle
skleroterapi uygulanmistir. Enjekte edilen alkoliin tam aspirasyonundan sonra islem
sonlandirilmistir (Resim 3.2.2.1.1.). Aspire edilen endometrioma kist icerigi sitolojk

inceleme i¢in gonderilmistir (Resim 3.2.2.1.2.).
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Resim 3.2.2.1.1. Igne ile skleroterapi teknigi. Sag ovaryan endometriomaya
transvajinal US kilavuzlugunda 18-gauge Chiba ignesi ile girilmistir (2). Floroskopi
kilavuzlugunda aspire edilen igerikten daha az miktarda kontrast madde kist igerisine
enjekte edilerek kist disina kagis olmadigi gosterilmistir (b). Kistin hemorajik
iceriginin viskozitesi steril serum fizyolojik enjeksiyon ve aspirasyonlart ile
irrigasyon yapilarak azaltilmistir (C). Kist iceriginin ser6z hale donmesini takiben
steril %96 etanol ile 10 dakika siireyle skleroterapi uygulanmistir (d). Enjekte edilen
alkol tam aspire edilmistir ve islem sonlandirilmistir.

SANE

i
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Resim 3.2.2.1.2. Aspire edilen endometrioma kist igerigi
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3.2.2.2. Kateter ile Skleroterapi

Kiste 18-gauge igne ile girisi takiben kist hacminin %20’si aspire edilmistir
ve kistografi elde olunmustur. Kistografide kacak goriilmezse igne araciliiyla
floroskopi kilavuzlugunda 0.035 in¢ Amplatz kilavuz tel kist icerisine ilerletilmistir.
Trakt dilatasyonu yapilmistir ve 8-F drenaj kateteri (Flexima APDL, Boston
Scientific, Massachusetts, USA) yerlestirilmistir. Kateter araciligiyla kist igerigi
bosaltilmistir, Kist hacminin %30-50’si hacminde (100 mL’yi gegmeyecek sekilde)
steril %96 etanol ile 10 dakika siireyle skleroterapi uygulanmistir. Enjekte edilen
alkoliin tam aspirasyonundan sonra kateter cekilmistir ve islem sonlandirilmigtir
(Resim 3.2.2.2.1.). Aspire edilen endometrioma kist icerigi sitolojk inceleme igin

gonderilmistir.

Resim 3.2.2.2.1. Kateter ile skleroterapi teknigi. Kiste 18-gauge igne ile girilmistir
(@), kistografide kagak olmadigi goriilmistir (b), igne aracihigiyla floroskopi
kilavuzlugunda 0.035 ing Amplatz kilavuz tel kist igerisine ilerletilmistir (C) ve trakt
dilatasyonunu takiben 8-F drenaj kateteri yerlestirilmistir (d). Kateter araciligiyla kist
icerigi bosaltilmistir, steril %96 etanol ile 10 dakika siireyle skleroterapi
uygulanmustir. Enjekte edilen alkol tam aspire edilmistir ve kateter ¢ekilerek islem
sonlandirilmistir.
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3.2.3. Tedavi Sonrasi Degerlendirme

Tiim hastalar Non-vaskiiler Girisimsel Radyoloji gézlem odasinda yaklasik 1
saat izlendikten sonra servisine gonderilmistir. Serviste 4-6 saat izlem sonrasinda
hastanin istegi dogrultusunda ayn1 giin veya ertesi sabah taburcu edilmistir. Isleme
bagli komplikasyonlar kaydedilmistir. Hastalar tedaviden 1, 3 ve 6 ay sonra ve
devaminda yilda bir US ve MRG ile takip edilmistir. Tedavi sonrasi takiplerde VAS
skorlar1 kaydedilmistir, serum CA-125 ve serum AMH seviyelerine bakilmistir.

3.4. Tammlar ve istatistiksel Analiz

Tedavi sonrasi kistlerin maksimum boyutlar1 ve hacimlerindeki, hastalarin
agn sikayetlerindeki, serum CA-125 ve serum AMH seviyelerindeki azalma oranlari,
teknik ve klinik basari oranlari, komplikasyonlar, hastanede kalis siireleri, takip
stireleri ve rekiirrens oranlari degerlendirilmistir. Tedavide kullanilan 2 farkli giris
yolu ve 2 farkli teknigin klinik basari oranlar1 karsilastirilmistir. Ayrica, DIE
varliginin, tedavi edilen edilen kistlerin unilateral ve bilateral yerlesiminin, ayn
hasta grubunda boyutu nedeniyle tedavi edilmeden izlenen kist varligmin tedavi

sonuclarina etkisi degerlendirilmistir.

Teknik basari, kiste US ve floroskopi kilavuzlugunda igne veya kateter
yerlestirilerek skleroterapi uygulanmasi ve kist igeriginin tam olarak bosaltilmasi
olarak tanimlanmistir. Klinik basari, takip radyolojik goriintiilemelerde Kistlerin
boyut ve hacim olarak kiigiilmesi veya kaybolmasi, agr1 sikayetlerinin belirgin
azalmas1 (VAS=1-3) veya kaybolmasi (VAS=0) olarak tanimlanmistir. Takipte
Kistlerin boyutlar1 ve hacimlerinde azalma yerine artis izlenmesi, hastalarin agri
sikayetlerinin azalmamasi veya artmasi klinik basarisizlik olarak tanimlanmistir.
Kistlerin boyutlar1 ve hacimlerinin tedavi Oncesine gore takipte artis gostermesi
rekiirrens olarak tanimlanmistir. Kistlerin hacimleri US ve MRG'de elips hacim
hesaplama formiilii (en biiyiik ii¢ eksen x 0.523) kullanilarak hesaplanmistir. islem
etkinliginin degerlendirilmesi i¢in tedavi Ooncesi Ve tedavi sonrasi son takipteki serum
CA-125 seviyelerine, islemin ovaryan rezerv iizerindeki etkisinin degerlendirilmesi
icin ise tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi son takipteki serum AMH seviyelerine

bakilmistir. Komplikasyonlar, Society of Interventional Radiology’nin yeni



32

komplikasyon smiflamasi kullanilarak belirlenmistir. (67). Agri sikayetlerinin
derecesi VAS puanlama sistemi kullanilarak belirlenmistir. VAS’a gore, agr1 siddeti
icin islem Oncesi ve sonrasinda 0 puan ile 10 puan arasinda derecelendirme

yapilmustir (Sekil 3.4.1.) (68, 69).

1

6 o ik

1

J

Sekil 3.4.1. VAS’a gore agrinin degerlendirilmesi. Agrinin olmadigi durum 0 puan,
hafif agr1 1-3 puan, orta dereceli agr1 4-6 puan, siddetli agr1 7-9 puan, ¢ok siddetli
agr1 10 puan olarak kabul edilmektedir (68).

Verilerin analizinde SPSS 11.5 programindan faydalanilmistir. Tanimlayici
olarak nicel degiskenler i¢in ortalamatstandart sapma ve ortanca (minimum-
maksimum), nitel degiskenler igin ise hasta sayisi (yiizde) kullanilmistir. Nicel
degisken bakimindan iki kategoriye sahip nitel degiskenin kategorileri arasinda fark
olup olmadigina, normal dagilim varsayimlar1 saglaniyorsa Student-t testi,
saglanmiyorsa Mann-Whitney U testi kullanilarak bakilmistir. Nicel degisken
bakimindan ikiden fazla kategoriye sahip nitel degiskenin kategorileri arasinda fark
olup olmadigina, normal dagilim varsayimlari saglaniyorsa One Way ANOVA testi,
saglanmiyorsa Kruskal Wallis H testi kullanilarak bakilmustir. iki nitel degisken
arasindaki iliski incelenmek istendiginde ise Ki-kare ve Fisher-exact testleri
kullanilmistir. Iki nicel bagimli degisken arasinda fark olup olmadigina, normal
dagilim varsayimlari saglaniyorsa Paired-t testi, saglanmiyorsa Wilcoxon Isaret testi

kullanilarak bakilmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi 0.05 olarak almmustir.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta Popiilasyonu

Calismaya dahil edilen 51 kadin hastanin yas ortalamas: 30.0+5.8 olarak
saptanmistir. Kist sayisinin ortalamasi 1.3+0.6 idi. Kistlerin %48’i sag overde,
%52’si ise ise sol overde idi. Hastalarin %76’sinda bir overdeki Kist, %24’tinde ise
her iki overdeki kist tedavi edilmistir. Kistlerin i¢ yapisina bakildiginda %90’1
unilokiile, %10’u ise bilokiile yapida izlenmistir. Esas sikayeti infertilite olan hasta
oran1 %22, agr1 olan hasta orani ise %78 olarak saptanmistir. Hastalarin %22’sinde
tedavi dncesi infertilite var iken, bu oran tedavi sonras1 %10°a gerilemistir. Infertilite
sikayeti nedeniyle tedavi edilen hastalarda tedavi sonras1 gebe kalabilen hasta orani
%54 olarak saptanmustir. Hastalara ait ortalama takip siiresi 14.5+11.0 ay idi. Tedavi
teknigi olarak Kistlerin %50°sinde kateter, %50’sinde ise igne kullanilmigtir. Tedavi
girig yolu olarak Kistlerin %57’sinde transabdominal giris, %43 iinde ise transvajinal
giris tercih edilmistir. Tedavi giris yolu ve teknigi olarak bakildiginda ise Kistlerin
%?28’inde transabdominal kateter araciligiyla, %?22’sinde transvajinal Kkateter
araciligiyla, %30’unda transabdominal igne araciligiyla ve %20’sinde ise transvajinal
igne aracih@iyla tedavi teknigi tercih edilmistir. Hastalarm %43’iinde DIE,
%33’linde boyutu nedeniyle tedavi edilmeden izlenen kist izlenmistir. Calismaya ait

genel veriler Tablo 4.1.1.’de verilmistir.



Tablo 4.1.1. Calismaya ait genel veriler
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Degiskenler
Hasta yas1 Ort.+SS 30.0+£5.8
Ortanca (Min.-Maks.) 30.0 (15.0-40.0)
Kist sayis1 Ort.+SS 1.3+0.6
Ortanca (Min.-Maks.) 1.0 (1.0-4.0)
Kistlerin yerlesim yeri, n(%) Sag 33.0 (48.0)
Sol 35.0 (52.0)
Bir veya her iki overdeki kistin Bir over 39.0 (76.0)
tedavisi, n(%0) Iki over 12.0 (24.0)
Kistlerin ic yapisi, n(%) Unilokiile 61.0 (90.0)
Bilokiile 7.0 (10.0)
Esas sikayet, n(%) Infertilite 11.0 (22.0)
Agn 40.0 (78.0)
Tedaviden once infertilite durumu, | Var 11.0 (22.0)
n(%) Yok 40.0 (78.0)
Tedaviden sonra infertilite durumu, | Var 5.0 (10.0)
n(%o) Yok 46.0 (90.0)
Infertilite sikayeti nedeniyle tedavi Var 6.0 (54.0)
edilen hastalarda tedavi sonrasi Yok 5.0 (46.0)
gebelik, n(%6)
DIE, n(%) Var 22.0 (43.0)
Yok 29.0 (57.0)
Boyutu nedeniyle tedavi edilmeden | Var 17.0 (33.0)
izlenen kist, n(%b) Yok 34.0 (67.0)
Tedaviden 6nce oral kontraseptif Var 3.0 (6.0)
kullanimi, n(%) Yok 48.0 (94.0)
Tedaviden once endometrioma Var 1.0 (2.0)
nedeniyle gecirilmis cerrahi oykiisii, | Yok 50.0 (98.0)
n(%)
Tedavi teknigi, n(%0) Kateter 34.0 (50.0)
Igne 34.0 (50.0)
Tedavi giris yolu, n(%) Transabdominal 39.0 (57.0)
Transvajinal 29.0 (43.0)
Tedavi giris yolu ve teknigi, n(%) Transabdominal kateter 19.0 (28.0)
Transvajinal kateter 15.0 (22.0)
Transabdominal igne 20.0 (30.0)
Transvajinal igne 14.0 (20.0)
Tedaviye bagh komplikasyon, n(%) | Var 1.0 (2.0)
Yok 50.0 (98.0)
Yatis giin sayisi Ort.+SS 0.7+0.4
Ortanca (Min.-Maks.) 1.0 (0.0-1.0)
Takip siiresi (ay) Ort.+SS 14.5+11.0

Ortanca (Min.-Maks.)

14.0 (1.0-55.0)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum




Tablo 4.1.1 (Devam). Calismaya ait genel veriler
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Degiskenler

Birinci takipte Kistlerin maksimum | Ort.+SS 3.8+2.8
boyutlar: (cm) Ortanca (Min.-Maks.) 3.7 (0.0-14.5)
ikinci takipte kistlerin maksimum Ort.+SS 2.5+2.2
boyutlar: (cm) Ortanca (Min.-Maks.) 2.3(0.0-7.0)
Uciincii takipte kistlerin maksimum | Ort.+SS 1.4+2.3
boyutlar: (cm) Ortanca (Min.-Maks.) 0.0 (0.0-7.8)
Birinci takipte Kistlerin hacimleri Ort.+SS 37.4453.3
(mL) Ortanca (Min.-Maks.) 16.5 (0.0-245.0)
Ikinci takipte kistlerin hacimleri Ort.+SS 18.6+29.3
(mL) Ortanca (Min.-Maks.) 3.4 (0.0-121.0)
Uciincii takipte Kistlerin hacimleri Ort.+SS 13.5+30.3

(mL)

Ortanca (Min.-Maks.)

0.0 (0.0-199.0)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum
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4.2. Teknik ve Klinik Basar1 Oranlari

Calismamizda teknik bagar1 oran1 %100 olarak saptanmustir. Kistlerin %50°s1
kateter araciligiyla, %50’si ise igne araciligiyla tedavi edilmistir. Tiim hastalarda
kiste US ve floroskopi kilavuzlugunda igne veya kateter yerlestirilerek skleroterapi
uygulanmistir ve Kist icerigi tam olarak bosaltilmistir. Tim aspire edilen Kkist
igeriklerinin sitolojik analizinde endometrioma ile uyumlu hemosiderin yiikli
makrofajlar goriilmiis olup malign hiicre izlenmemistir. Hastanede ortalama kalis
stiresi 0.7 giin idi. Tedaviye bagli minor komplikasyon izlenmemistir. Major
komplikasyon olarak sadece 1 hastada (%2) kavite enfeksiyonu gelismistir. Bu hasta
islemden 1 giin sonra taburcu edilmis ve taburculuktan 15 giin sonra yiiksek ates
yakinmasi ile acile bagsvurmustur. Hasta tekrar isleme alinarak tedavi edilen rezidii
kistten ornekleme yapilmistir. Ornek hemorajik vasifta izlenmis olup kiiltiiriinde
tireme izlenmemistir. Ancak atesinin kaynagi olarak bagka bir odak
bulunamadigindan bu durum isleme bagli komplikasyon olarak kabul edilmistir.
Hastaya intravendz antibiyotik tedavisi verilmesini takiben atesi ve enfeksiyon

parametreleri gerilemistir ve sorunsuz taburcu edilmistir.

Infertilite nedeniyle tedavi edilen 2 kisti bulunan 1 hastada igne aracihigiyla
tedavi sonrasinda 9 aylik takipte her iki kistin boyutlarinda tedavi dncesine gore %66
ve %069 oranlarinda artis izlenmistir. Kistlerindeki boyut artis1 nedeniyle bu hasta
rekiirrens (%3) olarak kabul edilmis, transabominal girisle kateter araciligiyla ikinci
seans skleroterapi uygulanmis ve 9 aylik takip sonrasinda kist hacimlerinde %96 ve
%98 oranlarinda azalma izlenmistir. Bu sonuglarla birlikte klinik basar1 oran1 %100

olarak saptanmustir.
4.3. Tiim Hastalar icin Tedavi Sonuglari

Tiim hastalarin (n=51) tedavi Oncesi ve sonras1 degerleri arasindaki farklara
bakildiginda, kistlerin maksimum boyutlar1 ve hacimleri, VAS skorlari, serum CA-
125 seviyeleri igin farklar anlamli bulunmustur (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p<0.001
ve p<0.001). Bu sonuglara gore, tedavi sonrasinda kistlerin maksimum boyutlar1 ve
hacimlerinde, agn sikayetlerinde, serum CA-125 seviyelerinde istatistiksel anlamli

azalma izlenmistir. Tedavi dncesi ve tedavi sonrasi ortalamalar ise sirasiyla kistlerin
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maksimum boyutlar1 igin 6.5+2.4 ve 1.842.1, kistlerin hacimleri igin 140.4+179.8 ve
12.0+22.9, VAS skorlar i¢in 8.84+2.4 ve 0.5+0.9, serum CA-125 seviyeleri igin ise
121.74217.6 ve 43.1+39.1 olarak bulunmustur. Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi
degerler arasindaki farklara bakildiginda serum AMH seviyeleri i¢in ise anlaml
farklilik bulunmamustir (p=0.822) ve alkol ile skleroterapinin ovaryan rezervi
azaltmadigi gosterilmistir (Tablo 4.3.1., Sekil 4.3.1., Sekil 4.3.2.).

Kistler takip siirelerine gore birinci takip siiresi <6 ay, ikinci takip siiresi 7-12
ay, Uciincii takip siiresi >13 ay olacak sekilde 3 ayr1 grup seklinde degerlendirilmis
ve Kkistlerin maksimum boyutlar1 ve hacimlerinde zamana gore azalma oldugu
saptanmustir. Birinci, ikinci ve tigtinct takipte Kistlerin maksimum boyutlaria (cm)
ait ortalamalar sirasiyla 3.842.8, 2.5+2.2 ve 1.44+2.3 olarak bulunmustur (Bkz. Tablo
4.1.1., Sekil 4.3.3.). Birinci, ikinci ve ti¢iincii takipte kistlerin hacimlerine (mL) ait
ortalamalar ise sirasiyla 37.4+53.3, 18.6+29.3 ve 13.5+30.3 olarak bulunmustur
(Bkz. Tablo 4.1.1., Sekil 4.3.4.).

Resim 4.3.1.’de alkol ile skleroterapi yontemi uygulanarak tedavi edilen 3

farkli hastanin tedavi dncesi ve tedavi sonrasina ait radyolojik goriintiileri verilmistir.
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Tablo 4.3.1. Tiim hastalarda kistlerin maksimum boyutlar1 ve hacimleri, VAS skorlari,
serum AMH seviyeleri, serum CA-125 seviyeleri icin tedavi Oncesi ve sonrasi

karsilastirmalari
Degiskenler Tedaviden 6nce Tedaviden sonra
Ort£SS Ortanca Ort+£SS Ortanca p

(Min.-Maks.) (Min.-Maks.) | degeri
Kistlerin 6.5£2.4 6.0 1.8+2.1 0.6 <0.0012
maksimum (3.2-14.0) (0.0-7.8)
boyutlar
Kistlerin 140.4+£179.8 81.0 12.0+£22.9 0.0 <0.0012
hacimleri (11.0-856.0) (0.0-119.0)
VAS skorlari 8.8+2.4 10.0 0.5+0.9 0.0 <0.0012

(0.0-10.0) (0.0-3.0)

Serum AMH 2.3+1.9 1.94 2.4+2.3 1.7 0.8222
seviyeleri (0.0-7.2) (0.0-8.0)
Serum CA-125 121.7+217.6 63.30 43.1+£39.1 30.1 <0.0012
seviyeleri (4.7-1306.7) (5.2-182.3)

a:Wilcoxon Isaret testi,

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum
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Resim 4.3.1. Alkol ile skleroterapi sonuglari. a-b-c: 27 yasinda agri sikayeti
nedeniyle tedavi edilen hasta. Sag overde kateter araciligiyla alkol ile skleroterapi
yapilan, tedavi 6ncesi maksimum boyutu 14 cm olan kistin (a-transvers T1A goriintii,
b-transvers T2A goriintii, kirmiz1 oklar) tedavi sonrasi 54.ay takipte tamamen
kayboldugu izleniyor (c- transvers T2A goriintii, kirmizi ok). VAS skoru 8’den 0’3,
serum CA-125 seviyesi 45.6’dan 5.2’ye gerilemistir. Serum AMH seviyesi tedavi
oncesi 2.2 iken tedavi sonrasi 2.3 olarak Ol¢ililmiistiir. d-e-f: 37 yasinda infertilite
sikayeti nedeniyle tedavi edilen, ayn1 zamanda siddetli agr sikayeti olan hasta. Sol
overde kateter araciligiyla alkol ile skleroterapi yapilan, tedavi oncesi maksimum
boyutu 11 cm olan kistin (d-US goriintiisii, mavi oklar) tedavi sonrasi 16.ay takipte
tama yakin geriledigi izlenmistir (e-transvers T1A goriintii, f-transvers T2A goriintii,
mavi oklar). VAS skoru 10’dan 2’ye, serum CA-125 seviyesi 49.0’dan 35.0’a
gerilemigtir. Serum AMH seviyesi tedavi oncesi 1.4 iken tedavi sonrast 1.7 olarak
Ol¢lilmiistiir. Tedaviden 3 ay sonra spontan gebelik izlenmistir. g-h-1: 26 yasinda agri
sikayeti nedeniyle tedavi edilen hasta. Sag overde Kateter araciligiyla alkol ile
skleroterapi yapilan, tedavi oncesi maksimum boyutu 12 cm olan Kistin (g-transvers
T1A goriintl, h-transvers T2A goriintii, sar1 oklar) tedavi sonrasi 6.ay takipte
maksimum boyutu 4,5 cm Olgiilerek boyutlarinda belirgin kiiciilme izlenmistir (1-
transvers T1A goriintii, sar1 ok). VAS skoru 8’den 2’ye, serum CA-125 seviyesi
52.0’dan 18.0’a gerilemistir. Serum AMH seviyesi tedavi oncesi 2.2 iken tedavi
sonrasi 2.4 olarak ol¢iilmiistiir.
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4.4. Agn Sikayeti Nedeniyle Tedavi Edilen Hastalar icin Tedavi

Sonuclari

Agr sikayeti nedeniyle tedavi edilen hastalarin (n=40) 14’linde siddetli
(VAS=7-9), 26’sinda ise ¢ok siddetli (VAS=10) agr1 sikayeti saptanmistir. Tedavi
oncesi ve sonrasi degerleri arasindaki farklara bakildiginda, Kistlerin maksimum
boyutlar1 ve hacimleri, VAS skorlari, serum CA-125 seviyeleri i¢in farklar anlaml
bulunmustur (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p<0.001 ve p<0.001). Tedavi Oncesi ve
tedavi sonrasi ortalamalar sirasiyla Kistlerin maksimum boyutlart i¢in 6.5+2.4 ve
1.8+2.2, kistlerin hacimleri i¢in 150.3+211.5 ve 12.1+24.9, VAS skorlar1 i¢in 9.4+0.9
ve 0.5+0.9, serum CA-125 seviyeleri icin ise 137.2+243.1 ve 45.0+41.9 olarak
bulunmustur (Tablo 4.4.1.). Bu sonuglara gore, tedavi sonrasi Kistlerin maksimum
boyutlar1 ve hacimlerinde, agri sikayetlerinde, serum CA-125 seviyelerinde
istatistiksel anlamli azalma izlenmistir. Tedavi sonrasi serum AMH seviyelerinde
anlamli azalma saptanmamustir (p=1.000) (Tablo 4.4.1.). Gebelik istegi bulunan 2
hastanin 2’sinde de (%100) tedavi sonrasinda gebelik izlenmistir. Hastlarin %75’inde
(n=30) tedavi sonrasi agr1 sikayeti tamamen gerileyerek VAS skorlar1 0 olarak
saptanmigtir, %25’inde (n=10) ise tedavi sonrasi agr1 sikayetlerinde belirgin azalma

izlenerek VAS skorlar 1 ile 3 arasinda kaydedilmistir.

Tablo 4.4.1. Agn sikayeti nedeniyle tedavi edilen hastalarda Kistlerin maksimum
boyutlart ve hacimleri, VAS skorlari, serum AMH seviyeleri, serum CA-125
seviyeleri i¢in tedavi 6ncesi ve sonrasi karsilastirmalari

Degiskenler Tedaviden 6nce Tedaviden sonra
Ort£SS Ortanca Ort£SS Ortanca p

(Min.-Maks.) (Min.-Maks.) | degeri
Kistlerin 6.5+2.4 6.0 1.84£2.2 0.6 <0.0012
maksimum (3.6-14.0) (0.0-7.8)
boyutlari
Kistlerin 150.3£211.5 725 12.1£24.9 0.0 <0.0012
hacimleri (16.0-856.0) (0.0-119.0)
VAS skorlari 9.4+0.9 10.0 0.5+0.9 0.0 <0.0012

(7.0-10.0) (0.0-3.0)

Serum AMH 2.2£1.9 1.7 2.4+2.3 1.7 1.0002
seviyeleri (0.0-7.1) (0.0-8.0)
Serum CA-125 137.2+243.1 66.6 45.0+41.9 31.0 <0.0012
seviyeleri (4.7-1306.7) (5.2-182.3)

a: Wilcoxon Isaret testi, Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum
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4.5. Infertilite Sikayeti Nedeniyle Tedavi Edilen Hastalar icin Tedavi

Sonuclari

Infertilite sikayeti nedeniyle tedavi edilen hastalarm (n=11) 8’inde aymi
zamanda siddetli (VAS=7-9) ve ¢ok siddetli (VAS=10) agri sikayeti saptanmustir.
Tedavi Oncesi ve sonrast degerleri arasindaki farklara bakildiginda, Kistlerin
maksimum boyutlar1 ve hacimleri, VAS skorlari, serum CA-125 seviyeleri igin
farklar anlamli bulunmustur (sirasiyla p=<0.001, p=0.003, p=0.011 ve p=0.003).
Tedavi Oncesi ve sonrasi ortalamalar kistlerin maksimum boyutlar1 i¢in 7.9+£2.5 ve
1.9+2.0, kistlerin hacimleri i¢in 182.1£161.1 ve 8.5+9.8, VAS skorlar i¢in 6.7+4.4
ve 0.5+0.9 iken, bu ortalamalar serum CA-125 seviyeleri i¢in 65.0+42.2 ve
36.3+27.2 olarak bulunmustur (Tablo 4.5.1.). Tedavi sonrast serum AMH
seviyelerinde anlamli azalma saptanmamustir (p=0.843) (Tablo 4.5.1.) ve 11 hastanin
6’sinda (%54) gebelik (spontan n=5, IVF n=1) izlenmistir. Agr1 sikayeti bulunan 8
hastanin %62’sinde (n=5) tedavi sonrasi agr1 sikayeti tamamen gerileyerek VAS
skorlar1 0 olarak saptanmustir, %38’inde (n=3) ise tedavi sonrasi agr1 sikayetlerinde

belirgin azalma izlenerek VAS skorlar1 2 olarak kaydedilmistir.

Tablo 4.5.1. Infertilite sikayeti nedeniyle tedavi edilen hastalarda kistlerin maksimum
boyutlar1 ve hacimleri, VAS skorlari, serum AMH seviyeleri, serum CA-125 seviyeleri igin
tedavi Oncesi ve sonrasi karsilastirmalari

Degiskenler Tedaviden 6nce Tedaviden sonra
Ort£SS Ortanca Ort£SS Ortanca p
(Min.-Maks.) (Min.- degeri
Maks.)
Kistlerin 7.9+2.5 75 1.9+2.0 2.7 <0.001°
maksimum (4.5-11.7) (0.0-5.5)
boyutlari
Kistlerin 182.1+161.1 144.0 8.5+£9.8 10.0 0.003°
hacimleri (42.0-592.0) (0.0-30.0)
VAS skorlar 6.7+4.4 9.0 0.5+0.9 0.0 0.011°
(0.0-10.0) (0.0-2.0)

Serum AMH 2.5+2.1 21 2.5+2.4 1.8 0.8432
seviyeleri (0.3-7.2) (0.1-7.7)
Serum CA-125 65.0+42.2 62.1 36.3+£27.2 28.1 0.0032
seviyeleri (7.7-138.7) (7.4-95.9)

a:Paired-t testi, b:Wilcoxon Isaret testi, Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum
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4.6. Tedavi Teknigi ve Tedavi Giris Yoluna gore Kistlerin Boyutlar1 ve

Hacimlerindeki Degisimler

Tablo 4.6.1.’de tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi son takipteki Kistlerin
maksimum boyutlar1 ve hacimleri, VAS skorlari, serum AMH seviyeleri, serum CA-
125 seviyelerine ait farklarin tedavi teknigine gore (kateter n=34, igne n=34) farklilik
gosterip gostermedigine bakilmistir. Bu degiskenlerden sadece Kistlerin maksimum
boyutlar1 ve hacimleri i¢in anlamli fark bulunmustur (sirasiyla p=0.021 ve p=0.016).
Kistlerin maksimum boyutlarina ait farklar igin ortalama tedavi teknigi olarak kateter
kullanilan hastalarda 5.54+3.1, igne kullanilan hastalarda ise 4.0+2.1 olarak
bulunmustur (Tablo 4.6.1., Sekil 4.6.1.). Benzer sekilde kistlerin hacimlerine ait
farklar i¢in ortalama tedavi teknigi olarak kateter kullanilan hastalarda 191.5+£227.0,
igne kullanilan hastalarda ise 65.3+51.4 olarak bulunmustur (Tablo 4.6.1., Sekil
4.6.2.). Bu sonuglara gore, Kistlerin maksimum boyutlar1 ve hacimlerindeki azalma

kateter ile tedavi edilen hastalarda daha belirgindir.

Tablo 4.6.1. Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi son takipteki Kistlerin maksimum
boyutlart ve hacimleri, VAS skorlari, serum AMH seviyeleri, serum CA-125
seviyelerine ait farklarin tedavi teknigine gore karsilastirilmasi

Degiskenler Tedavi teknigi
Kateter Igne
Ort.£SS Ortanca Ort.£SS Ortanca p

(Min.-Maks.) (Min.-Maks.) | degeri
Kistlerin 5.5£3.1 5.0 4.0£2.1 35 0.021°
maksimum (0.2-14.0) (0.9-8.7)
boyutlarina ait
farklar
Kistlerin 191.5+£227.0 91.6 65.3£51.4 54.0 0.016°
hacimlerine (10.0-856.0) (11.0-218.0)
ait farklar
VAS 7.5+£3.2 8.0 9.2£1.0 9.5 0.163°
skorlarina ait (0.0-10.0) (7.0-10.0)
farklar
Serum AMH 0.4+1.5 0.1 -0.1+0.9 -0.3 0.2240
seviyelerine ait (-24-5.3) (-2.3-2.6)
farklar
Serum CA-125 48.7+64.9 32.7 107.2+285.2 15.7 0.522°
seviyelerine ait (-18.0-305.7) (-104.8-1294.6)
farklar

a:Student-t testi, b:Mann-Whitney U testi, Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum
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Tablo 4.6.2.°de tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi son takipteki Kistlerin

maksimum boyutlar1 ve hacimleri, VAS skorlari, serum AMH seviyeleri, serum CA-

125 seviyelerine ait farklarin tedavi giris yoluna gore (transabdominal n=39,

transvajinal n=29) farklilik gosterip gostermedigine bakilmistir. Bu degiskenlerden

sadece Kistlerin hacimleri i¢in anlamli fark bulunmustur (p<0.001). Kistlerin

hacimlerine ait farklar i¢in ortalama tedavi giris yolu transabdominal olan Kistlerde

184.9+211.1, transvajinal olan Kkistlerde ise 53.5£51.0 olarak bulunmustur. Bu

sonuglara gore, Kistlerin hacimlerindeki azalma transabominal yolla tedavi edilen

Kistlerde daha belirgindir.

Tablo 4.6.2. Tedavi Oncesi ve tedavi sonrast son takipteki Kistlerin maksimum
boyutlart ve hacimleri, VAS skorlari, serum AMH seviyeleri, serum CA-125
seviyelerine ait farklarin tedavi giris yoluna gore karsilagtirilmasi

Degiskenler Tedavi giris yolu
Transabdominal Transvajinal
Ort.£SS Ortanca Ort.+SS Ortanca p

(Min.-Maks.) (Min.-Maks.) | degeri
Kistlerin 4.5+3.1 4.8 4.4+2.0 4.3 0.388¢
maksimum (0.2-14.0) (0.7-9.5)
boyutlarina ait
farklar
Kistlerin 184.9+211.1 97.0 53.5+51.0 31.6 <0.001°
hacimlerine ait (21.1-856.0) (10.0-226.0)
farklar
VAS 8.4+2.1 9.0 8.313.1 10.0 0.472°
skorlarina ait (0.0-10.0) (0.0-10.0)
farklar
Serum AMH 0.3+1.5 0.0 -0.1+0.9 -0.3 0.263°
seviyelerine ait (-24-5.3) (-1.2-2.6)
farklar
Serum CA-125 72.8+235.0 15.7 88.3+£160.2 53.1 0.237°
Seviye|erine ait (-104.8-1294.6) (-3.1-728.5)

farklar

a:Student-t testi, b:Mann-Whitney U testi, Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum
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Tablo 4.6.3.’de tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi son takipteki Kistlerin
maksimum boyutlar1 ve hacimleri, VAS skorlari, serum AMH seviyeleri, serum CA-
125 seviyelerine ait farklarin tedavi teknigi ve giris yoluna gore farklilik gosterip
gostermedigine bakilmistir. Bu degiskenlerden sadece kistlerin maksimum boyutlari
ve hacimlerini igin anlamli fark bulunmustur (sirasiyla p=0.011 ve p<0.001).
Kistlerin maksimum boyutlarina ait farklar i¢in ortalama transabdominal kateter
araciligiyla tedavi edilen kistlerde (n= 19) 6.4,£3.2, transvajinal kateter araciligiyla
tedavi edilen kistlerde (n=15) 4.3+2.5, transabdominal igne araciligiyla tedavi edilen
Kistlerde (n=20) 3.6+2.4 ve transvajinal igne araciligiyla tedavi edilen Kistlerde
(n=14) 4.5+1.4 olarak bulunmustur. Kistlerin hacimlerine ait farklar i¢in ortalama ise
transabdominal Kkateter araciligiyla tedavi edilen Kistlerde 295.7+256.1, transvajinal
kateter araciligiyla tedavi edilen kistlerde 59.4+61.0, transabdominal igne araciligiyla
tedavi edilen Kkistlerde 79.6+55.4 ve transvajinal igne araciligiyla tedavi edilen
Kistlerde 45.0+38.3 olarak bulunmustur. Bu sonuglara gore, transabdominal kateter
araciligiyla tedavi edilen kistlerde diger 3 gruba gore Kistlerin maksimum boyutlar

ve hacimlerindeki azalma daha belirgindir.
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Tablo 4.6.3. Tedavi oncesi ve tedavi sonrasi son takipteki kistlerin maksimum boyutlar1 ve hacimleri, VAS skorlari, serum AMH seviyeleri,

serum CA-125 seviyelerine ait farklarin tedavi giris yolu ve teknigine gore karsilagtirilmasi

Degiskenler Tedavi giris yolu ve teknigi

Transabdominal Kateter Transvajinal Kateter Transabdominal igne Transvajinal igne

Ort.£SS Ortanca Ort.£SS Ortanca Ort.£SS Ortanca Ort.£SS Ortanca p

(Min.-Maks.) (Min.-Maks.) (Min.-Maks.) (Min.-Maks.) | degeri

Kistlerin 6.4+3.2 5.6 4.3+2.5 39 3.6+2.4 2.6 4.5+1.4 45 0.0112
maksimum (0.2-14.0) (0.7-9.5) (0.9-8.7) (2.3-7.7)
boyutlarina ait
farklar
Kistlerin 295.7+£256.1 195.0 59.4+61.0 33.0 79.6+55.4 62.0 45.0+38.3 285 <0.001@
hacimlerine ait (57.0-856.0) (10.0-226.0) (21.1-218.0) (11.0-145.0)
farklar
VAS skorlarina 7.8+2.5 8.0 6.9+4.4 9.0 9.1+1.1 9.0 9.3+0.9 10.0 0.2152
ait farklar (0.0-10.0) (0.0-10.0) (7.0-10.0) (8.0-10.0)
Serum AMH 0.7+1.8 0.3 -0.2+0.8 -0.4 -0.2+0.9 -0.3 -0.0£1.0 -0.1 0.296%
seviyelerine ait (-2.4-5.3) (-1.1-1.4) (-2.3-1.3) (-1.2-2.6)
farklar
Serum CA-125 42.7+£72.2 26.8 61.6+47.6 54.8 106.8+337.7 12.7 107.8+208.9 52.0 0.1542
seviyelerine ait (-18.0-305.7) (7.1-127.8) (-104.8-1294.6) (-3.1-728.5)

farklar

a:Kruskal Wallis H testi, Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum
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4.7. Tedavi Oncesi Kistlerin Hacimlerinin Tedavi Sonuclarma Etkisi

Tablo 4.7.1.’de tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi son takipteki Kistlerin
maksimum boyutlar1 ve hacimleri, VAS skorlari, serum AMH seviyeleri, serum CA-
125 seviyelerine ait farklarin tedavi Oncesi kistlerin hacimlerine gore farklilik
gosterip gostermedigine bakilmistir ve kistlerin maksimum boyutlar1 ve hacimleri
icin anlamli fark bulunmustur (sirasiyla p<0.001 ve p<0.001). Kistlerin maksimum
boyutlarina ait farklar i¢in ortalama tedavi oncesi <50.0 mL hacmi olan kistlerde
(n=18) 3.6+1.3, tedavi oncesi > 50.0 - < 150.0 mL hacmi olan kistlerde (n=30)
4.1+2.2, tedavi oncesi >150.0 mL (n=20) hacmi olan kistlerde ise 7.7+3.2 olarak
bulunmustur. Benzer sekilde kistlerin hacimlerine ait farklar icin ortalama tedavi
oncesi <50.0 mL hacmi olan kistlerde 25.6+10.2, tedavi oncesi > 50.0 - < 150.0 mL
hacmi olan kistlerde 80.0+32.5, tedavi 6ncesi >150.0 mL hacmi olan kistlerde ise
379.3+£235.2 olarak bulunmustur. Bu sonuglara gore, tedavi Oncesinde kistlerin
hacimleriyle tedavi sonrasinda kistlerin maksimum boyutlar1 ve hacimlerindeki
azalma arasinda dogrusal iliski vardir ve tedavi oncesi >150.0 mL hacmi olan

kistlerin tedavi sonrasinda kii¢iilme orani daha belirgindir.
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Tablo 4.7.1. Tedavi oncesi kistlerin hacimlerine gore, tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi son takipteki kistlerin maksimum boyutlar1 ve
hacimleri, VAS skorlari, serum AMH seviyeleri, serum CA-125 seviyelerine ait farklarin karsilastirilmasi

Degiskenler Tedavi 6ncesi kist hacmi (mL)
<50.0 >50.0 - < 150.0 >150.0
Ort+£SS Ortanca Ort£SS Ortanca Ort+£SS Ortanca p

(Min.-Maks.) (Min.-Maks.) (Min.-Maks.) degeri
Kistlerin 3.6+1.3 3.7 4.1+2.2 4.3 7.7£3.2 8.4 <0.0012
maksimum (1.0-5.6) (0.2-9.5) (0.9-14.0)
boyutlarina ait
farklar
Kistlerin 25.6+10.2 25.3 80.0+32.5 73.0 379.3£235.2 282.0 <0.0012
hacimlerine ait (10.0-46.0) (35.0-145.0) (69.0-856.0)
farklar
VAS skorlarna 8.1+3.4 10.0 8.4+2.2 9.0 8.6£1.6 9.0 0.840P
ait farklar (0.0-10.0) (0.0-10.0) (6.0-10.0)
Serum AMH -0.240.9 -0.4 0.1+1.2 0.1 0.8+1.8 0.3 0.087°
seviyelerine ait (-1.2-2.6) (-24-32) (-1.0-5.3)
farklar
Serum CA-125 58.9+67.8 36.8 102.5+289.2 18.3 50.8+87.7 23.9 0.584"
Seviye|erine ait (-3.1-253.4) (-104.8-1294.6) (-0.9-305.7)
farklar

a:0ne Way ANOVA testi, b: Kruskal Wallis H testi, Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum
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Tablo 4.7.2.°de tedavi teknigi, tedavi giris yolu, tedavi teknigi ve giris yoluna
gore tedavi oncesi kistlerin hacimlerinin farklilik gosterip gostermedigine bakilmig
ve hepsi i¢in anlamli fark bulunmustur (sirasiyla p=0.033, p<0.001 ve p<0.001).
Tedavi teknigine gore bakildiginda tedavi 6ncesi Kistlerin ortalama hacimleri kateter
araciligiyla tedavi edilen kistlerde (n=34) 202.0+233.5, igne aracilifiyla tedavi edilen
Kistlerde (n=34) ise 78.9+59.7 olarak saptanmistir. Tedavi giris yoluna gore
bakildiginda tedavi oncesi kistlerin ortalama hacimleri transabdominal girisle tedavi
edilen kistlerde (n=39) 203.8+213.1, transvajinal girisle tedavi edilen kistlerde
(n=29) ise 55.1+£51.3 olarak saptanmistir. Tedavi giris yolu ve teknigine birlikte
bakildiginda ise tedavi oncesi kistlerin ortalama hacimleri transabdominal kateter
araciligiyla tedavi edilen Kkistlerde (n=19) 311.14261.9, transvajinal Kkateter
araciligiyla tedavi edilen kistlerde (n=15) 63.6+60.4, transabdominal igne araciligiyla
tedavi edilen kistlerde (n=20) 101.8+57.9, transvajinal igne araciligiyla tedavi edilen
Kistlerde (n=14) ise 46.0+£39.7 olarak saptanmistir. Bu sonuglara gore, tedavi
teknigine gore bakildiginda kateter araciliiyla, tedavi giris yoluna goére bakildiginda
transabdominal girigle, tedavi giris yolu ve teknigine birlikte bakildiginda ise
transabdominal kateter araciligiyla tedavi edilen kistlerin tedavi oncesi hacimleri
karsilagtirilan diger gruplara gére daha fazladir ve bu agidan istatitistiksel anlaml

farklilik vardir.

Tablo 4.7.2. Kistlerin tedavi dncesi hacimlerinin tedavi metodu, tedavi giris yolu ve
tedavi metodu ve giris yoluna gore karsilastiriimasi

Degiskenler Kistlerin tedavi éncesi hacimleri
Ort.£SS Ortanca(Min.- p
Maks.) degeri
Tedavi teknigi Kateter 202.0+£233.5 105.0 (12.0-856.0) 0.0332
Igne 78.8+59.7 66.5 (11.0-218.0)
Tedavi giris yolu | Transabdominal 203.8+213.1 121.0 (24.0-856.0) <0.0018
Transvajinal 55.1+51.3 33.0 (11.0-226.0)
Tedavi teknigi ve | Transabdominal 311.14+261.9 195.0 (59.0-856.0) <0.001°
giris yolu Kateter
Transvajinal Kateter 63.6+60.4 42.0 (12.0-226.0)
Transabdominal 1gne 101.8+57.9 86.5 (24.0-218.0)
Transvajinal igne 46.0+39.7 28.5(11.0-145.0)

a:Mann-Whitney U testi, b:Kruskal Wallis H testi, Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum,
Maks:Maksimum
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Calismamizda 68 kistin %52°sinde (n=35) tedavi sonrasi izlenen son Kkist
hacmi 0 mL olgiilerek Kistin tamamen kayboldugu goériilmiistiir. Kistlerin %48’inde
(n=33) ise %82 oraninda kii¢iilme izlenmistir. Tablo 4.7.3.’de izlenen son Kkist
hacminin 0 mL olup olmamas: ile tedavi teknigi arasindaki iliskiye bakilmis ve
anlaml iliski bulunamamistir (p=1.000). Kateter araciligla tedavi edilen kistlerin
(n=34) %53’tinde (n=18), igne araciligla tedavi edilen kistlerin (n=34) ise %50’sinde
(n=17) tedavi sonras1 kist hacmi 0 mL saptanmistir ve bu agidan iki tedavi teknigi

arasinda anlamli farklilik izlenmemistir.

Tablo 4.7.3. izlenen son Kist hacminin 0 mL olup olmamas: ile tedavi tekniginin
iligkisi

Tedavi teknigi
Kateter Igne
n % n % p degeri
izlenen | 0 mL olanlar 18.0 53.0 17.0 50.0 1.000°
Son Kist | 0 mL’den biiyiik 16.0 47.0 17.0 50.0
Hacmi olanlar

a:Ki-kare testi

4.8. Tedavi Edilen Kistlerin Unilateral ve Bilateral Yerlesimine gore

Tedavi Sonuglari

Tablo 4.8.1.’de tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi son takipteki Kistlerin
maksimum boyutlar1 ve hacimleri, VAS skorlari, serum AMH seviyeleri, serum CA-
125 seviyelerine ait farklarin tedavi edilen Kistlerin unilateral (n=39) ve bilateral
(n=12) yerlesimine gore farklilik gosterip gostermedigine bakilmig ve Kistlerin
hacimleri i¢in anlamli fark bulunmustur (p=0.030). Kistlerin hacimlerine ait farklar
icin ortalama bir overdeki Kisti tedavi edilen hastalarda 168.6+214.5, her iki overdeki
kisti tedavi edilen hastalarda ise 71.6+85.2 olarak bulunmustur. Bu sonuglara gore,
kistlerin hacimlerindeki azalma bir overdeki kisti tedavi edilen hastalarda daha

belirgindir.
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Tablo 4.8.1. Tedavi edilen kistlerin unilateral ve bilateral yerlesim gdstermesine
gore, tedavi dncesi ve tedavi sonrasi son takipteki kistlerin maksimum boyutlar1 ve
hacimleri, VAS skorlari, serum AMH seviyeleri, serum CA-125 seviyelerine ait
farklarin karsilastirilmasi

Degiskenler Tedavi edilen edilen kistlerin unilateral ve bilateral yerlesimi
Unilateral Bilateral
Ort.£SS Ortanca Ort.£SS Ortanca p

(Min.-Maks.) (Min.-Maks.) | degeri
Kistlerin 5.3£3.0 4.9 3.7£1.9 3.6 0.0622
maksimum (0.2-14.0) (1.0-7.7)
boyutlarina ait
farklar
Kistlerin 168.6+£214.5 80.0 71.6£85.2 38.5 0.030¢
hacimlerine ait (16.0-856.0) (17.0-304.0)
farklar
VAS 8.4+2.3 9.0 8.2+2.9 9.5 0.9722
skorlarina ait (0.0-10.0) (0.0-10.0)
farklar
Serum AMH 0.2+1.3 0.0 -0.0+1.3 -0.4 0.3408
seviyelerine ait (-2.4-5.3) (-2.3-2.6)
farklar
Serum CA-125 85.6+£234.4 18.3 55.5+86.1 51.4 0.3402
Seviye|erine ait (-42.6-1294.6) (-104.8-253.4)
farklar

a:Mann-Whitney U testi, Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum
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4.9. Boyutu Nedeniyle Tedavi Edilmeden izlenen Kist Varhigmin Tedavi

Sonuclarina etkisi

Tablo 4.9.1.’de tedavi Oncesi ve tedavi sonrast son takipteki kistlerin
maksimum boyutlar1 ve hacimleri, VAS skorlari, serum AMH seviyeleri, serum CA-
125 seviyelerine ait farklarin ayni hasta grubunda boyutu nedeniyle tedavi edilmeden
izlenen Kkistin olup olmamasina gore farklilik gosterip gostermedigine bakilmis ve
sadece serum AMH seviyeleri i¢in anlamli fark bulunmustur (p=0.010). Serum AMH
seviyelerine ait farklar i¢in ortalama tedavi edilmeden izlenen Kkisti olan hastalarda
0.7+1.5, tedavi edilmeden izlenen kisti olmayan hastalarda ise -0.2+1.1 olarak
bulunmustur. Bu sonuglara gére, boyutu nedeniyle tedavi edilmeden izlenen Kisti
olan hastalarin (n=17) serum AMH seviyelerinde diger hastalara (n=34) gére anlaml
azalma saptanmistir. Bu iki grup arasinda VAS skorlari, serum CA-125 seviyeleri,
kistlerin maksimum boyutlar1 ve hacimlerindeki azalma acisindan anlamli farklilik

izlenmemistir.

Tablo 4.9.1. Tedavi edilmeden izlenen kist varligina gore, tedavi oncesi ve tedavi
sonras1 son takipteki kistlerin maksimum boyutlar1 ve hacimleri, VAS skorlari,
serum AMH seviyeleri, serum CA-125 seviyelerine ait farklarin karsilastiriimasi

Degiskenler Boyutu nedeniyle tedavi edilmeden izlenen Kist
Var Yok
Ort£SS Ortanca Ort£SS Ortanca p

(Min.-Maks.) (Min.-Maks.) | degeri
Kistlerin 4.1£2.5 3.6 5.3+2.9 4.8 0.1592
maksimum (1.0-9.0) (0.2-14.0)
boyutlarina ait
farklar
Kistlerin 132.0+£170.6 59.0 152.7+£209.2 73.0 0.466°
hacimlerine ait (17.0-562.0) (16.0-856.0)
farklar
VAS 8.6+2.5 10.0 8.2+2.4 9.0 0.306°
skorlarina ait (0.0-10.0) (0.0-10.0)
farklar
Serum AMH 0.7£1.5 0.3 -0.2+1.1 -0.3 0.010P
seviyelerine ait (-0.5-5.3) (-2.4-3.2)
farklar
Serum CA-125 116.3+314.5 24.9 59.7+130.1 25.3 0.795P
seviyelerine ait (-104.8-1294.6) (-42.6-728.5)
farklar

a:Student-t testi

, b:Mann-Whitney U testi, Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum
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4.10. DIE Varhgmin Tedavi Sonuclarina Etkisi

Tablo 4.10.1.’de tedavi Oncesi ve tedavi sonrast son takipteki Kistlerin
maksimum boyutlar1 ve hacimleri, VAS skorlari, serum AMH seviyeleri, serum CA-
125 seviyelerine ait farklarm DIE varligina gore farklilik gosterip gdstermedigine
bakilmis ve Kistlerin maksimum boyutlar1 ve hacimleri i¢in anlamli fark bulunmustur
(sirasiyla p=0.006 ve p=0.014). Kistlerin maksimum boyutlarina ait farklar igin
ortalama DIE’si hastalarda 3.7+2.1, DIE’si olmayan hastalarda ise 5.7+3.0 olarak
bulunmustur. Benzer sekilde kistin hacimlerine ait farklar i¢cin ortalama DIE’si olan
hastalarda (n=22) 72.6+70.8, DIE’si olmayan hastalarda (n=29) ise 201.3+239.2
olarak bulunmustur. Bu sonuglara gore, DIE izlenmeyen hastalarda DIE izlenenlere
gore kistlerin maksimum boyutlar1 ve hacimlerindeki azalma daha belirgindir.
Hastalarin VAS skorlari, serum AMH seviyeleri ve serum CA-125 seviyelerindeki

degisimde ise DIE varligina gére anlamli degisiklik bulunmamustir.

Tablo 4.10.1. DIE varligma gore, tedavi dncesi ve tedavi sonrasi son takipteki
kistlerin maksimum boyutlar1 ve hacimleri, VAS skorlari, serum AMH seviyeleri,
serum CA-125 seviyelerine ait farklarin karsilagtirilmasi

Degiskenler DIE
Var Yok
Ort£SS Ortanca Ort£SS Ortanca p

(Min.-Maks.) (Min.-Maks.) | degeri
Kistlerin 3.742.1 3.6 5.7£3.0 5.0 0.006?
maksimum (1.0-8.7) (0.2-14.0)
boyutlarina ait
farklar
Kistlerin 72.6£70.8 41.5 201.3£239.2 83.0 0.0142
hacimlerine (17.0-304.0) (16.0-856.0)
ait farklar
VAS 8.4+2.3 9.0 8.31£2.6 9.0 0.825%
skorlarina ait (0.0-10.0) (0.0-10.0)
farklar
Serum AMH 0.0+1.0 -0.3 0.2+1.4 0.4 0.6412
seviyelerine ait (-2.3-2.6) (-2.4-5.3)
farklar
Serum CA-125 | 43.3+68.9 39.8 105.3+£269.2 18.4 0.6622
seviyelerine ait (-104.8-253.4) (-18.0-1294.6)
farklar

a:Mann-Whitney U testi, Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum
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4.11. Tedavi Oncesi Serum AMH Seviyelerinin Tedavi Sonuclarina Etkisi

Tablo 4.11.1.’de tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi son takipteki Kistlerin
maksimum boyutlar1 ve hacimleri, VAS skorlari, serum AMH seviyeleri, serum CA-
125 seviyelerine ait farklarin tedavi oncesi serum AMH seviyelerine gore farklilik
gosterip  gostermedigine bakilmis ve hicbir degisken i¢in anlamli fark
bulunamamistir (p>0.05). Bu sonuglara gore, alkol ile skleroterapi oncesi hasta

seciminde serum AMH seviyesi i¢in bir alt sinir olmadigi ortaya konmustur.

Ayrica, tedavi Oncesi Kkistlerin boyutlart ile tedavi Oncesi serum AMH

seviyeleri karsilasgtirllmis ve bu ikisi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki

bulunmamustir (r=0.027, p=0.853).



57

Tablo 4.11.1. Tedavi dncesi serum AMH seviyelerine gore, tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi son takipteki kistlerin maksimum boyutlar1 ve
hacimleri, VAS skorlari, serum AMH seviyeleri, serum CA-125 seviyelerine ait farklarin karsilastirilmasi

Degiskenler Tedavi 6ncesi serum AMH seviyeleri
<1 1.01-2.5 >2.5
Ort.=SS Ortanca Ort.+SS Ortanca Ort.+SS Ortanca p

(Min.-Maks.) (Min.-Maks.) (Min.-Maks.) | degeri
Kistlerin maksimum 5.6£3.5 4.9 4.5+2.4 4.2 4.842.7 4.4 0.5362
boyutlarina ait farklar (1.0-14.0) (1.0-8.7) (0.2-9.5)
Kistlerin hacimlerine 163.7+£231.6 59.0 124.6£199.1 40.5 152.0+£167.5 80.5 0.340°
ait farklar (21.1-856.0) (20.7-737.0) (16.0-580.0)
VAS skorlarina ait 8.6+1.2 9.0 7.9+3.2 9.5 8.6+£2.5 10.0 0.658"
farklar (6.0-10.0) (0.0-10.0) (0.0-10.0)
Serum AMH -0.1+0.3 -0.1 -0.1+0.6 -0.3 0.65+2.0 0.7 0.0962
seviyelerine ait farklar (-0.6-0.4) (-1.1-1.1) (-2.4-5.3)
Serum CA-125 96.6+334.1 12.7 93.8+171.1 44.9 48.3£73.6 21.1 0.274°
seviyelerine ait farklar (-104.8-1294.6) (-18.0-728.5) (-5.2-305.7)

a:0ne Way ANOVA testi, b: Kruskal Wallis H testi, Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum
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4.12. Cahsmaya Dahil Edilen Hastalarin Sematik Gosterimi

Calismaya dahil edilen tim hastalarin sematik gosterimi (n=51) Sekil
4.12.1.°de, agn (n=40) ve infertilite (n=11) sikayeti ile tedavi edilmis hasta

gruplariin sematik gosterimi ise Sekil 4.12.2 gosterilmistir.



Toplam hasta sayist n=55
Toplam kist sayis1 n=72

Dislanan hasta sayis1 n=4

Dislanan kist sayis1 n=4

Dahil edilen hasta sayis1 n=51 Takip bilgilerine ulagilamadi
Dahil edilen kist sayis1 n=68
I

Semptomlar
Agr n=48, Infertilite n=11, Her ikisi n=8
I
Tedavi dncesi degerlerin ortalamasi
Maksimum boyut: 6.5, Hacim: 140.4, VAS: 8.8, AMH: 2.3, CA-125: 121.7
I
[ Tedavi teknigi: Kateter n=34, igne n=34 ]
1
[ Ortalama takip:14.5 ay ]
|

[ Tedavi sonras1 sonuglar ]

( Azalma oranlari

Ortalama L Maksimum boyut: %73, Hacim: %90, VAS: %92
Maksimum boyut: 1.8, Hacim: 12.0, VAS: 0.5, AMH: 2.4, CA-125: 43.1
( Gebelik ]

L Toplam n=8 (spontan n=7, IVF n=1)

p degerleri

Maksimum boyut:<0.001, Hacim:<0.001,
VAS: <0.001, AMH: 0.822, CA-125: <0.001

Sekil 4.12.1. Calismaya dahil edilen tiim hastalarin sematik gosterimi
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Toplam hasta sayis1 n=55
Toplam kist sayis1 n=72

Dislanan hasta sayist n=4
Dislanan kist sayis1 n=4

Takip bilgilerine ulagilamadi

Dahil edilen hasta sayis1 n=51
Dabhil edilen kist sayis1 n=68
T

[ Agr (hasta n=40, kist n=53) ] [ Infertilite (hasta In=1 1, kist n=15) ]
1 10 i N o =
Tedavi dncesi degerlerin ortalamasi (__Diger slkaye‘t. Agn (n=8) |
Maksimum boyut: 6.5, Hacim: 150.3, VAS: 9.4, AMH: 2.2, CA125: 137.2 Tedavi dncesi degerlerin ortalamasi
1 Maksimum boyut: 7.9, Hacim: 182.1, VAS: 6.7, AMH: 2.5, CA125: 65.0
I 4

[ Tedavi teknigi: kateter (n=22), igne (n=31) ]
1 8

[ Ortalama takip: 14.2 ay ]

[ Tedavi teknigi: kateter (n=12), igne (n=3) ]

1
I [ Ortalama takip: 155ay |
T

[ Tedavi sonrasi sonuglar ]

[ Tedavi sonrasi sonuglar ]

Ortalama

Maksimum boyut: 1.8, Hacim: 12.1,
VAS: 0.5, AMH: 2.4, CA125: 45.0,

Ortalama

Maksimum boyut: 1.9, Hacim: 8.5, VAS: 0.5,
AMH: 2.5, CA125: 36.3

Azalma oranlari h
Maksimum boyut: %74, Hacim: %93,
VAS: %95 ) 4[

Azalma oranlari
Maksimum boyut: %73, Hacim: %90, VAS: %76

)

[ Gebelik (n=2,%100, spontan n=2) ]—

—[ Gebelik (n=6, %54, spontan n=5, IVF n=1) ]

p degerleri deserlen
Maksimum boyut: <0.001, Hacim: <0.001, . pdegerent
VAS: <0.001, AMH: 1.000, CA-125: <0.001 Maksimum boyut: <0.001, Hacim: <0.003,

VAS:

<0.011, AMH: 0.843, CA-125: <0.003

Sekil 4.12.2. Agri ve infertilite sikayeti ile tedavi edilmis hasta gruplarinin sematik gosterimi
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5. TARTISMA

Calismamizin  sonuglarina gore, alkol ile skleroterapi endometrioma
tedavisinde ovaryan rezervi koruyan etkin ve basarili bir yontemdir. Tedavi edilen
tim hastalarda alkol ile skleroterapi sonrasinda Kkistlerin maksimum boyut ve
hacimlerinde, agr sikayetlerinde, serum CA-125 seviyelerinde istatistiksel anlamli
azalma izlenmistir (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001) ve azalma oranlar1
sirastyla %73, %90, %92, %76 olarak saptanmistir. Tedavi sonrasinda ovaryan
rezervin gilivenilir bir belirtegi olan serum AMH seviyesinde anlamli diisiis
izlenmemistir. Infertilite sikayeti nedeniyle tedavi edilen 11 hastanin 6’sinda (%54),
agn sikayeti nedeniyle tedavi edilen, infertilite sorunu olmayan ve gebelik istegi

bulunun 2 hastanin 2’sinde (%100) gebelik izlenmistir.

Literatiirdeki ¢alismalarda da ovaryan endometrioma tedavisinde alkol ile
skleroterapinin yiiksek klinik basar1 ile iliskili oldugu ve cerrahi tedaviye gore iistiin
oldugu gosterilmistir. Koo ve arkadaslart (70) 71 hastayla yaptiklart retrospektif
caligmada alkol ile skleroterapi uygulanan ve cerrahi eksizyon yapilan ovaryan
endometriomali hasta gruplarinda tedavi etkinligini ve ovaryan rezervi
karsilastirmislar, cerrahi eksizyon yapilan grupda serum AMH seviyelerinde belirgin
diisiis saptadiklar1 halde alkol ile skleroterapi yapilan grupda serum AMH
seviyelerinde diisiis olmadigin1 ve ovaryan rezervin korundugu géstermislerdir. Bu
calismada hastalarin agr1 sikayetlerindeki azalmada iki grup arasinda anlamh
farklilik izlenmemistir. Cerrahi eksizyon yapilan hasta grubunda 2 mindr
komplikasyon izlenmisken alkol ile skleroterapi grubunda ise komplikasyon
izlenmemistir ve bu grupta hastanede kalis siiresinin daha kisa oldugu belirtilmistir.
Martinez-Garcia ve arkadaglar1 (71) alkol ile skleroterapi ve laparoskopik cerrahi
tedaviyi Karsilagtirdiklar,, 26 hastayla yaptiklar1 prospektif calismada alkol ile
skleroterapinin cerrahi tedaviye gore ovaryan rezervi korudugunu, serum estradiol
konsantrasyonunda cerrahi tedavi yapilan hastalara gore istatistiksel anlamli artis
izlendigini gostermislerdir. Ayrica, alkol ile skleroterapi uygulanan hasta grubunda

tedavi sonrasi1 gebelik oraninin daha yiiksek oldugunu saptamislardir.

Ovaryan rezervin korunmasi alkol ile skleroterapinin cerrahi tedaviye gore en

onemli avantaji sayilabilir. Bunun disinda alkol ile skleroterapide daha diisiik
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komplikasyon oranlar1 izlenmekte olup hastanede kalis siiresi daha kisadir ve
maliyeti daha diistiktiir. Endometriomanin cerrahi olarak ¢ikarilmasi sonucunda Kiste
bitisik normal over dokusunun da ¢ikarilmasi veya elektrokoagiilasyona bagli over
rezervindeki azalma kagmilmaz olup antral folikiil sayisinda ve serum AMH
seviyesinde anlamli diisiis oldugu gosterilmistir (5, 66, 70, 72-77). Roman ve
arkadaglarinin  (78) c¢alismasinda kistektomi sonrasinda dogru cerrahi teknik
uygulansa bile onemli diizeyde normal over dokusunun da ¢ikarildigr ve bunun kist
boyutu ile orantili olarak arttig1 gosterilmistir. Alkol ile skleroterapi tedavisinde ise
sadece endometrioma hedef alinmakta olup normal over dokusunun hasar gérmedigi,
over lizerindeki kitle etkisinin azalmasina bagli ovaryan kan akiminin ve folikiil
gelisiminin iyilestigi ve serum AMH seviyelerinde anlamli diisiis olmadigi
gosterilmistir (4, 5, 70, 71, 79). Calismamizda da serum AMH seviyelerinde anlamli
diisiis izlenmemistir (p=0.822) ve 24 hastada ise serum AMH seviyelerinde artis
izlenerek tiim hastalardaki tedavi 6ncesi AMH ortalamasi 2.3 iken tedavi sonrasinda

2.4 olarak ol¢iilmiistiir.

Tedavi oOncesi serum AMH seviyelerinin ger¢cek ovaryan rezervi
yansitmayabilecegi ve bunun ozellikle cerrahi olarak tedavi edilen ve gebe kalma
istegi bulunan hastalarda dikkate alinmasi gerektigi bildirilmistir (80, 81). Roman ve
arkadaglarinin (80) ¢alismasinda cerrahi tedavi Oncesi ovaryan endometrioma
boyutunun 6 cm’den biiylik olmasinin yiiksek serum AMH seviyesi ile iligkili oldugu
gosterilmistir. Bu durumun AMH sentezinde artis olmaksizin biiyiik boyutlu
endometrioma zeminindeki lokal enflamasyon ve neoanjiyogenez sonucunda lokal
kan klirensinin artmasina ikincil serum AMH seviyesinin ger¢ekte oldugundan daha
yiiksek Olgiilmesine bagl oldugu diisiiniilmektedir. Bu ¢alismaya gore, tedavi sonrast
AMH degerinin diisiisii aslinda yalanci pozitif AMH yiiksekligine neden olan bu
lokal etkilerin ortadan kalkmasina bagli olabilir (80, 81). Bizim ¢aligmamizda da
serum AMH seviyesinde sayisal olarak diisiis izlenen hasta grubunda (n=27) kist
boyutu 19 hastada 6 cm, 6 hastada 4,5 cm, 2 hastada 4 cm’den biiytiktiir. Ancak
tedavi oncesi Kistlerin maksimum boyutlart ile tedavi 6ncesi serum AMH seviyeleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunamamstir (r=0.027, p=0.853).
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Serum AMH seviyesi her ne kadar ovaryan rezervin giivenilir bir belirtegi
kabul edilse de, diisik AMH degerlerinin (<1ng/ml) tek basina dogurganligi ve IVF
sonrast gebe kalma oranlarint tahmin etmede her zaman yeterli olmadigi
bilinmektedir. Bu nedenle asir1 diisik AMH degerleri olan infertil hastalarin IVF
tedavisi igin dislanmamasi gerektigi Onerilmektedir (82). Calismamizda da tedavi
etme kriteri olarak serum AMH degeri i¢in herhangi bir alt sinir kabul edilmemistir.
Tiim hastalarin %29’unda (n=15), infertilite sikayeti nedeniyle tedavi edilen ve gebe
kalan hastalarin (n=6) %17’sinde (n=1) tedavi oncesi serum AMH seviyeleri normal
serum diizeyinin alt siirindan (1 pg/l) daha diisiik izlenmistir. Tedaviden 6nceki
serum AMH seviyelerinin tedavi sonuglarini etkilemedigi, tedavi sonrasinda Kistlerin
maksimum boyutlart ve hacimleri, VAS skorlari, serum AMH seviyeleri, serum CA-
125 seviyelerinde anlamli degisiklik olmadigi gorilmistiir. Bu sonuglara gore, alkol
ile skleroterapi Oncesi hasta se¢iminde AMH degeri icin bir alt sinir olmadig1 ortaya

koyulmustur.

Alkol ile skleroterapi transabdominal veya transvajinal giris yolu ile, igne
veya Kateter araciligiyla yapilabilir. Igne araciligiyla skleroterapinin kateter teknigine
gore bazi olumsuz yonleri mevcuttur. Endometrioma kist icerigi kalin ve yapiskan
olmasi nedeniyle igne ile skleroterapi isleminde kullanilan 16-18 gauge igne ile kist
icerigi efektif bir sekilde bosaltilamayabilir ve igne kist disina ¢ikabilir. Her iki
durum kist igeriginin kavite digina sizmasina, peritoneal yapisikliklara ve tedavi
etkinliginin azalmasina neden olabilir. Ayrica, multilokiile lezyonlarin igne ile
skleroterapisi teknik olarak zor olup bu durum kist igeriginin efektif bosaltilamamasi
ve tedavi etkinliginin azalmasina neden olabilir (4, 79). Literatiirde tedavi giris yolu
ve tedavi giris yolu ve teknigine gore ise alkol ile skleroterapi sonuclari
bildirilmemistir. Calismamizda tedavi teknigi olarak kistlerin %50’sinde (n=34)
kateter, %50’sinde (n=34) ise igne kullanilmistir. Tedavi giris yolu olarak kistlerin
%357’sinde (n=39) transabdominal, %43’linde ise (n=29) transvajinal giris yolu
kullanilmistir. Tedavi giris yolu ve teknigine birlikte bakildiginda ise kistlerin
%28’inde (n=19) transabdominal Kkateter, %22’sinde (n=15) transvajinal Kkateter,
%30’unda (n=20) transabdominal igne, %20’sinde (n=14) transvajinal igne teknigi

kullanilmistir. Kistlerin maksimum boyutlar: ve hacimlerindeki azalma, kateter ile
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tedavi edilenlerde igne ile tedavi edilenlere gore daha belirgin izlenmistir (sirasiyla
p=0.021 ve p=0.016). Kistlerin maksimum boyutlar1 ve hacimlerindeki degisiklik
tedavi giris yoluna gore karsilagtirildiginda kistlerin hacimlerindeki azalmanin
transabominal yolla tedavi edilen kistlerde daha belirgin (p=<0.001) oldugu
saptanmistir. Tedavi teknigi ve giris yolu birlikte degerlendirildiginde ise
transabdominal kateter aracilifiyla tedavi edilen hasta grubunda diger 3 gruba gore
(transvajinal kateter, transabdominal igne ve transvajinal igne araciligiyla) kistlerin
maksimum boyutlar1 ve hacimlerindeki azalmanin daha belirgin (sirasiyla p=0.011
ve p<0.001) oldugu saptanmistir. Ancak, kateter aracilifiyla skleroterapi uygulanan
hastalarda tedavi Oncesi kist hacimlerinin igne araciligiyla tedavi edilenlere gore
daha biiyiik oldugu izlenmistir (p=0.033). Ayni sekilde tedavi Oncesi Kkist
hacimlerinin transabdominal girisle tedavi edilen kistlerde transvajinal yolla tedavi
edilenlere gore, transabdominal Kateter araciligiyla tedavi edilen Kistlerde ise diger 3
gruba gore daha biiylik oldugu saptanmistir (sirasiyla p<0.001 ve p<0.001). Tedavi
oncesi kistlerin hacimlerinin biiyilk olmasinin ise tedavi sonrasinda kistlerin
maksimum boyut ve hacimlerinde daha belirgin azalma ile iliskili oldugu
gosterilmistir (p<0.001). Bu sonuglara gore, Kateter teknigi, transabdominal giris
yolu ve transabdominal kateter araciligiyla tedavi edilen kistlerdeki daha belirgin
kiiglilmenin sadece uygulanan tedavi teknigi ile degil, tedavi dncesi kist boyutu ile de
iligkili olabilecegi diisiinilmiistiir. Kateter araciligiyla tedavi edilen Kistlerin
%>53’tinde (n=18), igne araciligiyla tedavi edilen kistlerin ise %50’sinde (n=17)
tedavi sonrasi son takipte kistler tamamen kaybolmus olup bu agidan iki tedavi
teknigi arasinda anlamli farklilik izlenmemistir. VAS skorlari, serum AMH
seviyeleri ve serum CA-125 seviyelerindeki degisim agisindan karsilagtirilan tiim
gruplar arasinda fark saptanmamistir. Bu sonuglara gore, uygun hasta se¢iminde
dogru teknik uygulanirsa her iki tedavi tekniginin de yiiksek klinik basari ile iligkili

oldugu gosterilmistir.

Literatiirde igne ile skleroterapi sonrasi bildirilen rekiirrens oranlart %0-62
gibi genis bir aralikta degismektedir (4). Calismamizda rekiirrens izlenen 1 hasta (2
kist) mevcut olup kistleri multilokiileydi ve birinci seansta igne ile tedavi edilmisti.

Rekiirrense bagli yapilan ikinci seans tedavide ise kateter teknigi kullanilmis ve
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basarili tedavi edilmistir. igne teknigi igin kistlerde rekiirrens oran1 %6 iken, Kateter

ile tedavi edilenlerde ise rekiirrens saptanmamustir.

Ovaryan endometrioma 1 cm’den 14 cm’ye kadara farkli boyutlarda
izlenebilir. Tedavi oncesi kist boyutunun biiyiik olmasinin cerrahi tedavi sirasinda
daha fazla over dokusu kaybi ile iliskili oldugu gosterilmistir (4, 78). Ancak,
literatiirde alkol ile skleroterapi sonucglar1 ise tedavi Oncesi endometriomanin
biiyiikliigii acisindan degerlendirilmemistir. Calismamizda tedavi oncesi kistlerin
hacimleriyle tedavi sonrasinda kistlerin maksimum boyutlar1 ve hacimlerindeki
azalma arasinda dogrusal iligski saptanmis olup tedavi 6ncesi >150 mL hacmi olan
kistlerin tedaviye yanitinin digerlerine gore daha iyi oldugu (p=<0.001) izlenmistir.
Ayrica, serum AMH seviyeleri dahil olmak {izere diger degiskenlerde anlamli
farklilik izlenmemistir (p>0.05). Bu sonuglara gore, alkol ile skleroterapinin kist
boyutundan bagimsiz bir sekilde ovaryan rezervi korudugu, semptomlart iyilestirdigi
ve tedavi Oncesi kist boyutunun biiyiik olmasinin tedavi sonrasi kist boyutu ve

hacminde daha belirgin kiigiilme ile iliskili oldugu saptanmustir.

Endometrioma DIE spektrumunda yer almasa da dort kata kadar artmis risk
ile birlikte siddetli DIE belirteci olarak kabul edilmektedir (14). Literatiirde DiE’nin
alkol ile skleroterapi sonuglarina etkisi bildirilmemistir. Calismamizda 22 hastada
(%43) DIE izlenmis olup tam1 MRG goériintiilerinde adezyon, DIE nodiilleri ve
tuboovaryan kompleks distorsiyonu gibi DIE tani kriterleri kullanilarak konulmustur.
DIE izlenmeyen hastalarda (n=29) DIE izlenenlere gore kistlerin maksimum
boyutlar1 ve hacimlerindeki azalmanin daha belirgin (sirasiyla p=0.006 ve p=0.014)
oldugu saptanmistir. Hastalarm agr1 sikayetlerindeki azalma bakimindan DIE’si olan
ve olmayan hasta gruplari arasinda anlamli farklilik izlenmemistir. Bu sonuca
dayanarak, ovaryan endometriomanin endometriozis zeminindeki agriyla iligkili en
onemli neden olabilecegi sdylenebilir. Serum AMH seviyelerinde de anlamli farklilik
izlenmemistir. Tedavi sonrasinda, gebe kalma istegi bulunan ve DIE’si olan 5
hastanin 2’sinde (%40), gebe kalma istegi bulunan ve DIE’si olmayan 6 hastanin
4’iinde (%66) gebelik izlenmistir. Calismamizda DIE varliginin alkol ile skleroterapi

sonrasinda ovaryan rezervde azalma ile iliskili olmadigi ve tedavi sonrasinda
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kistlerin maksimum boyutlar1 ve hacimlerindeki azalma oranlarinin DIE’si izlenen

hasta grubunda daha az oldugu gosterilmistir.

Endometriomanin cerrahi veya skleroterapi yontemleri ile tedavi edilmesi igin
tanimlanan kriterlerden biri kistin maksimum boyutunun 3 c¢cm’den biiylik olmasidir
(4, 83). Calismamizda da sadece boyutlar1 >3 cm olan endometriomalar tedavi edildi.
Ancak 17 hastada (%33) ayn1 zamanda boyutlar1 3 cm’den kiigiik olan ve bu nedenle
tedavi edilmeden izlenen kist vardi. Tedavi edilmeden izlenen endometriomanin
ovaryan rezervde azalmaya neden oldugu bilinmektedir (84). Ancak, literatiirde alkol
ile skleroterapi yapilmis hasta grubunda ayni zamanda tedavi edilmeden izlenen Kkist
varhgm tedavi sonuglarina etkisi degerlendirilmemistir. Calismamizda tiim
hastalarda tedavi sonrasinda tedavi 6ncesine gore ortalama AMH degerinde artis
saptanmistir. Tedavi edilmeden izlenen kisti olmayan hasta grubunda ortalama serum
AMH seviyelerinde tedavi sonrasi artis izlenirken tedavi edilmeden izlenen Kisti olan
hasta grubunda ise artis izlenmemistir (p=0.010). Bu sonuglara gore, tedavi
edilmeden izlenen kist varligmin ovaryan rezerv iizerinde negatif etkisinin

olabilecegi akilda tutulmalidir.

Ovaryan endometrioma olgularinin yaklasik %19-28'inde her iki over
etkilenmektedir (21). Literatiirde bilateral ovaryan endometrioma nedeniyle cerrahi
olarak tedavi edilen hastalarda unilateral endometrioma nedeniyle cerrahi tedavi
edilenlere gore tedavi sonrasinda serum AMH seviyelerinde anlamli diisiis oldugu
bildirilmistir (85). Literatiirde alkol ile skleroterapi sonuglari ise tedavi edilen
Kistlerin  bilateral ve unilateral yerlesimi agisindan karsilagtirilmamstir.
Calismamizda hastalarin %76’sinin (n=39) tek overdeki, %24 tiniin (n=12) ise her
iki overdeki endometriomas: tedavi edilmistir. Bu iki grup Kkarsilagtirildiginda
Kistlerin hacimlerindeki azalmanin tek overdeki Kisti tedavi edilen hastalarda daha
belirgin (p=0.030) oldugu saptanmis olsa da serum AMH seviyelerinde anlamli
degisiklik izlenmemistir. Calismamiza gore, cerrahi tedavinin aksine her iki overdeki
endometriomanin alkol ile skleroterapisi tek overdeki endometriomanin tedavisi ile

karsilastirldiginda ovaryan rezervde azalmaya neden olmamaktadir.
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Calismamizin retrospektif olmasi ve goreceli olarak kisa takip siiresi (14.5
ay) gibi bazi smurliliklart mevcuttur. 51 hasta (68 Kist) araciligiyla elde edilen
sonuglar goz Oniine alindiginda ovaryan endometrioma tedavisinde alkol ile
skleroterapi yonteminin over rezervini koruyan etkin ve giivenli bir tedavi yontemi
oldugu sonucuna varilmistir, ancak daha ¢ok hastayla yapilacak ve alkol ile
skleroterapiyle daha farkli tedavi tekniklerini (laparoskopik cerrahi gibi)

karsilagtiracak prospektif randomize ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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6. SONUC

Calismamizda alkol ile skleroterapinin ovaryan endometrioma tedavisinde
yiiksek klinik bagar1 orani, diisiik komplikasyon orani, diigiik rekiirrens oran1 ve kisa
hospitalizasyon siiresi ile ovaryan rezervi koruyan basarili bir yontem oldugu
gosterilmistir. Tedavi sonrasinda kistlerin boyutlarinda %73, hacimlerinde %90,

hastalarin agr sikayetlerinde %92 oraninda azalma izlenmistir.

Tedavide uygulanan kateter veya igne araciligiyla skleroterapinin her ikisinin
de ovaryan endometrioma tedavisinde etkin yontem oldugu gosterilmistir. Kateter
teknigi, transabdominal giris yolu ve transabdominal kateter araciligiyla tedavi edilen
Kistlerde tedavi sonrasi daha belirgin kiiglilme izlenmis olup bunun sadece uygulanan
tedavi teknigi ile degil, bu hasta grublarinda izlenen tedavi Oncesi biyiik Kist
boyutlar1 ile de iliskili olabilecegi diisiiniilmiistiir. Tedavi Oncesi kist boyutunun
biiylik olmasinin tedavi sonrasi kist boyutu ve hacminde daha belirgin kiigiilme ile

iligkili oldugu saptanmastir.

Alkol ile skleroterapi 6ncesi hasta se¢iminde serum AMH degeri i¢in bir alt
sinir olmadigl ortaya konmustur. Tiim hasta grubunda tedavi sonrasinda tedavi
Oncesine gore ortalama serum AMH seviyelerinde artig ve infertilite oraninda azalma
izlenmistir. Tedavi edilmeden izlenen kist varliginin ovaryan rezerv iizerinde negatif
etkisinin olabilecegi saptanmistir. Alkol ile skleroterapinin cerrahi tedavinin aksine
tedavi edilen kistin boyutundan bagimsiz bir sekilde ovaryan rezervi korudugu ve

semptomlari iyilestirdigi gosterilmistir.

DIE varligmin alkol ile skleroterapi sonrasinda ovaryan rezervde azalma ile
iligskili olmadig1 izlenmistir. Tedavi sonrasinda kistlerin maksimum boyutlar1 ve
hacimlerindeki azalma oranlarmin DIE’si izlenen hasta grubunda daha az oldugu
gosterilmistir. Hastalarin agr1 sikayetindeki azalma bakimindan DIE’si olan ve
olmayan hasta grubunda anlamli farklilik izlenmemis olup ovaryan endometriomanin

endometriozis zeminindeki agriyla iligkili en 6nemli neden olabilecegi sdylenebilir.

Kistlerin hacimlerindeki azalmanin tek overdeki kisti tedavi edilen hasta

grubunda her iki overdeki kisti tedavi edilen hasta grubuna gére daha belirgin oldugu
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saptanmustir. Cerrahi tedavinin aksine her iki overdeki endometriomanin alkol ile

skleroterapisi ile ovaryan rezervde azalma olmadigi gosterilmistir.
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