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ÖZET 

ENDOMETRİOZİSLİ ADÖLESANLARDA VE GENÇ KADINLARDA 
ANOGENİTAL MESAFE UZUNLUĞUNUN ARAŞTIRILMASI 

Endometriozisli adölesan ve genç kadın hastalarda tanı ve tedavinin gecikmesini 

engellemek amacıyla noninvaziv tanı kriteri araştırmak amacıyla anogenital mesafe 

uzunluğunu prospektif olarak araştırdık. 

Bu tez çalışmasına İstanbul Medeniyet Üniversitesi, Göztepe Prof. Dr. Süleyman 

Yalçın Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği’nde Ağustos 2024- Kasım 2024 

tarihleri arasında 15-24 yaş arası endometriozis tanısı almış 32 hasta ve endometriozis tanısı 

almamış 30 hasta dahil edilmiştir. Hastalara rutin jinekolojik muayene esnasında detaylı 

tıbbi öyküsü sorgulandı ve transbadominal ultrason uygulandı. Hastalar yapılan 

muayenelerine göre Grup 1endometriozis tanısı alan ve Grup 2 endometriozis tanısı 

almayanlar olarak iki gruba ayrıldı. Grup1 ve Grup 2 arasında demografik özellikler, klinik 

özellikler ve anogenital mesafe ölçümleri karşılaştırıldı. Endometriozis varlığının AGD-AC, 

AGD-AF ve AGD-AC/AGD-AF değerleri üzerindeki etkisini incelemek için basit doğrusal 

regresyon analizi yapılmıştır. Kadınlara ait AGD-AC, AGD-AF ve AGD-AC/AGD-AF 

değerlerinin endometriozis varlığına göre kestirim değerini belirlemek adına ROC analizi 

yapılmıştır. Tüm analizler için istatiksel anlamlılık p<0,05 olarak kabul edilmiştir. Ayrıca 

hastaların AGD-AC ve AGD-AF düzeylerinin endometriozis varlığına olan etkisini 

incelemek amacıyla lojistik regresyon analizi yapılmıştır. Bağımsız gruplar t-testi, Mann-

Whitney U testi, Pearson ki-kare testi, Fisher exact testi ve Fisher Freeman Halton testi için 

etki büyüklükleri hesaplanmıştır 

Grup 1 endometriozis grubunun yaş ortalaması 21,66±1,63, Grup 2 kontrol grubunun 

yaş ortalaması 20,90±1,56 olarak tespit edildi. Boyun (p=0,032) gruba göre anlamlı olarak 

farklılaştığı (p<0,05) diğerlerinin ise anlamlı olarak farklılaşmadığı bulunmuştur (p>0,05). 

Hastalar jinekolojik ve klinik parametrelere göre değerlendirildiğinde dismenore (VAS), 

non-siklik ağrı, disparoni, gastrointestinal semptomlar, endometriozis 
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için ilaç kullanımı ve ultrasonda endometriomanın Grup 1’ de Grup 2’ye göre anlamlı olarak 

farklılaştığı (p<0,001, p<0,05) diğerlerinin ise anlamlı olarak farklılaşmadığı bulunmuştur. 

Endometriozis grubunun AGD-AC ortalaması 67,94±7,65 mm, AGD-AF ortalaması 

22,22±3,57 mm ve AGD-AC/AGD-AF medyanı 3,04 (2,84-3,43) olup kontrol grubunun 

AGD-AC ortalaması 68,93±7,06 mm, AGD-AF ortalaması 22,83±5,34 mm ve AGD-

AC/AGD-AF medyanı 3,00 (2,66-3,34)’tür. AGD-AC, AGD-AF ve AGD-AC/AGD-AF’nin 

gruba göre farklılaşıp farklılaşmadığına ilişkin yapılan istatistiksel analizler sonucunda 

literatürden farklı olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Endometriozis ve kontrol grubu 

arasında AGD-AC, AGD-AF ve AGD-AC/AGD-AF karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı 

fark saptanmamışır. (p=0,597, p=0,594, p=0,794) 

En iyi bilgimize göre literatürde ilk olan bu tez çalışmasının sonuçlarına göre, 

adölesan ve genç erişkin kadınlarsa AGD'nin endometriozisli kadınlar ile endometriozisi 

olmayanları ayırt etmede etkinliği olmadığı ortaya çıkmıştır. AGD farklılığının ileri yaşlarda 

olabileceği, ileri yaşlarda endometriozis ve kontrol grubunu ayırmada kullanılabileceği 

araştırılmayı hak eden konudur. Çalışmamızın sonuçlarını destekleyecek daha geniş serili 

çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Anahtar Kelimeler: Adölesan, AGD-AC, AGD-AF, Anogenital mesafe ölçümü, 

Endometriozis. 
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ABSTRACT 

INVESTIGATION OF ANOGENITAL DISTANCE IN ADOLESCENTS AND 
YOUNG WOMEN WITH ENDOMETRIOSIS 

We prospectively investigated the anogenital distance (AGD) as a potential non-invasive 

diagnostic criterion to prevent delays in the diagnosis and treatment of adolescents and 

young women with endometriosis. 

This thesis study included 32 patients aged 15-24 years diagnosed with 

endometriosis and 30 patients aged 15-24 years without an endometriosis diagnosis. The 

study was conducted at Istanbul Medeniyet University, Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın 

City Hospital, Obstetrics and Gynecology Clinic, between August 2024 and November 

2024. A detailed medical history was obtained during routine gynecological examinations, 

and transabdominal ultrasounds were performed. Based on their examinations, the patients 

were divided into two groups: Group 1 (patients diagnosed with endometriosis) and Group 

2 (patients without an endometriosis diagnosis). The demographic characteristics, clinical 

features, and AGD measurements were compared between the two groups.  

Simple linear regression analysis was conducted to examine the impact of endometriosis 

presence on AGD-AC, AGD-AF, and AGD-AC/AGD-AF values. ROC analysis was 

performed to determine the predictive value of AGD-AC, AGD-AF, and AGD-AC/AGD-

AF for the presence of endometriosis. Statistical significance was set at p<0.05 for all 

analyses. Logistic regression analysis was also performed to investigate the effects of AGD-

AC and AGD-AF levels on the presence of endometriosis. Effect sizes were calculated for 

independent sample t-tests, Mann-Whitney U tests, Pearson chi-square tests, Fisher exact 

tests, and Fisher Freeman Halton tests. 

The mean age of Group 1 (endometriosis group) was 21.66±1.63 years, while the mean age 

of Group 2 (control group) was 20.90±1.56 years. Height was found to differ significantly 

between groups (p=0.032), whereas other demographic variables showed no significant 

differences (p>0.05). When patients were evaluated based on gynecological and clinical 

parameters, dysmenorrhea (VAS), non-cyclic pain, dyspareunia, gastrointestinal symptoms, 

medication use for endometriosis, and the presence of endometrioma on ultrasound were 

significantly more common in Group 1 than in Group 2 (p<0.001, p<0.05). Other clinical 

parameters did not show significant differences between groups. 
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The mean AGD-AC, AGD-AF, and median AGD-AC/AGD-AF values in the endometriosis 

group were 67.94±7.65 mm, 22.22±3.57 mm, and 3.04 (2.84–3.43), respectively, while the 

corresponding values in the control group were 68.93±7.06 mm, 22.83±5.34 mm, and 3.00 

(2.66–3.34), respectively. Statistical analyses revealed no significant differences between 

groups in terms of AGD-AC, AGD-AF, or AGD-AC/AGD-AF values, contrary to the 

existing literature (p=0.597, p=0.594, p=0.794). 

To the best of our knowledge, this thesis represents the first study in the literature on this 

topic. The findings indicate that AGD is not effective in distinguishing between adolescents 

and young adult women with and without endometriosis. The possibility that AGD 

differences may emerge at older ages and could be useful in distinguishing endometriosis 

from control groups in later life warrants further investigation. Larger-scale studies are 

needed to validate our results. 

Keywords: Endometriosis; Anogenital distance measurement; Adolescent; AGD-AF; 

AGD-AC 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ  

Endometriozis, endometrium gland veya stromanın endometrium ve myometriyum 

dışında olması ile oluşan, genellikle eşlik eden kronik inflamatuar süreç ile birlikte olan 

benign bir hastalıktır (1). İnflamasyona bağlı ortaya çıkan dismenore, disparoni, kronik 

pelvik ağrı ve infertilite en yaygın semptomlardır (2). Semptomlar tek başına veya kombine 

şekilde de kendini gösterebilir. Hastalık en sık genellikle 25-35 yaş aralığıdır. Ancak 

premenarş ve postmenopozal dönemde de tespit edilen olgular bildirilmiştir (3).  

Pelvik ağrı şikayetiyle hastaneye başvuran adölesan hastalarda endometriozis 

prevalansı yüksektir (%60-75), ancak tüm adölesan nüfusunda prevalans bilinmemektedir. 

Tüm yaş gruplarındaki üreme çağındaki kadınların yaklaşık %10 unun endometriozis olduğu 

ön görülmektedir. Ancak kesin bir oran belirtmek zordur. Çünkü hastaların kliniği 

asemptomatik olabildiği gibi bir veya daha fazla semptomu aynı anda da gösterebilmektedir 

(4,5).Adölesan yaş grubu endometriyozisi hakkında geniş hasta popülasyonlarında yapılmış 

çalışmalar mevcut değildir.  

Adölesan dönemde başlayan semptomlar hastaların kadın doğum hekimine 

başvurusunda gecikme yaratmakta bu durumda hastaların tanı ve tedavisinde gecikmelere 

yol açmaktadır. Hastalığın semptomlarının ergenlikte başlaması ile tanı arasında ortalama 

12 yıl, yetişkinlikte başlayan semptomlar ve tanı arasında ortalama 7 yıllık bir gecikme 

olduğu bildirilmiştir (6). Hastalığın erken teşhisi ile daha az yaygın hastalık, daha iyi klinik 

sonuçlar, anatomik yapıda daha az bozulma, daha az ağrı ve daha az medikal tedavi 

gereksinimi olacağı düşünülmektedir.  

Anogenital mesafe intrauterin hormon maruziyetini göstermektedir. Daha kısa 

anogenital mesafe intrauterin düşük testosteron ile ilişkili olarak bulunmuştur. Yapılan 

çalışmalar anogenital mesafe ile endometriozis riski arasında ilişki olduğunu, bunun 

ilerleyen dönemlerde tedaviler üzerinde etkili olabileceğini göstermektedir (7). Literatüre 

göz atıldığında hastalığın en fazla gecikmelerin yaşandığı adölesan ve genç kadın yaş 

grubunda anogenital mesafe endometriozis arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalara 

rastlanmamıştır. Bu tez çalışmasında adölesan ve genç kadın hastalarda anogenital mesafe 

ile endometriozis arasında ilişki araştırılması hedeflenmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ENDOMETRİOZİS TANIMI VE PREVELANSI  

Endometriozis uterus içerisindeki östrojen bağımlı endometrium benzeri epitel veya 

stromanın uterus dışında olmasıyla seyreden kronik inflamatuar bir hastalıktır. Bu dokuların 

oluşması ve büyümesi östrojen hormonu ile sağlanır (8). Overler (%32-67) başta olmak 

üzere, anterior cul de sac ve posterior cul de sac, posterior broad ligamenti, uterosakral 

ligament (%46), douglas (%30) en sık ektopik endometrial dokunun yerleşim yerleridir (9). 

Hastalar asemptomatik olabileceği aynı anda birden çok semptom birlikteliğiyle de doktora 

başvurabilir. En sık başvuru şikayeti kronik pelvik ağrı, şiddetli dismenore, disparoni ve 

infertilitedir. Hastaların %60 ında kronik pelvik ağrı şikayeti mevcuttur. Kronik pelvik ağrı 

lezyonların boyutu veya hastalığın evresiyle korele değildir (10). Özellikle ağrı semptomları 

hastaların günlük yaşantılarını, psikososyal durumlarını, partnerleriyle olan ilişkilerini, 

sosyal, eğitim ve profesyonel hayatlarını etkilemektedir (11). 

Hastalığın dünya çapındaki kesin prevelansı bilinmesede reprodüktif yaş grubunda 

yaklaşık %10 oranında olduğu tahmin edilmektedir. Risk faktörleri arasında aile hikayesi, 

endojen östrojene uzun süre maruziyet (erken menarş, geç menopoz), nulliparite, 

endometriozis riskini arttırırken, multiparite, geç menarş (14 yaş sonrası), laktasyon 

endometriozis riskini azaltmaktadır. Fazla miktarda kırmızı et tüketimi, trans yağlardan 

zengin beslenme hastalık riski arttırırken, meyve ve yeşil sebzelerden zengin beslenme 

hastalık riskini azalttığı gösterilmiştir (12). Birinci derece yakınında endometriozis olanların 

endometriozis olma riski normal popülasyona göre yedi kat artmaktadır (13). Hastalığın 

kesin tanısı operasyon esnasında alınan biyopsilerin histopatolojik olarak ektopik 

endometrial doku olduğunun doğrulanmasıyla konulmaktadır (14).  

2.2. ENDOMETRİOZİS PATOFİZYOLOJİSİ VE PATOGENEZİ  

Ektopik endometrium dokusunun periton ve organlar üzerine yerleşmesiyle oluşan 

implantların kronik inflamatuar yanıtıyla oluşan bir hastalıktır. Endometriozis, uterustaki 

endometrial dokunun periton boşluğuna yayılması sonucu oluşan inflamatuar yanıtta, sitokin 
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yanıtında, hücre proliferasyonu ve apoptozis yanıtındaki bozulmalar, bağışıklık sisteminde, 

endokrin yanıttaki anormallikler ve genetik faktörler sonucu oluşan çok faktörlü bir süreçtir 

(15). İmplantlardaki inflamatuar değişiklerler sonucu sinir büyüme faktörü (NGF), tümör 

nekroz faktörü (TNF-alfa ) ve interlökin 1-β gibi inflamasyonu ve sinir büyümesini sağlayan 

faktörler artarak nöroanjiogenezis meydana gelmektedir. Bu sayede periferik ağrı yolakları 

oluşmaktadır. İnflamasyona bağlı periferik sinir duyarlılığı artarak kronik ağrı merkezi sinir 

sisteminde değişikliklere neden olmaktadır. Bu endometriozis tedavi sonrasında bile bazı 

hastalarda kronik pelvik ağrı gelişmesinin açıklamaktadır (16,17). 

2.2.1. Retrograt menstrual akış teorisi 

En yaygın olarak bilineni Sampson’un retrograt menstrual akış teorisidir. Bu teoriye 

göre endometrial hücreler mens döneminde Fallop tüplerinden periton boşluğuna dökülmesi 

sonucu endometriozis implantları oluşmaktadır. Bu teoriyi destekleyen kanıtlar arasında 

konjenital çıkış obtrüksiyonları olan kadınlarda (Müllerian anomaliler, imperfore hymen, 

servikal darlık) tubal reflü artmakta endometriozis daha sık gelişmektedir (18). Ancak 

perimenstrual dönemde yapılan laparoskopilerde kadınların %90’ında periton boşluğunda 

mens kanaması olduğu görülmüştür. Bu durum retrograd menstrual akışın yaygın ve 

fizyolojik bir durum olduğunu göstermektedir (19).  

2.2.2. Çölemik metaplazi 

Bu teoriye göre genetik, çevresel ve immünolojik faktörler sonucu periton ve 

plevrada bulunan mezotelyal hücreler spontan metaplaziyle endometriotik hücrelere 

dönüşmekte, ektopik odaklar oluşmaktadır (20,21). 

2.3. ENDOMETRİOZİS VE GENETİK 

Endometriozis hakkında yapılan çalışmalar sonucu ailesinde birinci derece 

yakınlarında endometriozis olanların hasta olma ihtimali normal popülasyona göre artış 

göstermektedir. İkizlerde yapılan çalışmalarda özellikle tek yumurta ikizlerinde hastalık 

görülme ihtimali çift yumurta ikizlerine göre daha fazla artması genetik faktörlerin hastalık 

üzerinde etkili olduğunu kanıtlamaktadır (22). Ektopik endometrium dokularında ve uterus 

içindeki endometrium dokularında yapılan genetik çalışmalarda ektopik endometrium yani 

endometriozis lezyonlarında farklı şekilde eksprese edilen çok sayıda gen 

tanımlanmıştır(23). 
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2.4. ENDOMETRİOZİS VE İMMÜN YANIT 

Retrograt menstrüasyonun fizyolojik olması ancak tüm kadınlarda endometriozis 

görülmemesi kişiler arasında apoptozis, otofaji ve immün yanıt farklılıklarının olduğunu 

göstermektedir. Yapılan çalışmalar sonucu endometriozisli hastalarda artmış makrofaj 

yanıtı, azalmış doğal öldürücü (NK) hücre aktivasyonu, immünite baskılayıcı olarak çalışan 

düzenleyici T hücresi (Treg) tarafından salgılanan proteinlerde artış olduğu 

gösterilmiştir(24) 

2.5. ENDOMETRİOZİS VE ENDOKRİN SİSTEM 

Endometriozis östrojen bağımlı progestan direnciyle gelişen, endometrial dokunun 

ektopik implantasyonu sonucu inflamasyonu arttıran nöroanjiogenezize neden olan hormon 

bağımlı bir hastalıktır (25).  

2.6. SEMPTOMLAR 

Hastalar asemptomatik olabileceği gibi bir veya birden fazla semptomu da aynı anda 

gösterebilir. En sık görülen semptom ağrıdır. Ağrı dismenore, disparoni, disüri, kronik 

pelvik ağrı şeklinde olabilir (2). Hastalarda 6 aydan uzun süredir olan nonsiklik şekilde 

devam eden ağrıya kronik pelvik ağrı denir. Hastaların %60 ında mevcuttur. Lezyonların 

bulunduğu yerlere göre ağrı şekli değişebilir, ancak ağrı şiddeti lezyonların derecesine bağlı 

olarak ortaya çıkmaz. 

Menstrüasyon dönemlerinde olan kanamalar sonucu ortamda artan inflamatuar 

mediatörlerde nöroanjiogenezise bağlı artan sinir uçlarındaki uyarıyla ağrı sinyalleri oluşur. 

Kronik stres sonucu sürekli uyarılan hipotalamo-hipofizer-adrenerjik aksta 

glukokortikoidlerde artış meydana gelir. Bunun sonucunda ağrının hissedilmesi artar (26). 

Periferik sinirlerde inflamasyon, merkezi sinir sistemindeki değişiklikler sonucu kronik ağrı 

oluşur (27). Aynı zamanda endometrioziste artmış östrojende nöromodulatör etki göstererek 

ağrı mekanizmasını tetikler (28).İkinci en sık görülen semptom infetilitedir. Pelvik 

adezyonlar sonucu oluşan anatomik bozukluklar, tubal motilitedeki bozuklukları, 

endometriomaların over rezervi ve ovülasyon üzerine olumsuz etkileri, artmış sitokinler 

sonucu ortaya çıktığı düşünülmektedir (29,30). 

Douglasta, posterior vaginal fornikste, uterosakral ve kardinal ligamentlerde tutulum 

yapan derin infiltratif endometriozislerde disparoni daha sık karşımıza çıkmaktadır (31). 

Mesanede tutulumla seyreden hastalarda menstrüasyonda ortaya çıkan hematüri ve disüri 
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meydana gelebilir. Bağırsak tutulumu olması durumunda kitle etkisine bağlı bası, kabızlık, 

ağrılı dışkılama, dizkezi görülebilir. Rektovajinal septum ve douglas tutulumunda derin, 

infiltratif endometriozis varlığında daha sık olarak karşımıza çıkmaktadır (32). 

Lezyonlar bazı hastalarda tamamen asemptomatik seyrederken bazı hastalarda çok 

hızlı ilerleyip reoperasyonlara neden olmaktadır. Bu klinik seyri etkileyen faktörler henüz 

net olarak bilinmemektedir (33). 

2.7. TANI 

Endometriozisin uzun bir süre boyunca altın standart tanı yöntemi laparoskopi olarak 

kabul edilmekteydi. Son kılavuzlar laparoskopik tanının semptomlara, fizik muayeneye ve 

görüntülemeye dayanan klinik tanı ve ampirik tedaviye üstün olmadığını belirtmektedir (34).  

Endometriozis tanısı için detaylı bir anamnez alınmalı ve fizik muayene yapılmalıdır. 

Hastaların %2-10’u asemptomatik olduğu unutulmamalıdır. Fizik muayenenin mentruasyon 

zamanı yapılması önerilir (35). Fizik muayenenin normal olması endometriozis tanısını 

dışlamaz (34,36). Transvajinal ultrason (TV-USG) kullanım yaygınlığı ve düşük maliyetli 

olması nedeniyle tanıda ve ayırıcı tanıda kullanılması önerilmektedir. Endometrioma için 

ultrasonun özgüllüğü %96, duyarlılığı %93 tür. Ultrason ile yeterli değerlendirme 

sağlanamadığı zaman MRI, ihtiyaç halinde kolonoskopi ve sistoskopi gibi ileri bir inceleme 

kullanılmalıdır. Ancak görüntüleme bulgusunun olmaması yüzeyel ve peritoneal 

endometriozis tutulumu ihtimalini dışlamamaktadır (34).  

 

Şekil 2.1. Barut yanığı, pelvik adhezyonlar, endometrioma görüntüsü 

Laparoskopide endometriotik implantlar en sık peritonda, uterosakral ligamentlerde, 

douglasta, overian fossada, bağırsakların üzerinde veya mesanede yerleşebilir.  

Kandan alınan herhangi endometriozis tanı testi yoktur. CA-125 endometriozis ile 

ilişkili peritoneal iritasyona bağlı olarak hastalarda yükselmektedir. Normal olması 

endometriozis tanısını dışlamaz (34).  
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2.8. TEDAVİ 

Tedavi şekli hastanın yaşına, semptomlarına, lezyonların evresine, malignite riskine, 

çocuk istemine, tedaviden beklentilerine göre şekillenmektedir. Amerikan Üreme Tıbbı 

Komitesine göre endometriozis, tıbbi tedavi kullanımını en üst düzeye çıkarmak ve 

tekrarlanan cerrahi prosedürlerden kaçınmak amacıyla yaşam boyu yönetim planı gerektiren 

kronik bir hastalık olarak görülmelidir (37). 

2.8.1. Medikal tedavi yöntemleri 

2.8.1.1. Analjezikler 

Parasetamol ve nonstreoidal antiinflamatuar ilaçlar endometriozis tanısı alan veya 

tanısı konmamış olan hastalara ilk basamak olarak reçete edilen ilaçlardır. Ancak bu ilaçların 

kullanımını öneren veya etkinliğini gösteren çalışmalar sınırlıdır. Bu yüzden fayda zarar 

değerlendirilmesi yapılarak kullanılmalıdır (38). ESHRE 2022 kılavuzunda NSAİİ 

kullanımını zayıf düzeyde önermektedir.  

2.8.1.2. Kombine oral kontraseptifler 

Son yapılan derlemelerde kombine oral kontraseptiflerin aralıklı veya sürekli 

kullanımlarında endometriozise bağlı dismenorede ve disparonide istatiktiksel olarak azalma 

ve günlük yaşam kalitesinde artma sağladığı gösterilmiştir (39). Kombine oral 

kontraseptifler (KOK) birden fazla etki mekanizmasıyla ağrıyı azaltır. Ovülasyonu 

engelleyerek östrojen seviyelerini düşürerek endometrial hücrelerin uyarılmasını 

endometriomaların büyümesini engeller, kanama miktarını azaltarak inflamasyonu azaltır 

(37). Sürekli veya siklik kullanımın güvenli kullanım açısından birbirine üstün olmadığı 

gösterilmiştir (40).  

2.8.1.3. Progestinler 

Progestinler, endometrial dokudaki östrojen etkisini baskılayarak desidualizyonu 

sağlamaktadır. Bunun sonucunda endometriozis lezyonlarında büyüme durmakta, atrofi 

gerçekleşmektedir (41). Progestinler inflamatuar mediatörlerin ve sitokin sallınımını 

baskılayarak ağrı ve inflamasyonu azaltmaktadır. Uygulama şekli olarak deri altı implantlar 

ve rahim içi araç şeklinde de progesteron preparatlarının endometriozis tedavisinde etkin 

olduğu gösterilmiş ve önerilmektedir (34). 
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2.8.1.5. Gnrh agonistleri 

GNRH anologları hipotalomo-hipofizer aksa etki ederek hipofizdeki reseptörlere 

bağlanır. Tedavi başlangıcında follikül stimulan hormon (FSH) ve lüteinizan hormon (LH) 

salgılanmasında pike neden olur. Sentetik analogların yarılanma ömrü doğal GNRH 

analoglarına göre daha uzundur. Tedavi devamın pulsatil GNRH salgılanması olmayacağı 

için FSH ve LH hormonları baskılanır (42). Menopozun olumsuz etkilerinden hastayı 

korumak için kombine hormon tedavileri ile birlikte kullanılması önerilmektedir (34). 

2.8.1.6. Gnrh antagonistleri 

GNRH agonistleri gibi pik dönemleri yoktur, hızlı etki göstermeye başlarlar. 

Hipoöstrojenik ortam oluşumunu sağlayıp benzer yan etkileri mevcuttur. Non-siklik kronik 

pelvik ağrı ve dismenorede plasebodan etkili olduğu gösterilmiştir (43). Ancak bu ilaçlarında 

yan etki profilleri nedeniyle ilk basamak tedavilere cevap alınamayan hastalarda hasta ile 

detaylı konuşularak reçete edilmesi önerilir (34).  

2.8.1.7. Aromataz inhibitörleri 

Androjenlerin periferik dokuda östrojene dönüşümünü sağlayan aromataz enzimini 

inhibe ederek hipoöstrojenik ortam sağlar. Hipotalamo-hipofizer aks üzerinde negatif 

feedback etkisi ortadan kalkan östrojen nedeniyle GNRH, FSH ve LH salgılanması artar. 

Overde follikül kistleri oluşması, hiperandrojenik etki, vajinal kuruluk, sıcak basmaları gibi 

yan etkileri mevcuttur (44). Prospektüs dışı kullanım olarak hipoöstrojenik etkisinden 

faydalanmak için yan etkileri göz önüne alınarak ikinci basamak tedavi olarak kullanılması 

önerilmektedir (34). 

2.8.2. Cerrahi tedavi 

Cerrahi riskleri, maliyeti, over rezervine etkisi düşünüldüğünde ilk olarak medikal 

tedavi denenmektedir. Lezyon boyutuna bağlı bası şikayetleri olan, üreter tutulumu, kolon 

tutulumu gibi ek organ tutulumları olan, malignite şüphesi olan hastalar medikal tedaviye 

uygun olmayan hastalardır.  

2.9. ADÖLESAN ENDOMETRİOZİSİ 

Literatürde adölesan yaş grubunda yapılan geniş çaplı bir çalışma yoktur. Kronik 

pelvik ağrı şikayeti olan adölesanlarda (20 yaş altı genç kadın hastalar) endometriozis %25-

73 arasındadır (45). Gerçek prevelans bilinmemektedir. Dismenore adölesan yaşta çok 
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yaygın olduğu için hastaların tanı ve tedavisinde gecikmeler yaşanmaktadır. Bu gecikmeler 

ciddi adhezyonlara, implantların ilerlemesine, fertilite kayıplarına neden olmaktadır. 

Yetişkinlerde şikayetlerin başlamasından tanıya kadar geçen süre yaklaşık 7 yılken, 

adölesanlarda bu süre 12 yıla kadar ulaşmaktadır (46). Bu gecikmenin en büyük nedenleri 

ailelerin ve doktorların endometriozis farkındalığının düşük olması, ailesinde de benzer 

şikayeti olanlar tarafından normal olduğunun söylenip ciddiye alınmamak yatmaktadır (47). 

Daha erken yaşta semptomların ortaya çıkması tanıda daha uzun süre gecikmeyle ilişkili 

bulunmuştur (48). 

2.10. ANOGENİTAL MESAFE VE ENDOMETRİOZİS 

Anogenital mesafe (AGD) anüs ile genital tüberkül arasındaki mesafeyi ifade 

etmektedir. AGD intrauterin androjen maruziyetine göre belirlenmesi nedeniyle yapılan 

çalışmalarda dişi ve erkek fenotipi belirlediği gösterilmiştir (49). AGD ölçümlerinin erkek 

fetuslarda, dişi fetusların yaklaşık iki katı uzunlukta olduğu bulunmuştur (50). İntrauterin 

yüksek androjen hormonuna maruz kalan dişi fetüslarda AGD daha uzun saptanmıştır. Bu 

nedenle, daha yüksek androjen düzeyleri daha uzun bir AGD ile 

ilişkilendirilebilecekken, daha yüksek östrojen seviyeleri veya anti-androjen 

maruziyeti daha kısa bir AGD ile bağlantılıdır (51,52) . Aşırı androjen maruziyetine neden 

olan durumlardan konjenital adrenal hiperplazili kız çocuklarında ve polikistik over 

sendromu olan hastalarda AGD artmış olarak saptanmıştır (53). Bu nedenle anogenital 

mesafe prenatal dönemdeki hormon maruziyetinin noninvaziv bir göstergesi olarak kabul 

edilmektedir.  

Literatüre baktığımızda endometriozisli yetişkin yaş grubunda yapılan çalışmalar 

mevcuttur. Bu çalışmalar bize yetişkin endometriozisli hastaların AGD ölçümlerinin 

endometriozis olmayan kişilere göre daha kısa olduğunu göstermektedir (7,54). Bu durum 

bize düşük androjen varlığına bağlı hiperöstrojenik ortamda Müllerian kanallarda normal 

gelişim süreci bozularak Fallop tüplerinde ve uterusta yapısal ve işlevsel farklılaşmalara 

neden olarak endometriozis gibi hastalıklara zemin hazırladığını düşündürmektedir. 

Yetişkin endometriozisli hastalarda daha kısa ölçülmesi noninvaziv tanı kriteri olarak 

kullanılabilirliğini düşündürmektedir.  

Endometriozis gibi tanı ve tedavisinde gecikmelerin kalıcı ve ilerleyici hasara neden 

olduğu bir hastalıkta adölesan yaş grubunda noninvaziv tanı yöntemi olarak kullanılabilecek 

bu ölçümün araştırılmamış olması dikkat çekmektedir. Çalışmamızda literatürdeki bu 

eksikliği tamamlamak için ilk adımı atmış olduk. 
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3. MATERYAL VE METOD 

Bu tez çalışmasına İstanbul Medeniyet Üniversitesi, Göztepe Prof. Dr. Süleyman 

Yalçın Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği’nde Ağustos 2024- Kasım 2024 

tarihleri arasında 15-24 yaş arası endometriozis tanısı almış 32 hasta ve endometriozis tanısı 

almamış 30 hasta dahil edilmiştir. Hastalara rutin jinekolojik muayene esnasında detaylı 

tıbbi öyküsü sorgulandı ve transabdominal ultrason uygulandı.  

Anogenital mesafe üzerine etkileri dışlayabilmek için katılımcılar benzer yaş, boy ve 

kiloda seçilmeye çalışıldı. Sadece beyaz ırk hastalar çalışmaya dahil edildi. Çalışma formu 

ve gönüllü onam formu dolduruldu.  

Dışlama kriterleri olarak anormal uterin kanama, polikistik over sendromu, malign 

hastalık varlığı, akut veya kronik enfeksiyöz ve/veya sistemik inflamatuar hastalık varlığı, 

pelvik inflamatuar hastalık ve anogenital mesafe üzerine etkili olabilecek gebelik öyküsü, 

vajinal doğum öyküsü ve genital cerrahi hikayesi olan hastalar çalışmaya alınmadı.  

Endometriozis tanısı ultrasonda endometrioma, derin infiltratif endometriozis, rektal 

ve/veya sakrouterin nodüller ve “sliding sign” bulgusu değerlendirilerek konuldu. TAUS de 

IDEA grup önerilerine göre gerçekleştirildin (55). 

Grup 1: (Hasta grubu) Endometriozis tanısı alan adölesan ve genç kadınlardan 

oluşmaktadır. 

Grup 2: (Kontrol grubu) Endometriozis tanısı olmayan polikliniğe rutin kontrol 

amacıyla gelen adölesan ve genç kadınlardan oluşmaktadır. 

Gruplar belirlendikten sonra çalışma formu doldurularak detaylı anamnez alındı. 

Katılımcıların yaş, boy, menarş yaşı, gravide-parite, kronik hastalık, sigara kullanımı, 

endometriozis semptomları (dismenore, disparoni, disüri, diskinezi, KPA) ve süresi, ilk tanı 

aldıkları yaş, tanı alma şekilleri (ultrasonografi, manyetik rezonans görüntüleme, bilgisayarlı 

tomografi), geçirilmiş operasyon hikayesi, endometriozis için ilaç kullanımı sorgulandı. 

Ağrı sorgulaması VAS (Şekil 3.1) olarak kaydedildi.  
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Şekil 3.1. Visual Analog Skala (VAS) 
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Form tamamlandıktan sonra E-SAOTE MyLab ™ Seven cihazı kullanılarak, tek 

doktor tarafından TAUS yapılarak hastaların endometrioma boyutları 3 eksende olacak 

şekilde ölçüldü ortalaması alınarak ortalama endometrioma boyutu hesaplandı (Şekil 3.2, 

3.3)  

 

Şekil 3.2. E-SAOTE MyLab ™ Seven cihazı 
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Şekil 3.3. Endometriomanın x ve y eksenlerindeki ölçümü 
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Şekil 3.4. Endometriomanın z eksenindeki ölçümü 

Ardından hastalara, 18 yaş altı hastalar ebeveynleri eşliğinde, rutin jinekolojik 

muayenenin bir parçası olarak jinekolojik masada rahat olduğu bir pozisyonda dış genital 

sistem muayenesi inspeksiyon ile yapıldı.  
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Şekil 3.5. Anogenital mesafe ölçümünde kullanılan steril cetvel ve steril kalem 
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Rutin muayenenin sırasında, streril cetvel ve steril kalem kullanılarak anogenital 

mesafe ölçümleri alındı. 

I. Anüsten anterior klitorise (kliterol hood) kadar olan mesafe (AGD-AC) 

II. Anüsten fosterior furşete kadar olan mesafe (AGD-AF) 

III. Anüsten anterior klitorise (klitoral hood) kadar olan mesafe/ anüsten posterior furşete 

kadar olan mesafe: (AGD-AC)/(AGD-AF) 

 

Şekil 3.6. Anüsten anterior klitorise (kliterol hood) kadar olan mesafe (AGD-AC) ve Anüsten Posterior 
Furşete Kadar Olan Mesafe Resmedilmiştir (AGD-AF)  

İstatistiksel Analiz  

Araştırmada verilerin analiz edilmesi için IBM SPSS 27 paket programı 

kullanılmıştır. Sürekli veriler normal dağılım gösterenlerde ortalama ± standart sapma, 

normal dağılım göstermeyenlerde medyan (25-.75. çeyreklik) olarak, kategorik veriler ise 

frekans ve yüzde olarak gösterilmiştir. Sayısal parametrelerin ikili gruba göre 

karşılaştırılmasında normal dağılım gösterenlerde bağımsız gruplar t-testi, normal dağılım 

göstermeyenlerde Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. Gruplara göre kategorik 

parametreler arasındaki farklılık karşılaştırmalarında beklenen değer sayısı 5 ve üzerinde 
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olan ya da beklenen değer sayısı 5’in altında olan hücrelerin oranı %20’yi geçmeyen 2x2 ve 

RxC tablolarda Pearson ki-kare, beklenen değer sayısı 5’in altında olan hücrelerin oranı 

%20’yi geçen 2x2 tablolarda Fisher exact test ve RxC tablolarda ise Fisher Freeman Halton 

testi kullanılmıştır. Sayısal parametreler arasındaki ilişkide iki parametre normal dağılım 

gösteriyorsa Pearson momentler çarpım korelasyon testi, iki parametreden en az biri normal 

dağılım göstermiyorsa Spearman’ın sıralama korelasyon testi kullanılmıştır. Endometriozis 

varlığının AGD-AC, AGD-AF ve AGD-AC/AGD-AF değerleri üzerindeki etkisini 

incelemek için basit doğrusal regresyon analizi yapılmıştır. Kadınlara ait AGD-AC, AGD-

AF ve AGD-AC/AGD-AF değerlerinin endometriozis varlığına göre kestirim değerini 

belirlemek adına ROC analizi yapılmıştır. Tüm analizler için istatiksel anlamlılık p<0,05 

olarak kabul edilmiştir. Ayrıca hastaların AGD-AC ve AGD-AF düzeylerinin endometriozis 

varlığına olan etkisini incelemek amacıyla lojistik regresyon analizi yapılmıştır. Bağımsız 

gruplar t-testi, Mann-Whitney U testi, Pearson ki-kare testi, Fisher exact testi ve Fisher 

Freeman Halton testi için etki büyüklükleri hesaplanmıştır. 
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4. BULGULAR 

Endometriozis ve kontrol gruplarını oluşturan kadın hastalara ait antropometrik 

parametrelerin gruba göre karşılaştırılması Tablo 4.1’de verilmiştir. 

Tablo 4.1. Endometriozis ve kontrol gruplarını oluşturan hastalara ait klinik ve demografik 
parametrelerin karşılaştırılması (n=62) 

Antropometrik 
Parametreler  

Endometriozis 
Grubu (N=32) 

Kontrol 
Grubu 
(N=30) 

İstatistiksel 
Analiz 

Etki 
Büyüklüğü t/Z p* 

Yaş x̄±SS 21,66±1,63 20,90±1,56 1,817 0,075 0,597 

Kilo (kg) x̄±SS 60,69±9,90 57,07±7,78 1,594 0,116 0,405 

Boy (m) Med  
(25.-75.Ç) 

1,65  
(1,61-1,70) 

1,62  
(1,60-1,65) -2,1471 0,032 0,273 

BKİ x̄±SS 22,22±2,93 21,86±2,88 0,482 0,632 0,122 

  N (%)a N (%)a χ2 p** Etki 
Büyüklüğü 

Alkol Kullanma 
Evet 4 (12,5) 6 (20,0) 

-2 0,502 0,102 
Hayır 28 (87,5) 24 (80,0) 

Sigara 
Kullanma 

Evet 13 (40,6) 14 (46,7) 
0,230 0,632 0,061 

Hayır 19 (59,4) 16 (53,3) 

Cinsel Aktivite 
Evet 18 (56,3) 17 (56,7) 

0,001 0,974 0,004 
Hayır 14 (43,8) 13 (43,3) 

*Bağımsız gruplar t-testi, **Ki-kare testi, 1Mann-Whitney U testi, 2Fisher exact testi, aSütun yüzdesi, BKİ: 
Beden kitle indeksi 

 

Tablo 4.1 incelendiğinde endometriozis ve kontrol gruplarını kadın hastaların 

kategorik parametreler için yüzde ve frekans, sayısal parametreler için normal dağılım 

gösterenlerde aritmetik ortalama ve standart sapma, normal dağılım göstermeyenlerde ise 

medyan (25-.75. çeyreklik) değerleri verilmiş ve yorumlanmıştır. Ayrıca klinik 

parametrelerin gruba göre farklılaşıp farklılaşmadığına yönelik istatistiksel analizler 
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yapılmıştır. Endometriozis grubunun yaş ortalaması 21,66±1,63, ilk menarş yaşı ortalaması 

12,09±1,06, kilo ortalaması 60,69±9,90 kg, boyun medyanı ve 25-75. çeyrekliği 1,65 (1,61 

1,70) m ve BKİ ortalaması 22,22±2,93 olup kontrol grubunun yaş ortalaması 20,90±1,56, 

ilk menarş yaşı ortalaması 12,53±0,82, kilo ortalaması 57,07±7,78 kg, boyun medyanı ve 

25-75. çeyrekliği 1,62 (1,60-1,65) m ve BKİ ortalaması 21,86±2,88’dir. Endometriozis 

grubunun %12,5’i alkol kullanıp kontrol grubunda bu yüzdelik %20’dir. Endometriozis 

grubunun %40,6’sı sigara kullanıp kontrol grubunda bu yüzdelik %46,7’dir. Klinik 

parametrelerin gruba göre farklılaşıp farklılaşmadığına ilişkin yapılan istatistiksel analizler 

sonucunda boyun (p=0,032) gruba göre anlamlı olarak farklılaştığı (p<0,05) diğerlerinin ise 

anlamlı olarak farklılaşmadığı bulunmuştur (p>0,05). Buna göre endometriozis grubunun 

boyun medyanı kontrol grubundan daha yüksektir. Etki büyüklüklerine bakıldığında yaş 

büyük; kilo ve boy orta ve BKİ, alkol kullanma, sigara kullanma ve küçük etki büyüklüğüne 

sahiptir (Tablo 4.1). 

Endometriozis ve kontrol gruplarını oluşturan hastalara ait jinekolojik klinik 

parametrelerin gruba göre karşılaştırılması Tablo 4.2’de verilmiştir. 

Tablo 4.2. Endometriozis ve Kontrol Gruplarını Oluşturan Kadın Hastalara Ait Jinekolojik Klinik 
Parametrelerin Gruba Göre Karşılaştırılması (N=62) 

Jinekolojik 
Klinik 
Parametreler  

Endometriozis 
Grubu (N=32) 

Kontrol 
Grubu 
(N=30) 

İstatistiksel 
Analiz 

Etki 
Büyüklüğü t p* 

İlk Menarş Yaşı x̄±SS 12,09±1,06 12,53±0,82 -1,820 0,074 0,463 

İlk Tanı Yaşı x̄±SS 20,34±2,43 - - - - 

  N=13 N=4 t p* Etki 
Büyüklüğü 

Non-Siklik Ağrı 
(VAS) x̄±SS 4,92±1,38 5,75±2,63 -0,604 0,583 0,485 

  N=15 N=6 t p* Etki 
Büyüklüğü 

Disparoni 
(VAS) x̄±SS 4,47±2,03 4,00±1,90 0,484 0,634 0,234 

*Bağımsız gruplar t-testi, **Ki-kare testi, 1Fisher exact testi, 2Fisher Freeman Halton testi, aSütun yüzdesi, 
OKS: Oral Kontraseptif Haplar 
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Tablo 4.2. (devam) Endometriozis ve Kontrol Gruplarını Oluşturan Kadın Hastalara Ait Jinekolojik 
Klinik Parametrelerin Gruba Göre Karşılaştırılması (N=62)  

Jinekolojik 
Klinik 
Parametreler  

Endometriozi
s Grubu 
(N=32) 

Kontrol 
Grubu 
(N=30) 

İstatistiksel 
Analiz Etki 

Büyüklüğ
ü t p* 

Dismenore 
(VAS) x̄±SS 7,87±1,68 5,64±2,2

0 4,351 <0,00
1 1,143 

  
N=32 N=30   Etki 

Büyüklüğ
ü N (%)a N (%)a χ2 p** 

Non-Siklik 
Ağrı 

Var 13 (40,6) 4 (13,3) 5,795 0,016 0,306 

Yok 19 (59,4) 26 (86,7) 

Disparoni 
Var 15 (46,9) 6 (20,0) 4,993 0,025 0,284 

Yok 17 (53,1) 24 (80,0) 

Dismenore 
Var 30 (93,8) 28 (93,3) -1 1,000 0,008 

Yok 2 (6,3) 2 (6,7) 

Diskezi 
Var 1 (3,1) 1 (3,3) -1 1,000 0,068 

Yok 31 (96,9) 29 (96,7) 

Dizüri 
Var 1 (3,1) 1 (3,3) -1 1,000 0,006 

Yok 31 (96,9) 29 (96,7) 

Gastrointestin
al Semptomlar 

Var 22 (68,8) 5 (16,7) 17,08
6 

<0,00
1 

0,525 

Yok 10 (31,2) 25 (83,3) 

Gastrointestin
al Semptom 
Türü 

Diare 6 (27,3) 0 (0,0) 2,7252 0,687 0,282 

Konstipasyon 1 (4,5) 0 (0,0) 

Şişkinlik 9 (40,9) 3 (60,0) 

Nausea/Vomitin
g 3 (13,6) 1 (20,0) 

Diare ve 
Şişkinlik 3 (13,6) 1 (20,0) 

Geçirilmiş 
Operasyon 

Evet 2 (6,3) 2 (6,7) -1 1,000 0,008 

Hayır 30 (93,8) 28 (93,3) 

Endometriozis 
için İlaç 
Kullanımı 

Evet 10 (31,2) 0 (0,0) -1 <0,00
1 

0,425 

Hayır 22 (68,8) 30 
(100,0) 

*Bağımsız gruplar t-testi, **Ki-kare testi, 1Fisher exact testi, 2Fisher Freeman Halton testi, aSütun yüzdesi, 
OKS: Oral Kontraseptif Haplar 
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Tablo 4.2. (devam) Endometriozis ve Kontrol Gruplarını Oluşturan Kadın Hastalara Ait Jinekolojik 
Klinik Parametrelerin Gruba Göre Karşılaştırılması (N=62)  

Jinekolojik 
Klinik 
Parametreler 

 
Endometriozis 
Grubu (N=32) 

Kontrol 
Grubu 
(N=30) 

χ2 p** 
Etki 

Büyüklüğü N (%)a N (%)a 

İlaç Türü 
Progestin 7 (70,0) - - - - 

OKS 3 (30,0) - 

  N=10 N=0   Etki 
Büyüklüğü 

İlaç Kullanım 
Süresi (Yıl) x̄±SS 1,42±1,97 - - - - 

  N=32 N=30 χ2 p** Etki 
Büyüklüğü 

Endometrioma 
Var 32 (100,0) 0 (0,0) 62,000 <0,001 1,000 

Yok 0 (0,0) 30 (100,0) 

 
 Endometriozis 

Grubu (N=32) 

Kontrol 
Grubu 
(N=30) 

   

Uzunluk (mm) x̄±SS 33,04±15,76 -    

       

DİE Varlığı Yok 32 (100,0) -    

Tanısal Yöntem USG 32 (100,0) -    

*Bağımsız gruplar t-testi, **Ki-kare testi, 1Fisher exact testi, 2Fisher Freeman Halton testi, aSütun yüzdesi, 
OKS: Oral Kontraseptif Haplar, DİE: Derin İnfiltran Endometriosis, USG: Ultrasonografi 

 

Jinekolojik klinik parametrelerin gruba göre farklılaşıp farklılaşmadığına ilişkin 

yapılan istatistiksel analizler sonucunda dismenore VAS (p<0,001), non-siklik ağrı 

(p=0,016), disparoni (p=0,025), gastrointestinal semptomlar (p<0,001), endometriozis için 

ilaç kullanımı (p<0,001) ve ultrasonda endometriomanın (p<0,001) gruba göre anlamlı 

olarak farklılaştığı (p<0,001, p<0,05) diğerlerinin ise anlamlı olarak farklılaşmadığı 

bulunmuştur (p>0,05). Buna göre endometriozis grubunun dismenore (VAS) ortalaması; 

non-siklik ağrı, disparoni, gastrointestinal semptomlar ve ultrasonda endometriomanın 

varlığı ve endometriozis için ilaç kullanımı yüzdesi kontrol grubundan daha yüksektir. Etki 

büyüklüklerine bakıldığında ilk menarş yaşı, non-siklik ağrı ve dismenore büyük etki 

büyüklüğüne sahiptir. Dismenore, diskezi ve geçirilmiş operasyon düşük; disparoni ve 

gastrointestinal semptom türü orta ve non-siklik ağrı, gastrointestinal semptomlar, 
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endometriozis için ilaç kullanımı ve ultrasonda endometrioma büyük etki büyüklüğüne 

sahiptir (Tablo 4.2). 

Endometriozis ve kontrol gruplarını oluşturan kadın hastaların AGD-AC, AGD-AF 

ve AGD-AC/AGD-AF’nin gruba göre karşılaştırılması Tablo 4.3’te verilmiştir. 

Tablo 4.3. Endometriozis ve Kontrol Gruplarını Oluşturan Kadın Hastaların AGD-AC, AGD-AF ve 
AGD-AC/AGD-AF’nin Gruba Göre Karşılaştırılması (N=62) 

  

Endometriozis 
Grubu (N=32) 

Kontrol 
Grubu 
(N=30) 

t/Z p* Etki 
Büyüklüğü 

AGD-AC (mm) x̄±SS 67,94±7,65 68,93±7,06 -0,532 0,597 0,135 

AGD-AF (mm) x̄±SS 22,22±3,57 22,83±5,34 -0,536 0,594 0,136 

AGD-AC/ 
AGD-AF 

Med  
(25.-75.Ç) 

3,04  
(2,84-3,43) 

3,02  
(2,81-3,32) -0,2611 0,794 0,033 

*Bağımsız gruplar t-testi, 1Mann-Whitney U testi, AGD-AC: Anüsten anterior klitorise (klitoral hood) kadar 
olan mesafe, AGD-AF: Anüsten posterior furşete kadar olan mesafe 

 

Endometriozis grubunun AGD-AC ortalaması 67,94±7,65 mm, AGD-AF ortalaması 

22,22±3,57 mm ve AGD-AC/AGD-AF medyanı 3,04 (2,84-3,43) olup kontrol grubunun 

AGD-AC ortalaması 68,93±7,06 mm, AGD-AF ortalaması 22,83±5,34 mm ve AGD-

AC/AGD-AF medyanı 3,00 (2,66-3,34)’tür. AGD-AC, AGD-AF ve AGD-AC/AGD-AF’nin 

gruba göre farklılaşıp farklılaşmadığına ilişkin yapılan istatistiksel analizler sonucunda 

anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Etki büyüklüklerine bakıldığında AGD-AC, AGD-AF 

ve AGD-AC/AGD-AF küçük etki büyüklüğüne sahiptir (p>0,05) (Tablo 4.3). 

Endometriozis grubunu oluşturan kadın hastaların sayısal antropometrik ve 

jinekolojik klinik parametreleri ile AGD-AC, AGD-AF ve AGD-AC/AGD-AF arasındaki 

ilişkinin sonuçları Tablo 4.4’te verilmiştir. 
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Tablo 4.4. Endometriozis Grubunu Oluşturan Kadın Hastaların Sayısal Antropometrik ve Jinekolojik 
Klinik Parametreleri ile AGD-AC, AGD-AF ve AGD-AC/AGD-AF Arasındaki İlişki (N=32) 

 AGD-AC AGD-AF AGD-AC/AGD-AF 

Yaş r=-0,408*, p=0,020 r=-0,293, p=0,104 rS=0,039, p=0,830 

Kilo r=0,335, p=0,061 r=0,266, p=0,140 rS=0,148, p=0,418 

Boy rS=0,338, p=0,058 rS=0,100, p=0,586 rS=0,018, p=0,922 

BKİ r=0,146, p=0,424 r=0,297, p=0,099 rS=0,023, p=0,899 

İlk Menarş Yaşı r=-0,035, p=0,849 r=0,114, p=0,535 rS=-0,220, p=0,227 

İlk Tanı Yaşı r=-0,336, p=0,060 r=-0,332, p=0,063 rS=0,047, p=0,796 

Endometrioma  r=0,272, p=0,132 r=0,285, p=0,114 rS=-0,086, p=0,640 

*p<0,05, AGD-AC: Anüsten anterior klitorise (klitoral hood) kadar olan mesafe, AGD-AF: Anüsten posterior 
furşete kadar olan mesafe, Not: İtalik olmayanlarda iki değişken de normal dağılım gösterdiği için Pearson 
momentler çarpım korelasyon testi, İtalik olanlar ise iki değişkenden en az biri normal dağılım göstermediği 
için Spearman’ın sıralama korelasyon testi kullanılmıştır. 

 

Yaş ile AGD-AC arasında orta düzeyde negatif yönlü bir ilişki vardır (r=-0,408, 

p=0,020, p<0,05) (Tablo 4.4). 

Kontrol grubunu oluşturan kadın hastaların sayısal antropometrik ve jinekolojik 

klinik parametreleri ile AGD-AC, AGD-AF ve AGD-AC/AGD-AF arasındaki ilişkinin 

sonuçları Tablo 4.5’te verilmiştir. 

Tablo 4.5. Kontrol Grubunu Oluşturan Kadın Hastaların Sayısal Antropometrik ve Jinekolojik Klinik 
Parametreleri ile AGD-AC, AGD-AF ve AGD-AC/AGD-AF Arasındaki İlişki (N=30) 

 AGD-AC AGD-AF AGD-AC/AGD-AF 

Yaş r=0,093, p=0,624 r=0,205, p=0,278 rS=-0,317, p=0,088 

Kilo r=-0,004, p=0,982 r=-0,060, p=0,752 rS=-0,024, p=0,902 

Boy rS=-0,131, p=0,490 rS=-0,348, p=0,059 rS=0,228, p=0,227 

BKİ r=0,073, p=0,703 r=0,043, p=0,821 rS=-0,043, p=0,823 

İlk Menarş Yaşı r=0,299, p=0,109 r=0,210, p=0,265 rS=0,101, p=0,595 

*p<0,05, AGD-AC: Anüsten anterior klitorise (klitoral hood) kadar olan mesafe, AGD-AF: Anüsten posterior 
furşete kadar olan mesafe, Not: İtalik olmayanlarda iki değişken de normal dağılım gösterdiği için Pearson 
momentler çarpım korelasyon testi, İtalik olanlar ise iki değişkenden en az biri normal dağılım göstermediği 
için Spearman’ın sıralama korelasyon testi kullanılmıştır. 

 

Sayısal antropometrik ve jinekolojik klinik parametreleri ile AGD-AC, AGD-AF ve 

AGD-AC/AGD-AF arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 4.5). 
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Endometriozis varlığının AGD-AC, AGD-AF ve AGD-AC/AGD-AF değerleri 

üzerindeki etkisini incelemek amacıyla yürütülen basit doğrusal regresyon analizi sonuçları 

Tablo 4.6’da sırasıyla verilmiştir. 

Tablo 4.6. Endometriozis Varlığının AGD-AC, AGD-AF ve AGD-AC/AGD-AF Değerleri Üzerindeki 
Etkisini İncelemek Amacıyla Yürütülen Basit Doğrusal Regresyon Analizi Sonuçları (N=62) 

Model (AGD-AC) B SH β t p 

Sabit 66,942 2,931 - 22,838 <0,001 

Endometriozis Varlığı 0,996 1,872 0,069 0,532 0,597 

R=0,069, R2=0,005, F(1-61)=0,283, p=0,597 

Model (AGD-AF) B SH β t p 

Sabit 21,604 1,797 - 12,023 <0,001 

Endometriozis Varlığı 0,615 1,148 0,069 0,536 0,594 

R=0,069, R2=0,005, F(1-61)=0,287, p=0,594 

Model (AGD-AC/AGD-AF) B SH β t p 

Sabit 3,053 0,292 - 10,463 <0,001 

Endometriozis Varlığı 0,062 0,186 0,043  0,332 0,741 

R=0,043, R2=0,002, F(1-61)=0,110, p=0,741 

AGD-AC: Anüsten anterior klitorise (klitoral hood) kadar olan mesafe, AGD-AF: Anüsten posterior furşete 
kadar olan mesafe 

 

Tablo 4.6 incelendiğinde oluşturulan regresyon modellerinin tümünün anlamlı 

olmadığı tespit edilmiştir (p>0,05). 

Kadınlara ait AGD-AC, AGD-AF ve AGD-AC/AGD-AF değerlerinin endometriozis 

varlığına göre kestirim değerini belirlemek adına ROC analizinin sonucu Tablo 4.7’de ve 

ROC eğri grafiği Grafik 4.1 olarak verilmiştir. 

Tablo 4.7. Kadınlara Ait AGD-AC, AGD-AF ve AGD-AC/AGD-AF Değerlerinin Endometriozis 
Varlığına Göre Kestirim Değerini Belirlemek için Yapılan ROC Analizi Sonucu 

 
Eğrinin 

Altındaki 
Alan 

Standart 
Hata p 

%95 Güven Aralığı 

Alt Üst 

AGD-AC 0,449 0,074 0,490 0,304 0,593 

AGD-AF 0,436 0,074 0,386 0,291 0,581 

AGD-AC/AGD-AF 0,519 0,075 0,794 0,373 0,665 

AGD-AC: Anüsten anterior klitorise (klitoral hood) kadar olan mesafe, AGD-AF: Anüsten posterior furşete 
kadar olan mesafe 
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Kadınların AGD-AC, AGD-AF ve AGD-AC/AGD-AF değerlerinin endometriozis 

varlığı açısından analiz sonuçları sırasıyla AGD-AC; EAA=0,449 (SH=0,074, %95 

GA=0,304-0,593), AGD-AF; EAA=0,436 (SH=0,074, %95 GA=0,291-0,581), AGD-

AC/AGD-AF; EAA=0,519 (SH=0,075, %95 GA=0,373-0,665) olup istatistiksel sonuçlar 

anlamlı olmadığı için ROC analizi ile kestirim değeri belirlenememiştir (p>0,05) (Tablo 

4.7). 

 

Grafik 4.1. Kadınlara Ait AGD-AC, AGD-AF ve AGD-AC/AGD-AF Değerlerinin Endometriozis 
Varlığına Göre ROC Eğrisi Grafiği 

 

Kadınlara ait AGD-AC, AGD-AF ve AGD-AC/AGD-AF değerlerinin gruba göre 

dağılımının kutu grafiği Grafik 4.2’de verilmiştir. 
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Grafik 4.2. Kadınlara Ait AGD-AC, AGD-AF ve AGD-AC/AGD-AF değerlerinin Gruba Göre 
Dağılımının Kutu Grafiği (p>0,05) 
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Kadın hastaların AGD-AC ve AGD-AF düzeylerinin endometriozis varlığına olan 

etkisi Tablo 4.8’de verilmiştir. 

Tablo 4.8. Kadın Hastaların AGD-AC ve AGD-AF düzeylerinin Endometriozis Varlığına Olan Etkisinin 
Lojistik Regresyon Analizi Sonuçları (N=62) 

Model B p OR %95 GA 

Sabit -1,443 0,554 0,236 -6,22-3,34 

AGD-AC 0,013 0,741 1,013 -0,06-0,09 

AGD-AF 0,022 0,737 1,022 -0,11-0,15 

R2=0,007 (Cox ve Snell), Model χ2(2)=0,405, p=0,817 

Referans Kategori: Endometriozis Var 

AGD-AC: Anüsten anterior klitorise (klitoral hood) kadar olan mesafe, AGD-AF: Anüsten posterior furşete 
kadar olan mesafe 

 

Yapılan lojistik regresyon analizi sonucu anlamlı değildir (p>0,05) (Tablo 4.9). 

Kadın hastaların AGD-AC/AGD-AF düzeyinin endometriozis varlığına olan etkisi 

Tablo 4.9’da verilmiştir. 

Tablo 4.9. Kadın Hastaların AGD-AC/AGD-AF Düzeyinin Endometriozis Varlığına Olan Etkisinin 
Lojistik Regresyon Analizi Sonuçları (N=62) 

Model B p OR %95 GA 

Sabit -0,441 0,701 0,644 -2,69-1,81 

AGD-AC/AGD-AF 0,120 0,737 1,127 -0,58-0,82 

R2=0,002 (Cox ve Snell), Model χ2(1)=0,114, p=0,735 

Referans Kategori: Endometriozis Var 
 

 

Yapılan lojistik regresyon analizi sonucu anlamlı değildir (p>0,05) (Tablo 4.9). 
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5. TARTIŞMA 

Bu tez çalışmasında adölesan ve genç erişkin dönemde endometriozisi olan ve 

endometriozisi olmayan kadınlarda anogenital mesafe ölçümlerinden AGD-AC, AGD-AF 

ve AGD-AC/AGD-AF değerleri ve klinik parametreler iki grup arasında prospektif olarak 

karşılaştırıldı. Çalışmanın sonucunda iki grup arasında AGD ölçümlerinde anlamlı bir fark 

bulunmadı. Regresyon analizi sonucuna göre ise AGD ölçümlerinin direk olarak 

endometriozis ile ilişkili olmadığı görüldü. Hastaların klinik parametrelerine bakıldığında 

dismenore, non-siklik pelvik ağrı, disparoni, gastrointestinal semptomlara bağlı 

şikayetlerinin endometriozis grubunda anlamlı olarak daha yüksek olduğu görüldü. Bu 

semptomların endometriozisli hastalarda daha yüksek olması, hastalığın hastanın yaşam 

kalitesine olan olumsuz etkilerini göstermektedir. Hastalardaki dismenore ve non-siklik ağrı 

parametrelerinin büyük etki büyüklüğünde olması bu semptomların tedavi planında 

önceliklendirilmesi gerektiğini göstermektedir. Endometriozis grubunda ilaç kullanımı ve 

ultrasonda endometrioma görülmesi anlamlı olarak daha yüksek çıkmıştır. Endometriozis 

grubunda yaş ile AGD-AC arasında anlamlı ve negatif yönlü bir ilişki bulundu. Bu durum, 

yaş ilerledikçe AGD-AC mesafesinin azalma eğiliminde olabileceğini göstermektedir. Kilo, 

boy, BKİ gibi antropometrik ve jinekolojik klinik parametreler ile AGD ölçümleri arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. Kontrol grubunda ise AGD ölçümleri ile hiçbir parametre 

arasında anlamlı bir ilişki tespit edilmemiştir.  

Endometriozis reprodüktif dönemdeki kadınlar arasında yaygın gözüken, 

multifaktöriyel gelişen, endometrial gland ve stromal yapının uterus dışında bulunmasıyla 

oluşan benign, kronik inflamatuar bir hastalıktır (56). Hastalığın patofizyolojisi üzerine 

çeşitli teoriler mevcuttur. Hala araştırılması ve sonuçlandırılması gereken çok fazla 

bilinmezliği olan bir hastalıktır. Altın standart tanı yöntemi olarak kabul edilen 

laparoskopinin invaziv ve yüksek maliyetli olmasının yanında mortalite riski nedeniyle 

tanısal amaçlı kullanılmamaktadır. Bu nedenle non-invaziv tanı yöntemlerinin keşfi 

hastalığın tanı sürecini hızlandırmak ve tedaviyi iyileştirmek için çok önemlidir (57). 

Hastalığın adölesan dönemde tanı alması ilerleyen dönemde oluşabilecek ağrı, infertilite ve 

ciddi sekellere karşı hastayı korumaktadır. Antropometrik ölçümlerden olan anogenital 

mesafe ölçümü intrauterin dönemde androjen ve düşük östrojen maruziyeti ile ilişkilidir 
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(56, 57). Bu konuyu derinleştirmeyi hedefleyerek endometriozisli adölesan ve genç 

kadınlarda anogenital mesafe ölçümlerinin intrauterin östrojen azlığı sebebiyle 

endometriozisli olmayanlara göre farklılık gösterebileceği ve bu şekilde endometriozisin 

non-invaziv tanısına izin vereceği hipotezi kuruldu. 

Mendiola ve ark., 2016 da yaptıkları çalışmada, 18-50 yaş aralığında, endometriozis 

tanısı alan 114 ve endometriozis tanısı almayan 105 hastada anogenital mesafe (AGD) 

ölçümleri ile endometriozis arasındaki ilişkiyi incelemiştir (58). Endometriozisli kadınlar, 

ultrason bulguları ve klinik değerlendirmeleriyle izole endometrioması olan (n = 82) ve derin 

infiltratif endometriozis (DİE) (n = 32) olarak sınıflandırılmıştır. Sonuçlar, endometriozisli 

kadınların daha yaşlı ve daha fazla doğum yapmış olduğunu göstermiştir. Bizim 

çalışmamızdan farklı olarak AGD-AC ve AGD-AF ölçümleri, vücut kitle indeksi (BMI) ile 

pozitif korelasyon göstermiştir (P < 0.01) ve sadece AGD-AF ile endometriozis arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmuştur. AGD ölçümleri üç eşit gruba ayrılmıştır. Bu gruplar arasında 

AGD-AF ölçümü en düşük tertildeki kadınlar ve en yüksek tertildeki kadınlar 

karşılaştırıldığında, endometriozisli olma olasılıkları 7.6 kat daha fazla (OR = 7.6, %95 CI: 

2.8–21.0, P-trend < 0.001) olarak tespit edilmiştir. 

Crentani ve ark., 2020 yılında, 18 yaş ve üzeri histolojik ve/veya intraoperatif 

bulgulara göre oluşan endometriozis grubu (n=98) ve non-endometriozis grubu 

(n=70) olmak üzere iki grubu incelemiştir (59). Endometriozis tanısının histopatolojik 

olarak doğrulanmış olması bu çalışmanın literatürdeki diğer çalışmalara göre güçlü 

yanlarındandır. Çalışmada endometriozis grubunda ortalama yaş 34.1, non-endometriozis 

grubunda 39.9 olarak tespit edilmiştir. Adölesan ve genç kadın hastalara değinilmemiştir. 

Bizim çalışmamızda ortalama yaş aralığı 19-23 yaştır. Bu çalışmada endometriozis 

grubundaki hastaların daha genç olduğu (P<0.001), daha düşük doğurganlık oranına sahip 

olduğu (P<0.001) tespit edilmiştir. İki grup arasında beden kitle indeksi (BKİ) açısından fark 

bulunmamıştır (P>0.05). Anogenital mesafe ölçümleri açısından, endometriozis grubunun 

AGD-AF ve AGD-AC değerleri sırasıyla 21.5 mm (±6.4) ve 83.8 mm (±12.9), non-

endometriozis grubunun ise 32.3 mm (±8.1) ve 100.9 mm (±20.6) olarak bulunmuştur. Her 

iki ölçümde de endometriozis grubunun değerleri anlamlı derecede daha düşüktür (P<10⁻⁵ 

ve P<10⁻⁷). Endometriozisli hastalarda AGD ölçümlerinin anlamlı şekilde düşük olduğu ve 

özellikle AGD-AF’nin yüksek özgüllük sunan bir biyobelirteç olabileceği öne 

sürülmektedir. Bizim çalışmamızda AGD-AF ortalama değeri endometriozis grubunda 

22.22mm, kontrol grubunda 22.83mm olarak ölçülmesi bu ölçümlerin adölesan dönemde 

gelişen ve değişen ölçümler olabileceğini düşündürmektedir. Ratlar üzerinde yapılan 
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çalışmalarda yetişkinlikte çevresel etkilere ve hormon maruziyetine bağlı olarak AGD’ın 

ulaşabileceği potansiyel boyutuna ulaşmasında bir takım değişiklikler olduğu, maruz kalınan 

hormonal ve endokrin faktörlerin anogenital mesafe uzunluğunu etkilediği gösterilmiştir 

(51,52,60). Görüldüğü üzere literatür ve bizim çalışmamız arasında oluşan bu farklılık 

çalışılan grubun yaş aralığına işaret etmektedir. Ayrıca Sánchez-Ferrer ve ark.(61), 

çalışmalarında endometriozisli kadınlarla kontrol grubundaki kadınlar arasında önceki 

vajinal doğum sıklığının belirgin şekilde farklı olduğu gözlemlenmiştir; endometriozisli 

kadınlarda bu oran %41, kontrol grubunda ise %21 olarak bulunmuştur. Benzer şekilde, 

Crestani ve ark., (62) çalışmasında, her iki grup arasında yaş ve vajinal doğum oranları 

açısından anlamlı farklar tespit edilmiştir. 

Liu ve ark., 2023 yılında anogenital mesafe ve endometriozis (n=105), adenomiyoz 

ve leiomyom arasındaki ilişkiyi 430 hasta üzerinde incelediler (63). Endometriozis tanısını 

bizim çalışmamızda olduğu gibi jinekolojik muayene ve ultrasonun yanında bizim 

çalışmamızdan farklı olarak MRI bulguları da kullanılarak değerlendirmişlerdir. AGD 

ölçümleri, bizim çalışmamızdan farklı olarak doğum ağırlığı, menarş yaşı ile pozitif 

korelasyon göstermiştir. Özellikle, AGD-AC ve AGD-AC ölçümleri, artan vücut ağırlığı ve 

epizyotomi öyküsü (p=0.028 ve p=0.026) ile anlamlı derecede daha uzun bulunmuştur. Bu 

çalışmada AGD-AC ölçümünde endometriozis varlığı ile negatif yönlü bir ilişki saptanmıştır 

(p=0.020). Endometriozis grubunda AGD-AF daha kısa olması literatürdeki diğer 

çalışmalarla uyumludur. Çok değişkenli doğrusal regresyon analizleri, AGD ölçümleri 

üzerinde vücut ağırlığı ve epizyotomi öyküsünün pozitif etkisini doğrulamıştır ancak 

endometriozis varlığının AGD ölçümleri üzerinde anlamlı bir etkisi bulunmamıştır. Liu ve 

ark., çalışmasında kullanılan analiz yöntemine göre endometriozis ve AGD arasındaki 

ilişkinin değişmesi doğrudan bir belirteç olarak kullanılmayacağını göstermektedir. Bizim 

çalışmamızda hastaların BKİ arasında anlamlı fark olmaması, gebelik hikayesi, vajinal 

doğum, epizyotomi hikayesi ve genital cerrahi öyküsü gibi AGD ölçümlerini etkileyebilecek 

hastaların alınmaması çalışmamızın bu çalışmadan ayrılan güçlü yönlerindendir. 

Buggio ve ark., 2022 yılında yayınladıkları vaka-kontrol çalışmasında virgo 90 

endometriozis tanılı (izole ovaryan endometriomalı hasta sayısı 45, DİE tanılı hasta sayısı 

45), 45 endometriozis tanısı almamış asemptomatik kadınları incelemiştir (64). Hastaların 

endometriozis tanısı bizim çalışmamızdan farklı olarak klinik tanı kriterlerinin yanında 

histolojik tanı ile desteklenmiştir. Ortalama yaş ovaryan endometrioma grubunda 31.3 ± 5.0 

, DİE grubunda 31.3 ± 4.9, kontrol grubunda ise 31.2 ± 4.9 dur. Bu çalışmada da görüldüğü 

üzere yaş grubu aralığı 18-40 yaş olarak alınmış olup adölesan yaş grubunu temsil 
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etmemektedir. DİE, ovaryan endometrioma ve endometriozis tanısı bulunmayan kadınlar 

için AGD-AC ölçümlerinin ortalama ± SD değerleri sırasıyla 76.0 ± 12.1 mm, 76.1 ± 11.1 

mm ve 77.8 ± 11.4 mm olarak elde edilmiştir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p = 0.55). Benzer şekilde, DIE, ovaryan endometrioma ve endometriozis 

tanısı olmayan kadınlar için AGD-AF ölçümlerinin ortalama ± SD değerleri sırasıyla 22.8 ± 

5.0 mm, 21.7 ± 9.0 mm ve 23.7 ± 7.8 mm bulunmuş, bu fark da istatistiksel açıdan anlam 

taşımamaktadır (p = 0.38). Bu çalışmada, AGD ile endometriozis arasında bir ilişki tespit 

edememiştir (64). Bu durum literatürdeki önceki bulgularla farklılık göstermektedir (58,65). 

Virgo hastaların kullanılması ve AGD ile endometriozis arasında ilişkinin tespit edilmemiş 

olması bizim çalışmamızla paraleldir. Bu çalışmada ölçümlerin farklı klinisyenler tarafında 

yapılması bizim çalışmamızla arasındaki farklardandır. 2020 yılında Peters ve arkadaşları 

(65), 172 kadını içeren bir çalışmada (endometriozis n = 43; Mayer-Rokitansky-Kuster-

Hauser sendromu n = 43; polikistik over sendromu (PCOS) n = 43; kontrol n = 43) AGD ve 

2D:4D parmak oranını incelemişlerdir. BMI ve yaşa göre yapılan düzeltmelere rağmen, 

araştırmacılar, PCOS'lu kadınlarda AGD-AC'ın daha yüksek, endometriozisli kadınlarda ise 

AGDAC'ın daha düşük olduğunu tespit etmişlerdir. Ayrıca, parmak oranı açısından gruplar 

arasında herhangi bir fark gözlemlenmemiştir. 

Çalışmamızın literatürle oluşan farklılığın nedenini hasta seçim kriterlerinin 

etkilemiş olabileceğini düşünüyoruz. Çalışmamızı AGD üzerine etkisi olabilecek karıştırıcı 

faktörleri en aza indirgemek amacıyla tasarladık. Sadece nullipar kadınlar dahil edilerek, 

vakalar ve kontrol grupları yaş ve BMI bakımından eşleştirilmiştir. Kanıtlar tutarsız olsa da, 

bu değişkenlerin AGD-AC ve AGD-AF üzerinde potansiyel etkilerinin göz önünde 

bulundurulması gerektiğini düşünmekteyiz (66–68) . Çalışmamızın dezavantajlarından biri 

çalışılan hasta grubunun %43.55 inin (hasta grubunda %43.8, kontrol grubunda %43.3) virgo 

olması nedeniyle tanıda kullanılan transabdominal ultrasonun, TV-USG kadar yüksek 

çözünürlük sağlamaması, küçük endometriomaları yakalamakta yetersiz olması ve hastanın 

kilosundan etkilenmesi olabilir. TV-USG kullanılan çalışmalara baktığımızda aslında tanıda 

yetersiz kaldığını Nisenblat ve ark. tarafından, 2016 da yaptıkları Cochrane derlemesinde 

görmekteyiz (69). Bu derlemede non-invaziv görüntüleme yöntemleri kullanılarak 

endometriozis tanısı koymanın cerrahi yöntem kullanılarak tanı koymanın önüne 

geçebilecek bir yöntem olmadığı gösterilmiştir. TV-USG endometriomaların saptanmasında 

yüksek doğruluğa sahip olsada peritoneal ve yüzeyel endometriozisin tespitinde yetersiz 

kalmaktadır. Ayrıca endometriozis hastalığının patofizyolojisinin tam olarak 

aydınlatılamamış olması, genç yaş grubunda östrojen, progesteron ve çevresel etkenlere 
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maruziyet ile endometrioma gelişimi arasındaki ilişkinin netleştirilmesini zorlaştırmakta ve 

kontrol grubunda endometriozis bulunmadığına dair kesin bir güvence sağlamamaktadır. 

Literatürde adölesan ve genç kadın yaş grubunda endometriozis ve AGD ilişkisinin 

klinik semptomlarla değerlendirildiği başka bir çalışmaya rastlanmamıştır. Bu yönüyle 

çalışmamız ilk olma niteliğindedir. Bunun yanında prospektif olarak tasarlanması 

retrospektif çalışmalara göre daha yüksek kanıt düzeyi sağlamaktadır. Tek merkezli 

yapılması hasta popülasyonumuzu daraltmasının yanında hasta ve kontrol grubu arasında 

AGD ölçümlerinin tek klinisyen tarafından yapılmasını sağlamıştır. Bu da bireysel 

farklılıklardan kaynaklanabilecek ölçüm hatalarını ortadan kaldırarak sonuçlarda tutarlılığı 

ve güvenirliği arttırmaktadır. TA-USG kullanılması çalışmamızın zayıf yönlerindendir. 

Çalışmamız AGD’nin endometriozis ile ilişkisi konusunda şüpheler oluşturmaktadır. AGD 

ölçümleri ile endometriozis tanısındaki ilişki net olarak kurulamamıştır, ancak prenatal 

androjen maruziyeti ve endometriozis patogenezine yönelik farklı yaş gruplarında, daha 

geniş popülasyonlarda hastaları uzun dönem takip ederek AGD ın klinik kullanımının 

gerektiğini göstermektedir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu tez çalışmasında, literatürde ilk kez adölesan ve genç kadın hastalarda anogenital 

mesafe ve endometriozis arasındaki ilişki araştırılarak AGD-AF, AGD-AC ve AGD-

AC/AGD-AF arasındaki oranlarla endometriozis varlığının ilişkili olmadığı sonucu elde 

edilmiştir. Verilerimiz mevcut literatürdeki yetişkin çalışmalarının sonuçlarına ters 

düşmektedir. AGD'nin endometriozis için potansiyel bir biyobelirteç olabileceği hipotezini 

desteklememekle birlikte, daha geniş popülasyonlar ve farklı yaş gruplarında yapılacak 

çalışmalara ihtiyaç duyulduğunu göstermektedir. Ayrıca erken tanı ve tedavi için noninvaziv 

tanı yöntemlerinin geliştirilmesi gerektiğini vurgulamaktadır. 
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