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OZET

ENDOMETRIOZISTE MANYETIK REZONANS GORUNTULEMEDE
SAPTANAN VIiSERAL ADIPOZITENIN HASTALIGIN SIDDETI VE KLINIK
SEMPTOMLARI iLE ILISKiSININ ARASTIRILMASI

Endometriozisli hastalarda manyetik rezonans gorintilemede (MRG) saptanan
subkutan ve visseral adipoz doku oraninimn, hastalara ait demografik, klinik, biyokimyasal

parametreler ve hastaligin evresi ile iligkisinin arastirilmasi amaglandi.

Bu tez calismasma Istanbul Medeniyet Universitesi, Goztepe Prof. Dr. Siileyman
Yalgin Sehir Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’nde Ocak 2004- Temmuz 2023
tarihleri arasinda histopatolojik olarak endometriozis tanisi almig, 18-50 yas ve MRG
sonucuna ulagilabilen 250 hasta dahil edildi. Hastalarin operasyon 6ncesi yapilan MRG
sonuglarindan faydalanilarak subkutandz adipoz doku (SAT) ve visseral adipoz doku (VAT)
oranlar1 saptandi. Ardindan VAT indeks (VATI): (VAT% = VAT/[VAT + SAT] x 100)
formiilii ile hesaplandi. Endometriozis tanisi alan kadinlar VATI’ya gore Grup I: VAT index
<0,265, ve Grup II: VAT index >0.265 seklinde iki gruba ayrildi. Grup I ve Grup II arasinda
klinik parametreler ve cerrahi sonuclar karsilastirildi. Preoperatif donemde hastalara ait
SAT, VAT ve VATI skorlar ile infertilite, dismenore, disparoni, gecirilmis endometriozis
cerrahisi 0ykisu ve derin infiltratif endometriozis gibi basit istatiktiksel analiz sonucu
anlamlilik saptanan degiskenler tekrar daha ileri bir istatistiksel bir analiz yontemi olan ROC

analizi ile incelendi.

Grup I’de yer alan olgularin yas ortalamasi 38,60+8,34 iken Grup II’'nin yas
ortalamas1 42,22+7,59 idi (p= 0,003). Grup I ve Grup II beden kitle indeksi (BKI)
bakimindan karsilagtirildiginda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0,463). Grup I’de
olgular arasinda dismenore siklig1 (p= 0,045) ve gecirilmis endometriozis cerrahisi Grup
II’ye gore istatistiksel anlaml yiiksekken (p= 0,014) endometriozis nedeniyle ila¢ kullanimi
Grup II’de daha yiiksek bulundu (p= 0,030). Grup I’in SAT, Hb ve Htc ortalamalar1 grup
II’den daha yiiksekken; VAT, RDW ve CRP ortalamalar1 ise daha diisiiktiir. Yapilan lojistik

regresyon analizi sonucuna gore preoperatif donemde hastalarm demografik, klinik,
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biyokimyasal ve cerrahi parametrelerin VATI skorlarina anlamli bir etkisi vardir ve
varyansm %63,3iinii agiklamaktadir (R?= 0,633 (Cox ve Snell), Model ¥?(29)=104,288, p=
0,001). WBC (B=-3,957, SH= 1,999, p= 0,05), CRP (B= 0,143, SH= 0,053, p= 0,01) ve
notrofil/lenfositin  (B= 9,346, SH= 4,522, p= 0,05) anlamli etkileyici olduklari
goriilmektedir. Buna gore CRP ve notrofil/lenfosit skorlarinin artmasi Grup I’den Grup II’ye

dogruyken WBC’nin skorunun artmasi1 Grup II’den Grup I’e dogrudur.

Bize anlamli sonuglar sunan VATI degerlerinin metabolik ve inflamatuar hastaliklar
ile iliskisinin BKI’ ne gére daha anlamli ve objektif oldugunu diisiinmekteyiz. VATI
degerinin hastaliklar lizerine etkisi diisiiniilerek tedavi silirecinde yonlendirici olabilecegi
diistiniilmekte olup bircok hastalikta bize tedavi planinda ve yonetiminde yeni kapi agma

olanag1 sunabilir.

Anahtar Kelimeler: Endometriozis; Manyetik Rezonans Gorintiileme, Subkutan
adipoz doku; Visseral adipoz doku; Visseral adipoz doku indeksi; Beden Kitle indeksi.
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ABSTRACT

INVESTIGATING THE RELATIONSHIP BETWEEN VISCERAL ADIPOSITY
DETECTED IN MAGNETIC RESONANCE IMAGING IN ENDOMETRIOSIS
AND THE SEVERITY OF THE DISEASE AND THE CLINICAL SYMPTOMS

We aimed to investigate the relationship between the subcutaneous and visceral adipose
tissue ratio detected in magnetic resonance imaging (MRI) in patients with endometriosis

and the patient's demographic, clinical, biochemical parameters and the stage of the disease.

This thesis study included 250 patients, aged 18-50, who were histopathologically diagnosed
with endometriosis between January 2004 and July 2023, at Istanbul Medeniyet University,
Goztepe Prof. Dr. Siilleyman Yalgin City Hospital, Gynecology and Obstetrics Clinic, and
whose MRI results were available. Subcutaneous adipose tissue (SAT) and visceral adipose
tissue (VAT) ratios were determined using the patients’ preoperative MRI results. Then, the
VAT index (VATI): (VAT% =VAT/[VAT + SAT] x 100) was calculated with the formula.
Women diagnosed with endometriosis were divided into two groups according to VATI:
Group I: VAT index <0.265, and Group II: VAT index >0.265. Clinical parameters and
surgical results were compared between Group | and Group Il. In the preoperative period,
patients' SAT, VAT, and VATI scores and variables that were found to be significant as a
result of simple statistical analysis, such as infertility, dysmenorrhea, dyspareunia, previous
endometriosis surgery history, and deep infiltrative endometriosis, were again examined

with ROC analysis, which is a more advanced statistical analysis method.

While the average age of the cases in Group | was 38.60+8.34, the average age of Group Il
was 42.22+7.59 (p= 0.003). When Group | and Group Il were compared in terms of body
mass index (BMI), no statistically significant difference was detected (p = 0.463). While the
frequency of dysmenorrhea (p=0.045) and previous endometriosis surgery among the cases
in Group | was statistically significantly higher than in Group Il (p=0.014), drug use due to
endometriosis was found to be higher in Group Il (p= 0.030). While the SAT, Hb, and Htc
averages of group | were higher than those of group I1; VAT, RDW, and CRP averages are
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lower. According to the results of the logistic regression analysis, demographic, clinical,
biochemical, and surgical parameters of the patients in the preoperative period have a
significant effect on the VATI scores and explain 63.3% of the variance (R2 = 0.633 (Cox
and Snell), Model 2 (29) = 104.288, p = 0.001). WBC (B=-3.957, SH= 1.999, p= 0.05),
CRP (B=0.143, SH=0.053, p= 0.01) and neutrophil/lymphocyte (B=9.346, SH= 4.522, p=
0 .05) are seen to be significantly influential. Accordingly, while the increase in CRP and
neutrophil/lymphocyte scores is from Group | to Group 11, the increase in WBC score is

from Group Il to Group 1.

We think that the relationship between VATI values, which provide us with meaningful
results, and metabolic and inflammatory diseases is more meaningful and objective than
BMI. Considering the effect of VATI value on diseases, it is thought that it can be a guide
in the treatment process and may offer us the opportunity to open new doors in the treatment

plan and management of many diseases.

Keywords: Endometriosis; Magnetic Resonance Imaging; Subcutaneous adipose tissue;

Visceral adipose tissue; Visceral adipose tissue index; Body mass index.
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1. GIRIS ve AMAC

Endometriozis, reprodiiktif cagdaki kadinlarm %1 1’ini etkileyen, endometrial gland
ve stromanin uterus diginda bulundugu kronik sistemik bir hastaliktir (1). Kadmlarda pelvik
agr1 ve dismenorenin en sik sebeplerinden birisidir. Hastaligin klinik tanisi, semptomlar1 ve
goriintiileme yontemleri ile konulabilirken halen kesin taninin dokudan alinan biyopsi ile
histopatolojik olarak konuldugu kabul edilir. Implantlarin boyutu, konumu ve derinligine
gore hastaligin cerrahi evrelemesi yapilmaktadir (2). Endometriozis benign, genellikle
progresif ve bazen niikslerle seyreden proinflamatuar sitokin ve kemokinlerin artisi ile
iligkili dstrojen bagimli kronik inflamatuar bir hastalik olarak kabul edilir. Endometriozisli
hastalarda endometrial lezyon, endometriotik kist sivis1 ve periton sivisinda immiiniteden
sorumlu hiicre ve ¢esitli sitokinlerin ekspresyon diizeylerinin arttig1 gosterilmistir (3). Cesitli
teoriler One siirlilmesine karsin endometriozisin etiyopatogenezi halen tam olarak
aciklanamamustir. Etiyopatogenezinde immiinolojik sistem, endokrin sistem, genetik ve

cevresel faktorlerlerin rol aldigi, multifaktoriyel orijinli bir hastalik oldugu diistiniiliir (4).

Endometriozisli kadmnlarin beden kitle indekslerinin (BKI) saglikli kadnlar ile
karsilastirildiginda daha diisiik oldugu saptanmistir (5). Son donemde yapilan ¢aligmalar,
yag dokusunun immiinolojik 6zelliklere sahip oldugunu goéstermistir (6). Yag dokusunun
yerlesimine ve tipine gore farkli immiinolojik 6zelliklere sahip oldugu ortaya ¢ikmustir (6).
Obezite durumunda makrofajlar yag dokusuna sizar ve hem makrofajlar hem de adipositler
tarafindan ¢ok sayida adipositokin saliir (7). Anti-inflamatuar olan M2 fenotip makrofajlar
bagisiklik sistemi, endometriozis ve diisiik adipozite ile iliskilidir. Anti-inflamatuar etkiye
sahip olup fibroblast proliferasyonuna yardimcidir (8). Baska bir ¢calismada M2 makrofajlar
zay1f farelerde daha yogun olarak bulundugu ortaya koyulmustur (9). Obezite halinde, yag
dokusu makrofajlarmin aktivasyonu sonucu adipositleri inflamasyondan koruyabilecek M2
makrofajlarin insiilin direncine katkida bulunan ve proinflamatuar 6zelliklere sahip M1
makrofajlara doniislimiinii gerceklesir (9). Literatlire g6z atildiginda endometriozisli
hastalari yag dokusu dagilimi ve manyetik rezonans goriintiilemede (MRG) objektif olarak
saptanan visseral adipoz doku orani ile hastaligin klinik bulgular1 ve cerrahi sonuglar1
arasindaki iligkinin degerlendirildigi calismalara rastlanmamistir. Bu ¢aligmada,

endometriozisli hastalarda MRG’de saptanan subkutan ve visseral adipoz doku oraninin,
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hastalara ait demografik, Kklinik, biyokimyasal parametreler, inflamasyon belirtecleri ve

hastaligin evresi ile iliskisinin aragtirilmasi amagland1.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. ENDOMETRIOZIiS TANIMI

Endometriozis reprodiiktif donemdeki kadmlarin yaklasik %5-15’inde gorilen
jinekolojik hastaliklardan birisi olup endometrial glandlarin ve stromanin uterus diginda yer
almasi olarak tanimlanir. Endometriozis, dstrojen bagimli, kronik sistemik inflamatuar bir
hastaliktir (1). Uterusun diginda yer alan endometrial dokular en sik pelvik viseral organlara
ve periton Tlzerine implante olmaktadwr. Endometriotik lezyonlar lokal 0Ostrojen,
prostaglandin ve inflamatuar sitokinleri sekrete ederek kronik pelvik agr1 (KPA) ve infertilite

nedeni olabilmektedir (10).

2.2. EPIDEMIiYOLOJIi VE INSIDANSI

Endometriozisin reprodiiktif donemdeki her on kadindan birini etkiledigi rapor
edilmistir. Hastaligin prevalansinin pik yaptig1 yas araligi 25-35°tir. Ancak, premenarsal
donemdeki kiz ¢ocuklarinda ve hormon replasman tedavisi alan postmenopozal kadinlarda
da endometriozise rastlanabilmektedir (11). Endometrioziste hastalar siklikla dismenore,
disparoni gibi sikayetler ile klinige basvursa da yapilan caligmalarda endometriozisli
hastalarin %7-10’unun asemptomatik seyrettigi bildirilmistir. Bu nedenle endometriozisin
gercek prevalansini belirlemek miimkiin olmamaktadir (12). Halen kesin taninin operasyon
sirasinda alman doku 6rneklerinin histopatolojik incelenmesi ile konuldugu bilinmektedir
(13,14). Bununla birlikte asemptomatik hastalarin %7’sinde, benign nedenlerle histerektomi
yapilan hastalarin yaklasik %15’inde, genital sistem anomalisi olan addlesan donemdeki
hastalarin yaklasik %40’inda, infertilite nedenli basvuru yapan hastalarin yaklagik
%50’sinde ve KPA nedeniyle bagvuran kadmlarmn yaklasik %70’inde endometriozis

saptanmistir (15).

2.3. RISK FAKTORLERI

Mevcut Dbilgiler 1s1ginda endometriozisin  etyopatogenezi hala net olarak
aciklanamamis olup gizemini korumaktadir Endometriozis gelisim riskinde artisa neden
olan faktorler arasinda kizil sa¢h olmak, erken menars (<11 yas menars), menometroraji,

kisa menstrual siklus (<27 giin), intrauterin dietilstilbestrol maruziyeti, alkol ve kafein
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kullanimi, nulliparite, aile dykiisii, uzun boy, dioksin veya poliklorinat bifenil maruziyeti,
Mullerian agenezi, Ostrojen igerikli medikal tedaviler, yagli ve kirmizi etten zengin diyet
bulunmaktadir. Risk faktorlerinin ¢ogu viicutta Ostrojen seviyesi artigi ile yakindan
iliskilidir. Multiparite, artnus bel/kal¢a oran1, artmis BK1, diizenli egzersiz yapiyor olmak,
sebze ve meyve agirlikli beslenmek endometriozis i¢in koruyucu faktorler arasinda

sayllmaktadir (16).

2.4. ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Endometriozis patogenezinde endometriotik odak icinde biriken eritrositlerin
inflamatuar bir siire¢ sonucu pargalanmasi nedeniyle pigmentli histiyositlerin ve
hemosiderin yiiklii makrofajlarin olusmas1 yer alir. Makroskopik ve mikroskopik
incelemeye gore endometriotik lezyonlar, endometrioma, ylizeyel endometriotik implantlar
ve derin infiltratif endometriozis olarak siniflandirilir (17, 18). Endometriozis gelisimi i¢in

en sik kabul goren {i¢ teori asagida siralanmistir:

2.4.1. Retrograd menstruasyon

Ektopik endometrial hiicrelerin mens doneminde Fallop tlplerinden geriye kacarak
pelvis ve periton bosluguna ulasmasidir (Sampson'un retrograd menstruasyon teorisi).
Retrograd menstruasyonu destekleyen kanitlar menstrual kanin vajina yoluyla drenajini
Oonleyen ve dolayisiyla tubal refliiyii artiran genital trakt obstriiksiyonu olan kadinlarda
endometriozis insidansmin artmis oldugu goézlemine dayanmaktadir. Bununla birlikte
kadimnlarin %90’1nda retrograd menstruasyon izlenmesine ragmen ¢ogunda endometriozis
gelismedigi bilinir. Aslinda hastaligin premenarsal donemdeki kiz cocuklarinda da
goriilebiliyor olmasi etiyopatogenezi agiklamada baska teorilerin de varligini

disiindiirmistiir (17).

2.4.2. Colomik metaplazi

Colomik epitelin endometrial dokuya doniisiimiiniin endometriozis baslangicina
neden oldugu kabul gérmiis bir mekanizmadir. Endometriotik lezyonlar pariyetal periton,

overin germinal epiteli ve Miillerian kanal ¢6lomik duvar epitelinden kdken alir (18).

2.4.3. indiiksiyon teorisi

Net olarak belirlenmemis endojen bir biyokimyasal faktoriin, andiferansiye
peritoneal hiicreleri endometrial dokuya doniismesi yoniinde indiikleyebileceginin

diistiniildigi teoridir (19).



2.4.4. Alternatif teoriler

Endometriozise neden olan ektopik endometrial doku kaynaklar1 arasinda
mezotelyum, kok hiicreler, Miillerian kalintilar, kemik iligi kok hiicreleri ve embriyonik
kalintilar bulunur. Bunun yani sira, endometrial hiicrelerin lenfatik ve vaskiiler yayilimi ve

azalmig immiinolojik klirensi alternatif teoriler arasindadir (18).

2.5. ENDOKRIN VE LOKAL FAKTORLER

Endometriozis gelisiminde ve progresyonunda ostrojen en Onemli etkendir.
Ostrojenin ana kaynagi overler olup over ve adrenal bezlerden salgilanan androjenlerin
aromatizasyonu sonucu periferde Ostrojen lretilir. Bu hastalikta endometriotik dokuda
Ostrojen Uretiminin, aromataz aktivitesinin, siklooksijenaz-2 aktivitesinin arttigi ve 1783-
hidroksisteroid dehidrogenaz tip 2 enzim seviyesinin azaldigi gosterilmistir. 178-
hidroksisteroid dehidrojenaz tip 2 enzimi 6strojeni inaktive eder ve bu enzimin yoklugunda

implantlar yiiksek ostrojenik ortama maruz kalir (20,21).

Peritoneal kavitedeki endometriotik dokularin temizlenmesi her kadinda farkli
olmaktadir. Bunun sebebinin immiinolojik yanit farkliligi oldugu gosterilmistir (22).
Menstrual siklus ile endometrial hticreler peritoneal kaviteye dokdlir ve bu hicreler,
peritonun mezotelyal hiicrelerine yapisma, prolifere olma ve neoanjiogenez yetenegine sahip
olup aktif endometriozis gelisiminde rol alir. Endometriumun proliferasyonunu uyaran ve
fagositoz fonksiyonlarini inhibe eden buyime faktorlerinin ve sitokinlerin salinmasi bu

duruma énculiik etmektedir (23).

2.6. GENETIGIN ROLU

Birinci derece akrabalikta yiiksek endometriozis riski ve ikiz eslerde endometriozis
gozlenmesi, endometriozis gelisiminin genetik ile iliskili olabilecegini diisiindiirmistiir (24).
Endometriozis, ¢ok sayida lokusu igeren poligenik bir kalitima sahiptir ve bazi kromozomal
bolgelerin ilgili endometriozis fenotipi ile iliskili oldugu rapor edilmistir (25). Kalitsal ve
edinilmis faktorler, ektopik endometriyal hiicrelerin periteonal epitele baglanmasina ve bu
lezyonlarin immiin Klirensten kaginmasina sebep olabilir (3). Endometriozisi olan ve
olmayan hastalar arasinda gen ve protein ekspresyonunda farkliliklar mevcuttur (26).
Endometriozis patogenezinde rol oynayan genler detoksifikasyon enzimlerini ve ostrojen
reseptoruni kodlayan genler ile bagisiklik sistemindeki genlerden olusmaktadir (27).
Genetik yatkinlik, hiicresel hasarin sikligini artirabilir. Hiicre hasarmma neden olan genetik
varyantlar, endometriozisli kadinlarda endometriyal hiicre davranigini degistirip ekstrauterin

adezyon ve buyumeyi destekleyerek endometriozisin ilerlemesine olanak tanir (28). Son
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yillarda yapilan ¢aligmalarda, lazer yakalamali mikrodiseksiyon (LCM) ve yuksek verimli
yiiksek c¢ozunurlikli Kkarsilastirmali genomik hibridizasyon (CGH) dizileri kullanilarak,
endometriozisli kadinlarin hem 6topik hem de ektopik endometriumunda onemli genomik
degisiklikler oldugu belirlenmistir (29). Tum genom iliskilendirme ¢aligmalarinda (GWAS)
da endometriozis i¢in yeni lokuslar tanimlanmustir. Bu veriler, belirli hiicresel fonksiyonel
sapmalar1 duzenleyen gen kumelerinde meydana gelebilecek degisimler ile farkli

endometriozis turlerinin iliskili olabilecegini distundurmektedir (25).

2.7. IMMUN SISTEMININ ROLU

Endometriozisli kadinlarda otoimmiin hastaliklarin daha yaygin oldugu gozlenmistir;
bu durum endometriozis patogenezinde kusurlu bir immiin yanit olasiligini desteklemektedir
(30). Endometriozisli kadinlarda daha yuksek konsantrasyonda aktive makrofajlar, azalmis
hiicresel bagisiklik ve bastirilmis bir dogal oldiricit (NK) hiicre fonksiyonu vardir (31).
Endometriyal hiicrelerin peritona retrograd akisi, lokal olarak aktive makrofajlart ve
I6kositleri aktive ederek inflamatuar yaniti tetikler. Bu inflamatuar yanit, menstrual
dokiuntilerin ortadan kaldirilmasini 6nleyen ve ektopik bolgelerde endometriyal hiicrelerin
implantasyonunu ve buytumesini destekleyen kusurlu bir “bagisiklik denetimine” neden
olabilir (32). Hem immin hem de endometriyal htcreler, hiicre proliferasyonunu ve
anjiogenezi indiikleyen sitokinler ve biiyiime faktorleri salgilar; boylece ektopik lezyonlarin
implantasyonunu ve buytmesini tesvik eder. Muhtemelen, endometriozisli kadmlarin
peritoneal sivilarinda endometriyal hiicrelerin proliferasyonunu ve anjiyogenezi destekleyen
sitokinlerin ve vaskiiler endotelyal biiyime faktorlerinin daha yiiksek ekspresyonu vardir
(33).

2.8. KLINIK PREZENTASYON

Endometriozisin bulundugu lokalizasyona gore semptomlar farklilik gosterebilir.
Endometriozis pelvik agri, infertilite, disparoni, dismenore, diskezi diziiri, erken doyma,
gaz, distansiyon, barsak aligkanliklarinda degisiklikler ile prezente olabilmektedir. Bununla
birlikte bazi olgularda hastalik ileri cerrahi evrede olsa bile asemptomatik
seyredebilmektedir. Endometriozisli hastalarda infertilite ve agri hastaligin siddeti ile korele

degildir (34). Agr1 zaman icerisinde degisiklik gosterebilmektedir (34).

Endometriozis ile iliskili agri, menstruasyon esnasinda endometriotik odaklardan
olan kanamalarin direk veya indirek etkisi, peritondaki inflamatuar sitokinlerin etkileri ve
pelvik sinir uglarmin direk infiltrasyonu seklinde {i¢ mekanizmayla ac¢iklanmaktadir (35).

Implantlarm yerlesim yeri ve derinligi agriy1 etkilemektedir (34). Agrilarin baslamas: ile
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histopatolojik tani konulmasi arasinda gecen siire yapilan caligmalarda neticesinde
Ingiltere’de yaklasik 8 yil, Amerika’da 12 yil oldugu gozlenmistir. Pelvik agr1 nedenli
basvurularda 6 sene, infertilite nedeniyle bagvurularda ise 3 senelik tanisal gecikmenin

oldugu izlenmistir (36,37).

2.9. YAYGIN KLINIiK SEMPTOMLAR

Endometrioziste sik goriilen semptomlar icinde KPA, kiste bagh basi1 semptomlari,
siddetli dismenore, disparoni, yogun menstrual kanama ve infertilite yer almaktadir. Bu
semptomlar tek basmma veya birlikte izlenebilmektedir (34). Pelvis dis1i endometriozis
hastalarinda lokalizasyona bagl farkli semptomlar olusabilir. Mesane tutulumu olan
hastalarda ani sikigsma hissi, idrara sik ¢ikma, hematiiri, diziiri goriilebilir. Gastrointestinal
tutulumu olan hastalar ise diskezya, rektal kanama ve konstipasyonla basvurabilirler.

Pulmoner endometriozisli hastalarda ise katamenial hemoptizi ve dispne ile karsilagilabilir
(37).

Alt1 aydan uzun siren, Kiside islevsel bozukluk yaratan ya da tibbi tedaviyi gerekli
kilacak seviyeye ulasan, anatomik olarak pelvis, umblikus seviyesi veya alti, anterior
abdominal duvar, lumbosakral veya kalga bel bolgesindeki agrilar, KPA olarak adlandirilir.
Genellikle bilateral olmakla birlikte agrinin yayilimi degisken karakterdedir. Derin infiltratif
endometriozisi olan hastalarda daha sik siddetli gastrointestinal semptomlar
izlenebilmektedir (37). Endometrioziste ektopik endometriotik dokuya kars1 olusan lokal
peritoneal inflamasyon, doku hasar1 ardindan olusan derin implantasyon, fibrotik kalinlagma
ile menstrual kanin toplanarak birikmesi ile dokularin fizyolojik hareketi sonucu agri

meydana gelmektedir (38,39).

2.9.1. Disparoni

Peritoneal veya derin infiltratif endometriozis varliinda daha sik izlenir. Uterosakral
ligament ve kardinal ligamentlerde, Douglas’ta, posterior vajinal fornikste ve rektal duvarda

yerlesen derin infiltratif endometriozis lezyonlar1 derin disparoniye sebep olabilir (40).

2.9.2. Diziri

Mesane endometriozisinde menstruasyon doneminde yogunlasan agrili iseme, sik
idrara gitme hissi bulunabilir.  Ureter yerlesimli endometriozis olgulari ise hem
asemptomatik olabilirken hem de kolik yan agrisi veya gross hematiiri ile prezente olabilirler
(40).



2.9.3. Ishal, kabizlik ve/veya karin kramplar

Bagirsak endometriozisinde ishal, kabizlik, diskezi ve bagwrsak kramplar1 gibi
semptomlar gorulebilir. Douglasta ve rektovajinal septumda derin infiltre endometriozis
implantlar1 olan hastalar genellikle disparoni ve agrili digkilama ile bagvururlar. Rektal

kanama nadiren gorulebilir (41).

2.9.4. Karn 6n duvar agrisi

Karm 6n duvarinda endometriozisi olan hastalar cogunlukla karin duvar1 agrisi ile

basvururlar; agr1 mensturasyon sirasinda siklik veya kronik karakterde olabilir (40).

2.9.5. Dogal seyir

Endometriozisin seyrinini etkileyen faktdrler hentiz net olarak bilinmemektedir. Bazi
hastalar asemptomatik seyretmekte olup bazi olgularda hastalik hizli sekilde ilerlemekte ve

operasyon sonrasi niiksler ile seyredebilmektedir (42).

2.9.6. Ekstragenital endometriozis

ndometriozis en sik overlerde izlenmekle birlikte pelvik periton, anterior ve posterior
cul-de-sak, posterior broad ligament, uterosakral ligament, uterus, Fallop tipleri, sigmoid
kolon, appendiks, round ligament, rektovajinal septum, treter nadir olarak da mesane,

perikard, cerrahi skarlar ve plevra dahil bir¢ok lokalizasyonda bulunabilir (43).

2.9.7. infertilite

Diinya Saglik Orgiiti’niin (WHO) tanimma gére ciftlerin bir yil siire ile
korunmamasma ragmen gebeligin olusmamasi olarak tanimlanmaktadir. Reprodiiktif
cagdaki giftlerin %10-15’inde infertiliteye rastlanir (44). Endometriozisi olan kadinlarda bir
ayda gebelige ulasma oran1 %2-10 arasindadir. Reprodiiktif donemdeki endometriozisi olan
kadinlarda bu oran yaklasik %30’dur. Bu dustk gebelik orani, minimal endometriozisi olan
kadinlar igin bile gegerli olabilmektedir. Ovulasyon ve fertilizasyon bozukluklari, disiik
oosit ve embriyo kalitesi ve disfonksiyonel implantasyon, periton kaynakli immiinolojik ve
inflamatuar bozukluklar, tubal okliizyon veya yetersiz hormonal stimiilasyon ve progesteron
direncine bagli endometrial reseptivite bozukluklar: bu durumun altinda yatan nedenlerden

sayllmaktadir (45).

Ileri evre endometriozis ve endometrioma olgularini iceren in vitro fertilizasyon
(IVF) calismalarinda oosit sayisinin etkilendigi ancak embriyo kalitesinin veya gebelik
sonuglarinin etkilenmedigi gosterilmistir (46). Endometriozis olgularinda IVF sonuglarini
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degerlendiren bir meta-analizde, diger IVF endikasyonlar1 olan olgulara kiyasla
endometriozisli olgularda gebelik basarisinin nerdeyse yari yariya diisiik oldugu ve
endometriozisin endometriyal reseptivite, oosit ve embriyo gelisimi tzerinde negatif
etkilerinin olabilecegi vurgulanmistir (47). Yakin zamanda yayinlanan bir derlemede ise
yardimci iireme teknikleri (YUT) uygulanan endometrioma olgularinda, endometriozis
goriilmeyen olgulara kiyasla daha az sayida metafaz 2 asamasinda oosit elde edilmis olup
ureme sonuglarinda baska higbir fark tanimlanmamistir (48). Endometrioma goriilen
kadinlarda elde edilen ortalama oosit sayismin azaldigi ve kontrolli ovaryan
hiperstimilasyon igin daha yiiksek folikiil uyarict hormon (FSH) dozuna ihtiya¢ duyuldugu
yapilan bir ¢aligmada gosterilmistir (49). Endometrioma boyutunun etkisi agisindan literattir,
endometrioma boyutuna gore toplanan oosit sayisinda anlamli bir fark olmadigini
gostermektedir ve bu da endometrioma boyutundan bagimsiz olarak over stimiilasyonunun

tiim endometrioma olgularinda fayda saglayabilecegini yansitmaktadir (50).

Cohen ve ark. yakin tarihli bir ¢alismasinda, in situ barsak endometriozisi olan
infertil olgularda YUT sonras1 %37,9 ve kolorektal endometriozisin cerrahi olarak
¢ikarilmasmdan sonra yapilan YUT sonrasi ise %35 oranda gebelik bildirmistir. Bununla
birlikte temel zorluklardan birisi, olgularmn ilk olarak YUT'den mi yoksa cerrahiden mi fayda
gorecek olduguna karar vermektir (51). Ayrica, yakin zamanda bildirildigi gibi, spontan ve
YUT sonrasi elde edilen gebelikler birlikte degerlendirildiginde postoperatif gebelik oranlar1
%65,8'e ulasabilmektedir (52). Derin infiltratif endometriozis (DIE) gériilen olgularin
%61,3'linde yiizeyel endometriotik implantlar, %50,5'inde endometriomalar ve %74,2'sinde
pelvik adezyonlarin varhgi gézlenmis olup olgularm %6,5’inde tek basma DIE goriilmiistiir.
DIE ile infertilite arasindaki iliskiye dair mevcut kanitlarn yorumlanmas: oldukga zordur
(53). Sonug¢ olarak infertil olgularda endometriozis olduk¢a heterojen sonuglar

gosterebilmektedir.

2.10. TANI

Hastaligin tanisinda dykiiden, semptomlardan ve pelvik muayeneden faydalanilir.

Endometriozisli hastanin klinik gegmisi detayli bir sekilde incelenmelidir.

2.10.1. Oykiiye dayah yaklasim

Yas, boy, kilo, aile 6ykiisii, menstrual siklus durumu, Millerian kanal anomalisi, son
gebelikten sonra gegmis uzun siire ve infertilite varligi, jinekolojik ve obstetrik dykii dikkatle
degerlendirilir (54). Bunlarin yani sira tim endometriozis vakalarinin %2 ile %10’unun

asemptomatik seyrettigi de gozardi edilmemesi gereken bir durumdur (55).
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2.10.2. Fizik muayeneye dayah yaklasim

Pelvik muayenede spekulum ile muyene, cul-de-sac hassasiyeti ve nodularite, fikse
adneksiyal kitlelerin varligi, uterosakral ligaman kalinlagmasi ve lokal hassasiyet bulunmasi

gibi bulgular endometriozisi diislindiiriir (54).

2.10.3. Semptomlar iizerinden yaklasim

Hastalar KPA, dismenore disparoni, diskezi, diskida kanama, hematiiri, diziiri
premenstrual lekelenme, anormal uterin kanama, gastrointestinal sikayetler, bel ve yan agris1
acisindan detayli sorgulanmalidir. Agrinin lokalizasyonu, siddeti, siiresi ve diger

semptomlar ile menstruasyon iliskisi degerlendirilmelidi (56).

2.11. LAPAROSKOPIi

Laparoskopi endometriozis tanisinda altin standart yontemdir. Pelvik periton
tizerinde barut yamigi seklinde lezyonlar, zayif ya da dens adezyonlar, overlerde
endometriomalar tipik endometriozis bulgularidir. Lezyonlar beyaz ve opak, kirmiz1 ve alev
benzeri veya vezikuler gorunimde olabilirler (Sekil 2.1). Pigmente lezyonlar ileri evre
hastaliga isaret ederken beyaz ve opak olan lezyonlar ise erken donemlerde gorulmekle
birlikte asemptomatik olma egilimindedirler. Endometriomalar ise genellikle piirlizsiiz,
diizglin yiizeyli, koyu renkli ¢ikolata benzeri, yogun igerikli sivi igeren Kkistlerdir.
Endometriomaya genellikle peritoneal implant eslik eder (57). Endometriozis laparoskopi
sirasinda peritoneal implantlar, ovaryan implantlar ve adezyon iliskili derin infiltre nodiller
olarak t¢ farkli sekilde izlenebilir. Endometriotik lezyonlarda renk, boyut ve morfoloji
subjektiftir. Histopatolojik tan1 konulabilmesi i¢in endometriyal epitel ve glandlar,
endometriyal stroma ve hemosiderin yiikli makrofajlar gibi yapilardan en az ikisinin olmasi
gerekmektedir. Yapilan ¢alismalarda stipheli lezyonlarin sadece %54-67’si histolojik olarak
dogrulanabilmistir. Bunun yaninda, endometriyomalarin teshisinde laparoskopi oldukea
kullanmighdir; ¢iinkii lezyonlarin viziializasyonu laparatomiye gore daha kolaydir (55).
Kirmiz1 lezyonlarin siyah, beyaz ve berrak lezyonlara gére daha fazla adezyonla iliskili

oldugu diistintilmektedir (58).
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Laparoskopi Géruntisudur

Endometriomanin Goéruntusu

Sekil 2.1. Laparaskopide barut yamgi lezyon goriiniimii.

2.12. RADYOLOJIK GORUNTULEME YONTEMLERI

Gortiliintilleme yontemleri klinik tani ve cerrahiyi planlamada olduk¢a yardimcidir.
Goriintillemede ilk basamak modalite transvaginal ultrasondur (TVUS) (Sekil 2.2).
Transabdominal veya transperineal ultrason veya MRG yararli olabilir. MRG daha kesin ve
dogru sonuglar vermekte olup daha pahali bir yontemdir (Sekil 2.3). Bilgisayarli tomografi
(BT) pelvik organlar1 ve yumusak dokuyu net gorintileyememektedir; bu nedenle
endometriozis teshisinde kullanighi olugu distiniillmemektedir (55). TVUS, MRG ile
karsilastirildiginda daha kolay elde edilebilir ve daha diisiik maliyetli oldugundan genellikle
tercih sebebidir. Ancak ultrasonun duyarhiligi ve 6zgiilliigii kismen muayeneyi yapan kisiye
baghdwr. Ayrica, karin 06n duvarindaki endometriotik odaklar ultrason ile
gOruntiilenebilirken, torasik endometriozis lezyonlar1 BT ve daha yiiksek duyarlilikla MRG

ile saptanabilmektedir.
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Sekil 2.3. T1A da belirgin hiperintens endometrioma gorutdsu.

2.13. LABORATUVAR

Endometriozis i¢in spesifik bir biyokimyasal tan1 belirteci heniiz mevcut degildir. En

stk caligilan biyobelirtecler icinde CA- 125 ve ve CA-19-9 vardir. Normal degeri 35
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unite/mL olan CA 125 konsantrasyonu endometriozisli bireylerde yiikselebilir; ancak rutin

kullanimda yeri yoktur (55).

2.14. SINIFLANDIRMA

Tarihsel agidan endometriozisin cerrahi olarak siniflandirildig: ilk sistem, Revize
Amerikan Ureme Tibbi Cemiyeti (ASRM) siniflandirma sistemi olmustur (Sekil 5).
Endometriozisin tanist laparoskopi ya da laparotomi sirasinda eksize edilen dokularin
histopatolojik incelemesiyle konur ve bu sistem smiflamasi cerrahi deneyimi igerdiginden
subjektif ozellikler tasir (59). Histopatolojik tan1 konulamamasi hastaligin kesin olmadigi
anlamina gelmez. Hastalik skoru, peritoneal overyal implantin goranimi, buyukhigg,
derinligi, over tutulumunun derecesi, adneksiyal ve cul-de-sac adezyonlarmin derecesi
kullanilarak skorlama yapilir. Skorlama sonrasi tiim puanlar toplanarak Evre I'den Evre 1V'e
kadar smiflandirilir. Revize ASRM siniflandirmasinda agri ile hastaligin evresi arasinda
korelasyon izlenmez. Ayrica siddetli endometriozis disinda infertilite ile evre arasindaki

iliski zayiftir. DIE bu sistemde g6z ardi edilmistir (60).

Son yillarda, revize ASRM smiflandirmasi'na ek olarak gelistirilen ENZIAN
smiflandirmasi ortaya konmustur; ancak kullanimi ¢ok yaygin degildir (Sekil 2.5). ENZIAN
sistemi derin infiltratif endometriozis degerlendirilmesinde 6nemlidir ve endometriotik
lezyonlarin ti¢ boyutlu dogasini dikkate almaktadir (61). ENZIAN puanlama sistemi Ug
bolime ayrilmistir (A, B, C). A; uterosakral bagdaki lezyonlari, B; vajina veya rektovajinal
septumdaki lezyonlar1 ve C ise rektum veya sigmoid kolondaki lezyonlar1 belirtmektedir.
Her harf, 0 ile 3 arasinda derecelendirilir ve endometriozis siddetinin daha butunsel bir
acidan ortaya koyar (Sekil 2.5) (66). ENZIAN skorlama sistemi, endometriozisin derecesini
kategorize etmek i¢in temel bir aragtir ve cerrahi tedaviye rehberlik edebilir. Daha ayrmtili
ve dogru bir siniflandirma saglayarak hasta danismanligina, cerrahi planlamaya ve tedavi

sonuglarmin degerlendirilmesine yardimci olabilir (62).
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Sakrouterin Ligament
Kardinal Ligament
Pelvik Yan Duvar
Rektovajinal Bosluk  Eksternal Ureter
Vajina Kompresyon

Kompartman
A,B,orC

Seviye 1
< l1lcm

Seviye 2
1-3cm

Seviye 3
>3 cm

Uterin ve Diger Ekstragenital Derin Infiltran Endometriozis Tipler
Adenomyozis Mesane Ureter, intrinsik

(FA)

Bagirsak, Digerleri
(Sigmoid, Cekum, Diger Lokalizasyon
Apendiks, lleum) Bolgeleri

(FI)

Sekil 2.5. ENZIAN simflandirma sistemi (ENZIAN 2012, derin infiltran endomeriozis siniflandirmast).
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2.15. EVRELEME

Hastalarin takip ve tedavisinde ortak yol bulunabilmesi ve klinisyenlerin ortak dil
kullanabilmesi igin evreleme sistemi gelistirilmistir. Lezyonlarin sayisi, yayginligi ve ¢evre
dokularla adezyon yapmasina gore basitge Evre 1 (minimal), Evre 2 (hafif), Evre 3 (orta),
Evre 4 (agir) seklinde belirlenebilir.

2.16. TEDAVI

Endometrioziste tedavi, hastanin ana sikayetine gore planlanir. Semptomatik
endometriozis tedavisinde nonsteroid anti-inflamatuar ilaglar (NSAII), hormon ilaglar1 ve
cerrahi mudahaleyi iceren kombine yaklasimlar kullanilmaktadir. Hastanin klinigi, yasi,
semptomlarm ¢esidi ve siddeti, hastaligin yeri ve yayginlgi, gebelik istemi, takip
esnasindaki olast durumlar (over torsiyonu, kist riptird, inflamasyon vs.), medikal
tedavilerin olas1 yan etkileri, cerrahinin ovaryan doku iizerindeki etkileri ve tedavi
maliyetleri g6z oninde bulundurularak tedav, planlanmahidir. Tedavi planlanmadan 6nce
kapsamli bir anamnez alinmasi ve fizik muayene sonrasi pelvik agriya sebep olabilecek diger

nedenler dislanmalidir (63).

2.16.1. Izlem yéntemi

Yaygin endometriozisi ve siddetli semptomlar1 olan hastalarda izlem siklig1 ve
yontemi ile ilgili yeterli ¢calisma yoktur (69). Fertilite istegi olan geng yasta , asemptomatik,
endometrioma boyutu kiiciik olan, malignite stiiphesi olmayan ve CA-125 degeri normal olan

kadmlar i¢in izlem yapilmasi cerrahi tedaviden daha uygun bir segenek gibi gérilmektedir
(48).

2.16.2. Medikal tedavi

2.16.2.1. Nonsteroidal anti-inflamatuar ilaclar (NSAII)

Bu ilaglar agri ve inflamasyonda Kkilit rol alan siklooksijenaz-1 (COX-1) ve
siklooksijenaz-2 (COX-2) yolagmi inhibe ederek prostaglandin sentezini azaltirlar.

Genellikle agr1 kontrolii i¢in ibuprofen, naproksen sodyum, ketoprofen, mefenamik asit

tercih edilmektedir (64).

2.16.2.2. Oral kontraseptifler (OKS)

Disparoni, dismenore ve non-siklik agriy1 azaltmak i¢in kadmnlara OKS (oral, vajinal
halka veya transdermal) verilmesi European Society of Human Reproduction and

Embryology (ESHRE) tarafindan kuvvetle onerilir. Amag, amenore olusturarak endometrial
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dokular1 desudualize etmek bu sayede psddo gestasyon durumu yaratmaktir (65). OKS’ler
ayn1 zamanda gebelikten koruyarak gebelik istemi olmayan hastalarda uygun bir secenek

olabilir.

2.16.2.3. Progestinler

Ostrojenin endometrium iizerindeki etkilerini antagonize ederek endometriumda
atrofiye neden olmaktadirlar. 6-12 aylik periyotlarla devamli kullanimi1 onerilmektedir.
Minimal ve hafif siddette endometriozis hastalarinda levonorgestrelli rahim i¢i ara¢ (LNG
RIA) tercih edilebilir. Yapilan bir ¢alismada LNG- RIA ile tedavi edilen semptomatik
endometriozis hastalarinda yakmmalar ge¢cmis ve faydalarin 30 aya kadar devam ettigi

bildirilmistir (66,67).

2.16.2.4. Progesteron antagonistleri

Gestrinon, 19-nortestesteron tlrevidir. Santral ve periferal etkilerle serbest
testosteron diizeylerini arttirir, seks hormon baglayici globulin (SHBG) diizeylerini
dustrurler (androjenik etki). Progesteron antagonistleri, ortalama luteinizan hormon (LH)
diizeylerini dustrir, FSH piklerini inhibe ederek serum o6stradiol (E2) degerlerini erken

folikiiler diizeye distrur (antiostrojenik etki) (68).

Danazol, 17-alfa testosteron isoksazol derivesidir; LH pikini inhibe edip kronik
anovulatuvar durum olusturarak etki gosterir (69,70). Yiiksek androjenik ve diisiik ostrojenik
ortam ile endometriozis gelisimini engeller ve amenore ile uterustan peritoneal kaviteye yeni
implantasyonlar da 6nlenmis olur. Oral danazolin androjenik ve hipoostrojenik yan etkileri
(kilo alma, siv1 retansiyonu, akne, yagh cilt, hirsutizm, sicak basmasi, atrofik vaginit,
azalmis libido, yorgunluk, bulanti, kas kramplari, seste kalinlagsma vs.) nedeniyle kullanimi
siirhidir ve oral dig1 yollardan verilmesi tizerine ¢aligmalar yapilmistir. Vajinal danazol ring
kullanimmin denendigi bir ¢alismada lokal olarak verilen doz (1500 mg) ile derin infiltratif
endometriozis olgularinda agrinin etkin olarak giderildigi izlenmis ve klasik yan etkileri

gorilmemistir. Tedavi sirasinda ovulasyon gergeklesmistir (71).

2.16.2.5. Dienogest

19-nortestosteron  derivesidir, 1iyi bioyararlanima sahiptir ve progesteron
reseptorlerine seciciligi yuksektir. Dienogestin, gonadotropin salgilatict hormon (GnRH)
analoglarina goére kemik mineralizasyon kaybi, sicak basmasi, intermenstrual kanama
acisindan daha iistiin oldugu yapilan bir ¢calisma ile kanitlanmistir. Yiiksek etkinlige sahip

olmas1 ve kolay tolere edilmesi nedeniyle medikal tedavi yontemi secilen hastalarda ilk
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secenek olarak tercih edilebilir ayrica genis serili ¢ok merkezli randomize klinik ¢aligmalar
da bunu desteklemektedir (65).

2.16.2.6. Gonadotropin salgilatic1 hormon agonistleri (GnRHa)

GnRH’nin pulsatil salinimi, 6n hipofizden gonadotroplarin (FSH, LH) pulsatil
salimmimi saglar; boylece overlerde steroidogenez ve ovulasyon olur. Fakat dolasimda
surekli olan GnRH analoglari, dogal GnRH'den daha uzun bir yar1 dmre sahiptir ve pulsatil
olmayan GnRH diizeyleri ile hipofizde desensitizasyon ve overde steroidogenezin kaybi
amaglanir (72). Bu sekilde ovaryan steroid tiretimi baskilanir, medikal olarak indiiklenmis
ve reversibl yalanci menopoz durumu gerceklesir. Ancak bu tedavi osteoporoza yatkinligi
artirdigindan uzun dénem kullanilmamalidir (73). Yaklasik 5000 kadini igeren meta-analiz
GnRH agonistlerinin plasebodan daha etkili oldugunu ve agriy1 hafifletmek icin diger tibbi
tedaviler (danazol, levonorgestrel) kadar etkili oldugunu bildirdi (74). Semptomlarin niiks
etmesi ve fertilite istemi agisindan yapilan bir ¢alismada GnRH agonisti, cerrahi tedavi ve
kombine tedavi secenekleri karsilastirilmistir. Kombine tedavi ile %60, sadece hormon

tedavisi ile %55 ve sadece cerrahi tedavi ile %50'lik bir tedavi basar1 orani elde edilmistir

(75).

2.16.2.7. Aromataz inhibitorleri

Dolasimdaki androjenlerin aromatizasyonuyla meydana gelen &strojen retimini
durdurur. Letrozol ve anastrozol gibi aromataz inhibitorleri ovulasyonu indiikler ve kronik
kullanimlar1 fonksiyonel over kistleri olusumu ile sonuglanabilir. Bu yan etkiler, ovaryan
supresyon yapan OKS ve progestinlerin, aromataz inhibitori ile beraber kullanilmasi ile
onlenebilir (76). Noretindron asetat kombine letrozol tedavisinin tek noretindron asetat
tedavisiyle kiyaslandigi rektovajinal endometriozisi ve KPA’s1 olan 82 kadii igeren
prospektif bir ¢alismada kombine tedavinin diger gruba gore agrinin giderilmesinde etkili

olmadig1 ve daha pahali oldugu goriilmiistiir (77).

2.16.2.8. Selektif progesteron reseptor modiilatorleri (SPRM)

Progesteron reseptorlerine hem agonist hem de antagonist etki gosterirler.
Endometrial proliferasyonu baskilayarak endometrial atrofiye yol agarlar. Mifepreston,
ulipristal, tanaproget, asoprisnil ve lonaprisan bu grup ilaglardir. Otopik ve ektopik
endometriumdan salinan prostaglandin F2 alfa (PGF2-a) ve COX2 gibi sitokinleri azaltarak

dismenore ve endometriozise bagl agriy1 azaltirlar (78).
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2.16.2.9. Selektif ostrojen reseptor modiilatorleri (SERM)

Ostrojen gibi steroid yapida degildirler; ancak &strojen reseptdriine baglanmayi
saglayan uguncul bir yapiya sahip kimyasal bilesiklerdir. SERM'lerin KPA yonetiminde ve
endometriotik lezyonlarda etkinligi net degildir (79).

2.16.2.10. Gonadotropin salgilatict hormon antagonistleri

GnRH antagonistleri (relugolix vs.) hipofizden gonadotropin hormon uretimini
baskilar ve hipodstrojenik bir durum yaratirlar (80). NSAII’ lara (steroid olmayan
antiinflamatuar ilaglar), 6strojen-progestin igeren oral kontraseptiflere veya progestinlere
yanit vermeyen endometriozis nedenli agrisi olan hastalar i¢in bir tedavi secenegidir. GnRH
agonistlerinin aksine, antagonist ajanlar hemen etki eder, LH ve FSH’da ilk dalgalanmaya

neden olmaz (81).

2.17. CERRAHI TEDAVI

Cerrahi tedavinin esas hedefi gozle goriiniir ektopik endometriotik implantlarin
tamamen eksize edilmesi ve adezyonlarin giderilmesi ile normal anatominin saglanmasi
neticesinde hastaligi onlemek ve yeniden olusmasini geciktirmektir. Cerrahi tedavi
histopatolojik tan1 konulmasini, hastalik sonucu olusan agrinin tedavisini, malignite siiphesi

olan pelvik kitlelerin degerlendirilmesini saglar (81).

Medikal tedaviye ragmen kalic1 agr1 olmasi, hastanin medikal tedaviyi reddetmesi
veya kontrendikasyon olmasi, tan1 konulmasi gereken durumlarda ve adneksiyal kist veya
malignite siiphesi bulunan bir kitle olmasi, ciddi bas1 semptomlar1 bulunmasi (bagirsak ve
bobreklerle iliskili semptomlara sebep olmasi) hekimi cerrahi tedaviye yonlendirmelidir
(Sekil 8) (82). Matorras ve ark. ¢aligmasinda hastaligin evresi ile semptomlarin siddeti
arasindaki iligki gili¢lii olmasa da ileri evre endometriozisi olan kadinlarda erken evre
endometriozisi olanlara gore cerrahi tedaviden alt1 ay sonrasinda semptomlarda daha fazla
iyilesme oldugu gozlenmistir (%75’e kars1 %46). Bunun yaninda cerrahi tedavinin over
rezervinde azalma, operasyon sirasinda organlarda yaralanma ve ameliyat sonras1 donemde

adezyon olusumu gibi riskler ile iligkili oldugu gosterilmistir (83,84).
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Sekil 2.6. Laparoskopik endometriozis cerrahisi gériuntisu.

2.18. CERRAHI PLANLAMA

Konservatif ve kesin cerrahi yaklasim: Konservatif cerrahi over dokusunu ve pelvik
organlar1 koruyacak sekilde endometriozis odaklarinin ablasyon ve eksizyonunu
icermektedir. Konservatif cerrahi fertiliteyi etkilememesi ve hormonal fonksiyonlarin
korunmasi, daha az invaziv olmasi sebebiyle genellikle ilk tercihtir. Dezavantaji ise kesin
cerrahiye gore tekrarlama riskinin daha ¢ok olmasidir. Ideal cerrahi teknigi belirlemek adina
yapilan Almog ve arkadaslarmin calismasinda, total kistektomi ile aspirasyon sonrasi kist
duvarmin ¢ikarilmasi kiyaslanmistir. Sonug olarak, kistektominin endometrioma ile iliskili

semptomlar1 ve niiks oranini azalttigi ve spontan gebelik oranlarini arttirdigi tespit edilmistir
(58).

[leri evre hastahigi olan, ¢ocuk istemi olmayan diger tedavilere yanit vermeyen ve
ayrica histerektomi endikasyonu bulunan (uterin prolapsus, semptomatik fibroidler vs.)
hastalarda total laparoskopik histerektomi ve bilateral salpingoooferektomi (TLH + BSO)
ilk secenek olarak degerlendirilir. Dezavantaji, ameliyat sonrasi siirecte menopozal
semptomlar1 birlikte getirmesi, lireme yeteneginin kaybi ve cerrahi komplikasyonlardir (82).
Hasta bazli degerlendirmeler ile preoperatif ve postoperatif donemde medikal tedavi
verilmesi yardimci olabilir. Preoperatif medikal tedavi; inflamasyonu, vaskiilarizasyonu ve
lezyonun boyutunu azaltarak daha az doku travmasi, daha az adezyon ve hastaligin tam
eradikasyonunu saglamakta faydalidir; postoperatif medikal tedavinin ise cerrahi esnasinda
gorillemeyen ya da eksize edilememis rezidiel lezyon ve implantlarin eradikasyonunu

saglamada ve rekirrensi onlemede faydasi vardir (85). Reoperasyon riski olan, biiyiik
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adneksiyal kitlesi bulunan ve bu kitlenin varlhigmin yasam kalitesi Uzerine erken menopoz
daha agir etkileri olacagi diisiiniilen hastalarda ooferektomi tercih edilmektedir (86).
Overlerin ¢ikarilma sebebi endometriozisin dstrojene bagimli bir hastalik olmasidir. Her iki
overin ¢ikarilmasi teorik olarak endometriozisin neden oldugu pelvik agriy1 azaltir (86,87).
Laparoskopik cerrahi, hastanede kalis siiresinin daha az olmasi, hastanin hizli iyilesmesi,
daha az agr1 hissetmesi ve daha iyi goriis (lens biiylitme) saglamasi nedeniyle genellikle

laparotomiye tercih edilir ve daha iyi kozmetik sonuglar ile iligkilidir (88).

2.19. ENDOMETRIOZIS VE MALIGNITE

Endometriozisin epitelyal over kanseri ile iligkili oldugu bilinmektedir (89). 8000
epitelyal over kanser hastasini i¢eren 12 vaka kontrol ¢aligmasini kapsayan bir meta-analizde
endometriozis 6ykusu olan hastalarda berrak hiicreli over kanserinin u¢ kat, endometrioid
tip over kanseri ve diisiik dereceli ser6z over kanseri riskinin ise iki kat arttig1 gésterilmis
(90). Endometriozisin malign doniisiim riskinin menopoz 6ncesi kadinlarda %1 menopoz

sonrasi kadinlarda ise %2,5 oldugu tahmin edilmektedir (89,91).

2.20. ENDOMETRIOZISTE YAG DAGILIMI VE VUCUT KOMPOZiSYONU

Adipositeyi belirlemek i¢in BKI yaygm kullanilmaktadir. Birgok ¢alisma
endometriozisin diisiik BKI ile iliskili oldugunu géstermektedir (5). Leptin, 167 amino
asitten olusan bir peptiddir. Beyaz yag dokusu (WAT) tarafindan salgilanan seminal
adipokini olusturur; endometrium, plasenta ve yumurtalik dahil olmak {izere diger dokular
tarafindan da iiretilir (92). Dolasimdaki konsantrasyonlar1t WAT Kkiitlesi ile gii¢lii bir sekilde
pozitif korelasyona sahiptir (92). Zhao ve ark. tarafindan yapilan bir meta-analizde dolasim
ve periton sivisindaki leptin seviyesinin BKI’si yiiksek olan endometriozisli hastalarda
kontrol gruba gdre daha yiiksek oldugu ve dolasimdaki adiponektin seviyesinin ise diisiik
oldugu bulunmustur (93). Bununla birlikte, Backonja ve ark. tarafindan yapilan bir
sistematik derleme , bel altinda diisiik miktarlarda yag dokusu olan olgularin endometriozisle
iliskili oldugunu 6ne siirmiistiir ve ayrica hastalikla uyumlu bir viicut tipi haritalamasi

yapilmistir (6).

Endometriozisli olgular ile endometriozisi olmayan olgular arasinda viicut yag
dagilimmin arastirildig1 calismalarda BKi kullamlmasina karsin aslinda, BKI viicut yag
agirhgmdan ¢ok genel viicut agirhg ile ilgili bilgi vermektedir. Kemik dansitometri
(DEXA) ve leptin seviyesi bakilarak yapilan bir ¢alismada DEXA mevcut olmadiginda BKi
tahminlerinin viicut yag1 ylizdesini anlamada dogrulugunu artirmak i¢in leptin seviyeleri ile

revize edilmis sekilde kullanilabilecegi gosterilmistir (94).
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2.21. ENDOMETRIOZISTE DUSUK BKi

Birgok arastirma endometriozisin diisiik BKI ile iliskili oldugunu gostermektedir (5).
Hediger ve ark. yaptig1 bir calismada tubal sterilizasyon veya tanisal bir prosediir i¢in
laparoskopi yapilan kadinlar arasinda, endometriozis teshisi konan kadinlarin daha diistik
BKi’ye sahip oldugu gozlenmistir (95). Bunun yaninda, Kvaskoff ve ark. yaptig1 bir kohort
calismasinda 40-65 yas arast 97215 Fransiz kadma yapilan yasam tarzi ve tibbi oyki
sorgulayici bir anketten elde edilen veriler analiz edilmis olup endometriozisli 4241 kadmin,
endometriozisi olmayan kadinlara kiyasla addlesan donemde (P = 0.0068) ve 20-25 yaslarda

(P =0.0005) daha zayif siliietlere sahip oldugu saptanmistir (60).

2.22. ENDOMETRIOZIS INFLAMASYON

Retrograd akimm treme cagindaki kadmnlarin ¢ogunda meydana geldigi ancak
hepsinde endometriozis olusmadigi bilinmektedir. Saglikli kadinlarda endometrial hiicreler
peritona ulastiklarinda implante olmazlar ve bir immiino-gozetim sistemi tarafindan apoptoz
yoluyla elimine edilirler (82). Endometriozisli kadmlarda ise immiino-gozetim sistem
hiicrelerinin mezotelial hiicrelere tutunarak proliferasyonu ve peritoneal sivida timor
nekrozis faktor alfa (TNF- o) artis1 araciligiyla endometriozis gelistigi diistinilmektedir.
Hicresel ve hiimoral immiinitede meydana gelen degisikliklerin endometriozis gelisimine
katkida bulunabilecegi 6ne strilmistir. Muhtemelen bozulmus immiin yanit, peritoneal
bosluga ulasan retrograd menstrual kalintilar1 yok edemediginden endometrial hticrelerin
implantasyonuna ve gelisimine katkida bulunmaktadir (96). Ektopik endometrial hiicrelerin
immiino-gozetim sisteminden kagma mekanizmasi heniiz aydinlatilamasada bazi hipotezler
One siiriilmiistiir. Yapilan caligmalarda ortak olarak endometriozisli kadmlarin peritoneal
stvilarinda bulunan NK hiicrelerin aktivitelerinde azalma ile birlikte makrofaj-monosit,
sitotoksik T lenfositler, B lenfositler, I6kositler, inflamatuar sitokinler, anjiyogenik faktorler,
inflamatuar mediatorler-komplemanlar, biyime faktorleri ve matriks metalloproteinaz
aktivitelerinde artma izlenmistir (22,97). Infertilite ile komplike endometriozis olgularinda
toplam I6kosit, monosit, notrofil, eozinofil ve bazofil sayisi, Enzyme-Linked
ImmunoSorbent Assay (ELISA) sonuglari, periton sivisindaki interlokin-6 (IL-6),
interlokin-10 (IL-10), interlokin-13 (IL-13) ve TNF-a dizeylerinin kontrol grubuna gore
anlamli derecede yiuksek oldugunu gosteren calismalar mevcuttur (98). Ayrica
endometriozisi olan hastalarda inflamatuar hticrelerde doku faktori (TF) sentezinin artisi ile
koagulatuar sureclerin de daha fazla oldugu gorulmustiir. Notrofil-lenfosit oran1 (NLR) gibi
bazi enflamatuvar parametrelerin, hastaligin bazi formlarma sahip olgularda periferik kanda
da yiksek seviyede bulunmustur (99). Trombositler (PLT), yaralanma ve inflamasyon
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bolgesinde beliren ilk imminomodulator hiicrelerdir ve konak tepkisi ile pihtilasma arasinda
fonksiyonel bir baglant1 saglar. Dolasimdaki diger hiicreler bu inflamatuar sireci
protrombotik duruma donustirir. Bu iki sistemin es zamanli aktive olmasi ile
endometriyozisten etkilenen hastalarda PLT sayisinin arttigi, aktive parsiyel tromboplastin
zamani (aPTT) ve trombin zamaninin (TT) kisaldigi bazi c¢aligmalarda gosterilmistir
(66,100).

2.23. VISSERAL ADIPOZ DOKU iLE INFLAMASYON ILiSKiSi

Adipoz dokunun immiinolojik 6zellikleri nedeniyle endometriozis gelisiminde rol
almasinin ve hastaligin seyrinin bu immiinolojik 6zelliklerden etkilenmesinin miimkiin
oldugu diistiniilmektedir. Endometriozis, immiinolojik fonksiyon degisikligine bagl olarak
ortaya ¢ikabilir (101). Endometriozis ile adipozitenin iliskisinin anlagilmasi i¢in yapilan baz1
arastirmalar sonucu yag dokusunun immiinolojik 6zelliklere sahip oldugunu gosterilmistir.
Yag dokusu immiin sisteminin bir pargasi olan aktif bir endokrin organ olarak
tanimlanmaktadir. Obezite durumunda makrofajlar yag dokusuna sizar ve hem makrofajlar
hem de adipositler tarafindan cok sayida adipositokin salmir. Adipositokinler, insiilin
direnci, dislipidemi, hipertansiyon ve erken kalp hastaligi gibi iliskili metabolik

komplikasyonlarin gelisiminde 6nemlidir (7).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu tez galismasina Istanbul Medeniyet Universitesi, Géztepe Prof. Dr. Siileyman
Yalgin Sehir Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’nde Ocak 2004- Temmuz 2023
tarihleri arasinda ameliyat olmus, histopatolojik endometriozis tanisi almis, 18-50 yas ve
MRG sonucuna ulagilabilen 250 hasta dahil edildi. Hastalarin operasyon oncesi yapilan

MRG sonuglarindan faydalanilarak subkutan ve visseral adipozite oranlar1 saptandi.

Hastalarm MRG ¢ekimleri 1.5 Tesla GE Optima MR450w (General Electric,
Chicago, Illinois, ABD) cihaz1 kullanilarak yapilmistir. Visseral ve subkutan yag dokusu
Olciimleri 15 ve 5 wyillik deneyime sahip iki radyolog tarafindan Horos v3.3.6
(https://horosproject.org/) medikal goriintiileme yazilimi kullanilarak yapildi. Umblikus
seviyesi belirlendikten sonra literatiire benzer sekilde bu seviyeden gecen aksiyel kesit
iizerinden dlgiimler yapildi (49-50). Ilk olarak aksiyel T2 MRG gériintiide kapali poligon
aract kullanilarak abdominal kaslara manuel kontur yerlestirildi ve visseral ve subkutan yagli
dokular birbirinden ayrildi. Sonrasinda sinyal intensite degerine dayali olarak goriintii
gruplandirildi ve yag intensite se¢iminin yapilabilmesi i¢in bir esik deger goriintli araci
kullanild1. Akabinde, 2D ROI teknigi kullanilarak manuel anotasyon ile viseral ve subkutan
yag doku alanlar1 isaretlenerek 6lgiimler elde edildi (Sekil 9). Elde edilen veriler baz alinarak
hastalara ait visseral adipoz doku (VAT), abdominal subkutandz adipoz doku (SAT), total
adipoz doku (TAT) olgiildii. Ardindan VAT indeks (VATI): (VAT% = VAT/[VAT + SAT]
x 100) formiilii ile hesaplandi. VATI icin esik deger 0,265 olarak kabul edildi (102).
Endometriozis tanisi alan kadinlar VATI’ya gore Grup I: VAT index <0,265 ve Grup II:
VAT index >0.265 seklinde iki gruba ayrildu.

Endometriozisli hastalara ait verilere hastanemizin Nukleus sistemi kayitlarindan
ulasim saglanarak agagida verilen demografik ve klinik veriler kaydedildi: Boy, kilo, beden
kiitle indeksi (BKI), gravide, parite, dogum sekli, sezeryan (C/S) normal spontan dogum
(NSD) , dogum sayisi, sigara kullanim durumu, anormal uterin kanama Oykiisili, primer
infertilite durumu, sekonder infertilite durumu, dismenore, disparoni, non-siklik pelvik agr1,
KPA, akut pelvik agri, pelvik kitleye ait semptomlar (bast semptomlart), Kistin buytmesi,
endometriozis i¢in ilag kullanimi (progestin, OKS, GnRH analoglari), ge¢irilmis

endometrioz cerrahisi 0ykusu, biyokimyasal parametreler (preoperatif doneme ait; anti
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mullerian hormon (AMH, pmol/l), kanser antijeni-125 (CA-125), kanser antijeni-19-9 (CA-
19-9), karsinoembriyonik antijen (CEA), alfa fetoprotein (AFP) , kanser antijeni-15-3
(CA15-3) ve inflamasyon belirtecleri olan beyaz kan hicresi (WBC), platelet, nétrofil,
lenfosit, monosit, kirmizi hiicre dagilim genisligi (RDW), ortalama trombosit hacmi (MPV),
hemoglobin (HGB), hematokrit (HTC), protrombin zamani (PT), aPTT, international
normalized ratio (INR), sedimentasyon, C reaktif protein (CRP) ve cerrahi sonuclar
(intraoperatif doneme ait; operasyon, laparaskopi (L/S), laparatomi (L/T), L/T’e doniis, over
endometrioma degerlendirmesi, endometrioma varsa ka¢ cm, siiperfisial peritoneal
endometriozis, sakrouterin nodiil olup olmamasi, rektal nodul olup olmamasi, Douglas
obliterasyonu olup olmamasi, endometriozis evrelemesi (revize ASRM siniflandirmasina
gore evre, DIE varligi, uterosakral ligament tutulumu, cul-de-sac tutulumu, recto-vaginal
septum tutulumu, uterosakral ligement+ cul-de-sac tutulumu, iireter tutulumu, yapilan
operasyona ait bilgiler, endometrioma kistektomi, bilateral kistektomi, elektrokoagiilasyon,
kist aspirasyonu, DIE cerrahisi, total abdominal histerektomi ve bilateral
salphingooferektomi, TLH+BSO, adenomyozis varligi, leiomyoma varligi, batin 6n duvar
endometriozis varligi, inguinal endometriozis varligi, apendicial endometriozis varligi)
kaydedildi. Sonug¢ olarak iki grup arasinda klinik parametreler ve cerrahi sonuclar

karsilastirildi.
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Sekil 3.1. MRG’de viseral ve subkutan adipoz doku 6l¢iim teknigi: A) Umblikus diizeyinde abdominal
kaslar boyunca viseral ve subkutan alami aywran manuel kontur (mavi ¢izgi) yerlestirilmistir. B)
Ardindan viseral alanda kalan yag doku (sar1 alan) esik deger kullanilarak otomatik segmente edilmis
ve alan dl¢iimii yapilmistir. C) Sonra subkutan yag doku (kirmizi alan) yine esik deger kullamlarak
otomatik bir sekilde segmente edilmis ve alani belirlenmistir.
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istatsitiksel Analiz

Arastirmada yer alacak katilimci sayisi hesaplanirken G*Power 3.1.9 programi
kullanilmigtir. Hesaplama yapilirken testin tiiriine gore belirtilen parametreler igin etki
biiyiikliigii literatiir taramasi sonucunda benzer ¢alismaya rastlanilmadigindan dolay1
Cohen’in (1988) etki biiyilik[iigii tablosundan yararlanilarak 0.50 (orta etki biiyiikliigii), hata
pay1 0.05 ve gii¢c degeri 0.80 olarak alinmistir. Hesaplama sonucunda minimum katilimc1
sayist 128 olarak bulunmustur (139). Arastirmada verilerin analiz edilmesi i¢in IBM SPSS
27 paket programi kullanilmistir. Siirekli veriler ortalama + standart sapma olarak, kategorik
veriler ise frekans ve yizde olarak gosterilmistir. Gruplara gore kategorik degiskenler
arasindaki farklilik karsilastirmalarinda beklenen deger sayisi 5 ve iizerinde olan ya da
beklenen deger sayis1 5’in altinda olan hiicrelerin orani %20’yi ge¢gmeyen 2x2 ve RxC
tablolarda Pearson ki-kare, beklenen deger sayis1 5’in altinda olan hiicrelerin oran1 %20’yi
gecen 2x2 tablolarda Fisher exact test ve RxC tablolarda ise Fisher Freeman Halton testi
kullanilmistir. Stirekli degiskenlerin gruplara gore karsilastirilmasinda normal dagilim
gosterenlerde bagimsiz gruplar t-testi, normal dagilim gostermeyenlerde Mann-Whitney U
testi kullanilmistir. Siirekli degiskenler arasindaki iliskide iki degisken de normal dagilim
gosteriyorsa Pearson momentler ¢arpim korelasyon testi, iki de§iskenden en az biri normal
dagilim gdstermiyorsa Spearman’mn siralama korelasyon testi kullanilmistir. Preoperatif
donemdeki hastalarm tanitici ve operasyon bilgileri ve biyokimyasal ve cerrahi parametre
skorlariin VATI skorlarina olan etkisi lojistik regresyon ile analiz edilmistir. Preoperatif
donemdeki hastalara ait scadipoz (SAT), vscadipoz (VAT) ve VATI skorlarinin infertilite,
dismenore, disparoni, gecirilmis endometriosiz cerrahisi Oykiisii ve derin infiltrative
endometriosise gore kestirim degerini belirlemek iginse. ROC Analizi yapilmistir. Tim

analizler i¢in istatiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Bu tez ¢aligmasma Grup I (n = 91 ve Grup II (n = 81) olmak iizere toplamda 172
hasta dahil edilmistir. Tablo 4.1’de Grup I ve Grup II’ye ait olgularm preoperatif donemdeki
demografik ve klinik sonuglar1 ylizde ve frekans degerleri verilmistir. Grup I’de yer alan
olgularm yas ortalamasi ve standart sapmasi 38,60+8,34, boy ortalamas1 ve standart
sapmast 161,99+6,70 ve kilo ortalamas1 ve standart sapmas1 69,87+10,31 olup Grup II’de
yas ortalamasi ve standart sapmasi 42,22+7,59, boy ortalamasi ve standart sapmasi
161,23+6,69 ve kilo ortalamasi ve standart sapmas1 70,26£11,19’dur. Grup I’in %45,1°1
fazla kiloluyken, Grup II’de bu oran %38,3; Grup I’in %67’inde multiparite varken, Grup
II’de bu oran %81,5; Grup I’in %25,3’1 sigara kullanirken, Grup II’de bu oran %21 dir.
Grup I’in %45,1’inde anormal uterin kanamas1 varken, grup II’de bu oran %56,8°dir. Grup
I’in infertilitesinin %6,6’s1 primer ve %2,2’si sekonder olup Grup II'nin %2,5’1 primer ve
%?2,5’1 sekonderdir. Grup I’in %23,1’inde dismenore varken, grup [I’de bu oran %11,1; grup
I’in %2,2’sinde disparoni varken, grup II’de bu oran %6,2’dir. Grup I’de pelvik agrmin
%153,8’1 non-siklik kronik ve %111 akut agr1 olup grup II’nin %53,1’i non-siklik kronik ve
%16’s1 akut agridir. Grup I’in %2,2’sinde diskezi varken, Grup II’de bu oran %1,2; grup
I’in %9,9’unda bas1 semptomu varken, Grup II’de bu oran %8,6; Grup I’in %16,5’inde
endometrioma biiylimesi izlenmis olup Grup II’de ise bu oran %16’dwr. Grup I’de
endometriozis i¢in ila¢ kullanimi 6ykiisii %24,2’sinde varken, Grup II’de bu oran %11,1 dir.
Grup I’in %72,7°1 progesteron, %22,7’si OKS ve %4,5’1 GnRH kullanmis olup Grup II'nin
%44,4°t progestagen ve %55,6’st OKS kullanmistir. Grup I'in %67’sinde gegirilmis

endometriozis cerrahisi 0ykiisii varken, grup I1I’de bu oran %51,9’dur.

Bununla birlikte, yas, multiparite (p=.0,037), dismenore (p.0,045), endometriozis
icin ilag kullanimi 6ykiisii (p.0,030) ve gegirilmis endometriozis cerrahisinin (p=0,014)
gruplara gore anlamli1 olarak farklilastigi bulundu. Buna goére Grup II'nin yas1 ve multiparite
orant Grup I’den yiiksek iken, Grup I’de dismenore varlig1 (p =0,045), endometriozis i¢in
ila¢ kullanimi 6ykiisii varligi (p =0,187) ve endometriozis cerrahisi orant (p=0,014) Grup

II’den yiiksektir.
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Tablo 4.1. Preoperatif donemde hastalara ait demografik ve klinik sonuglar.

L Grup | Grup 11 Istatistiksel Analiz
Karacteristic (VATI<0265) (VATI0.265) o
(n=91) (n=81) p
Yas, y1l x+SS 38,60 +8,34 42,22+7,59 -2,963 0.003
Boy, cm x£SS 161,99+6,70  161,23+6,69 0.737 0,462
Kilo, kg x+SS 69,87+£10,31  70,26+11,19 -0.239 0,812
SAT XxSS 302,95+£106,91 247,03+£118,24 3,248 0,001
VAT XxSS 75,33+£29.84  128,77+£54,66 -7,785 0,000
Diisiik Kilolu 2(2,2) 0 (0,0)
N . Normal Kilolu 23 (25,3) 22 (27,2) .
Beden kitle indeksi Fazla Kilolu 41 (45,1) 31(38.3) 2,647 0,463
Obez 25 (27,5) 28 (34,6)
Multiparite Var 61 (67,0) 66 (81,5) 4,631 0,037
Yok 30 (33,0) 15 (18,5)
Sigara kullanim Evet 23(253) 17(21,0) 0,441 0,589
Hayir 68 (74,7) 64 (79,0)
Anormal uterin Var 41 (45,1) 46 (56,8) 2361 0.130
kanama Yok 50 (54,9) 35 (43,2)
Yok 83 (91,2) 77 (95,1)
infertilite Var (Primer) 6 (6,6) 2 (2,5) 1,671 0,420°
Var (Sekonder) 2(2,2) 2(2,5)
. Var 21 (23,1) 9(11,1)
Dismenore Yok 70 (76.9) 72 (88.9) 4,261 0,045
Disparoni ! 2(2.2) 2(6,2) - 0,256°
Yok 89 (97,8) 76 (93,8)
Yok 32 (35,2) 25 (30,9)
Pelvik agn Non-siklik kronik agr1 49 (53,8) 43 (53,1) 1,064 0,567
Akut Agrt 10 (11,0 13 (16,0)
. . Var 2(2,2) 1(1,2)
Diskezi Yok 89 (97,8) 80 (98.8) ; 1,000?
Basi semptomu var 9(9) 7(86) 0,079 0,800
Yok 82 (90,1) 74 (91,4)
Endometrioma Var 15 (16,5) 13 (16,0) 0,006 1.000
by imesi Yok 76 (83,5) 68 (84,0)
Endometriozisicin Yok 69 (75,8) 72 (88,9)
ilag¢ kullanim iiy(l;disii Var 22 (24.,2) 9 (11,1) 4,951 0,030
Progestagen 16 (72,7) 4 (44,4)
Endometriozis igin
kullamfan T2 N oks 5(22,7) 5 (55,6) 3227 0,187
GnRH analogu 1(4,5) 0 (0,0)
Gegcirilmis
endometriozis Var 61 (67,0) 42 (51,9) 6,280 0,014
cerrahisi

Kisaltmalar: VATI, visereal adipoz doku indeksi; OKS: Oral kontraseptif; GnRH: Gonadotropin salgilatici
hormon

p < 0,05 istatistiksel anlamli kabul edilmistir.

Istatistiksel anlamli sonuglar koyu renk ile gdsterilmistir

*Ki-kare testi, 2Fisher Freeman Halton testi, "Fisher exact testi, °Siitun yiizdesi
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Grup I’de olgularin %65,9’una laparotomi yapilmisken %29,7’si laparoskopik ve
%4,4°1 laparoskopiden laparotomiye donmiis olarak opere olmustur. Grup II’de olgularin
%76,5°1 laparotomi, %19,8’1 laparoskopi ve %3,7’si laparoskopiden laparotomiye donmiis
operasyonu olmustur. Bununla birlikte, Grup I’in %80,2’sinde endometrioma varken; Grup
II’de de bu oran %80,2; Grup I’in %6,6’sinda peritonel implant varken, Grup II’de bu oran
%14,8; Grup I'in %9,9’unda sakrouterin nodul varken, Grup II’de bu oran %11,1; Grup I’in
%S3,5’inde rektal nodul varken, Grup II’de bu oran %3,7; Grup I’in %24,2’sinde Douglas
obliterasyonu varken, Grup II’de bu oran %17,3’tlir. Grup I’in %18,7’si1 . evrede, %12,1°1
IL. evrede, %40,7’si I11. evrede ve %28,6’s1 IV. evrede olup Grup II’nin %18,5’1 I. evrede,
%9,9’u 1II. evrede, %49,4°1 111. evrede ve %22,2’s1 IV. evrededir. Grup I’in %91,6’sinda
derin infiltratif endometriozis yokken, %6’sinda uterosakral ligament tutulumu, %1,2’sinde
rekto-vaginal septum tutulumu ve %1,2’sinde USL + cul-de-sac tutulumu olup Grup II’nin
%96,1’inde derin infiltratif endometriozis yok, %2,6’sinda USL + cul-de-sac tutulumu ve
%1,3’linde ireter tutulumu vardir. Grup ’in yapilan cerrahinin %32,9’u endometrioma
kistektomi ve %29,3’i TAH + BSO olup Grup II’'nin %43’ TAH + BSO ve %20,2’si
endometrioma kistektomidir. Grup I’in %8,8’inde adenomyozis varken, Grup 1I’de bu oran
%6,2; Grup I’in %4,4’iinde leiomyom varken, Grup II’de bu oran %4,9’dur. Iki grup
arasinda Eiiendometrioma varligi ve ¢api, endometriosis cerrahi evre ile derin infiltratif
endometriozis varlip1 yoniinen istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p> 0,05). Olgulara ait

intraoperatif sonuclar Tablo 4.2°de verilmistir.

Tablo 4.2. Katihmcilara ait intraoperatif sonuclar.

Grup | Grup Il )
Karakteristikler (VA%::SQ(;.,)%S) (VA;LZ?_')ZGS) Istatistiksel Analiz
n (%) n (%) ’ p*
Laparoskopi 27 (29,7) 16 (19,8) 2,449 0,291
Cerrahi Laparotomi 60 (65,9) 62 (76,5)
operasyon i_aparoskqpider} ) 4.(4.4) 3(3.7)
aparotomiye doniis
Endometrioma YK 18 (19,8) 16 (19,8) 0,000 1,000
Var 73 (80,2) 65 (80,2)
_ Var (Sag) 27 (37,0 36 (55,4) 5433 0,068
;T;?met”oma Var (Sol) 27 (37,0) 14 (21,5)
Bilateral 19 (26,0) 15 (23,1)
U p**
Endometrioma ¢, g 5,28:+4,72 5,61+4,41 3439,00 0,447
capli, cm
© p*
Peritonel Implant Var 6 (6,6) 12 (14,8) 3,091 0,087
Yok 85 (93,4) 69 (85,2)
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Tablo 4.2 (devam). Katihmcilara ait intraoperatif sonuglar.

Grup |

Grup 11

Istatistiksel
Karakteristikler Ve VAL Analiz
n (%)° n (%)° © p*
Sakrouterin Var 9(9,9 9(11,1)
Nod(il Yok 82 (90,1) 72 (88,9) 0068 0,808
} Var 5 (5,5) 3(3,7)
Rektal Nod(il Yok 86 (94.5) 78 (96.3) - 0,724
Douglas Var 22 (24,2) 14 (17,3)
obli'?erasyonu Yok 69 (75,8) 67 (82.7) 1,230 0,348
| 17 (18,7) 15 (18,5)
Endometriosis 1l 11(12,1) 8(9,9)
cerrahi evre i 37 (40,7) 40 (49,4) 1,594 0,653
\Y; 26 (28,6) 18 (22,2)
Yok 76 (91,6) 73 (96,1)
o .. USL Tutulumu 5 (6,0) 0(0,0)
E:gc')rr‘n'e”tfr'l'gz?s“f Cul-De-Sac Tutulumu 0(0,0) 0(0,0) 6913 0,057
Rekto-vaginal Septum Tutulumu 1(1,2) 0 (0,0)
USL + Cul-De-Sac Tutulumu 1(1,2) 2 (2,6)
EK 27 (32,9) 16 (20,2)
EK + KA 4 (4,9) 3(3,8)
EK + KA + DC 1(1,2) 0 (0,0)
EK+ KA +DC + TAH + BSO 1(1,2) 0 (0,0)
EK + DC 2(2,4) 0(0,0)
EK + DC + TAH + BSO 1(1,2) 0 (0,0)
EK + TAH + BSO 2(2,4) 3(3,9)
EK + TLH + BSO 1(1,2) 1(1,3)
BK 0 (0,0) 3(3,8)
BK + KA 0(0,0) 1(1,3)
Operasyon tipi BK + TAH+ BSO 1(L.2) 2(25) 25,594 0,1972
KA 3(3,7) 3(3,8)
KA + DC 0 (0,0) 1(1,3)
KA + TAH + BSO 3(3,7) 0 (0,0)
KA + TLH + BSO 0 (0,0) 1(1,3)
DC 2(2,4) 2 (2,5)
DC + TAH + BSO 0 (0,0) 1(1,3)
DC+TAH +BSO + TLH +
BSO 0 (0,0 1(1,3)
DC + TLH + BSO 3(3,7) 1(1,3)
TAH + BSO 24 (29,3) 34 (43,0
TLH + BSO 7 (8,5) 6 (7,5)
Adenomyozis ¥§L 82 818?2) 72 283233) 0,421 0,575
. Var 44,4 4 (4,9
Leiomyom Yok 87 E95,23) 77 295,)1) ; 1,000?

Kisaltmalar: VAT, visereal adipoz doku indeksi; USL, uterosakral ligaman EK: Endometrioma Kistektomi;
BK: Bilateral Kistektomi; KA: Kist Aspirasyonu; DC: Derin infiltratif endometriozsi cerrahisi; TAH + BSO:
Total abdominal histerektomi ve bilateral salphingooferektomi; TLH + BSO: Total laparoskopik histerektomi
ve bilateral salphingooferektomi; USL Uterosakral ligament

p < 0,05 istatistiksel anlaml1 kabul edilmistir.

Istatistiksel anlamli sonuglar koyu renk ile gdsterilmistir

*Ki-kare testi, 2Fisher Freeman Halton testi, "Fisher exact testi, °Siitun yiizdesi**Mann-Whitney U testi
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Grup I ve Grup II arasinda RDW (p =0,001), HB (p=0,001), HTC (p=0,004) ve CRP
(p=0,001) parametrelerinin istatsitiksel anlamli farkli oldugu bulundu. Buna gore grup I’in
SAT, Hb ve Htc ortalamalar1 grup II’den daha yiiksekken; VAT, RDW ve CRP ortalamalar1
ise istatistiksel olarak anlamli daha dusiiktiir. Preoperatif donemde hastalara ait

biyokimyasal parametreler Tablo 4.3te verilmistir.

Tablo 4.3. Hastalara ait preoperatif biyokimyasal parametreler.

Biyokimyasal Grup | Grup Il istatisti_ksel
parametreler (VATI <0,265) (VATI >0.265) Analiz
(n=91) (n=81) t/u p*

CA-125 XxSS 80,35+166,79 134,60+459,77 2592,00 0.7322
CA-19-9 XxSS 39,45+74,23 42,30+£97,16 2378,00 0.6772
CEA XxSS 1,60+1,48 1,82+1,92 1978,00 0.6642
AFP X*SS 2,59+1,53 3,15+£2,16 1290,50 0.1932
CA-153 X*SS 14,50+6,85 18,40+13,60 1952,00 0.1252
WBC %+SS 8,12+324 (7,40)  8,39+4,11 (7,50) 341850 0,954
PLT XxSS 278+71 (275) 286+£101+£273 3353,00 0,787
Notrofil X*SS 5,45+3,19 (4,65) 5,83+3,92 (4,90) 3335,50 0,7442
Lenfosit X£SS 2,00£0,61 1,91+0,65 0,912 0,363
Monosit x£SS 0,46+0,18 (0,42) 0,47+0,19 (0,42) 3338,00 0,7502
RDW %+SS 42,014591 (41)  49,26+14,22 (46) 809,00  0,000°
MPV 2SS 10,46+7,76 (9,60)  9,52+1,45(9,40)  3196,00 0,437
HGB XxSS 12,04+1,33 11,21+1,72 3,457 0,000
HTC X*SS 36,60+3,51 34,64+4,90 2,932 0,004
PT 4SS 13,70+0,78 (13,50) 14,05+1,31 (13,60) 173850  0,360°
APTT 4SS 20,17+4,11 (29,50) 29,614527 (29,50) 331150 0,686
INR %+SS 1,04+0,07 (1,02)  1,07#0,11(1,04)  1751,50  0,395?
CRP 4SS 2774824 (0)  34,46£36,62 (18,24) 913,00  0,000°
Notrofil/Lenfosit x£SS 3,54+5,13 (2,33) 3,51£3,30 (2,39) 3076,50 0,2442
PLT/Lenfosit X+SS 151,79+58,78 161,43+64,11 3143,00 0,343
Lenfosit/Monosit Xx+SS 4,86+2,01 (4,67) 4,49+1,96 (4,25) 3006,50 0,1642

Kisaltmalar: SAT: Abdominal subkutan6z adipoz doku; VAT: Viseral adipoz doku; WBC: Beyaz kan hiicresi;
PLT: Trombosit; RDW: Kirmizi hiicre dagilim genisligi; MPV: Ortalama trombosit hacmi; HGB: Hemoglobin;
HTC: Hematokrit; PT: Protrombin zamani; INR: International normalized ratio; CRP: C reaktif protein; PLT:
Trombosit

p < 0,05 istatistiksel anlamli kabul edilmistir.

Istatistiksel anlamli sonuglar koyu renk ile gosterilmistir

*Bagimsiz gruplar t-testi, 2Mann-Whitney U testi

Preoperatif donemde hastalarin infertilite, dismenore, disparoni, pelvik agr1, diskezi,
bas1 semptomu ve endometrioma biiylimesi parametrelerinin gruplara gore dagilimmin

grafikleri sirastyla verilmistir (Sekil 9-16).
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Sekil 4.1. Anormal uterin kanamanin gruplara gore dagilimu.
200l Infertilite
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Sekil 4.2. Infertilitenin gruplara gore dagihmu.
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Sekil 4.3. Dismenorenin gruplara gore dagilimi.
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Sekil 4.4. Disparoninin gruplara gore dagilimi.

34



Pelvik Agn
Wk

W Honsikiik Kronik
W 25t Agn

Deger

Grup | Grup Il
Gruplar

Sekil 4.5. Pelvik agrimin gruplara gore dagilimi

Diskezi

W ok
B

Deger

Grup | Grup |l
Gruplar

Sekil 4.6. Diskezinin gruplara gore dagilimu.
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Basi
Semptomu

Wk
.".l"ar
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Gruplar

Sekil 4.7. Bas1 semptomunun gruplara gore dagilimi.

Endometrioma
Blyiimesi
Durumu

W izlenmemis
Wizlznmis

Deger

Grup | Grup Il
Gruplar

Sekil 4.8. Endometrioma biiyiimesi durumunun gruplara gore dagilimi.
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Preoperatif donemde hastalarin beden kitle indekslerinin gruplara gore dagiliminin

grafigi Sekil 4.9°da verilmistir.

Beden
“ Kithe
indeksi
B Dayik kilsly
W rioimal Kiloha
] BFazia Fialy
M Gk
L ®
)
L]
=
o
0
o S
Grup | Grup I
Gruplar

Sekil 4.9. Beden Kitle indeksinin gruplara gore dagilimi.

SAT, VAT ve VATI degerlerinin bireysel katsay1 grafikleri Sekil 18°de verilmistir.
Buna gore duz cizgiler uygun regresyon cizgilerini temsil etmekte olup SAT ve VAT
degerlerinin bireysel katsay1 grafiklerine ait veri noktalarinin daha sik, VATI degerine ait
veri noktalarmin ise daha seyrek oldugu goriilmektedir. SAT ve VAT degerlerinin normal
bir sacilim gosterdigi, VATI degerinin normal bir sacilim gdstermedigi sdylenebilir.
Istatistiksel test sonuglar1 iin VAT ve SAT ortalama ortanca moda simetrik olup VAT igin
gecerli degil. VAT ve SAT normal dagilimla uyumludur parametrik test sonuglarmni
genelleyebiliriz. Parametrik olmayan test sonuglarimiz ise sadece ¢alismamizdaki

katilimcilar ile smirlidir.
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SAT Degerinin Bireysel Katsay! Grafigi VAT Degerinin Bireysel Katsayi Grafigi
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VATI Degerinin Bireysel Katsayi Grafigi
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Sekil 4.10. SAT, VAT ve VAT degerlerinin bireysel katsay: grafikleri.

SAT, VAT ve VATI skorlar1 ile biyokimyasal parametreler arasindaki iliskinin
sonuglar1 Tablo 4.4’te verilmistir. SAT degeri ile WBC degeri arasinda diisiik diizeyde
pozitif yonli (rs=0,165, p=0,034), PT degeri arasinda orta diizeyde negatif yonlii (rs=-0,332,
p=0,001), INR degeri arasinda orta diizeyde negatif yonli (rs=-0,348, p=0,001), lenfosit
degeri arasinda diisiik diizeyde pozitif yonlii (r=0,221, p=0,004), CRP degeri arasinda diisiik
dizeyde negatif yonli (rs=-0,174, p=0,022) ve lenfosit/monosit arasinda diisiik diizeyde
pozitif yonli (rs=0,160, p.0,041) anlamli bir iliski bulunmusken diger parametreler arasinda
anlamli bir iliski bulunmamistir. VAT degeri ile WBC degeri arasinda diisiik diizeyde pozitif
yonli (rs=0,165, p=0,039), PLT degeri arasinda disiik diizeyde pozitif yonli (rs=0,220,
p=0,005), lenfosit degeri arasinda diisiik diizeyde pozitif yonlii (r=0,208, p=0,007), RDW
degeri arasinda disiik diizeyde pozitif yonli (rs=0,199, p=0,041), PT degeri arasinda diisiik

dizeyde negatif yonli (rs=-0,224, p=0,013), INR degeri arasinda orta diizeyde negatif yonlii
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(rs=-0,218, p=0,015), ve CRP degeri arasinda orta diizeyde pozitif yonlii (rs=0,397, p=0,001)
anlamli bir iligki bulunmugken diger parametreler arasinda anlamli bir iligki bulunmamustur.
Bunlardan baska, VATI degeri ile RDW degeri arasinda orta diizeyde pozitif yonlii
(rs=0,320, p=0,001), HGB degeri arasinda diisiik diizeyde negatif yonli (rs=-0,187,
p=0,016), HTC degeri arasinda diisiik diizeyde negatif yonli (rs=-0,175, p=0,024) ve CRP
degeri arasinda orta diizeyde pozitif yonli (rs=0,625, p=0,001) anlamli bir iligki

bulunmusken diger parametreler arasinda anlamli bir iliski bulunmamastir.

Tablo 4.4. SAT, VAT ve VATI skorlari ile biyokimyasal parametreler arasindaki iliskinin incelenmesi.

SAT VAT VATI
A1 r -0,040 0,015 0,091
p 0,631 0,862 0,275
CA 10 r -0,061 -0,089 -0,005
D 0,472 0,298 0,952
r 0,075 0,135 0,076
CEA
p 0,403 0,129 0,391
r -0,116 0,080 0,133
AFP
p 0,229 0,410 0,167
CALS3 r -0,058 0,107 0,126
p 0,504 0,215 0,143
r 0,165 0,161 0,033
WBC p 0,034* 0,039* 0,673
r 0,145 0,220 0,067
PLT p 0,062 0,005** 0,392
Notrofil r 0,137 0,142 0,048
p 0,079 0,070 0,537
L enfosit r 0,221 0,208 -0,052
p 0,004** 0,007** 0,502
Monosit r 0,018 0,075 0,086
p 0,817 0,340 0,270
DWW r -0,137 0,199 0,320
P 0,162 0,041* 0,001**
Py r 0,004 -0,040 -0,048
P 0,958 0,609 0,543
r 0,116 -0,052 -0,187
HGB P 0,139 0,509 0,016*
e r 0,130 -0,013 -0,175
P 0,097 0,871 0,024*
- r -0,332 0,224 0,115
P 0,001** 0,013* 0,204
- r -0,061 0,018 0,053
P 0,435 0,815 0,502
INR r -0,348 -0,218 0,127
P 0,001** 0,015* 0,159
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Tablo 4.4 (devam). SAT, VAT ve VATI skorlan ile biyokimyasal parametreler arasindaki iligkinin
incelenmesi.

SAT VAT VATI
CRP r -0,174 0,397 0,625
p 0,022* 0,001** 0,001**
Notrofil/Lenfosit ' -0.044 0,022 0,111
p 0,577 0,783 0,155
PLT/Lenfosit ' -0.137 -0,067 0,080
p 0,078 0,389 0,306
Lenfosit/Monosit ' 0,160 0,057 -0,145
p 0,041* 0,470 0,063
Endometrioma cap, r -0.020 0.041 0.082
cm p 0.800 0.592 0.286

Kisaltmalar: WBC: Beyaz kan hiicresi; PLT: Trombosit; RDW: Kirmizi hiicre dagilim genisligi; MPV:
Ortalama trombosit hacmi; HGB: Hemoglobin; HTC: Hematokrit; PT: Protrombin zamani; aPTT: Aktive
parsiyel tromboplastin zamant; INR: Uluslararasi normallestirilmis oran; CRP: C reaktif protein

p < 0,05 istatistiksel anlamli kabul edilmistir.

[statistiksel anlamli sonuglar koyu renk ile gdsterilmistir

*p<0.05, **p<0.01, italik olarak verilen korelasyon katsayilar1 Spearman’in siralama korelasyon testiyle
hesaplanmuistir.

Yapilan lojistik regresyon analizi sonucuna gore preoperatif donemde hastalarin
demografik, klinik, biyokimyasal ve cerrahi parametrelerin VATI skorlarma anlamli bir
etkisi vardir ve varyansm %63,3{inii aciklamaktadir (R?=0,633 (Cox ve Snell), Model
v%(29)=104,288, p<0,001). WBC (B=-3,957, SH=1,999, p<0,05), CRP (B=0,143,
SH=0,053, p<0,01) ve notrofil/lenfositin (B=9,346, SH=4,522, p<0,05) anlaml etkileyici
olduklar1 goriilmektedir. Buna gére CRP ve notrofil/lenfosit skorlarmin artmasi Grup I’den
Grup II’ye dogruyken WBC’nin skorunun artmasi Grup II’den Grup I’e dogrudur. CRP
degiskeninde bir birimlik artis ile Grup I’den Grup II'ye dogru 0,143, notrofil/lenfosit
degiskeninde bir birimlik artis ile Grup I’den Grup II’ye dogru 9,346 ve WBC degiskeninde
bir birimlik artis ile Grup II’den Grup I’e dogru 3,957 birimlik bir artisin beklenebilecegi
soylenebilir. Preoperatif donemde hastalarin demografik, klinik, biyokimyasal ve cerrahi

parametrelerin VATI skoruna olan etkisi Tablo 4.5’te verilmistir.

Tablo 4.5. Preoperatif donemde hastalarin demografik, klinik, biyokimyasal ve cerrahi parametrelerin
VATI skoruna olan etkisinin lojistik regresyon analizi sonuclari.

Model B SH p Odds Orani
Sabit 53,394 61588,174 0,999 1.544E+23
Beden Kitle indeksi (1) -34,081 37921,189 0,999 0,000
Beden Kitle Indeksi (2) 0,551 1,516 0,716 1,735
Beden Kitle Indeksi (3) 0,253 1,350 0,851 1,288
Infertilite (1) 9,845 41414,731 1,000 18870,041
Infertilite (2) -48,064 42082,246 0,999 0,000
Dismenore 9,044 15,956 0,571 8467,534
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Tablo 4.5 (devam). Preoperatif donemde hastalarin demografik, klinik, biyokimyasal ve cerrahi
parametrelerin VATI skoruna olan etkisinin lojistik regresyon analizi sonuglari.

Model B SH p Odds Oram
Disparoni -39,740 9985,360 0,997 0,000
Pelvik Agri (1) -0,043 1,745 0,980 0,957
Pelvik Agr1 (2) -1,702 1,641 0,300 0,182
Diskezi -19,294 38659,636 1,000 0,000
Basi Semptomu 3,539 1,809 0,050 34,446
Endometrioma biyiimesi -3,436 2,921 0,239 0,032
Gegirilmis Endometriozis Cerrahisi Oykiisii 1,033 1,212 0,394 2,810
Endometrioma -3,411 3,617 0,332 0,033
Sakrouterin Nodul -35,368 16182,061 0,998 0,000
Rektal Nodul 19,209 20523,169 0,999 220071803,386
Douglas Obliterasyonu 2,465 3,417 0,471 11,766
Evre (1) 7,191 4,904 0,143 1326,995
Evre (2) -4,930 3,926 0,209 0,007
Evre (3) 3,933 2,972 0,186 51,064
CA-125 -0,002 0,002 0,253 0,998
CA-19-9 -0,008 0,009 0,368 0,992
WBC -3,957 1,999 0,048 0,019
PLT 0,068 0,041 0,095 1,071
PT -0,028 0,704 0,968 0,972
aPTT 0,139 0,219 0,526 1,149
CRP 0,143 0,053 0,007 1,154
Nétrofil/Lenfosit 9,346 4,522 0,039 11,392
PLT/Lenfosit 0,000 0,000 0,079 1,000

R?=0,633 (Cox ve Snell), Model %%(29)=104,288, p=0,000
Referans Kategori: Grup |

Kisaltmalar: CA-125: Kanser antijeni-125; CA-19-9: Kanser antijeni-19-9; WBC: Beyaz kan hiicresi; PLT:
Trombosit; PT: Protrombin zaman1; aPTT: Aktive parsiyel troboplastin zamani; CRP: C reaktif protein

Preoperatif donemde hastalara ait SAT, VAT ve VATI skorlariin infertilite,
dismenore, disparoni, gecirilmis endometriozis cerrahisi Oykiisii ve derin infiltratif
endometriozise gore kestirim degerini belirlemek adina alici islem karakteristikleri (ROC)
analizinin sonuglar1 Tablo 4.6’da ve ROC egri grafikleri sirasiyla Sekil 19-23°de verilmistir.
Preoperatif donemdeki hastalarin SAT, VAT ve VATI skorlarmin analiz sonuglar1 sirasiyla
infertilite icin SAT; EAA=0,125 (SH=0,105, %95 GA=0,000-0,330), VAT; EAA=0,219
(SH=0,138, %95 GA=0,000-0,489), VATI; EAA=0,609 (SH=0,202, %95 GA=0,213-
1,000), dismenore igin SAT; EAA=0,458 (SH=0,058, %95 GA=0,345-0,571), VAT,
EAA=0,379 (SH=0,055, %95 GA=0,272-0,486), VATI;, EAA=0,427 (SH=0,053, %95
GA=0,323-0,532), disparoni i¢in SAT; EAA=0,399 (SH=0,119, %95 GA=0,166-0,632),
VAT, EAA=0,391 (SH=0,111, %95 GA=0,174-0,609), VATI, EAA=0,547 (SH=0,093,
%95 GA=0,366-0,729), gecirilmis endometriozis cerrahisi oykiisii icin SAT; EAA=0,559
(SH=0,045, %95 GA=0,472-0,647), VAT; EAA=0,568 (SH=0,045, %95 GA=0,344-0,521),
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VATI; EAA=0,600 (SH=0,045, %95 GA=0,312-0,487) ve derin infiltratif endometriozis
icin SAT; EAA=0,607 (SH=0,107, %95 GA=0,396-0,817), VAT; EAA=0,504 (SH=0,099,
%95 GA=0,310-0,698), VATI; EAA=0,439 (SH=0,100, %95 GA=0,243-0,635) olup

infertilite i¢in SAT, dismenore i¢cin VAT ve gecirilmis endometriosiz cerrahisi 0ykiisii i¢in

VATI skorlar1 hari¢ diger skorlarin istatistiksel sonuglart anlamsiz ¢iktig1 icin ROC analizi

ile kestirim degeri belirlenememistir (p>0,05). Tablo 4.6’da endometriozisli olgularda SAT,

VAT ve VATI skorlarinin klinik parametreler i¢in kestirim degerini belirlemeye yonelik

yapilan ROC analizi sonuglar1 verilmistir.

Tablo 4.6. Preoperatif donemde hastalara ait SAT, VAT ve VATI skorlarinin klinik parametreler igin
kestirim degerini belirlemeye yonelik yapilan ROC analizi sonuclar1.

%95 Giiven Arah@
Alan Standart Hata p ..
Alt Ust
SAT 0,125 0,105 0,042 0,000 0,330
[nfertilite VAT 0,219 0,138 0,126 0,000 0,489
VATI 0,609 0,202 0,552 0,213 1,000
SAT 0,458 0,058 0,468 0,345 0,571
Dismenore VAT 0,379 0,055 0,037 0,272 0,486
VATI 0,427 0,053 0,212 0,323 0,532
SAT 0,399 0,119 0,366 0,166 0,632
Disparoni VAT 0,391 0,111 0,330 0,174 0,609
VATI 0,547 0,093 0,674 0,366 0,729
. SAT 0,559 0,045 0,186 0,472 0,647
Gegirilmis

endometriozis VAT 0,432 0,045 0,132 0,344 0,521
cerrahisi Oykust 7 0,400 0,045 0,025 0,312 0,487
SAT 0,607 0,107 0,259 0,396 0,817

Derin infiltratif
endometriozis VAT 0,504 0,099 0,966 0,310 0,698
VATI 0,439 0,100 0,518 0,243 0,635

Infertilite i¢in SAT, dismenore igin VAT ve gecirilmis endometriosiz cerrahisi

oykiisii icin VATTI skorlarmin ROC analizi ile ilgili sonuglar1 Tablo 4.7°de verilmistir.
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Tablo 4.7. Infertilite icin SAT, dismenore icin VAT ve gecirilmis endometriosiz cerrahisi oykiisii icin VAT skorlarimn ROC analizi ile ilgili sonuglari.

Egrinin %95

Klinik MRG . Standart - Kesme o Olabilirlik Pozitif Negatif
Parametreler Sonuclar: Altundaky Hata Guve? P Noktasi Duyarhiik 1-Ozguillok Oram Durum Durum
Alan Arahgi
Infertilite SAT 0.125 0.105 0.000-0.330  0.042 357.93 0.24 0.08 2.88 12 159
Dismenore VAT 0.379 0.055 0.272-0.486  0.037 250.81 0.03 0.01 4.71 30 141
Gegirilmis
Endometriosiz VATI 0.400 0.045 0.312-0.487  0.025 0.43 0.07 0.03 2.54 100 72

Cerrahisi Oykiisii




Infertilite icin SAT skorunun EAA=0.125 (SH=0.105, %95 GA=0.000-0.330,
p=0.042), kesme noktas1 357.93, duyarlilig1 0.24, 1-6zgilligi 0.08, olabilirlik orani 2.88,
dismenore i¢in VAT skorunun VAT; EAA=0.379 (SH=0.055, %95 GA=0.272-0.486,
p=0.037), kesme noktasi 250.81, duyarlilig1 0.03, 1-6zgiilligii 0.01, olabilirlik oran1 4.71 ve
gecirilmis endometriosiz cerrahisi oykisii icin VATI skorunun EAA=0.400 (SH=0.045,
%95 GA=0.312-0.487), kesme noktasi 0.43, duyarlilig1 0.07, 1-6zgiilligi 0.03, olabilirlik

orani 2.54°tur.

ROC Egrisi

SAT

WAT

WATI

Referans Cizgisi

08

0.6

Duyanhhlc

0.4

[-]-] 0z 0.4 0.6 0.8 10

1 - Ozgiilliik

Sekil 4.11. Preoperatif donemdeki hastalara ait SAT, VAT ve VATI skorlarinin infertiliteye gore ROC
egrisi grafigi.

ROC Egrisi
10 .
&
I
A SAT
08 A VAT
i WATI
- Referans Cizgisi
% 0,6
E. 04
0.2
g =
[a]:] 0z 04 0.6 0.8 1.0
1 - Ozgiillitk

Sekil 4.12. Preoperatif donemdeki hastalara ait SAT, VAT ve VATI skorlarinin dismenoreye gore ROC
egrisi grafigi.
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ROC Egrisi
10 T
f < SAT
08 | VAT
VAT
— Referans Cizgisi
% 06
E‘ 0.4
0.2
i
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[-]:] 0z 04 0.6 0.8 1.0
1 - Ozgiilliik

Sekil 4.13. Preoperatif donemdeki hastalara ait SAT, VAT ve VATI skorlarinin disparoniye gore ROC
egrisi grafigi.

ROC Egrisi
10 P
N AT
08 b WAT
| VAT
v Referans Cizgisi
% 06
0.2 - —
Tk
[:]] 0z 04 08 0.8 1.0
1 - Ozgiillitk

Sekil 4.14. Preoperatif donemdeki hastalara ait SAT, VAT ve VATI skorlarinin ge¢irilmis endometriosiz
cerrahisi dykuslne gore ROC egrisi grafigi.

45



ROC Egrisi
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1 - Ozgiilliik

Sekil 4.15. Preoperatif donemdeki hastalara ait SAT, VAT ve VATI skorlarimin derin infiltratif
endometriozise gore ROC egrisi grafigi.

Infertilite icin SAT, dismenore i¢cin VAT ve ge¢irilmis endometriozis cerrahisi

oykiisii icin VATTI skorlarinin kesme noktasi Tablo 4.8’de verilmistir.

Tablo 4.8. infertilite icin SAT, dismenore icin VAT ve gecirilmis endometriosiz cerrahisi oyKkiisii icin
VATI skorlarinin kestirim noktasi.

Kesme Noktasi

Infertilite SAT 357,93
Dismenore VAT 250,81
Gegirilmis Endometriozis Cerrahisi Oykiisii VATI 0,43

Infertilite i¢in SAT skorunun kesme noktasi 357,93, dismenore icin VAT skorunun
kesme noktas1 250,81 ve gegirilmis endometriosiz cerrahisi oykiisii icin VATI skorunun

kesme noktasi ise 0,43 tiir.

46



5. TARTISMA

Endometriozis, reprodiiktif cagdaki kadinlarm %1 1’ini etkileyen, endometrial gland
ve stromanin uterus diginda bulundugu kronik, sistemik ve inflamatuar bir hastaliktir (1).
Endometriozisin etiyopatogenezi, ¢esitli teoriler 6ne siiriilmesine karsin halen tam olarak
agiklanamamugtir. Immiinolojik, endokrin, genetik ve cevresel faktdrlerlerin rol aldigi
multifaktoriyel orijinli bir hastalik oldugu tahmin edilmektedir (4,5). Literatire g6z
atildiginda endometriozis ile viicut yag dagilimi arasindaki iliskinin incelendigi bir¢ok
calisma goze carpmaktadir. Inceledigimiz yaymnlarn ¢ogu endometriozis tanisi konan
kadinlarin daha uzun, daha ince viicut habitusuna sahip oldugunu ve daha diisiik bir BKI' ye
sahip oldugunu gostermektedir (115). Missmear ve ark. yapmis oldugu bir ¢alisma BKI ile
endometriozis insidans1 arasinda ters bir iliski oldugunu savunmus olup belirli yaslarda BKI
degisiminin endometriozis ile iliskisini arastrmstir. BKI’deki azalmanin endometriozis
goriilme riskinde artigla iliskili oldugu saptanmistir (116). Bazi1 ¢alismalarda (117-119)
endometriozis ve BKI arasinda ters bir iliski oldugunu belirtirken, farkli ¢alismalarda (120-
122) boyle bir iliski izlenmemistir. 11 ¢alismay1 kapsayan 2017 yilinda yaymlanan bir meta-
analizde BKI ile endometriozis riski arasmnda ters iliski oldugu belirlenmistir (123).
Calismalar arasindaki bu fark, O6rneklem biiyiikliklerinin farkli olmasi, gruplar arasi

sosyokiiltiirel ve irksal birtakim farklar bulunmasi gibi faktorlere baglanabilir.

Hediger ve ark. 2005’te yapmis oldugu bir ¢alismada ¢esitli sebepler ile laparoskopi
yapilan 84 kadini inceledi ve 15 ila 45 yas arasindaki 5 yillik BKI ve viicut seklini kaydetti.
Viicut sekli yagsiz viicuttan obez viicut sekline dogru 1’den 9’a kadar numaralandirildi.
Calismadaki 32 hastanin patolojik olarak endometriozis tanis1 dogrulanmis olup, her 5 yillik
BKI ve viicut sekli kayit edildi. Verilere gore, endometriozisli hastalarin, kontrol grubuna
gore daha kiiciik viicut sekli ve BKI’ye sahip oldugu goriildii. BKI'nin belli bir siireg igindeki
etkileri i¢in yapilan test, farkimn istatistiksel olarak anlamli oldugunu géstermis olup BKI'deki
(kg/m?) bir birim artis ile, endometriozis insidansinda %12-14'liik azalma saptanmustir. Ayni
calismada BKI ile hastaligin siddeti arasinda herhangi bir korelasyon olmadig1 belirtilmistir
(95). Ferrero ve ark. yapmis oldugu bir caligmada ise endometriozisli 366 kadmn ile benign
jinekolojik sebeplerle laparoskopi yapilan 248 kontrol grubu karsilastirilmistr. BKI,

endometriozisli kadmlarda kontrollere gore anlamli olarak daha diisiik saptanmustir.

47



Amerikan Dogurganlik Dernegi'nin revize edilmis siniflandirmasina gore, hafif (evre 1-2)
ve siddetli endometriozisli (evre 3-4) hastalarm BKI'sinde anlamli fark saptanmamistir
(124). Ancak Pillet ve ark. 2011°de 476 hastay1 igeren vaka kontol ¢aligmasinda 238
endometriozisli kadinin dahil edildigi vaka grubunu hastaligin tipine gére endometrioma,
DIE ve yiizeyel peritoneal endometriozis seklinde smiflara ayrmis olup ileri evre olan
DIE’li hastalarm daha diisik BKi’ye sahip oldugu gdzlenmistir. Pillet ayn1 zamanda bu
calismasinda hastahin siddeti ile BKI arasinda ters yonlii bir iliski oldugunu vurgulamustir
(106). Bizim calismamizda BKI agisindan iki grup arasinda anlaml farklilik bulunmamakla
birlikte, VATI <0,265 olan grupta DIE simirda anlamlilikla daha yiiksek saptandi. Bu
baglamda kolorektal kanser gibi diger kanserleri arastiran caligmalar mevcut olup,
obezitenin kanser insidans1 veya sag kalimi iizerindeki etkisini degerlendirirken BKI yerine

VAT kullanilmasmin daha giivenilir oldugu sonucuna varilmistir (123).

Endometriozis infertilitenin 6nemli bir nedenidir. Literatiirde yer alan ¢alismalar,
infertil kadinlarin  %25-50'sinin endometriozise sahip oldugunu ve endometriozisli
kadinlarin %30-50'sinin infertil oldugunu ileri siirmektedir (125). Endometriozis ile
infertilite arasindaki iliski ortadadir; ancak endometriozisli kadinlarda infertilitenin
patogenezi multifaktoriyeldir ve acgiklamasi zordur. 1950'1i yillardan bu yana,
endometriozisin infertiliteye neden oldugu mekanizmay1 ortaya koyabilmek adma bir¢ok
hayvan modelli ¢alisma yapilmistir. Barragdn ve ark. endometriozisin fertilite kapasitesi
iizerine etkisini arastirdiklar1 hayvan modelli bir calismada endometriozisli farelerin gebelik
oranlar1 kontrol grubunda bulunan farelere gore olduk¢a az oldugunu ortaya koydular
(%65,7 vs %100) (126). Siddetli olgularda endometriozisin infertiliteye neden oldugu
mekanizma daha nettir. Endometriozis sonucu meydana gelen adezyonlar nedeniyle pelvik
anatomi bozulur ve bu anatomik bozulma azalmis oosit salmimi ve sperm hareketliligi,
diizensiz miyometriyal kontraksiyonlar, fertilizasyon zorlugu ve azalmis embriyo
transportuna neden olarak infertiliteye neden olabilir (127). Infertil olan endometriozisli
kadinlarda hastaligm ileri evre olma olasilig1 daha yiiksektir (128). Ancak hafif hastaligin
fertiliteyi etkiledigi diisliniilen mekanizmalar hakkinda hala ¢ok fazla spekiilasyon
bulunmaktadir. inflamatuar sitokinler, biiyiime ve anjiyojenik faktdrler ve anormal sekilde
eksprese edilen genlerin tlimii, endometriozis ile iligkili infertilitenin potansiyel etiyolojik

faktorleri olarak arastirilmaktadir.

Fertilite obeziteden olumsuz etkilenebilir. Kadmlarda obezitenin erken baslangici,
kronik oligoanovulasyonun ve yetiskin yasta infertilitenin gelismesine katkida bulunur.

Kadmlarda obezite ayni zamanda viicut kitle indeksinin 30 kg/m2'yi astig1 durumlarda
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abortus riskini artirabilir ve yardimci iireme teknolojilerini ve hamilelik sonuglarini olumsuz
etkileyebilir. iliskide rol oynayan ana faktorler insiilin fazlaligi ve insiilin direnci olabilir.
Obezitenin bu olumsuz etkilerinin 6zellikle polikistik over sendromunda belirgin olmas1
bunu desteklemektedir (129). Viseral adipoz dokuda subkutandz adipoz dokuya gore daha
fazla glukokortikoid ve androjen reseptori bulunmakta olup viseral adipositler metabolik
olarak daha aktiftir. Adiponektin antidiyabetik ve antiinflamatuar Ozelliklere sahip bir
hormondur ve adiponektin ekspresyonu viseral adipoz dokuda subkutan adipoz dokuya gére
daha zayiftir (79). Bizim ¢alismamizda bulunan 2 grup arasinda infertilite agisindan anlamli
farklilik bulunmamistir. Infertilite icin tekrarlanan endometriozis nedenli konservatif cerrahi
sonrast gebelik oranmin primer cerrahi sonrasi elde edilenin yarist kadar oldugu
bilinmektedir (96). Preoperatif donemde multiparite Grup I1I’de Grup I’e fazla saptanmis
olmasina karsin postoperatif donemde hastalarin gebelik istemi ve parite sayisia dair uzun
donem takip verileri elimizde yoktu. VATI’nin tedavi sonrasi fertilite iizerine etkisinin

arastirilmasi baska calismalarin konusu olabilir.

Endometriozis ile adipozitenin iligkisinin anlasilmasi i¢in yapilan bazi arastirmalar
sonucu yag dokusunun immiinolojik 6zelliklere sahip oldugunu gosterilmistir (6). Yag
dokusu, immiin sisteminin bir pargasi olan aktif bir endokrin organ olarak tanimlanmaktadir.
Adipoz dokunun immiinolojik 6zellikleri nedeniyle endometriozis gelisiminde rol almasinin
ve hastaligmm seyrinin bu immiinolojik 6zelliklerden etkilenmesinin miimkiin oldugu
diisiiniilmektedir. Obezite durumunda makrofajlar yag dokusuna sizar ve hem makrofajlar
hem de adipositler tarafindan c¢ok sayida adipositokin salinir. Bir adipositokin olan
adiponektin, yalnizca yag dokulari tarafindan iiretilen ve salgilanan bir plazma proteinidir.
Adiponektinin inflamasyon ve hematopoezde de belirli rolleri vardir (130). Yag dokusu ile
inflamasyon arasindaki yakin iligskiye karsin endometriozisi bulunan hastalarin biiyik bir
kisminin diisiik BKI'ye sahip olmasr ilgi gekicidir. 2016 yilinda Goetz ve ark. yaptig1 bir
hayvan modelli c¢alismada endometriozisli farelerin hepatik gen ekspresyonunda
degisiklikler sonucu diisiik BKi'ye sahip oldugu ortaya konulmustur. Mikrodizi analizi
sonucu endometriozisli farelerin karacigerinden exprese edilen 26 farkli gen saptanmistir.
Ayrica, bu genlerin 6'sinin metabolik siiregler de rol aldigini izlenmistir. Metabolizma ile
iliskili 6 genden 4'iniin (Cyp2rl, Fabp4, Mrcl, Rock2) upregiilasyona ugradig1 ortaya
koyulmus olup kilo kayb1 ile iliskilendirilmistir (131). Sonug olarak karacigerin aracilik
ettigi metabololik degisikliklerin, endometriozisli kadmlarin 6zelligi olan diisiik BKi'ye
katkida bulundugu ileri siiriilmiistiir. Her iki grup arasmda VKI acisindan anlamli bir
farklilik olmamasina karsin VATI'nin diisiik oldugu Grup I’de endometriozisin asil

semptomlarindan dismenore ve bununla iliskili olabilecek ila¢ kullanimi Oykiisii ve
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gecirilmis endometriozis cerrahisinin anlamli yiiksek goriilmesi, endometriozis semptomlar1
ve klinik siddeti ile VATI’nin VKi’ne gore daha yakin bir iliskide oldugunu gosterebilir. Bu
sonu¢, VATI’nin BKi’nden daha objektif bir metbolik belirte¢ olup endometriozisli
olgularin semptamlari ile ilgkili olabilcegi sonucunu akla getirir. Bu iliskiyi agiklayabilmek
icin hastalarmn agr1 skorlarini da igeren genis kohortlu prospektif caligmalara ihtiya¢ vardir.
Ayrica, gecirilmis endometriozis cerrahi Oykiisiiniin ve ila¢ kullanimmin Grup I’de fazla
olmasinin, diisiik VATI durumunda inflamatuar yanitin az olmasina bagl olarak daha fazla
peritoneal implant gelisimi ve daha fazla agriya maruz kalmalar1 nedeniyle ortaya ¢iktigi
kanisindayiz. Bunun disinda, endometrioma varli§1 ve ¢api, endometriozis cerrahi evresi
yoniinden gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Bu sonu¢ endometriozise
bagl agrinin hastaliin evresi ile dogrudan iliskili olmadigint bildiren c¢aligmalar ile

aciklanabilir (132).

Subkutan adipoz doku ile viseral adipoz doku arasinda anatomik, hiicresel,
molekiiler, fizyolojik ve klinik agidan farkliliklar mevcuttur. Viseral adipoz doku anatomik
olarak mezenter ve omentumda bulunmakta olup buradaki adipositler metabolik olarak daha
aktiftir, lipolize kars1 daha duyarlidir ve lipoliz sonrasi portal dolasim yoluyla dogrudan
karacigere iletilmektedir. Viseral adipoz doku, subkutan adipoz dokuya gore norovaskiiler
olarak daha giicliidiir ve daha fazla sayida glukokortikoid ve androjen reseptdrii, inflamatuar
ve immiin hiicre igerir ayn1 zamanda insiiline daha direnglidir, serbest yag asitleri iiretme ve
glikozu alma konusunda subkutan adipoz dokuya gore daha biyik bir kapasiteye sahiptir.
Viseral adipoz doku daha yogun ve adiponektin ekspresyonu subkutan adipoz dokuya gore
daha azdir bu nedenle antiinflamatuar etki azalir ve inflamatuar etki artar (109). Evre 111-1V
endometriozisli 164 hastanin dahil edildigi bir calismada trombosit, WBC, prokalsitonin
diizeylerinin kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptandi (108).
Calismamizin sonucunda arastirilan biyokimyasal parametreler RDW ve CRP ortalama
degerleri Grup II’de Grup I’den istatistiksel olarak anlamli daha yiiksekti. Bunlardan baska,
VATI degeri ile RDW ve CRP degeri arasinda orta diizeyde pozitif yonlii anlamli bir
korelasyon bulundu. Endometrozisin kronik inflamatuar bir hastalik oldugu diistiniildiigiinde
ortaya koydugumuz bu sonug literatiir ile uyumlu olarak visseral adipoz doku oraninin arttig1

durumda kanda inflamatuar belirteclerin daha ytiksek saptanmasini agiklayabilir.

Endometriozis hastalarinda endometriotik kist varliginda ultrason ile tan1 koyabilme
kolaylasir. Ancak ultrason goriintiileri tipik olmadiginda, ekstrapelvik yerlesimli lezyonlarda
ya da derin infiltratif endometriozis varhiginda ultrason tek basma yeterli degildir.

Endometriozis tanisinda yol gdsterici olabilecek preoperatif rutin bakilan hemogram ve
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koagiilasyon parametreleri kolay ulasilabilir ve diisilk maliyetlidir. Endometriozis kronik
inflamatuar bir hastalik olarak kabul edilir. Inflamatuar hiicreler, sitokinler ve kemokinler
endometriotik lezyonlarda ve periton sivisinda bir dizi degisiklik meydana getirmektedir,
sonug olarak inflamatuar bir mikro ortam olusmaktadir (96). NLR’nin, diabet, koroner arter
hastaligi, tlseratif kolit ve inflamatuar artrit gibi inflamatuar yanitla karakterize bir ¢ok
patolojik durumda tanisal degere sahip olabilecegi bildirilmistir (110). Notrofiller esas
olarak endometriozisin erken evresinde artar ve endometriotik lezyonlarin erken gelisimi ile
iligkili olabilir. Noétrofiller, inflamatuar-immiin yol yoluyla endometriotik lezyonlarin
olusumunu ve gelisimini etkileyebilir ve lezyonlarda anjiyogenezi tesvik edebilir (133).
Notrofil lenfosit orani kronik inflamatuar siireglerde yiikselen bir hemogram parametresidir.
CA-125 ise, ovaryan endometrioziste, peritoneal irritasyon durumlarinda ve ovaryan
malignitelerde ylikselen bir belirtectir. Cho ve ark. ¢alismalarinda endometriozisli hastalarda
saglikli olan kontrol grubuna ve benign ovaryan kitlesi olan gruba kiyasla notrofil sayilarmin
artt1g1, lenfosit, eozinofil ve bazofil sayilarinin ise azaldigi goriilmiistiir. Cho ve ark. bu
calismada, CA-125 ve NLR kombinasyonunun ovaryan endometriozis tanisinda tek basmna
CA-125’e gore daha hassas bir belirteg olabilecegini tespit etmistir (134). Yine Tokmak ve
ark. in caligmalarinda da durum benzerdir (99). Kim ve ark. nin ¢alismalarinda bulgular,
NLR nin tanida faydali olmayacagi yoniindedir ve ayni ¢calismada ileri evre endometriozisli
hastalarda, CA-125 yiiksekliginin dens ve ciddi pelvik adezyonlarla iligkili oldugu
gozlemlenmistir (135). Bizim ¢alismamizda CA-125 yiiksekligi ikinci grupta daha fazla
saptand1. Orataya koydugumuz bu bulgu istatiksel olarak anlamli olmasa da literatiirle
uyumludur. 18 makalenin dahil edildigi bir meta-analizde NLR dizeyi endometriozisli
hastalarda saglikli olan gruba gore anlamli yiiksek saptanmustir. Ayni meta-analizde
hastalarin evresi ile NLR diizeyi arasinda anlamli iliski saptanmamistir (136). 2021 yilinda
Moini ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada hematolojik parametreler ile endometrioma
boyutu ve evresi arasindaki iligski incelenmis WBC ve NLR oranlar1 boyut ve evre arttik¢a
anlaml1 derecede yiiksek izlenirken diger hematolojik parametreler evreler arasinda anlamli
farklilik gostermemistir (138). Notrofillerin esas olarak hastaligin erken evresinde arttigini
savunan caligmalar var olmasina ragmen bizim ¢alismamizda notrofil sayisi ile evre ve
VATI arasinda anlaml iligki saptanmadi. Yang ve ark. yaptigi calismada endometriozisli
kadinlarda bakilan NLR ve PLR’nin kontrol grup ile karsilastirildiginda anlamli yiiksek
saptandig1 ve bu yolla biyobelirte¢ olabilecegi bildirilmistir (112). Bizim ¢alismamizda
gruplar arasinda NLR agisindan anlamli iliski saptanamamis olup yapilan lojistik regresyon
analizine gore noétrofil/lenfosit skorlarinin artmasi Grup I’den Grup II’'ye dogruyken

ndtrofil/lenfosit degiskeninde bir birimlik artig ile Grup I’den Grup II’ye dogru 9,346
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birimlik artig oldugu anlasildi. Lenfosit/monosit orani, Turgut ve ark’1 tarafindan yapilan bir
caligmada endometriozis evre 3-4 olan hastalarda evre 1-2 olan hastalara gore anlamli olarak
daha diisiik saptanmig olup bu oranm hastaligin tan1 ve takibinde kullanilabilecegi

savunulmustur (137).

Calismamizda her iki grup arasinda lenfosit ve lenfosit/monosit oranit bakimindan
istatistiksel anlamli fark saptanmadi SAT degeri ile WBC, lenfosit ve lenfosit/monosit
arasinda diisik diisiik diizeyde pozitif yonli korelasyon saptandi. Ortaya koydugumuz
bulgular baz alindiginda viseral adipoz dokunun inflamatuar etkisinin daha fazla oldugu
gorulmekle birlikte; subkutan adipoz dokunun ile WBC, lenfosit ve lenfosit/monosit
degerleri ile pozitif yonlii iliskisi ilgi ¢ekicidir. Hasta sayilar1 artirilarak yapilacak ¢alismalar
ile subkutan ve viseral adipoz doku ile inflamatuar yanit arasindaki iliski daha net olarak

ortaya konulabilir.

Hesaplama yapilirken testin tiiriine gore belirtilen parametreler i¢in etki biiytikligi
literatiir taramas1 sonucunda benzer ¢alismaya rastlanilmadigindan dolayr Cohen’in (139)
etki blyiikligli tablosundan yararlanilarak minimum katilimec1 sayist 128 olarak
bulunmustur. Bu tez ¢alismasina 172 endometriozis tanili hasta dahil edilmis olup katilimci1
saymmiz yeterlidir. Literatiirde endometrozisli olgularda VAT, SAT ve VATI’nin klinik
semptomlar ve hastaligin siddeti ile iliskisinin degerlendirildigi baska c¢alismaya
rastlanmamigtir. Bu yoOniiyle calismamiz bir ilk olma niteligindedir. Calismamizda,
literatiirde BKI kullanilarak yapilan calismalardan farkli olarak endometrioziste yag
konfigurasyonu SAT ve VAT kullanilarak objektif olarak degerlendirilmistir. Bunun
yaninda, calismamizin retrospektif olarak tasarlanmis olmasi nedeniyle prospektif
calismalara gore daha diisiik bir kanit diizeyi saglayabilir. Ayrica geri doniik verilerin
taranmasia bagl olarak hastalikla iliskili diger parametrelerin dlgiilememesi ve ¢aligmaya
dahil edilememis olmasi anlasilmasi zor ve kafa karistirici sonuglarin ortaya ¢ikmasina
neden olabilir. Hastalarm uzun donem takibinin yapilamamasi nedeniyle hastaligin seyri
hakkinda bilgi sahibi olunamamis, zamansal iliskiler degerlendirilememis ve bazi 6nemli

istatistikler ol¢lilememistir.
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6. SONUC

Bu tez c¢aligmasinda, literatiirde ilk olacak sekilde, endometriozisli hastalarda
MRG’de saptanan VAT, SAT ve VATI'min klinik ve cerrahi sonuclar ile kanda
biyokimyasal parametreler ile iliskisi arastirildi. Calismamizin sonucunda, Grup I’de (VAT
index <0,265) dismenore, endometriozis i¢in ila¢ kullanimi 6ykiisii ve endometriozis
cerrahisi varligi Grup II’den (VAT index>0.265) daha yiiksek saptanirken; endometrioma
varligi ve capi, endometriosis cerrahi evresi ile derin infiltratif endometriozis varligi
yoniinden gruplar arasinda istatistiksel anlaml fark saptanmadi. Ayrica, beklenildigi gibi,
inflamatuar belirteclerden CRP’nin VATI ile pozitif yonlii iliskili oldugu ortaya kondu. Bu
durum, VATI degerinin metabolik ve inflamatuar sonuglar ile iliskisinin BKI ne gére daha
anlaml oldugu ve diisiik visseral adip6z dokusu olan grupta klinik semptom ve tedavi
ithtiyacinin yiiksek visseral adipoz dokuya sahip olgulara gore daha fazla olmasi ile iliskili
olabilir. Bununla birlikte VATI hesaplanmasi i¢in MRG gerekiyor olmasi islemin maliyetini
arttirrp ulasilabilirligini sinirlamaktadir. Calismamizin sonuglarmin daha genis serili,

prospektif kontrollii ¢aligmalar ile dogrulanip desteklenmesi gerekmektedir.
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L.GIRIS VE AMAC Endometriozis, reproduktif ¢agdaki kadinlarin %1Vini etkileyen, endometrial
gland ve stromanin uterus diginda bulundugu kronik sistemik bir hastaliktir (1). Kadinlarda
pelvik agri ve dismenorenin en sik sebeplerinden birisidir. Hastalgin klinik tanisi, semptomlari
ve géruntlleme yoéntemleri ile konulabilirken halen kesin taninin dokudan alinan biyopsi ile
histopatolojik olarak konuldugu kabul edilir. implantlarn boyutu, konumu ve derinligine gore
hastaligin cerrahi evrelemesi yapilmaktadir (2). Endometriozis benign, genellikle progresif ve
bazen nikslerle seyreden proinflamatuar sitokin ve kemokinlerin artigi ile iligkili dstrojen bagimh
kronik inflamatuar bir hastalik olarak kabul edilir. Endometriozisli hastalarda endometrial
lezyon, endometriotik kist sivisi ve periton sivisinda immuniteden sorumlu huicre ve cesitli
sitokinlerin ekspresyon duzeylerinin arttigi gésterilmistir (3). Cesitli teoriler éne surilmesine
kargin  endometriozisin  etiyopatogenezi halen  tam  olarak  agiklanamamigtir.
Etiyopatogenezinde immunolojik sistem, endokrin sistem, genetik ve gevresel faktdrlerlerin rol
aldig), multifaktériyel orijinli bir hastalik oldugu dusandlar (4). Endometriozisli kadinlarin beden
kitle indekslerinin (BKi) saglikh kadinlar ile karsilastirldiginda daha dusik oldugu saptanmistir
(5). son dénemde yapilan galismalar, yag dokusunun immunolojik ézelliklere sahip oldugunu
géstermigtir (6). Yag dokusunun yerlesimine ve tipine gére farkl immunolojik ézelliklere sahip
oldugu ortaya ¢ikmigtir (6). Obezite durumunda makrofajlar yag dokusuna sizar ve hem
makrofajlar hem de adipositler tarafindan ¢ok sayida adipositokin salinir (7). Anti-inflamatuar
olan M2 fenotip makrofajlar bagisiklik sistemi, endometriozis ve dustk adipozite ile iligkilidir.
Anti-inflamatuar etkiye sahip olup fibroblast proliferasyonuna yardimcidir (8). Bagka bir
calismada M2 makrofajlar zayif farelerde daha yogun olarak bulundugu ortaya koyulmustur
(9). Obezite halinde, yag dokusu makrofajlarinin  aktivasyonu sonucu adipositleri
inflamasyondan koruyabilecek M2 makrofajlarin insdlin - direncine katkida bulunan  ve
proinflamatuar ézelliklere sahip M1 makrofajlara dénusimuana gerceklesir (9). Literatlre géz
atildiginda endometriozisli hastalann  yag dokusu dagiimi ve manyetik rezonans
géruntulemede (MRG) objektif olarak saptanan visseral adipoz doku orani ile hastaligin klinik
bulgular ve cerrahi sonuglar arasindaki iliskinin degerlendirildigi calismalara rastlanmamistir.
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