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OZET

ENDOMETRIOZISTE MANYETIiK REZONANS GORUNTULEMEDE
SAPTANAN ViSERAL VE SUBKUTAN ADiPOZ DOKUNUN HASTALIGIN
SIDDETI VE KLINIK SEMPTOMLARI iLE ILiSKiSININ
ARASTIRILMASI: BiR PROSPEKTIF CALISMA

Bu c¢alismada endometriozis tanili hastalarda MRG ile saptanan visseral
adipozitenin hastaligin siddeti,evresi, cerrahi sonuglari, klinik semptomlari, biyokimyasal
parametreler, inflamasyon belirtecleri, lipid parametreleri, glisemik parametrelerle

iliskisinin arastirilmasi1 amaclandi.

Bu tez calismasinda hasta grubu, Subat 2024 tarihinden Kasim 2024 tarihine kadar
Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalcin Sehir Hastanesi Kadin Hastaliklar1 Dogum Klinigi’nde
opere olup histopatolojik olarak endometriozis tanisi alan, preoperatif donemde batin MRG
yapilan, 18-52 yas araliginda 30 hastadan kontrol grubu, bening jinekolojik nedenlerle
batin ameliyati gegiren 30 hastadan olustu. Hastalarin klinik, demografik verileri
kaydedildi. Niikleus sistemi lizerinden kan tetkiklerine ulasildi. MRG ile elde edilen veriler
ile subkutanoz adipoz doku (SAT), visseral adipoz doku (VAT) olgiildii. VAT indeksi
(VATI): (% VAT = VAT/[VAT + SAT] x 100) formiilii ile hesaplandi. VATI’nin esik
deger 0,265 olarak kabul edildi. Endometriozis tanis1 alan kadinlar VATI indeksine gore
Grup I: VAT index <0,265, Grup II: VAT index >0.265 olarak iki gruba ayrildi.
Endometriozis ve kontrol grubu ile Grup I ve Grup II; klinik, demografik, cerrahi, kan

parametreleri agisindan karsilastirildi.

Endometriozis ve hasta grubu karsilastirmasinda non siklik agri, disparoni,
dismenore, diskezi ve asil semptomlarin siliresinin anlamli olarak farklilastigi bulundu
(p<0,001, p<0,01, p<0,05). infertilite, kronik pelvik agr1, kistin biiyiimesi, endometriozis
icin ila¢c kullanmanin hasta grubunda anlamli olarak farklilastigt  bulundu
(p<0,001).Endometriozis grubunun AMH ve CA-125 medyanlar1 kontrol grubundan
yiiksek (p<0,001, p<0,01), HBA1C ortalamasi diisiik bulundu (p<0,05). SAT degeri ile
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CA-15-3 (rs=0,291, p<0,05) ve aglik insiilin (rs=0,298, p<0,05) arasinda pozitif yonli,
HOMA-IR (rs=0,343, p<0,05) ve trigliserid (r=0,386, p<0,01) arasinda pozitif yonlii, HDL
(r=-0,411, p<0,01) arasinda negatif yonlii anlaml1 iligki bulundu.

VAT degeriyle CA-125 (rs=-0,266, p<0,05), HDL (r=-0,284, p<0,05) arasinda
negatif yonli; CEA (r=0,313, p<0,05), aghk insiilin (rs=0,345, p<0,01), HOMA-IR
(rs=0,396, p<0,01), TG (r=0,462, p<0,001), HbA1c(r=0,326, p<0,05) ve CRP (rs=0,300,
p<0,05) arasinda orta diizeyde pozitif yonlii; aghik glikoz (rs=0,263, p<0,05), total
kolesterol (r=0,256, p<0,05), LDL (r=0,298, p<0,05) arasinda diisiik diizeyde pozitif yonli,
INR (rs=-0,311, p<0,05) arasinda orta diizeyde negatif yonlii anlamli iliski bulunmustur
Grup I’in kilo ve VKI ortalamalar1 grup 1I’den daha yiiksek bulundu (p<0,05). Anamnez,
kan, (monosit harig, p<0,05), cerrahi parametrelerde grup I ve II arasinda anlamli farkliliga

rastlanmadi.

VATI ile endometriozis varligi, siddeti, evresi, cerrahi sonuglari arasinda anlamli
iligki bulunmadi. Bu sonuclar endometriozis, VAT, obezite arasinda karmagik iliskinin
oldugunu diisiindiirmektedir. Iliskinin aydinlatilmasi igin biiyiik 6rneklem gruplartyla uzun

donem takip edilen prospektif calismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Endometriozis, Manyetik Rezonans Goriintiileme, Subkutan

adipoz doku, Visseral adipoz doku indeksi, Visseral adipoz doku, Viicut kitle indeksi.
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ABSTRACT

THE INVESTIGATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN VISCERAL AND
SUBCUTANEOUS ADIPOSE TISSUE DETECTED BY MAGNETIC RESONANCE
IMAGING IN ENDOMETRIOSIS AND DISEASE SEVERITY AND CLINICAL
SYMPTOMS: A PROSPECTIVE STUDY

This study aimed to investigate the relationship between visceral adiposity detected by
magnetic resonance imaging (MRI) in patients diagnosed with endometriosis and factors
such as disease severity, stage, surgical outcomes, clinical symptoms, biochemical

parameters, inflammatory markers, lipid parameters, and glycemic parameters.

The patient group consisted of 30 women aged 18-52 who underwent surgery at Goztepe
Prof. Dr. Siileyman Yal¢in City Hospital's Department of Obstetrics and Gynecology
between February 2024 and November 2024; they were histopathologically diagnosed with
endometriosis and had undergone abdominal MRI preoperatively. The control group
included 30 patients who underwent abdominal surgery for benign gynecological reasons.
Clinical data were recorded; blood tests were accessed through the hospital's Nucleus
system. Total adipose tissue (TAT), subcutaneous adipose tissue (SAT), and visceral
adipose tissue (VAT) were measured from preoperative MRI data. The VAT index (VATI)
was calculated using the formula: (% VAT = VAT/[VAT + SAT] x 100). A threshold value
of 0.265 was accepted for VATI; women with endometriosis were divided into two groups

based on this index: Group I: VATI <0.265; Group II: VATI >0.265.

Significant differences in non-cyclic pain, dyspareunia, dysmenorrhea among primary
symptoms were found when comparing endometriosis patients to controls (p<0.001).
Infertility rates also significantly differed regarding cyst growths or medication use for
treatment among affected women versus controls (p<0.001). Median levels of AMH (Anti-
Miillerian Hormone) and CA-125 in the endometriosis group were higher than those in
controls (p<0.001); mean HbAlc levels appeared lower (p<0.05). Positive correlations

existed between SAT values with CA-15-3 (rS=0 .291,p <0 .05) as well as fasting insulin
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(rS=0 .298,p <0 .05); a positive correlation also existed between HOMA-IR (rS=0 .343,p
<0 .05)with triglycerides(r= 0 .386,p <01), while showing a negative correlation against
HDL (r=-0411,p <01). A negative correlation was found between VAT values with CA-
125 levels (rS=-0266, p <005 ); conversely significant positive correlations existed among
CEA (r=0313, p <005 ), fasting insulin levels(r S =0345, p<01 ) including HOMA-IR (1S
=0396, p<01 ). Average weight & BMI measures within Group I surpassed those seen in
Group II; no statistically significant differences emerged concerning clinical parameters

nor blood indices among both groups—monocytes excluded.

No significant relationship could be established linking VATI vis-a-vis presence severity,
staging nor surgical outcomes related directly toward endometriosis suggesting
complexities involving obesity-related visceral fat that require larger sample sizes for

future studies aimed at clarifying these associations.

Keywords: Endometriosis, Magnetic Resonance Imaging, Subcutaneous Adipose Tissue,

Visceral Adipose Tissue, Visceral Adipose Tissue Index, Body Mass Index.

XVi



1. GIRIS VE AMAC

Endometriozis, lireme cagindaki pelvik agr1 ve infertilite ile iliskili en Onemli
hastaliklardan biri olarak kabul edilmektedir (1). Endometriozis, endometrium gland ve
stromasmin uterus disindaki alanlarda, ozellikle overler ve pelvik periton iizerinde
biiylimesi durumudur. Bu dokunun varlig1 pelvik enflamasyon, adezyonlar, kronik pelvik
agr1 ve infertilite gibi komplikasyonlara yol agabilir (2). Farkli teoriler dnerilmis olmasina
ragmen, endometriozisin etiyopatogenezi hala tam olarak anlagilmamistir. Bu hastaligin
etiyopatogenezinde immiinolojik sistem, endokrin sistem, genetik ve cevresel faktorlerin

etkili oldugu; hastaligin ¢ok faktorlii bir kokene sahip oldugu diisiiniilmektedir (3).

Baz1 arastirmalar, endometriozisin zayif viicut yapisi, viicut kitle indeksi (VKI) ile
iliskili oldugunu (4). Ancak VKI, yag kiitlesinden ziyade genel viicut kiitlesini yansittig1
icin, yag dagilimin1 gostermez (5). Bu klinik gézlem aslinda yag dokusunun immiinolojik
ozellikleri ve endometriozisin gelisimindeki roliine dayanabilir (6). Oyle ki immiinite,
endometriozis ve yag kiitlesi arasinda potansiyel bir baglanti, M2 fenotip makrofajlaridir.
Bu makrofajlar, anti-inflamatuar ozellikleri ile yaralanma bolgelerinde doku

rejenerasyonunu tesvik eder ve endometriozisin gelisiminde rol oynamaktadir (7).

Literatiir incelendiginde, endometriozis hastalarinin yag dokusu dagilimi ve
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile objektif olarak belirlenen visseral yag orani ile
hastaligin klinik bulgular1 ve cerrahi sonuglar1 arasindaki iliskiyi degerlendiren prospektif
caligmalara rastlanmamaktadir. Bu aragtirmada, endometriozisi bulunan hastalarda MRG
ile tespit edilen subkutan ve visseral yag dokusu oranlarinin, hastalarin demografik
ozellikleri, klinik bulgulari, biyokimyasal parametreleri, inflamasyon belirtegleri ve

hastaligin evresi ile olan iliskisinin incelenmesi amaglanmistir



2. GENEL BILGILER

2.1. LITARATURDE ENDOMETRIOZIS

Endometriozis, lireme ¢agindaki kadinlarin en az %10-11'ini etkileyen kronik bir
kadin sagligi sorunudur (8). Endometrial glandlarin ve stromanin uterin kavite disinda
bulunmasiyla tanimlanir (9). Uterus disindaki endometrial dokular genellikle pelvik viseral
organlara ve peritoneuma yerlesir. Endometriotik lezyonlar, lokal olarak 0Ostrojen,
prostaglandin ve inflamatuar sitokinler salgilayarak kronik pelvik agri (KPA) ve infertilite

sorunlarina yol agabilir (10).

2.2. ENDOMETRIOZISIN EPIDEMIYOLOJi DAGILIMI VE
INSIDANSI

Pelvik endometriozisin yayginligi genel kadin niifusunda %6-10 civarindadir; agri,
infertilite veya her ikisini yasayan kadinlarda bu oran %35-50’dir. Bu rahatsizlik en sik
iireme cagindaki kadinlarda teshis edilmektedir (11). Endometriozis prevalansi, farkli
kadin gruplar1 arasinda onemli 6l¢iide degisiklik gostermektedir. Asemptomatik kadinlar
arasinda prevalans %2 ile %11 arasinda degisirken, infertilite yasayan kadinlar arasinda bu
oran %S5 ile %50 arasinda daha yiiksektir. Pelvik agr1 nedeniyle hastaneye yatan kadinlarda
ise prevalans %5 ile %21 arasindadir. Semptom gosteren ergenler arasinda, kronik pelvik
agri yasayanlar i¢in prevalans %49'a, tibbi tedaviye yanit vermeyen agri ¢ekenler igin

ise %75'e kadar yiikselebilmektedir (12).

2.3. ENDOMETRIOZISIN RiSK FAKTORLERI

Endometriozis gelisim riskinde artisa neden olan faktorler arasinda; infertilite kizil
sa¢, erken menars yasi, daha kisa adet dongiisii, hipermenore nulliparite, uzun boy,
miillerian anomaliler, diisiik dogum agirligr (<7 pound), ¢oklu fetal gebeliklerden biri,
intrauterin  hayatta DES maruzuziyeti, birinci derece akrabada endometriozis,
Dioksin/PCB'ye maruz kalma, alkol/kafein maruziyeti yag ve kirmizi et agirlikli beslenme,
immiin sistem bozukluklari, yiiksek rAFS puani, onceki ameliyatlar ve tibbi tedaviler

sayilabilir. (13)



2.4. ENDOMETRIOZIiSIN KOKENi VE PATOLOJIiK SURECI

Endometriozisin  gelisimi, etkilesimde bulunan endokrin, immiinolojik,
proinflamatuar ve proanjiyojenik siiregleri igerir. Endometriozisin olas1 kdkenleri,
retrogradasyon, c¢olomik metaplazi ve lenfatik ile vaskiiler metastaz olarak One

stiriilmektedir (14).
2.4.1. Retrograd menstruasyon teorisi

Retrograd menstruasyon, i¢inde canli endometrial hiicreler barindiran menstriiasyon
kalintilarinin  fallop tiiplerinden peritoneal bosluga geri akisim1 ifade eder (14).
Kadinlarin %90’1nda retrograd menstruasyon izlenmesine ragmen ¢ogunda endometriozis
gelismedigi bilinir. Hastaligin premenars donemindeki kiz ¢ocuklarinda da goriilebiliyor

olmasi etiyopatogenezi agiklamada baska teorilerin de varligini diistindiirmiistiir (15).
2.4.2. Colomik metaplazi teorisi

Colomik epitelin endometrial dokuya doniisiimiiniin endometriozis baslangicina
sebep oldugu kabul goérmiis bir mekanizmadir (16). Peritoneal mezotelyumun glandiiler

endometriuma doniismesi miillerian kanal defisiti olan kadinlarda bildirilmistir (17).
2.4.3. Indiiksiyon teorisi

Endometriozisin, abdominal bosluga ulasan dejeneratif endometriyum tarafindan
saliman maddelerle aktive edilen (indiiklenen) mezenkimal hiicrelerin farklilasmasindan

kaynaklandig1 varsayimina dayanmaktadir (18).
2.4.4. Alternatif teoriler

Endometriozise yol agan ektopik endometrial doku kaynaklari, mezotelyum, kok
hiicreler, Miillerian kalintilar, kemik iligi kok hiicreleri ve embriyonik kalintilari
icermektedir. Ayrica, endometrial hiicrelerin lenfatik ve wvaskiiler yolla yayilmasi ile

azalmis immiinolojik temizlenme de alternatif teoriler arasinda yer almaktadir (16).
2.5. HORMONAL VE LOKAL ETKENLER

Endometriozisi olan kadinlarda endometrial stroma hiicreleri, degistirilmis integrin
profilleri nedeniyle yapigsma kapasitesine sahiptir ve endometrioziste yerel bir inflamatuar

yanit, hiicresel yapigsmay1 destekler. Endometrioid depositlerin proliferasyonu i¢in dstradiol



gerekir. Bu Ostradiol, sistemik hormonlar tarafindan {iretilir. Ayrica lokal olarak
endometrioid lezyonlarda aromataz ve steroidojenik akut regiilator proteininin artist ve
17B-hidroksisteroid dehidrogenaz 2 enzim seviyesinin azalmasi Ostradiol iiretimine katki
saglar (19). Menstrual dongii sirasinda endometrial hiicreler peritoneal bosluga dokiiliir. Bu
hiicreler, periton iizerindeki mezotelyal hiicrelere tutunma, ¢ogalma ve yeni kan damarlari
olusturma yetenegine sahip olup aktif endometriozis gelisiminde Onemli bir rol
oynamaktadir. Endometriumun biiylimesini tesvik eden ve fagositoz islevlerini baskilayan

biiyiime faktorleri ve sitokinlerin salinimi bu siireci tetiklemektedir (20).
2.6. ENDOMETRIOZISTE GENETIiK UNSURLARIN ONEMIi

Endometrioziste aile hikayesinin, bir¢ok ¢alismada yaklagik 5 kat artmis goreceli
risk ile iliskili oldugu bildirilmistir (21, 22). Avustralya ikizler Kaydi'na dayanan biiyiik bir
ikiz ¢aligmasi, monozigotik ve fraternal ikiz ciftleri arasindaki korelasyon oraninin 2
katindan fazla oldugunu gostermistir. Bu, endometriozis ile ilgili yiikiimliligin
varyansinin  %51' inin, c¢evresel faktorlerin minimal etkisi ile genetik etkilerden
kaynaklanabilecegini Onermektedir (23). Ayrica, daha kiiclik iki ikiz c¢aligmasi,
monozigotik ikizler arasindaki endometriozis uyum oranmin %75 ile %87 arasinda
oldugunu bildirmistir (24, 25). Montgomery ve ark. (26) ve Rahmioglu ve ark. (27)
tarafindan 6zetlendigi tizere, endometriozis ile ilgili bircok aday gen arastirilmistir. Ancak
bugiine kadar genetik iliski icin giiclii kamtlar, iki biiyiikk Genom Capinda Iliski
Calismasinda (GWAS) rapor edilmistir. Ik calismada Uno ve ark. (28) Japon kohortunda
9p21  kromozomundaki ~ CDKN2BAS''n  intronunda  bulunan  rs10965235'in
iliskilendirildigini belirlemistir. ikinci ¢alismada ise Painter ve ark. (29), 7p15.2
kromozomundaki intergenik SNP rs12700667'nin Avrupa kohortunda iliskilendirildigini
bulmustur. iki caligmanin meta-analizi bu kanit1 genisleterek endometriozis ile iligkili

toplam yedi lokus tanimlamistir (30).
2.7. BAGISIKLIK SiSTEMININ iSLEVi

Endometriozis tanisi alan kadinlarda otoimmiin hastaliklarin daha yaygin oldugu
gozlenmistir; bu durum endometriozis patogenezinde kusurlu bir immiin yanit olasiligini
desteklemektedir. Endometriozis olan kadinlarin otoimmiin etiyoloji ile benzer 6zellikleri
arasinda artmis poliklonal B hiicre aktivitesi, T ve B hiicre fonksiyonlarindaki

anormallikler, ailesel gecis, yliksek T ve B lenfosit sayilari, azalmis dogal 6ldiiriicii hiicre



aktivitesi yliksek serum seviyeleri IgG, IgA ve IgM otoantikorlari ve antiendometrial

antikorlar bulunmaktadir (31, 32).

2.8. KLINiK TABLO

Endometriozisinin bir¢ok organ sistemi iizerindeki yaygin etkilerini goz Oniine
alindiginda, endometriozisin teshisinin zor olmasi ve genellikle baslangicta yanlis teshis
edilmesi stirpriz degildir. Dogru ve zamaninda teshisi kolaylastirmak i¢in kapsamli ve
klinik temelli bir yaklasim gereklidir; bu da hasta ge¢gmisinin 6nemini vurgular (33, 34).
Pelvik agr1 en yaygin belirtidir, ancak bu agri, endometriozis i¢in spesifik bir gosterge
degildir ¢iinkii pelvik agri, bir¢ok jinekolojik ve jinekolojik olmayan hastalikla iligkilidir
(33, 35, 36). Fizik muayene bulgulari, 6rnegin hassas uterosakral ligamentler, rektovajinal
muayenede hissedilen nodiiller veya adneksiyel kitle (yani endometrioma), endometriozisi
diisiindiirmektedir (33). Muayene ve goriintiileme genellikle normal olsa da, her ikisi de
pelvik agrinin diger nedenlerini dislamaya yardimci olabilir, negatif bulgular

endometriozisin yoklugunu gostermez (33, 37, 38).
2.9. YAYGIN KLIiNiK BULGULAR

Pelvik muayenede odaklanmis agr1 veya hassasiyet, hastalarin %97'sinde pelvik
hastaliklar ve %66'sinda endometriozisle iligkilidir. (39) Endometriozisten kaynaklanan
pelvik agr1 genellikle kronik olup (=6 ay siiren) dismenore ile iliskilidir (%50 ila %90
oraninda), derin pelvik agr, alt karin agrisi ile birlikte veya bu agrilar olmaksizin disparoni
de goriilebilir. Agri, adet dongiisii boyunca ongoriilemez ve aralikli bir sekilde ortaya
cikabilir ya da stirekli olabilir; agr1 zonklama ya da keskin bir sekilde hissedilebilir ve
fiziksel aktivite ile kotiilesebilir. Mesane ve bagirsakla iligkili semptomlar (bulanti,

siskinlik ve erken doyma) genellikle dongiiseldir (40, 41, 42).
2.9.1. Disparoni (agrih cinsel iliski)

Peritoneal veya derin infiltratif endometriozis varliginda daha sik goriliir.
Uterosakral ligamentler, kardinal ligamentler, Douglas boslugu, arka vajinal fornikste ve
rektal duvarda bulunan derin infiltratif endometriozis lezyonlari, derin disparoniyi

tetikleyebilir (43).



2.9.2. Diziiri

Mesane endometriozisinde, adet doneminde artan agrili idrar yapma ve sik idrara
¢1tkma hissi goriilebilir. Ureterde bulunan endometriozis vakalari ise ya belirti vermeyebilir

ya da kolik tarzinda yan agris1 veya belirgin kanli idrar ile kendini gosterebilir (43).
2.9.3. Diyare, kabizlik ve/veya abdominal kramplar

Bagirsak endometriozisi, inflamasyonun dongiisel olarak salinan medyatdrlerinden
kaynaklanan fonksiyonel, irritatif tiirde belirtiler (6rnegin, ishal, bagirsak kramplari,
hematokezi, mukus gecisi) ile birlikte, biiyliyen nodiiller, bagirsak agilanmasi ve darliklar
ile fibroz doku retraksiyonundan kaynaklanan mekanik, obstriiktif tiirde belirtiler (6rnegin,

kabizlik ve karin siskinligi) olusturabilir (44).
2.9.4. Karmn 6n duvari agrisi

Karin 6n duvarinda endometriozisi bulunan hastalar genellikle karin duvarinda agri

sikayeti ile gelirler; bu agr1 adet doneminde dongiisel ya da kronik bir nitelikte olabilir (43).
2.9.5. Dogal siire¢

Endometriozisin ~ gelisimini  etkileyen = etmenler henliz tam  olarak
aydinlatilamamistir. Bazi hastalar belirti gostermeden ilerlerken, diger bazi vakalarda

hastalik hizla ilerleyebilir ve cerrahi miidahale sonrasinda tekrarlama gdsterebilir (45).
2.9.6. Ekstragenital endometriozis

Endometriozis en ¢ok overlerde goriilse de, pelvik periton, anterior ve posterior cul-
de-sac, arka genis ligament, uterus, fallop tiipleri, sigmoid kolon, apendiks, round ligament,
rektovajinal septum, iireter, uterosakral ligament ve nadiren mesane, perikard, cerrahi

skarlar ve plevra gibi bircok farkli bolgede de ortaya ¢ikabilir (46, 47).
2.9.7. infertilite

Bugiin, tireme ¢agindaki kadinlarin neredeyse %10'u endometriozisden muzdariptir
ve bunlarin yaklagik iicte biri infertildir; bu, hastalig1 olmayan kadinlara kiyasla neredeyse

iki kat daha fazla bir orandir (48, 49).

Endometriozis ile infertilite arasindaki klinik olarak tanman iliskiye ragmen,

endometriozis ile iliskili infertilitenin nedenleri net degildir ve bu durum su anda ¢ok



faktorlii olarak degerlendirilmektedir. Ayrica, endometriozisin tanisi, neredeyse tamamen
cerrahi bulgulara dayanmasi nedeniyle genellikle hafife alinmaktadir; bu da taniyi,
belirtiler cerrahi miidahale gerektirecek duruma gelene kadar geciktirmektedir (50, 51, 52,

53).
2.10. ENDOMETRIOZISTE TANI NASIL KONULUR?

ESHRE kilavuzuna goére endometriozis tanisi, hastanin semptomlarinin
degerlendirilmesi ile baglar. Fizik muayene ile vajinal muayene yapilir. Goriintiileme
yontemleri arasinda pelvik ultrasonografi ve manyetik rezonans goriintiilleme (MRI)
kullanilir. Laparoskopi altin standart olarak kabul edilir. Laparoskopi sirasinda alinan doku

orneklerinin histolojik incelemesi de taninin dogrulugunu artirir (84).
2.10.1. Oykii temelli yaklasim

Klinik goériisme sirasinda hastalarin ailede endometriozis Oykiisii, intrauterin veya
erken ¢ocukluk donemi faktorleri, ergenlik donemi Oykiisii, fenotip, infertilite oykiisii, agr
ozellikleri, adet belirtileri, yorgunluk sendromu, iliskili eslik eden hastaliklar, Onceki

dogum gec¢misi, onceki pelvik cerrahi 0ykiisii ayrintili sekilde sorgulanmalidir (33).
2.10.2. Fizik muayene temelli yaklasim

Klinik muayene sirasinda saglik profesyonellerinin asagidaki anormallikleri kontrol
etmesi gerekmektedir: vajinal forniste goriiniir mavi lezyonlar, pelvik bolgelerden herhangi
birini kapsayan, hissedilir hassas nodiiller veya kalinlasmis alanlar, adneksal kitleler, sabit

retrovert uterus, ve/veya mobilizasyon sirasinda pelvik agri (54, 55).
2.10.3. Bulgulara dayah yaklasim

Hastalar, kronik pelvik agri (KPA), dismenore, disparoni, diskezi, diskida kanama,
hematiiri, diziiri, premenstriiel lekelenme, anormal uterin kanama ve gastrointestinal
belirtiler gibi durumlar agisindan kapsamli bir sekilde sorgulanmalidir. Agrinin yeri,
siddeti, stiresi ve diger semptomlarla menstriiasyon arasindaki iliski degerlendirilmelidir

(56).
2.11. LAPAROSKOPIK YONTEM

Stipheli lezyonlarin laparoskopik olarak gorsellestirilmesinin endometriozis igin

kesin taninin "altin standart1" oldugunu belirtmektedir. Endometriozisin tipik goriiniimi,
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siyah, koyu kahverengi veya mavi renkte, ylizeysel "barut yanig1" veya "kursun yarasi"
lezyonlar1 olarak tanimlanmaktadir, ancak kirmizi veya berrak, kiigiik, kanamal1 kistlerle
beyaz fibrozis alanlar1 gibi daha ince lezyonlar da endometriozis olabilir (57).
Endometriozisin yiiksek oranlarla bulundugu yerler arasinda cul-de-sac, over fosasi ve
uterosakral ligamentler yer almaktadir (58, 59). Diger yandan, endometriyomalarin
tanisinda laparoskopinin oldukca faydali oldugu soylenebilir; ¢iinkii lezyonlarin

gorsellestirilmesi, laparatomiye kiyasla daha kolaydir (60).
2.12. RADYOLOJIK GORUNTULEME TEKNIiKLERIi

Gortintillemede ilk basamak modalite transvaginal ultrasondur (TVUS) (60).
Ultrasonografik muayene, endometriozis siiphesi tasiyan kadinlar1 degerlendirmek i¢in en
yaygin kullanilan goriintilleme yontemidir (61). MRG daha kesin ve dogru sonuglar
vermekte olup daha pahali bir yontemdir. MRI, endometriomalarin tanimlanmasinda
Ozellikle yararlidir. Bilgisayarli tomografi, plevra, beyin ve diger nadir yerlerdeki
lezyonlar1 tespit edebilir. Baryum enemasi, oOzellikle c¢ift kontrast ile, bagirsak
infiltrasyonunu gosterebilir. Eger mesane veya iireter tutulumu siiphesi varsa, intravendz

piyelografi, sistoskopi veya iireteroskopi yapilabilir (60).
2.13. LABORATUVAR VERILERINE DAYALI YAKLASIM

Endometrioziste giivenilir tarama testleri olarak kullanilacak serum belirteclerini
tanimlamak i¢in bir¢cok ¢alisma yapilmistir. Ancak, bugiine kadar degerlendirilen serum
proteinlerinden higbiri, CA-125 dahil, tarama araci olarak islev gorecek yeterli hassasiyet

ve 0zgiilliige sahip degildir (60).
2.14. KLASIFIKASYON

Lezyonlarin yayilimi ve siddetine gore endometriozisin bir¢ok simiflandirmasi
arasinda, Amerikan Fertilite Dernegi (AFS) tarafindan gelistirilen simiflama en yaygin
olarak kullanilmaktadir. Amerikan Ureme Tibbi Dernegi (ASRM), 1. ve II. Evrelerin
oldukga hafif tiirler oldugu, III. ve IV. evrelerin ise ileri hastalik olarak kabul edildigi dort
evre ayirmaktadir (62, 63). Amerikan Ureme Tibb1 Dernegi (ASRM) tarafindan gelistirilen
siniflama, laparoskopi veya laparotomi sonuclarina dayanmakta olup, klinik uygulamada
en yaygin kullanilan sistemdir. Endometriozisi siniflandirmanin ve siddetini belirlemenin
en Onemli amaci, etkili bir tedavi plan1 6nermektir (64). Derin infiltratif endometrioziste

ENZIAN o6l¢egi, lezyonun varligin1 ve invazyon derinligini dikkate alan tanimlayici bir



Ol¢ek olup, ENZIAN siniflamasinda odaklarin konumu ayr1 anatomik bdlmelere atanmigtir

(65).
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2.15. EVRELEME YONTEMI

Hastalarin izlenmesi ve tedavisinde standart bir yontem olusturulmasi i¢in bir
evreleme sistemi gelistirilmistir. Lezyonlarin sayisi, yayilimi ve ¢evre dokularla adezyon
olusturmalar1 dikkate alinarak, basit bir sekilde Evre 1 (minimal), Evre 2 (hafif), Evre 3

(orta) ve Evre 4 (agir) olarak siniflandirilabilir.
2.16. ENDOMETRIOZIS YONETIMI

Tedavi secimi, semptomlarin siddetine, hastaligin yayginligina ve konumuna,
gebelik istegine ve hastanin yagina bagl olacaktir. Tedavi, ilag tedavisi, cerrahi miidahale
veya her ikisinin kombinasyonu ile gergeklestirilebilir. Endometriozis i¢in farmakolojik
tedavi, semptomlar1 iyilestirmek veya cerrahi sonrasi hastaligin niiksetmesini 6nlemek

amactyla uygulanir (66).
2.16.1. Gozlem Yontemi

Yaygin endometriozisi ve siddetli semptomlar1 olan hastalarin izlenme siklig1 ve
yontemiyle ilgili yeterli arastirma bulunmamaktadir (67). Fertilite isteyen, gen¢ yasta,
asemptomatik olan, kiiciik endometrioma boyutuna sahip, malignite riski tagimayan ve
CA-125 degeri normal olan kadinlar i¢in izlem, cerrahi tedaviye gore daha uygun bir

secenek olarak degerlendirilmektedir (68).
2.16.2. Medikal (ilac ile) tedavi
2.16.2.1. NSAl ilaclar

Non-steroid anti-inflamatuar ilaglar, prostaglandinlerin sentezini engelleyerek
iltihap slirecini azaltmaya ve agriy1 gidermeye yardimci olur (70). Ancak, bu ilaglarin

kullanimini destekleyen mevcut kanitlar oldukca sinirlidir (69).
2.16.2.2. Dogum kontrol haplar

Disparoni, dismenore ve non-siklik agriyr hafifletmek amaciyla kadinlara OKS
(oral, vajinal halka veya transdermal) verilmesi tavsiye edilmektedir. Bu tedavi yontemi,
amenore olusturarak endometrial dokular1 desidualize etmeyi ve bdylece psddo gestasyon

durumu yaratmay1 hedeflemektedir (71).
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2.16.2.3. Tedavide progestinlerin rolii

50 yil1 agkin bir stiredir, oral progestinlerin endometriozis tedavisinde etkili oldugu
gosterilmistir. Bu tedavi yonteminin, hastalarin yaklasik %90'inda agr1 belirtilerini azalttigi

veya ortadan kaldirdig: bildirilmistir (72).
2.16.2.4. Tedavide progesteron antagonistlerinin rolii

Progesteron antagonistleri, ortalama luteinize edici hormon (LH) seviyelerini
diistiriir ve FSH zirvelerini engelleyerek serum ostradiol (E2) degerlerini erken folikiiler

seviyeye indirir (antioestrojenik etki) (79).

Danazol, 17-etinil testosteron ile kimyasal olarak iliskili sentetik bir izoksazol
tirevidir. Danazol'un etkileri, dogasinda bulunan androjenik oOzelliklerinden ve sex
hormonlarint  baglayan globulin (SHBG) ile baglanarak serbest testosteron

konsantrasyonunu artirma yeteneginden kaynaklanmaktadir(80, 81).
2.16.2.5. Tedavide dienogest

19-nortestosteron tiirevi olan en yeni progestin olup, endometriozis igin
onaylanmistir ve birgok kanita gore, uzun siireli tedavide endometriozisle iliskili agr
belirtilerini 6nemli dlgiide iyilestirmektedir (73). Hem cerrahi hem de klinik olarak teshis
edilen hastalar, onceki tedavi alip almamalarina bakilmaksizin benzer agr1 azalmasi

bildirmislerdir (74).
2.16.2.6. Tedavide gonadotropin salgilatict1 hormon agonistlerinin (GnRHa) rolii

GnRH-a (goserelin, leuprolid, nafarelin, buserelin ve triptorelin), endometriozisi
tedavi etmek icin 90’lardan beri kullanilan etiketli ilaclardir. Hipooestrojenizm
indiiklenmesi sonrasinda olusan amenore durumu, endometriozis lezyonlarinin

gerilemesini saglar (76).
2.16.2.7. Tedavide aromataz inhibitorleri

Aromataz inhibitorleri (Als), endometriozis implantlarinin semptomlarini ve
boyutlarini kontrol etmede iyi bir etki gosterdi; bu, biiylik 6lciide ekstraovaryan Ostrojen
sentezini baskilamalartyla miimkiin olmaktadir. Bu durum, hipooestrojenik durumu

artirarak endometriozis belirtilerini iyilestirebilir (75).
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2.16.2.8. Tedavide selektif progesteron reseptor modiilatorleri (SPRM)

SPRMs, endometrial proliferasyonu inhibe eder, endometrial kanamay1 endometrial
kan damarlar1 iizerindeki dogrudan etkisiyle baskilar ve dokuya Ozgii bir sekilde
endometrial prostaglandin {iretimini azaltir (76). Bu nedenle, SPRM'lerin endometriozis
tizerindeki potansiyel etkinligi Onerilmistir, ancak klinik uygulamada hi¢cbir SPRM
kullanilmamaktadir (77).

2.16.2.9. Tedavide selektif dstrojen Reseptor modiilatorleri (SERM)

SERM'ler, hedef hiicrelerde 6strojen reseptorlerine (ER-o ve ER-B) baglanarak bazi
dokularda ER agonisti, digerlerinde ise ER antagonisti olarak etkili olurlar. Bu nedenle,

endometriozis tedavisi i¢in Oonerilmislerdir ve aragtirma asamasindadirlar (78).
2.16.2.10. Tedavide gonadotropin salgilatict hormon antagonistleri

GnRH antagonistleri, hipofiz iizerindeki reseptorleri i¢in endojen GnRH ile rekabet

ederek gonadotropin hormonu iiretimini baskilar (82).
2.17. CERRAHI YONETIM

.Medikal tedaviye ragmen kalict agrinin devam etmesi, hastanin medikal tedaviyi
reddetmesi veya kontrendikasyonlarin bulunmasi, tani konulmasi gereken durumlar,
adneksiyal kist veya malignite siiphesi tasiyan bir kitle varligi, agir bast semptomlarinin
(bagirsak ve bobreklerle ilgili belirtiler) ortaya ¢ikmasi, hekimi cerrahi tedaviye
yonlendirmelidir (83, 84).

2.18. CERRAHI PLANLAMA BASAMAKLARI

Konservatif ve kesin cerrahi yaklasim: Konservatif cerrahi, over dokusunu ve
pelvik organlar1 koruyarak endometriozis odaklarimin ablasyonunu ve eksizyonunu
gerceklestiren bir yontemdir. Bu yaklagim, fertiliteyi etkilememesi ve hormonal
fonksiyonlarin korunmasi gibi nedenlerle genellikle ilk tercih olarak kabul edilir, ayrica
daha az invaziv bir segenek sunar. Ancak, kesin cerrahiye gore tekrarlama riski daha
yiiksek olmas1 nedeniyle bir dezavantaja neden olur. Ileri evre hastaligi bulunan, ¢ocuk
sahibi olmay1 istemeyen ve diger tedavilere yanit vermeyen hastalar ile histerektomi

endikasyonu (6rnegin uterin prolapsus, semptomatik fibroidler gibi) bireylerde total
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laparoskopik histerektomi ve bilateral salpingoooferektomi (TLH + BSO) oncelikli
secenek olarak degerlendirilir. (84).

2.19. ENDOMETRIOZIS VE MALIGNITE ILiSKiSi

Endometriozis, invaziv kanserle benzer 6zellikler tasir; bu 6zellikler arasinda hiicre
invazyonu, kontrolsiiz biiyiime, anjiyogenez ve apoptozda azalma bulunmaktadir ve bu
nedenle "iyi huylu kanser" olarak adlandirilmaktadir. Iyi huylu endometriozisin kotii
huyluya doniisiimii nadir olmakla birlikte, uzun siireli endometriozisi olan kadinlarda

ovarian kanser gelistirme riski, genel popiilasyona kiyasla 4,2 kat daha yiiksektir (86, 87).

2.20. ENDOMETRIOZISTE VUCUT YAG DAGILIMI VE
KOMPOZIiSYONU

Bazi arastirma bulgulari, endometriozisin viicut kitle indeksi (VKI) ile 6lciilen ince viicut
yapisiyla iligkili oldugunu nermektedir (4). Ancak, VKI, yag dokusu kitlesini degil, genel
viicut kiitlesini yansitan bir gosterge olup, yag dagilimini da yansitmaz (5, 88).
Endometriozis ile iligkili yag dokusunun bazi yonlerinin daha iyi anlasilmasi, adipozite ile
endometriozis arasindaki etiyolojik veya aracilik eden yollarin belirlenmesi agisindan
onemlidir. Su ana kadar elde edilen bulgular, endometriozisin genel olarak diisiik yag
dokusu miktariyla ve bel altindaki yag dokusunun fazla olmasiyla iligkili oldugunu

gostermektedir (6).
2.21. ENDOMETRIOZISTE DUSUK VUCUT KIiTLE INDEKSI

Son yillarda, epidemiyolojik caligmalar, bir kadinin mevcut viicut kitle indeksi
(VK1) ile endometriozis arasinda bir iliski kurmaya ¢alismistir, ancak sonuglar degiskenlik
gdstermektedir. Bazi calismalar, endometriozis ile VKI arasinda ters bir iliski oldugunu

belirtir. (89, 90) Yapilan bazi ¢aligmalarda ise bu tiir bir iliski gozlemlememistir (91, 92).
2.22. ENDOMETRIOZISTE INFLAMATUAR SUREC

Endometriozis lezyonlarinda ve peritoneal sivida inflamatuar hiicreler, sitokinler ve
kemokinlerde bir dizi degisiklik meydana gelmektedir ve bu durum inflamatuar bir
mikrogevre olusturmaktadir. Daha da 6nemlisi, inflamatuar ortam, endometriozis hiicreleri
(stroma hiicreleri ve epitel hiicreleri dahil) ile etkilesime girerek endometriozisin

gelisiminde ve siirdiiriilmesinde 6nemli bir rol oynamaktadir (93). Ektopik endometrial
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dokunun biiylimesi, peritoneal sivida pro-inflamatuar sitokinlerin diizeylerinin artmasina

neden olarak iltihab1 dogrudan tesvik etmektedir. (94).

2.23. ENDOMETRIOZISTE VISSERAL YAG DOKUSU IiLE
INFLAMASYON ARASINDAKI ILISKi

Visseral yag dokusu, i¢ organlarin etrafinda bulunan ve metabolik olarak aktif olan
bir yag tiiriidiir. VAT 1n fazla olmasi, pro-inflamatuar sitokinlerin salinimini artirabilir ve
sistemik inflamasyonu tetikleyebilir. Endometriozis ise inflamasyonla karakterize bir
durumdur; bu nedenle visseral adipoz doku ve endometriozis arasinda potansiyel bir
baglant1  olabilecegi diisiiniilmektedir. Endometriozisteki inflamasyona katkida
bulunabilecek M2 fenotip makrofajlarinin varligina dair baz1 bulgular mevcuttur. Zayif
viicut yapisina sahip bireylerde M2 makrofajlarinin baskin oldugu gézlemlenmisken; daha
yiiksek viicut agirligina sahip bireylerde M1 makrofajlar1 (pro-inflamatuar 6zellik gosteren)
baskin olmaktadir. Dolayisiyla, visseral adipoz dokunun artisiyla birlikte gelen sistemik

inflamasyonun endometriozis gelisiminde rol oynayabilecegi one siiriilmektedir. (6).
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3. YONTEM VE GERECLER

Bu tez calismasma Subat 2024 tarihinden Kasim 2024 tarihine kadar istanbul
Medeniyet Universitesi Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yal¢in Sehir Hastanesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’nde opere olup histopatolojik olarak endometriozis tanist
alan ve preoperatif donemde tiim batin MRG yapilan, 18-52 yas araliginda 30 hasta dahil
edildi. Kontrol grubu ise Subat 2024 ve Kasim 2024 tarihleri arasinda istanbul Medeniyet
Universitesi Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgn Sehir Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve
Dogum Klinigi’nde bening jinekolojik nedenlerle batin ameliyati geciren, preoperatif
donemde tiim batin MRG yapilan, 18-50 yas araliginda 30 hastadan olustu. Menopozda
olan, diyabet tanili, aktif enfeksiyonu olan, malign hastalig1 olan, gebelik ve laktasyon
doneminde olan, ek komorbiditesi olan, cinsel aktif olmayan hastalar ve g¢alismaya

katilmak istemeyen hastalar dislandu.

Preoperatif donemde klinige yatist yapilan hastalardan ¢alismaya katilmay1 kabul
etti)ine dair onam alinarak anamnez alindi. Alinan anamnez ile hastalarin klinik ve
demografik verileri kaydedildi. Anamnezde yas, aktif gebelik ya da laktasyon durumu,
hastanin menopozda olup olmadigi, kronik hastaliklar, malign hastalik oykiisii, sigara
kullanim durumu, kilo, boy, VKI, gravide, parite, dogum sekli, dogum sayis1, anormal
uterin kanama Oykiisii, infertilite durumu, vas skoruna gore non-siklik pelvik agri,
disparoni, dismenore, diskezi, kronik pelvik agri, asil semptomlarin siiresi, pelvik kitle
nedenli basi semptomlari, kistin biiylimesi, endometriozis i¢in ila¢ kullanim &ykiisii
(dianogest, OKS, levorgestrel, noretisteron asetat (NETA),letrozol), ila¢ kullanim siiresi,

gecirilmis endometrioz cerrahisi dykiisii sorgulandi.

Hastanemizin Niikleus sistemi iizerinden, preoperatif donemde operasyona hazirlik
icin ya da baska nedenlerle yapilan kan tetkiklerine ulasildi. Biyokimyasal parametrelerden;
anti Miillerian hormon (AMH), alfa fetoprotein (AFP), kanser antijeni-15-3 (CA15-3),
kanser antijeni-125 (CA-125), kanser antijeni-19-9 (CA-19-9), karsinoembriyonik antijen
(CEA), metabolik parametrelerden; aclik glukoz, aclik insiilin, HOMA-IR, total kolesterol,
trigliserid, LDL, HDL, HbAlc ve inflamasyon belirtecleri olan hemoglobin (HGB),
hematokrit (HTC), beyaz kan hiicresi (WBC), platelet (PLT), notrofil
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(NEU), lenfosit (LYM), monosit (MON), kirmiz1 hiicre dagilim genisligi (RDW), ortalama
trombosit hacmi (MPV), protrombin zaman1 (PT), aktif parsiyel tromboplastin testi (aPTT),
international normalized ratio (INR), sedimentasyon, C reaktif protein (CRP) verilerine

ulagilarak veriler kaydedildi.

Hastalara preoperatif donemde operasyona hazirlik i¢in yapilan manyetik rezonans
goriintiileme ¢ekimleri 1.5 Tesla GE Optima MR450w (General Electric, Chicago, Illinois,
ABD) cihazi ile yapildi. Visseral ve subkutan yag dokusu Ol¢limleri 16 ve 6 yillik
deneyime sahip iki radyolog tarafindan Horos v3.3.6 (https://horosproject.org/) medikal
goriintiileme yazilimi kullanilarak yapildi. MR goriintiilerinde umblikus seviyesi
belirlendikten sonra literatiirdeki ¢aligmalara benzer sekilde bu seviyeden gegen aksiyel
kesit iizerinden dl¢iim yapildi. Ilk olarak aksiyel T2 MR gériintiide kapali poligon araci
kullanilarak abdominal kaslara manuel kontur yerlestirildi, visseral ve subkutan adipoz
dokular birbirinden ayrildi. Sonrasinda sinyal intensite degerine dayali olarak goriintii
gruplandirildi ve yag intensite seciminin yapilabilmesi i¢in bir esik deger gdriintii araci
kullanildi. Ardindan 2D ROI teknigi kullanilarak manuel anotasyon ile viseral ve subkutan
adipoz doku alanlar1 isaretlenerek olgiimler elde edildi. Elde edilen veriler ile total adipoz
doku (TAT), abdominal subkutandz adipoz doku (SAT), visseral adipoz doku (VAT)
Olciildi. VAT indeksi (VATI): (% VAT = VAT/[VAT + SAT] x 100) formiili ile
hesaplandi. VATI'nin esik deger 0,265 olarak kabul edildi. Histopatalojik olarak
endometriozis tanisi alan kadinlar VATI indeksine gore Grup I: VAT index <0,265 ve
Grup II: VAT index >0.265 olarak iki gruba ayrildi.
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Sekil 3.1. MRG’de viseral ve subkutan adipoz doku dl¢iim teknigi: A) Umblikus diizeyinde abdominal
kaslar boyunca viseral ve subkutan alami ayiran manuel kontur (mavi cizgi) yerlestirilmistir. B)
Ardindan viseral alanda kalan yag doku (sar1 alan) esik deger kullanilarak otomatik segmente edilmis
ve alan ol¢iimii yapilmistir. C) Sonra subkutan yag doku (kirmizi alan) yine esik deger kullanilarak
otomatik bir sekilde segmente edilmis ve alani belirlenmistir.

Endometriozis operasyonlar1 tek bir cerrah (M.H) tarafindan gerceklestirildi.
Intraoperatif dsnemde operasyon, laparaskopi (L/S), laparatomi (L/T), L/T e doniis, over

endometrioma varligi, endometriomanin unilateral ya da bilateral olmasi, endometrioma
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varsa kac cm, siiperfisial peritoneal endometriozis varligi, sakrouterin nodiil olup olmamasi,
rektal nodul olup olmamasi, douglas obliterasyonu olup olmamasi, revize ASRM
siniflandirmasina gore endometriozis evresi, derin infiltratif endometriozis varligi,
sakrouterin ligament tutulumu, cul-de-sac tutulumu, rekto-vaginal septum tutulumu,
uterosakral ligement+ cul-de-sac tutulumu, iireter tutulumu, operasyon hakkindaki bilgiler,
endometrioma kistektomi, bilateral kistektomi, endometrioma kist aspirasyonu, derin
infiltratif endometriozis cerrahisi, total abdominal histerektomi ve bilateral
salphingooferektomi, total abdominal histerektomi ve bilateral salpenjektomi, total
laparoskopik histerektomi ve bilateral salphingooferektomi, total laparoskopik histerektomi

ve bilateral salpenjektomi, adenomyozis varligi, leiomyoma varligi verileri kaydedildi.

Postoperatif donemde hastalarin patoloji sonuglart Niikleus sistemi tizerinden takip

edildi; veriler kaydedildi.
Istatistiksel Analiz

Arastirmada verilerin analiz edilmesi i¢cin IBM SPSS 27 paket programi
kullanilmigtir. Siirekli veriler normal dagilim gosterenlerde ortalama =+ standart sapma,
normal dagilim gostermeyenlerde medyan (25-.75. ¢eyreklik) olarak, kategorik veriler ise
frekans ve yiizde olarak gosterilmistir. Gruplara gore kategorik degiskenler arasindaki
farklilik karsilagtirmalarinda beklenen deger sayis1 5 ve iizerinde olan ya da beklenen deger
sayis1 5’in altinda olan hiicrelerin oran1 %20’yi gegmeyen 2x2 ve RxC tablolarda Pearson
ki-kare, beklenen deger sayisi 5’in altinda olan hiicrelerin oram1 %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. Stirekli degiskenler arasindaki iligskide iki degisken de normal dagilim
gosteriyorsa Pearson momentler carpim korelasyon testi, iki degiskenden en az biri normal
dagilim gostermiyorsa Spearman’in siralama korelasyon testi kullanilmistir. Katilimeilarin
anamnez parametreler, kan parametreleri ve cerahhi sonuglarinin VATI degeri iizerindeki
etkisini incelemek amaciyla ¢oklu dogrusal regresyon analizi yapilmigtir. Katilimcilara ait
scadipoz (SAT), vscadipoz (VAT) ve VATI skorlarinin grup, anormal uterin kanamasi,
infertilite ve gec¢irilmis endometriosiz cerrahisine gore kestirim degerini belirlemek icinse
ROC analizi yapilmistir. Bagimsiz gruplar t-testi, Mann-Whitney U testi, Pearson ki-kare
testi, Fisher exact testi ve Fisher Freeman Halton testi icin etki biiyiikliikleri hesaplanmistir.

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

Endometriozis ve kontrol gruplarini olusturan kadin katilimcilara ait demografik ve

klinik parametrelerin gruba gore karsilastirilmas: Tablo 4.1°de verilmistir.

Tablo 4.1. Endometriozis ve Kontrol Gruplarim1 Olusturan Kadin Katilmeilara Ait Demografik ve
Klinik Parametrelerin Gruba Gore Karsilastirilmasi (N=60)

Anamnez Endometriozis Kontrol 0z " Etki
Parametreler Grubu (N=30) Grubu (N=30) p Biiyiikliigii
Med 43,00 44,00 "
Yas (25.75.C)  (37.25.44775)  (40,75-48,00) 1803 0,071 0,233
Boy (cm) X£SS 160,83+5,12 161,60+6,52 -0,506 0,614 0,131
Kilo (kg) X£SS 70,27+15,76 74,57+14,83 -1,088 0,281 0,281
Viicut Kitle XSS 27,1145,59 28,61+5,68 1,031 0,307 0,266
Indeksi
. Med 2,00 2,50 !
Gebelik Sayis1 (25.-75.C) (1,00-3,00) (1,00-3.25) -1,545 0,122 0,199
Dogum Sayis1 X£SS 1,67+0,92 1,97+1,07 -1,166 0,249 0,301
Non Siklik Agr1 X£SS 4,93+3,48 1,80+2,82 3,829 <0,001 0,989
Disparoni X£SS 5,59+3,87 2,37+2,98 3,574 <0,001 0,935
Dismenore X£SS 7,43+2.98 3,53+4,17 4,165 <0,001 1,075
Diskezi X£SS 2,37+3,75 0,57+1,91 2,346 0,024 0,606
Asil
Med 2,00 0,00
Semptomlarin i 2 -3,841 0,024 0,500
Siiresi (Yal) (25.-75.C) (0,65-4,25) (0,00-1,00)

*Bagimsiz gruplar t-testi, 'Mann-Whitney U testi

Sayisal demografik ve klinik parametrelerin gruba gore farklilagip
farklilagsmadigina iligskin yapilan istatistiksel analizler sonucunda non siklik agr1, disparoni,
dismenore, diskezi ve asil semptomlarin siiresinin gruba gore anlamli olarak farklilastigi
(p<0,001, p<0,01, p<0,05, siwrasiyla) digerlerinin ise anlamli olarak farklilasmadig
bulunmustur (p>0,05). Buna goére endometriozis grubunun non siklik agri, disparoni,
dismenore ve diskezi ortalamalar1 ve asil semptomlarin siire medyan1 kontrol grubundan
daha yiiksektir. Etki biiytikliiklerine bakildiginda yas, boy ve gebelik sayis1 kiigiik; kilo,
viicut kitle indeksi ve dogum sayis1 orta ve non siklik agri, disparoni, dismenore, diskezi ve

asil semptomlarin siiresi ise biiylik etki biiytlikliigline sahiptir (Tablo 4.1).
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Endometriozis ve kontrol gruplarini olusturan kadin katilimcilara ait kategorik demografik

ve klinik parametrelerin gruba gore karsilastirilmasi Tablo 4.2°de verilmistir.

Tablo 4.2. Endometriozis ve Kontrol Gruplarim Olusturan Kadin Katihmeilara Ait Kategorik
Demografik ve Klinik Parametrelerin Gruba Gore Karsilastirilmas: (N=60)

- Kontrol
Endometriozis Grubu
Grubu (N=30) (N=30)
Anamnez Etki
Parametreler N (%)* N (%)? 1 p*  Biiyiikliigii
NSD 11 (42,3) 16 (59,3) 3,351 0,169 0,254
Dogum Sekli  CS 12 (46,2) 6 (22,2)
NSD-CS 3(1L5) 5(18,5)
Anormal Var 16 (53,3) 21 (70,0) 1,763 0,184 0,171
Uterin
Kanamasi Yok 14 (46,7) 9 (30,0)
Var 10 (33,3) 0 (0,0) 12,000 <0,001 0,447
Infertilite
Yok 20 (66,7) 30 (100,0)
Kronik Pelvik  Var 26 (86,7) 10 (33,3) 17,778 <0,001 0,544
Agn Yok 4(13,3) 20 (66,7)
Basi Var 10 (33,3) 12 (40,0) 0,287 0,592 0,069
Semptomlarl v 20 (66,7) 18 (60,0)
Kistin Var 14 (46,7) 1(3,3) 15,022 <0,001 0,500
Biiyiimesi Yok 16 (53,3) 29 (96,7)
Endometriozis Evyet 16 (53,3) 0 (0,0) 21,818 <0,001 0,603
icin Ilac
Kullanma Hay1r 14 (46,7) 30 (100,0)
Dianogest 6 (37,4) -
Levonorgestrel 2(12,4) -
OKS 53L3) -
Dianogest,
Kullanilan Levonorgestrel 1(6.3) )
Hlaclar
Dianogest,
Levonorgestrel, 1(6,3) -
OKS
OKS, Neta,
Letrozol 1(6,3) )
Gegirilmis Evet 4(13,3) 0 (0,0) 2 0,112 0,267
Endometriozis
Cerrahisi Hayir 26 (86,7) 30 (100,0)

*Ki-kare testi, 'Fisher Freeman Halton testi, “Fisher exact testi, *Siitun yiizdesi, NSD: Normal Spontane
Dogum, CS: Sezaryen
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Kategorik demografik ve klinik parametrelerin  gruba gore farklilasip
farklilasmadigina iliskin yapilan istatistiksel analizler sonucunda infertilite, kronik pelvik
agri, kistin biiylimesi ve endometriozis i¢in ila¢g kullanmanin gruba gore anlamli olarak
farklilastig1 (p<<0,001) digerlerinin ise anlaml1 olarak farklilasmadigi bulunmustur (p>0,05).
Buna gore endometriozis grubunun infertilite varligi, kronik pelvik agri varligi, kistin
bliylime varligt ve endometriozis i¢in ilag kullanma yiizdeleri kontrol grubundan daha
yiiksektir. Etki buytkliiklerine bakildiginda dogum sekli, anormal uterin kanamasi ve
gecirilmis endometriozis cerrahisi orta ve infertilite, kronik pelvik agri, bas1 semptomlari,
kistin biliylimesi ve endometriozis icin ila¢ kullanma biiyiik etki biiyiikliigline sahiptir

(Tablo 4.2).

Endometriozis ve kontrol gruplarimi olusturan kadin katilimecilara ait kan

parametrelerin gruba gore karsilastirilmasi Tablo 4.3’te verilmistir.

Tablo 4.3. Endometriozis ve Kontrol Gruplarimi Olusturan Kadin Katihmecilara Ait Biyokimysal
Parametrelerin Gruba Gore Karsilastirilmasi (N=60)

Kan Endometriozis Kontrol 0z « Etki

Parametreleri Grubu (N=30) Grubu (N=30) P Biiyiikliigii

?S‘:‘]";‘)“‘ Yag LSS 20408£133,57  292.28:114,77 0,056 0,955 0,015

Viseral Yag r

VAT) 2SS 10836+38,80  118,77+52,64  -0.871 0,387 0,225

VAT indeks Med 0,27 0,30 .

(VATI) (25-75.C)  (0,23-0,34) 023038 0872 0383 0.113
Med 0,86 0,15 1

AMH (25-75.C)  (0,18-2,09) 0,02-042) 739 <0001 0,485
Med 28,50 12,95 1

CA-125 (25-75.C)  (9.88-100,50) (8332053 164 0,002 0,408
Med 8,13 6,54 1

CA-19-9 (25.-75.C) (4,41-24,13) (4,31-11,95) -1,525 0,127 0,197

CEA ESS 1254081 1304078 0242 0810 0,064
Med 2,28 1,93 1

AFP 25-75C)  (1,37-3,15) (151297 0228 0820 0,029
Med 12,00 14,85 1

CA-15-3 (25-75.C)  (9.88-1685)  (11,052008)  ~L19% 0231 0,155

. Med 90,00 89,50 1
Achik Glikoz (25.-75.C) (83.75-94,00) (82,00-99,00) -0,192 0,847 0,025
. Med 5,50 5,80
Achik insiili ’ ’ 1,0170 0,309 0,131
¢t tnsuiin (25-75.C)  (3,10-8,00) (4,05-9,70) . . ’

Med 135 1,32

HOMA-IR ¢ ’ ’ 0210' 0,833 0,027

(25-75.C)  (0,85-2,08) (0,91-1,95)
Total Kolesterol EESS 176,03£29,64  172,00+3533 0,479 0,634 0,124

Kisaltmalar: SAT: Abdominal subkutan6z adipoz doku; VAT: Viseral adipoz doku; AMH: Anti-Miillerian
Hormon; CA-125:Kanser Antijeni 125; CA-19-9 (Kanser Antijeni 19-9; CEA:Karsinoembriyonik antijen;
AFP: Alfa fetoprotein; CA-15-3: Kanser Antijeni 15-3; HOMA-IR: Insiilin direncinin hemostatik model
degerlendirmesi
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Tablo 4.3. (devam) Endometriozis ve Kontrol Gruplarimi Olusturan Kadin Katihmecilara Ait

Biyokimyasal Parametrelerin Gruba Gore Karsilastirilmasi (N=60)

Endometriozis Kontrol .
Kan Grubu Grubu t/'Z * Bii E.tll:ll.. e
tyikligii
Parametreleri (N=30) (N=30) y &
Trigliserid X£SS 106,37+£37,57  94,97+41,93 1,109 0,272 0,286
LDL X£SS 107,07+£27,84  108,47+£35,62  -0,170 0,866 0,044
HDL X£SS 49,17+11,15 46,57+10,66 0,923 0,360 0,238
HBA1C X£SS 5,26+0,28 5,43+0,35 -2,056 0,045 0,550
WBC X+SS 6,83+1,93 6,94+2,06 -0,207 0,837 0,053
PLT XSS 278,57£52,74  272,17£59,23 0,442 0,660 0,114
Notrofil XSS 4,26+1,44 4,06+1,31 0,572 0,570 0,148
Lenfosit X£SS 2,01+0,64 1,99+0,54 0,131 0,897 0,034
. Med 0,39 0,41
Monosit -0,089! 0,929 0,011
(25.-75.C)  (0,31-0,46)  (0,30-0,45)
Med 13,75 13,80
RDW-SW -0,488! 0,625 0,063
(25.-75.C)  (13,38-16,08)  (13,10-14,90)
Med 47,00 47,00
RDW-SD -0,660! 0,509 0,085
(25.-75.C)  (44,00-50,00) (45,00-50,50)
MPV XSS 10,89+1,13 10,87+1,28 0,053 0,958 0,014
HB XSS 12,43+1,15 12,46+1,15 -0,112 0,911 0,029
HTC X£SS 38,30+3,15 38,47+3,23 -0,202 0,841 0,052
. . Med 2,06 2,00
Notrofil/Lenfosit -0,296! 0,767 0,038
(25.-75.0) (1,59-2,60) (1,51-2,53)
Platelet/Lenfosit x£SS 150,41+49,76  143,41+41,45 0,592 0,556 0,153
Lenfosit/Monosit x£SS 5,39+1,90 5,22+1,75 0,347 0,730 0,090
Med 11,85 11,60
PT -0,244 0,807 0,031
(25.-75.C)  (11,15-12,13)  (11,30-12,13)
Med 24,90 25,30
APTT -0,281 0,779 0,036
(25.75.C)  (23,90-26,85)  (23,90-26,83)
Med 1,01 0,98
INR -0,779 0,436 0,101
(25.-75.C)  (0,95-1,04)  (0,95-1,03)
. Med 4,00 3,00
Sedimantasyon -0,082 0,934 0,011
(25.-75.C)  (2,00-10,00)  (2,00-13,75)
Med 1,62 1,51
CRP -0,723 0,470 0,093
(25.-75.0) (1,08-4,00) (0,61-3,09)

Kisaltmalar: LDL: Diisilk Yogunluklu Lipoprotein; HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein; HBAIC:
Hemoglobin Alc 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 zaman1 INR: International normalized ratio; CRP: C reaktif protein;

*Bagimsiz gruplar t-testi, 'Mann-Whitney U testi
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Biyokimyasal parametrelerinin gruba gore farklilagip farklilasmadigina iliskin
yapilan istatistiksel analizler sonucunda AMH, CA-125 ve HBA1C degerlerinin gruba gore
anlamli olarak farklilastigi (p<0,001, p<0,01, p<0,05) digerlerinin ise anlamli olarak
farklilasmadig1 bulunmustur (p>0,05). Buna gore endometriozis grubunun AMH ve CA-
125 medyanlar1 ortalamasi kontrol grubundan yiiksektir. HBA1C medyan1 ortalamasi ise
kontrol grubunda hasta grubuna goére daha yiiksektir. Etki biiyiikliiklerine bakildiginda
SAT, VATI, CA-19-9, CEA, AFP, CA-15-3, aclik glikoz, aclik insiilin, HOMA-IR, total
kolesterol, LDL, WBC, PLT, nétrofil, lenfosit, monosit, RDW-SW, RDW-SD, MPV, HB,
HTC, notrofil/lenfosit, platelet/lenfosit, lenfosit/monosit, PT, APTT, INR, sedimantasyon
ve CRP kiiciik; AMH ve CA-125 orta ve HBAI1C ise biiyiik etki biiyiikliigiine sahiptir
(Tablo 4.3).

Endometriozis ve kontrol gruplarini olusturan kadin katilimcilara ait cerrahi

sonuclarin gruba gore karsilastirilmasi Tablo 4.4’te verilmistir.

Tablo 4.4. Endometriozis ve Kontrol Gruplarim Olusturan Kadin Katihmcilara Ait Cerrahi
Sonuclarin Gruba Goére Karsilastirilmasi: (N=60)

4 Kontrol
Endometriozis Grubu
Grubu (N=30)
Cerrahi (N=30) Etki
Senuglar N (%)* N (%)* P p*  Biiyiikliigii
LS 24 (80,0) 17 (56,7) 13,046! <0,001 0,470
LT 2 (6,7) 13 (43,3)
LS’den
LT LTye 3(10,0) 0 (0,0)
Doéniis
VTH 1(3,3) 0(0,0)
Endometrioma Bilateral 5(16,7) 0 (0,0) 41,409' <0,001 0,788
Varhg Unilateral 18 (60,0) 0 (0,0)
Yok 7 (23,3) 30 (100,0)
Endometrioma Sag 9(39.1) B
(Sag/Sol) Sol 2 391) )
Sag ve Sol 5(21,8) -
2 cm 2(8,7) _
3cm 2(8,7) -
4 cm 2(8,7) -
Endometrioma > cm 2(8.7) B
Boyutu (cm) 6 cm 5(2L7) ;
7 cm 1(4,3) ;
& cm 1(4,3) -
9cm 1(4,3) -
10 cm 1(4,3) -

Kisaltmalar: LS: Laparoskopi; LT: Laparotomi; cm: santimetre

*Ki-kare testi, 'Fisher Freeman Halton testi, 2Fisher exact testi, *Siitun yiizdesi



Tablo 4.4. (devam) Endometriozis ve Kontrol Gruplarini Olusturan Kadin Katihmeilara Ait Cerrahi
Sonuclarin Gruba Goére Karsilastirilmasi (N=60)

. Kontrol
Endometriozis Grub
Grubu (N=30) er‘y;‘

Cerrahi (N=30) Etki
Sonuglar N (%)? N (%)* 1 p*  Biiyiikliigii

15cm 1(4,3) -

Sag 2 cm,

Sol 6 cm 1@3) )

Sag 3 cm,

Sol 8 cm 1@3) )
Endometrioma Sas 4
Boyutu (cm ag < cm, -

yutu (em) Sol 2 cm 1@3)

Sag 5 cm,

Sol 5 cm 1@33) )

Sag 7 cm,

Sol 3 cm 1(33) )
Siiperfisial Var 20 (66,7) 0 (0,0) 30,000 <0,001 0,707
Peritoneal
Endometrioz Yok 10 (33,3) 30 (100,0)
Sakrouterin Var 12 (40,0) 0 (0,0) 15,000 <0,001 0,500
Nodiil Yok 18 (60,0) 30 (100,0)

Var 1(3,3) 0 (0,0) 2 1,000 0,130
Rektal Nodiil

Yok 29 (96,7) 30 (100,0)
Douglas Var 9 (30,0) 0 (0,0) 2 0,002 0,420
Obliterasyonu  yok 21 (70,0) 30 (100,0)

0 0(0,0) 30 (100,0) 73,769'  <0,001 1,000
Endometriozis
Evre 1-2 4(13,3) 0 (0,0)

34 26 (86,7) 0 (0,0)
Uterosakral Var 12 (40,0) 0(0,0) 15,000  <0,001 0,500
Ligaman
CUL-DE-SAC  Var 8 (26,7) 0 (0,0) 2 0,005 0,392
Tutulumu Yok 22 (73,3) 30 (100,0)
Rekto Vajinal Var 8 (26,7) 0 (0,0) 2 0,005 0,392
Septum
Tutulumu Yok 22(73,3) 30 (100,0)
USL+CUL-DE- Var 4 (13,3) 0(0,0) -2 0,112 0,267
SAC Tutulumu vk 26 (86,7) 30 (100,0)
Ureter
Tutulumu Yok 30 (100,0) 30 (100,0) - - -

Kisaltmalar: USL: Uterosakral Ligament; cm: santimetre

*Ki-kare testi, 'Fisher Freeman Halton testi, *Fisher exact testi, *Siitun yiizdesi
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Tablo 4.4. (devam) Endometriozis ve Kontrol Gruplarini Olusturan Kadin Katihmeilara Ait Cerrahi
Sonuclarin Gruba Goére Karsilastirilmasi (N=60)

Endometriozis lg)::ltg::l
Grubu (N=30) N=30
Cerrahi (N=30) Etki
Sonugclar N (%)? N (%)? 1 p* Biiyiikliigii
Endometrioma  Var 12 (41,4) 0 (0,0) 15,583  <0,001 0,514
Kistektomi Yok 17 (58,6) 30 (100,0)
Bileteral Var 3(10,0) 0(0,0) 2 0,237 0,229
Kistektomi Yok 27 (90,0) 30 (100,0)
Kist Var 10 (33,3) 0(0,0) 12,000  <0,001 0,447
Aspirasyonu Yok 20 (66,7) 30 (100,0)
. Var 26 (86,7) 0(0,0) 45882  <0,001 0,874
DIE Cerrabhisi
Yok 4(13,3) 30 (100,0)
TAH BSO/TAH  Var 4(13,3) 7(23,3) 1,002 0,317 0,129
BSJ Yok 26 (86,7) 23 (76,7)
TLH BSO/TLH  Var 4(13,3) 10 (33,3) 3,354 0,067 0,236
BSJ Yok 26 (86,7) 20 (66,7)
Var 2(6,7) 7(23.,3) 2 0,145 0,233
Adenomyozis
Yok 28(93,3) 23 (76,7)
) Var 7(23,3) 21 (70,0) 13,125  <0,001 0,468
Leiomyoma
Yok 23 (76,7) 9 (30,0)
0 7(23.,3) 30(100,0)  41,181'  <0,001 0,788
1 18 (60,0 0 (0,0
Kist Sayis1 (G ©.0)
2 4(13,3) 0(0,0)
3 1(3,3) 0 (0,0)

Kisaltmalar: DIE: Derin infiltratif endometrioz; TAH + BSO: Total abdominal histerektomi ve bilateral
salphingooferektomi; TAH + BSJ: Total abdominal histerektomi ve bilateral salpenjektomi; TLH + BSO:
Total laparoskopik histerektomi ve bilateral salphingooferektomi; TLH + BSJ: Total laparoskopik
histerektomi ve bilateral salpenjektomi

*Ki-kare testi, 'Fisher Freeman Halton testi, *Fisher exact testi, *Siitun yiizdesi

Cerrahi sonuglarin gruba gore farklilasip farklilasmadigina iliskin yapilan
istatistiksel analizler sonucunda LS/LT, endometrioma varligi, siiperfisial peritoneal
endometrioz, sakrouterin nodiil, douglas obliterasyonu, endometriozis evre, uterosakral
ligaman tutulumu, Cul-de-sac tutulumu, rekto vajinal septum tutulumu, endometrioma
kistektomi, kist aspirasyonu, DIE cerrahisi, leiomyoma ve kist sayisinin gruba gore anlamli
olarak farklilastigi (p<0,001, p<0,01) digerlerinin ise anlamli olarak farklilasmadig
bulunmustur (p>0,05). Buna gore endometriozis grubunun LS ve LS’den LT’ye doniis
yiizdeleri kontrol grubundan daha yiiksekken, LT yiizdesi daha diisiiktiir. Endometriozis
grubunda endometrioma, siiperfisial peritoneal endometrioz, sakrouterin nodiil, douglas
obliterasyonu, endometriozis evre, uterosakral ligaman tutulumu, Cul-de-sac tutulumu,

rekto vajinal septum tutulumu, endometrioma kistektomi, kist aspirasyonu, DIE cerrahisi
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ve kist varligi goézlemlenirken kontrol grubunda hi¢ yoktur. Kontrol grubunun leiomyoma
varlig1 ylizdesi endometriozis grubundan daha ytiksektir. Etki biiyiikliiklerine bakildiginda
rektal nodiil, USL+CUL-DE-SAC tutulumu, bileteral kistektomi, TAH + BSO (Total
abdominal histerektomi ve bilateral salphingooferektomi)/TAH + BSJ (Total abdominal
histerektomi ve bilateral salpenjektomi), TLH + BSO (Total laparoskopik histerektomi ve
bilateral salphingooferektomi)/ TLH + BSJ (Total laparoskopik histerektomi ve bilateral
salpenjektomi) ve adenomyozis orta ve LS(Laparoskopi)/ LT(Laparotomi), endometrioma
varligi, siiperfisial peritoneal endometrioz, sakrouterin nodiil, douglas obliterasyonu,
endometriozis evre, uterosakral ligaman tutulumu, Cul-de-sac tutulumu, rekto vajinal
septum tutulumu, endometrioma kistektomi, kist aspirasyonu, DIE (Derin infiltratif
endometrioz) cerrahisi, leiomyoma ve kist sayis1 yliksek etki biiyiikliigiine sahiptir (Tablo

4.4).

SAT, VAT ve VATI degerleri ile kan parametreleri arasindaki iliskinin sonuglari
Tablo 4.5’te verilmistir.

Tablo 4.5. SAT, VAT ve VATI Degerleri ile Kan Parametreleri Arasindaki iliskinin incelenmesi (N=60)

SAT VAT VATI

T S
CA-125 . 'éf o 'ﬁ’,ﬁiﬁ* _(2’119669
cweomE R

*
CEA Ir) 8:233 0(;?01133 g, gi;
Ar ; 0% 0593 0%
%k -

CA-15-3 . %’209214 8;i§i (%701 !
Aglik Glikoz : 8’, - 06,20332* 8’,8{;{
Aclik Insiilin Ir) %’209286* 003,;3; ' g, gﬁ
HOMA-IR 11; 06?04130* 0})3,3(6); ' 8:8‘012
Total Kolesterol IrJ 8;1‘(1)2 06’205468* g,ﬁ)i
Trigliserid ' 0.386%* 0.62°" 00
D 0,002 <0,001 0,749

Kisaltmalar: SAT: Abdominal subkutan6z adipoz doku; VAT: Viseral adipoz doku; AMH: Anti-Miillerian
Hormon; CA-125:Kanser Antijeni 125; CA-19-9 (Kanser Antijeni 19-9; CEA:Karsinoembriyonik antijen;
AFP: Alfa fetoprotein; CA-15-3: Kanser Antijeni 15-3; HOMA-IR: Insiilin direncinin hemostatik model
degerlendirmesi

*p<0.05, **p<0.01, Italik olarak verilen korelasyon katsayilari Spearman’in siralama korelasyon testiyle
hesaplanmigtir.
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Tablo 4.5. (devam) SAT, VAT ve VATI Degerleri ile Kan Parametreleri Arasindaki Iliskinin
Incelenmesi (N=60)

SAT VAT VATI
r 0.137 0.298* 0.114

LDL b 9 bl
p 0,296 0,021 0,385
r -0,41 1% -0,284* 0,054

HDL b b bl
p 0,001 0,028 0,681
r 0,180 0,326% 0,066
HBAIC P 0,183 0,014 0,629
r 0,017 0,119 0,004
WBC p 0,898 0363 0,974
r 0,233 0,200 0,077

PLT b b i
P 0,073 0,125 0,557
) r 0,038 0,220 0,079
Notrofil p 0,773 0,092 0,548
Lenfosit r 0,092 0,114 -0,043
p 0,484 0,386 0,743
o . r 0,010 0,168 0,091
p 0,938 0,201 0,489
r 0,059 0,162 0,067
RDW-5% p 0,657 0,217 0,609
r 0,166 0,061 0,251

RDW-SD ’ : ’
P 0,204 0,642 0,053
r 20,110 -0,009 0,066

MP 2 b i
v P 0,401 0,943 0,617
- r 0,145 0,012 0,126
p 0,269 0,928 0,336
r 0,126 -0,006 0,130

HT b b s
C p 0,335 0,965 0,321
r 0,039 0,198 0,132

Nétrofil/Lenfosit ' ' '
orolyLeniost p 0,769 0,130 0,316
r 0,049 -0,015 0,021

Platelet/Lenfosit ’ ? ’
ateleientost p 0,710 0,907 0,874
r 0,076 -0,105 0,127

Lenfosit/Monosit ’ ’ ’
cosiyvionost p 0,563 0,424 0,332
.- r 0,135 0,251 0,041
P 0,302 0,053 0,755
r 0,026 0,125 0,018

APTT ’ ’ :
p 0,844 0,341 0,891
r 0,124 -0.311% 0,058

INR ’ ’ ’
N p 0,344 0,016 0,660
Sedimantasvon r 0,124 0,084 0,032
Y p 0,357 0,534 0,811
r 0,258 0.300* 0,048
CRP p 0,055 0,025 0,725

Kisaltmalar: LDL: Diisilk Yogunluklu Lipoprotein; HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein; HBAIC:
Hemoglobin Alc 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 zaman1 INR: International normalized ratio; CRP: C reaktif protein;

*p<0.05, **p<0.01, Italik olarak verilen korelasyon katsayilari Spearman’in siralama korelasyon testiyle
hesaplanmustir.
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SAT degeri ile CA-15-3 (rs=0,291, p<0,05) ve aclik insiilin (rs=0,298, p<0,05)
arasinda diisiik diizeyde pozitif yonli; HOMA-IR (rs=0,343, p<0,05) ve trigliserid
(r=0,386, p<0,01) arasinda orta diizeyde pozitif yonlii ve HDL (r=-0,411, p<0,01) arasinda
orta diizeyde negatif yonlii anlamli bir iliski bulunmustur. VAT degeri ile CA-125 (rs=-
0,266, p<0,05) ve HDL (r=-0,284, p<0,05) arasinda diisiik diizeyde negatif yonlii; CEA
(r=0,313, p<0,05), aclik insiilin (rs=0,345, p<0,01), HOMA-IR (rs=0,396, p<0,01),
trigliserid (r=0,462, p<0,001), HBA1C (1=0,326, p<0,05) ve CRP (rs=0,300, p<0,05)
arasinda orta diizeyde pozitif yonlii; aclik glikoz (rs=0,263, p<0,05), total kolesterol
(r=0,256, p<0,05) ve LDL (r=0,298, p<0,05) arasinda diisiik diizeyde pozitif yonlii ve INR
(rs=-0,311, p<0,05) arasinda orta diizeyde negatif yonlii anlamli bir iliski bulunmugtur

(Tablo 4.5).

Kadin katilmecilara ait SAT, VAT ve VATI degerlerinin grup, anormal uterin
kanama, infertilite ve gecirilmis endometriozis cerrahisine gore kestirim degerini
belirlemek adina ROC analizinin sonuglar1 Tablo 4.6’da ve ROC egri grafikleri sirasiyla
Sekil 4.1, Sekil 4.2, Sekil 4.2 ve Sekil 4.4 olarak verilmistir.

Tablo 4.6. Kadin katihmcilara ait SAT, VAT ve VATI Degerlerinin Grup, Anormal Uterin Kanamasi,
Infertilite ve Gecirilmis Endometriozis Cerrahisine Gore Kestirim Degerini Belirlemek i¢cin Yapilan
ROC Analizi Sonucu (N=60)

Egrinin %95 Giiven Arahg

. Standart
Alg'l‘;fk' Hata p Alt Ust
SAT 0,468 0,076 0,668 0,320 0,616
Grup VAT 0,462 0,075 0,615 0,315 0,610
VATI 0,434 0,075 0,383 0,288 0,581
Anormal SAT 0,374 0,077 0,102 0,222 0,525
Uterin VAT 0,459 0,078 0,600 0,306 0,613
Kanamasi VATI 0,595 0,075 0,221 0,447 0,742
SAT 0,620 0,095 0,202 0,434 0,805
[nfertilite VAT 0,701 0,087 0,032 0,531 0,872
VATI 0,507 0,101 0,941 0,310 0,704
Gegirilmis SAT 0,500 0,164 1,000 0,178 0,822
Endometriozis VAT 0,665 0,136 0,273 0,398 0,932
Cerrahisi VATI 0,621 0,160 0,424 0,306 0,935

Katilimeilarin SAT, VAT ve VATI degerlerinin analiz sonuglar: sirastyla grup icin
SAT; EAA=0,468 (SH=0,076, %95 GA=0,320-0,616), VAT, EAA=0,462
(SH=0,075, %95 GA=0,315-0,610), VATI; EAA=0,434 (SH=0,075, %95 GA=0,288-
0,581), anormal uterin kanamasi i¢in SAT; EAA=0,374 (SH=0,077, %95 GA=0,222-
0,525), VAT; EAA=0,459 (SH=0,078, %95 GA=0,306-0,613), VATI; EAA=0,595
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(SH=0,075, %95 GA=0,447-0,742), infertilite icin SAT; EAA=0,620 (SH=0,095, %95
GA=0,434-0,805), VAT; EAA=0,701 (SH=0,087, %95 GA=0,531-0,872), VATI
EAA=0,507 (SH=0,101, %95 GA=0,310-0,704) ve gecirilmis endometriozis cerrahisi igin
SAT; EAA=0,500 (SH=0,164, %95 GA=0,178-0,822), VAT; EAA=0,665
(SH=0,136, %95 GA=0,398-0,932), VATI; EAA=0,621 (SH=0,160, %95 GA=0,306-0,935)
olup infertilite icin VAT degeri (p=0,032, p<0,05) hari¢ diger degerlerin istatistiksel
sonuclar1 anlamsiz ¢iktig1 i¢in ROC analizi ile kestirim degeri belirlenememistir (p>0,05)
(Tablo 4.6).
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Sekil 4.1. Kadin Katilmeilara Ait SAT, VAT ve VATI Degerlerinin Gruba Gore ROC Egrisi Grafigi
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Sekil 4.2. Kadin Katihmcilara Ait SAT, VAT ve VATI Degerlerinin Anormal Uterin Kanamasina Gore
ROC Egrisi Grafigi
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Sekil 4.3. Kadin Katiimeilara Ait SAT, VAT ve VATI Degerlerinin Infertiliteye Gore ROC Egrisi
Grafigi
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Sekil 4.4. Kadin Katimcilara Ait SAT, VAT ve VATI Degerlerinin Gegirilmis Endometriozis
Cerrahisine Gore ROC Egrisi Grafigi

Infertilite icin VAT degerinin kesme noktasi, duyarhlik, 1-6zgiilliik ve olabilirlik

orani Tablo 4.7°de verilmistir.

Tablo 4.7. infertilite icin VAT Degerinin Kesme Noktasi, Duyarhhk, 1-Ozgiilliik ve Olabilirlik Oram

Kesme Noktasi Duyarhhk 1-Ozgiilliik Olabilirlik
Oram
VAT 120,10 0,75 0,38 2,00

Infertilite icin VAT degerinin kesme noktas1 120,10’dur (Tablo 4.7).

SAT, VAT ve VATI degerlerinin bireysel katsay1 grafikleri Sekil 8’de verilmistir.
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Beklenen Klmdilatif Olasilik
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Sekil 4.5. SAT, VAT ve VATI Degerlerinin Bireysel Katsay1 Grafikleri
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Endometriozis hastalarina ait sayisal klinik parametrelerin  gruba gore

karsilastirilmasi Tablo 4.8’de verilmistir.

Tablo 4.8. Endometriozis Hastalarina Ait Sayisal Anamnez Parametrelerin Gruba Gore
Karsilagtirilmasi (N=30)

Grup I (VAT

index Grup II (VAT 7 . Etki
Anamnez <0,265)  index >0,265)(N=15) P Biiyiikliigii
Parametreler (N=15)
Yas XSS 39,40+6,13 41,07+6,97 -0,695 0,493 0,254
Boy (cm) XSS 161,13+4,50 160,53+5,82 0,316 0,754 0,115
Kilo (kg) xX+SS 75,93+17,22 64,60+12,21 2,079 0,048 0,759
Viicut Kitle XSS 29,16+6,05 25.06+4.37 2132 0,042 0,778
Indeksi

. Med 2,00 1
Gebelik Sayis1 (25.-75.0) (1,00-3,00) 2,00 (2,00-3,00) -0,331 0,741 0,060
Dogum Sayis1 X£SS 1,80+1,08 1,53+0,74 0,787 0,438 0,287
Non Siklik Agn X£SS 4,93+3,13 4,93+3,92 0,000 1,000 0,000
Disparoni X£SS 6,47+3,31 4,64+4,31 1,283 0,210 0,477
Dismenore XSS 7,00+£2,93 7,87+3,07 -0,792 0,435 0,289
Diskezi XSS 2,67+3,96 2,07£3,63 0,432 0,669 0,158
Asil
Med 2,00

Semptomlarin 4 2,00 (1,00-5,00) -0,898! 0,369 0,164
Siresi (Y1) (25.-75.C)  (0,50-3,00)

Kisaltmalar: cm: santimetre; kg: kilogram

*Bagimsiz gruplar t-testi, 'Mann-Whitney U testi

Sayisal anamnez parametrelerin gruba gore farklilasip farklilasmadigina iliskin
yapilan istatistiksel analizler sonucunda kilo ve viicut kitle indeksinin gruba gore anlamli
olarak farklilastig1 (p<0,05) digerlerinin ise anlamli olarak farklilasmadigr bulunmustur
(p>0,05). Buna gére grup I’in kilo ve VKI ortalamalar1 grup II’den daha yiiksektir. Etki
biiytlikliiklerine bakildiginda boy, gebelik sayisi, non siklik agri, diskezi ve asil
semptomlarin siiresi kiiciik; yas, dogum sayisi, disparoni ve dismenore orta ve kilo ve

viicut kitle indeksi ise biiyiik etki biiyiikliigiine sahiptir (Tablo 4.8).

Endometriozis hastalarina ait kategorik anamnez parametrelerin gruba gore

karsilastirilmasi Tablo 4.9°da verilmistir.
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Tablo 4.9. Endometriozis Hastalarina Ait Kategorik Anamnez Parametrelerin Gruba Gore
Karsilastirilmasi (N=30)

Grup I
(VAT Grup 11
index (VAT
<0,265) jndex >0,265)(N=15)
Anamnez (N=13) Etki
Parametreler N (%)? N (%)? P p*  Biiyiikliigii
NSD 4 (30,8) 7 (53,8) 3,433' 0,223 0,383
Dogum Sekli  CS 6 (46,2) 6 (46,2)
NSD-CS 3(23,1) 0 (0.0)
Anormal Var 8 (53.,3) 8 (53,3) 0,000 1,000 0,000
Uterin
Kanama Yok 7(46,7) 7(46,7)
Var 4 (26,7) 6 (40,0) 0,600 0,439 0,141
Infertilite 11
Yok (73.3) 9 (60,0)
12 -2 0,598 0,196
Kronik Pelvik  Var (80,0) 14(93,3)
Agn
Yok 3 (20,0) 1(6,7)
Var 5(33,3) 5(33,3) 0,000 1,000 0,000
Basi .
Semptomlari
p Yok (66.7) 10 (66,7)
Kistin Var 8 (53,3) 6 (40,0) 0,536 0,464 0,134
Biiyiimesi Yok 7 (46,7) 9 (60,0)
Endometriozis Eyet 6 (40,0) 8 (53,3) 0,536 0,464 0,134
icin Ilac
Kullanma Hayir 9 (60,0) 7 (46,7)
Dianogest 4 (44,4) 2 (28,6) 7,028' 0,233 0,508
Levonorgestrel 0 (0,0) 2 (28,6)
OKS 4 (44,4) 1(14,3)
Dianogest,
Kullanilan Levonorgestrel 1aL2) 0(0,0)
Hlaclar
Dianogest,
Levonorgestrel, 0 (0,0) 1(14,3)
OKS
OKS, Neta,
Letrozol 0(0,0) 1(4.3)
Gegirilmis Evet 1(6,7) 3(20,0) - 0,598 0,196
Endometriozis 14
Cerrahisi Hayir (93,3) 12 (80,0)

*Ki-kare testi, 'Fisher Freeman Halton testi, “Fisher exact testi, Siitun yiizdesi, NSD: Normal Spontane
Dogum, CS: Sezaryen
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Kategorik anamnez parametrelerin gruba gore farklilasip farklilasmadigina iliskin
yapilan istatistiksel analizler sonucunda kategorik anamnez parametrelerin gruba gore
anlamli olarak farklilasmadigi bulunmustur (p>0,05). Etki biiytkliiklerine bakildiginda
anormal uterin kanamasi ve basi semptomlar diisiik; infertilite, kronik pelvik agri, kistin
biiylimesi, endometriozis i¢in ila¢ kullanma ve gecirilmis endometriozis cerrahisi orta ve

dogum sekli ve kullanilan ilaglar ise biiyiik etki biiytikliigiine sahiptir (Tablo 4.9).

Endometriozis hastalarina ait biyokimyasal parametrelerin gruba  gore

karsilastirilmast Tablo 4.10°da verilmistir.

Tablo 4.10. Endometriozis Hastalarima Ait Kan Parametrelerin Gruba Goére Karsilastirilmasi (N=30)

Grup I

. Grup 11 .
(VAT index 7 . Etki
Kan <0,265) . (VAT p Biiyiikliigii
' index >0,265)(N=15)
Parametreleri (N=15)
317,94
i 5 Med ’ 226,42
?Sez:ITa)m - 25 ;5 (254,46- 173,45-278,19 "2,966" 0,003 0,541
( -~ C) 493’57) ( s . s )
Viseral Yag XSS 94.44+33.79 122,29+39.51 2,074 0,047 0,757
(VAT) H 9 9 bl 9 bl bl
VAT indeks _
(VATD) XSS 0,21+0,05 0,35+0,05 7,501 <0,001 3,737
AMH XSS 1,38+0,93 1,01+1,45 0,807 0,427 0,300
CA-125 Med (T;’ig 23,09 0975' 0330 0,178
(25.-75.0) 102,00) (9,22-100,00)
Med 8,18 8,08
CA-19-9 0,000" 1,000 0,000
(25.-75.C)  (6,39-18,10) (3,59-25,70)
CEA XSS 0,98+0,35 1,52+1,04 1,832 0,086 0,692
AFP XSS 2.36+1,01 2.44+1,44 20,157 0876 0,057
Med 11,80 13,30
CA-15-3 0,000" 1,000 0,000
(25.-75.C)  (9,90-19,70) (9,80-16,50)
) Med 92,00 90,00
Aclik Glikoz 0,917 0,935 0,167
(25.-75.C)  (82,00-94,00) (84,00-94,00)
Aclik insiilin XSS 5.45+3,19 6,29+3.35 20,660 0515 0,254
HOMA-IR XSS 1,42+0,80 1,46:0,76 20,123 0,903 0,047
Total Kolesterol XSS 166,07+25,82 186,00+30,67 21,926 0,064 0,703
Trigliserid XSS 101,40+34,45 111,33+41,03 0,718 0,479 0,262
LDL XESS 100,13+23.,97 114,00+30,47 21385 0,177 0,506
HDL XSS 48,67+10,16 49,67+12.41 0242 0811 0,088
HBA1C XSS 5,04+0,34 5,28+0,22 0364 0,719 0,133
WBC XSS 6,4742.22 7,19+1,58 -1,034 0310 0,377
PLT KESS  281,53+48,84 275,60+57,94 0,303 0,764 0,111
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Kisaltmalar: SAT: Abdominal subkutan6z adipoz doku; VAT: Viseral adipoz doku; AMH: Anti-Miillerian
Hormon; CA-125:Kanser Antijeni 125; CA-19-9 (Kanser Antijeni 19-9; CEA:Karsinoembriyonik antijen;
AFP: Alfa fetoprotein; CA-15-3: Kanser Antijeni 15-3; HOMA-IR: Insiilin direncinin hemostatik model
degerlendirmesi LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein; HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein; HBAIC:
Hemoglobin Alc WBC: Beyaz kan hiicresi; PLT: Trombosit

*Bagimsiz gruplar t-testi, 'Mann-Whitney U testi

Tablo 4.10. (devam) Endometriozis Hastalarina Ait Kan Parametrelerin Gruba Gore Karsilastirilmasi

(N=30)

Grup I
. Grup 11 .
(VAT index 0z “ Etki
Kan <0265) (VAT P*  Biiyiikliigii
. index >0,265)(N=15)
Parametreleri (N=15)
Nétrofil XSS 4,07+1,69 4,46+1,16 0,728 0,473 0,266
Lenfosit XSS 1,91+0,64 2.11%0,65 20,847 0,404 0,309
Monosit XSS 0,35+0,13 0,45+0,13 2269 0,031 0,829
Med 13.70 14,00
RDW-SW (25.- 20,6441 0,520 0,117
(12,60-14,20) (13,40-17,30)
75.C)
R 45,00 49,00
RDW-SD (25.- 1,790 0,073 0,327
(43,00-47,00) (46,00-58,00)
75.C)
MPV XSS 10,76+1,22 11,01£1,07 20,606 0,549 0,221
HB XSS 12,611,20 12,25+1,11 0,868 0,393 0,317
HTC =SS 38,73+2.89 37.87+3.,44 0,747 0,461 0,273
Nétrofil/Lenfosit XSS 2.24+1,02 2.28+0.81 0,117 0,907 0,043
Platelet/Lenfosit ~ x£SS  159,67+54.83 141,15+44,02 1,020 0316 0,372
Lenfosit/Monosit XSS 5,9842,07 4,79+1,55 1,778 0,086 0,649
Med 11,50 12,00
Pr (25-- 11,00-12,20 11,40-12,10 0.976" 0,329 0,178
75@) (: - 9) (3 - 9)
Med 24,60 2530
APTT (25.- 0,477" 0,633 0,087
(24,00-26,00) (23,60-27,40)
75.C)
INR XSS 1,00£0,07 1,02+0,09 0,852 0,401 0,311
) Med 2,00 7,00
Sedimantasyon (25.- -1,193! 0,233 0,218
(2,00-10,50) (3,00-11,00)
75.C)
Med 1,32 2,76
CRP (25.- -1,286' 0,198 0,235
75.0) (0,91-2,45) (1,17-5,18)

Kisaltmalar: RDW: Kirmizi hiicre dagilim genisligi; MPV: Ortalama trombosit hacmi; HGB: Hemoglobin
HTC: Hematokrit; PT: Protrombin zamani; APTT: Aktive parsiyel tromboplastin zaman1 INR: International
normalized ratio; CRP: C reaktif protein

*Bagimsiz gruplar t-testi, 'Mann-Whitney U testi

Biyokimyasal parametrelerinin gruba gore farklilasip farklilasmadigina iliskin

yapilan istatistiksel analizler sonucunda SAT, VAT, VATI ve monosit degerlerinin gruba
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gore anlamli olarak farklilastig1 (p<0,001, p<0,01, p<0,05) digerlerinin ise anlamli olarak
farklilasmadig1 bulunmustur (p>0,05). Buna gore grup I’in SAT medyani grup II’den daha
yiiksekken; VAT, VATI ve monosit ortalamalar1 daha diigiiktiir. Etki biiyiikliiklerine
bakildiginda CA-125, CA-19-9, AFP, CA-15-3, aglik glikoz, HOMA-IR, HDL, HBAIC,
PLT, RDW-SW, PT, APTT, sedimantasyon ve CRP diisiik; AMH, aglik instilin, trigliserid,
WBC, nétrofil, lenfosit, RDW-SD, MPV, HB, HTC, platelet/lenfosit ve INR orta ve SAT,
VAT, VATI, CEA, total kolesterol, LDL, monosit ve lenfosit/monosit ise biiyiik etki
biiyilikliigiine sahiptir (Tablo 4.10).

Endometriozis hastalarina ait cerrahi sonuglarin gruba gore karsilastirilmas: Tablo

4.11°de verilmistir.

Tablo 4.11. Endometriozis Hastalarina Ait Cerrahi Sonuclarin Gruba Gore Karsilastirilmasi (N=60)

Grup I
(VAT Grup 11
index (VAT
<0,265)  index >0,265)(N=15)
Cerrahi (N=15) Etki
Sonuglar N (%)? N (%)? i p*  Biiyiikliigii
LS 13 (86,7) 11 (73,3) 3,1381 0,489 0,342
LT 0 (0,0) 2 (13,3)
LS’den
LSAT LT’ye 2(13,3) 1(6,7)
Doniis
VTH 0(0,0) 1(6,7)
Bilateral 3 (20,0) 2(13,3) 0,472' 1,000 0,107
Endometrioma
Varhg Unilateral 9 (60,0) 9 (60,0)
Yok 3 (20,0) 4(26,7)
. Sag 5(41,7) 4(333) 0,755' 1,000 0,137
;ES‘:;‘/’;‘;‘I‘)‘“””‘ Sol 4(333) 5(41,7)
Sagve Sol 3 (25,0) 2 (16,7)
2 cm 2(16,7) 0 (0,0) 14917" 0469 0,738
3 cm 2 (16,7) 0 (0,0)
4 cm 0(0,0) 2(18,2)
5cm 1(8,3) 1(9,1)
6 cm 3 (25,0) 2(18,2)
7 em 0 (0,0) 1(9,1)
Endometrioma 8 cm 0(0,0) 1 O.1)
Boyutu (cm) 9 °m 1(8,3) 0(0,0)
10 cm 0 (0,0) 1(9,1)
15 cm 0 (0,0) 1(9,1)
Sag 2 cm,
sl b 1(83) 0 (0,0)
Sagdem, g3 0 (0,0)
Sol 8 cm ’ ’
Sag4cm,  0(0,0) 1(9,1)
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Sol 2 cm
Sag 5 cm,

Sol 5 cm 1(®8.3) 0(0.0)

Sag 7 cm,

Sol 3 em 0(0,0) 19,1
Siiperﬁsial Var 9 (60,0) 11 (73,3) 0,600 0,439 0,141
Peritoneal
Endometrioz Yok 6 (40,0) 4(26,7)

Kisaltmalar: LS: Laparoskopi, LT: Laparotomi; cm: santimetre

*Ki-kare testi, 'Fisher Freeman Halton testi, 2Fisher exact testi, *Siitun yiizdesi
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Tablo 4.11. (devam) Endometriozis Hastalarina Ait Cerrahi Sonu¢larin Gruba Goére Karsilastirilmasi
(N=30)

Grup I (VAT

index Grup Il
<0,265) (VAT
index >0,265)(N=15)
=1
Cerrahi (N=15) Etki
Sonuclar N (%)? N (%)? 1 p* Biiyiikliigii
Sakrouterin Var 6 (40,0) 6 (40,0) 0,000 1,000 0,000
Nodiil Yok 9 (60,0) 9 (60,0)
Var 0 (0,0) 1(6,7) 2 1,000 0,186
Rektal Nodiil
Yok 15 (100,0) 14 (93,3)
Douglas Var 4(26,7) 5(33,3) 2 1,000 0,073
Obliterasyonu v 11 (73,3) 10 (66,7)
Endometriozis 12 2(13.3) 2(13.3) 2 1,000 0,000
Evre 34 13 (86,7) 13 (86,7)
Uterosakral Var 6 (40,0) 6 (40,0) 0,000 1,000 0,000
Ligaman
Tutulumu Yok 9 (60,0) 9 (60,0)
Cul-de-sac Var 4(26,7) 4(26,7) 2 1,000 0,000
Tutulumu Yok 11 (73,3) 11 (73,3)
Rekto Vajinal Var 4(26,7) 4 (26,7) 2 1,000 0,000
Septum
Tutulumu Yok 11 (73.3) 11(73,3)
USL+Cul-de-sac  Var 2(13,3) 2(13,3) 2 1,000 0,000
Tutulumu Yok 13 (86,7) 13 (86,7)
Ureter
Tutulumu Yok 15 (100,0) 15 (100,0) - - -
Endometrioma  Var 7 (46,7) 5(35,7) 0358 0,550 0,111
Kistektomi Yok 8 (53.3) 9 (64,3)
Bileteral Var 2(13,3) 1(6,7) 2 1,000 0,111
Kistektomi Yok 13 (86,7) 14 (93,3)
Kist Var 6 (40,0) 4(26,7) 0,600 0,439 0,141
Aspirasyonu Yok 9 (60,0) 11(73,3)
. Var 13 (86,7) 13 (86,7) 2 1,000 0,000
DIE Cerrahisi
Yok 2(13,3) 2(13,3)
TAH BSO/TAH Var 2 (13,3) 2 (13,3) -2 1,000 0,000
BSJ Yok 13 (86,7) 13 (86,7)
TLH BSO/TLH Var 2 (13,3) 2 (13,3) -2 1,000 0,000
BSJ Yok 13 (86,7) 13 (86,7)

Kisaltmalar: DIE: Derin infiltratif endometrioz; TAH + BSO: Total abdominal histerektomi ve bilateral
salphingooferektomi; TAH + BSJ: Total abdominal histerektomi ve bilateral salpenjektomi; TLH + BSO:
Total laparoskopik histerektomi ve bilateral salphingooferektomi; TLH + BSJ: Total laparoskopik
histerektomi ve bilateral salpenjektomi

*Ki-kare testi, 'Fisher Freeman Halton testi, 2Fisher exact testi, *Siitun yiizdesi
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Tablo 4.11. (devam) Endometriozis Hastalarina Ait Cerrahi Sonu¢larin Gruba Goére Karsilastirilmasi
(N=30)

Grup I (VAT Grup II
index (VAT
Cerrahi <0,265) . _ Etki
Sonuglar (N=15) index >0,265)(N=15) 1 p* Biiyiikliigii
Var 1(6,7) 1(6,7) 2 1,000 0,000
Adenomyozis
Yok 14 (93,3) 14 (93,3)
Var 5(33,3) 2 (13,3) 2 0,390 0,236
Leiomyoma
Yok 10 (66,7) 13 (86,7)
0 3(20,0) 4 (26,7) 2,076 0,744 0,267
1 9 (60,0) 9 (60,0)
Kist Sayisi
2 3(20,0) 1(6,7)
3 0(0,0) 1(6,7)

*Ki-kare testi, 'Fisher Freeman Halton testi, 2Fisher exact testi, *Siitun yiizdesi

Cerrahi sonuglarin gruba gore farklilasip farklilasmadigina iliskin yapilan
istatistiksel analizler sonucunda cerrahi sonuglarin gruba gore anlamli olarak
farklilagsmadig1 bulunmustur (p>0,05). Etki biiytikliiklerine bakildiginda sakrouterin nodiil,
douglas obliterasyonu, endometriozis evre, uterosakral ligaman tutulumu, Cul-de-sac
tutulumu, rekto vajinal septum tutulumu, USL+Cul-de-sac tutulumu, DIE cerrahisi, TAH
BSO/TAH BSJ, TLH BSO/TLH BSJ ve adenomyozis diisiik; endometrioma varligi,
endometrioma (sag/sol), siiperfisial peritoneal endometrioz, rektal nodiil, endometrioma
kistektomi, bileteral kistektomi, kist aspirasyonu, leiomyoma ve kist sayis1 orta ve LS/LT

ve endometrioma boyutu ise biiylik etki biiyiikliigiine sahiptir (Tablo 4.11).

SAT, VAT ve VATI degerleri ile kan parametreleri arasindaki iliskinin sonuglari
Tablo 4.12°de verilmistir.

Tablo 4.12. SAT, VAT ve VATI Degerleri ile Kan Parametreleri Arasindaki iliskinin incelenmesi
(N=30)

SAT VAT VATI
r 0,286 0,015 -0,231
AMH ) b b
p 0,132 0,940 0,227
r -0,062 -0,240 -0,246
CA-125 ’ ' '
p 0,745 0,200 0,190
r -0,165 -0,392* -0,250
CA-19-9 ’ ' '
P 0,383 0,032 0,183
CEA r 0,106 0,270 0,359
p 0,592 0,164 0,061

Kisaltmalar: SAT: Abdominal subkutanéz adipoz doku; VAT: Viseral adipoz doku; VATI: Viseral Adipoz
Doku Indeksi; AMH: Anti-Miillerian Hormon; CA-125:Kanser Antijeni 125; CA-19-9 (Kanser Antijeni 19-9;
CEA:Karsinoembriyonik antijen
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*p<0.05, **p<0.01, Italik olarak verilen korelasyon katsayilari Spearman’in siralama korelasyon testiyle
hesaplanmustir.

Tablo 4.12. (devam) SAT, VAT ve VATI Degerleri ile Kan Parametreleri Arasindaki Iliskinin
Incelenmesi (N=30)

SAT VAT VATI

r 0,028 20,031 0,067

AFP p 0,885 0,872 0,726
r 0,269 0,386* 0,088

CA-13-3 P 0,151 0,035 0,643
. r 0,232 0,230 0,038

Aglik Glikoz P 0,217 0,221 0,842
. r 0,029 0,258 0,137
Aglik Insiilin P 0,886 0,194 0,494
r 0,184 0,333 0,061

HOMA-IR p 0,357 0,089 0,762
r 0,030 0,507+ 0,399*

Total Kolesterol P 0.877 0,004 0,029
Trioliserid r 0,319 0,371% 0,039
& P 0,086 0,043 0,836

r 0,237 0,568** 0,321

LDL P 0,206 0,001 0,084
r -0,495%* 0,275 0,174

HDL P 0,005 0,142 0,359
r 0,272 0,374* 0,118

HBAIC P 0,154 0,045 0,543
r 0,027 0,250 0,150

WBC p 0,886 0,184 0,428
r 0,235 0,171 0,025

PLT P 0,212 0,366 0,896
) r 0,121 0,265 0,140
Notrofil p 0,525 0,157 0,460
Lenfosit r 0,041 0,053 0,028
P 0,829 0,783 0,884

Monosit r 0,102 0,291 0,335
p 0,593 0,119 0,071

r 0,008 0,027 -0,007

RDW-SW P 0,967 0,889 0,969
r 0,335 0,009 0,355

RDW-SD p 0,070 0,961 0,054
r -0,148 0,022 0,129

MPV P 0,436 0,909 0,498
HE r 0,355 0,255 0,043
P 0,054 0,174 0,823

r 0,301 0,230 -0,083

HTC p 0,106 0,222 0,664

Kisaltmalar: SAT: Abdominal subkutandz adipoz doku; VAT: Viseral adipoz doku; VATI: Viseral Adipoz
Doku Indeksi; AFP: Alfa fetoprotein; CA-15-3: Kanser Antijeni 15-3; HOMA-IR: Insiilin direncinin
hemostatik model degerlendirmesi LDL: Diisikk Yogunluklu Lipoprotein; HDL: Yiiksek Yogunluklu
Lipoprotein; HBA1C: Hemoglobin Alc WBC: Beyaz kan hiicresi; PLT: Trombosit; RDW: Kirmizi hiicre
dagilim genisligi; MPV: Ortalama trombosit hacmi; HGB: Hemoglobin HTC: Hematokrit

*p<0.05, **p<0.01, Italik olarak verilen korelasyon katsayilari Spearman’in siralama korelasyon testiyle
hesaplanmustir.
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Tablo 4.12. (devam) SAT, VAT ve VATI Degerleri ile Kan Parametreleri Arasindaki Iliskinin
Incelenmesi (N=30)

SAT VAT VATI
. . -0,001 0,161 0,097
Notrofil/Lenfosit
p 0,995 0,395 0,611
) r 0,068 0,003 -0,048
Platelet/Lenfosit
p 0,720 0,988 0,801
) ) r 0,149 -0,336 -0,389%*
Lenfosit/Monosit
p 0,433 0,069 0,033
PT r -0,294 -0,123 0,031
p 0,115 0,516 0,871
r 0,034 -0,028 -0,043
APTT
p 0,857 0,885 0,822
r -0,242 -0,110 0,060
INR
p 0,197 0,564 0,753
. r 0,023 0,221 0,164
Sedimantasyon
p 0,907 0,249 0,394
r 0,169 0,368 0,208
CRP
p 0,410 0,064 0,307

Kisaltmalar: SAT: Abdominal subkutandz adipoz doku; VAT: Viseral adipoz doku; VATI: Viseral Adipoz
Doku Indeksi; PT: Protrombin zamani; APTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani INR: International
normalized ratio; CRP: C reaktif protein

*p<0.05, **p<0.01, Italik olarak verilen korelasyon katsayilari Spearman’in siralama korelasyon testiyle
hesaplanmigtir.

SAT degeri ile HDL arasinda orta diizeyde negatif yonlii anlamli bir iliski
bulunmustur (rs=-0,495, p<0,01). VAT degeri ile CA-19-9 (rs=-0,392, p<0,05) arasinda
orta diizeyde negatif yonlii; CA-15-3 (rs=0,386, p<0,05), total kolesterol (r=0,507, p<0,01),
trigliserid (r=0,371, p<0,05), LDL (1=0,568, p<0,01) ve HBAIC (r=0,374, p<0,05)
arasinda orta diizeyde pozitif yonlii anlamli bir iligki bulunmustur. VATI ile total
kolesterol (r=0,399, p<0,05) arasinda orta diizeyde pozitif yonlii ve lenfosit/monosit (r=-
0,389, p<0,05) arasinda orta diizeyde negatif yonlii anlamli bir iliski bulunmustur (Tablo
4.12).

Endometriozis hastalarina ait scadipoz (SAT), vscadipoz (VAT) ve VATI
degerlerinin, anormal uterin kanamasi, infertilite ve gegirilmis endometriozis cerrahisine
gore kestirim degerini belirlemek adina ROC analizinin sonuglar1 Tablo 4.13’de ve ROC

egri grafikleri sirasiyla Sekil 4.6, Sekil 4.7 ve Sekil 4.8 olarak verilmistir.
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Tablo 4.13. Endometriozis Hastalarina Ait SAT, VAT ve VATI Degerlerinin Grup, Anormal Uterin
Kanamasi, Infertilite ve Gecirilmis Endometriozis Cerrahisine Gore Kestirim Degerini Belirlemek i¢in
Yapilan ROC Analizi Sonucu (N=30)

AEgrinin . Standart %95 Giiven Arahgi

ltindaki Hata p Alt Ust

Alan

Anormal SAT 0,500 0,110 1,000 0,283 0,717
Uterin VAT 0,527 0,109 0,803 0,313 0,740
Kanamasi VATI 0,531 0,108 0,771 0,320 0,743
SAT 0,680 0,102 0,113 0,479 0,881

Infertilite VAT 0,710 0,107 0,065 0,501 0,919
VATI 0,500 0,120 1,000 0,265 0,735

Gegirilmis SAT 0,510 0,166 0,951 0,185 0,835
Endometriozis VAT 0,721 0,145 0,161 0,437 1,000
Cerrahisi VATI 0,692 0,166 0,222 0,368 1,000

Kisaltmalar: SAT: Abdominal subkutan6z adipoz doku; VAT: Viseral adipoz doku; VATI: Viseral Adipoz
Doku Indeksi

Endometriozis hastalarinin SAT, VAT ve VATI degerlerinin analiz sonuglari
sirastyla anormal uterin kanamasi i¢in SAT; EAA=0,500 (SH=0,110, %95 GA=0,283-
0,717), VAT; EAA=0,527 (SH=0,109, %95 GA=0,313-0,740), VATI; EAA=0,531
(SH=0,108, %95 GA=0,320-0,743), infertilite icin SAT; EAA=0,680 (SH=0,102, %95
GA=0,479-0,881), VAT; EAA=0,710 (SH=0,107, %95 GA=0,501-0,919), VATI;
EAA=0,500 (SH=0,120, %95 GA=0,265-0,735) ve gecirilmis endometriozis cerrahisi igin
SAT; EAA=0,510 (SH=0,166, %95 GA=0,185-0,835), VAT; EAA=0,721
(SH=0,145, %95 GA=0,437-1,000), VATI; EAA=0,692 (SH=0,166, %95 GA=0,368-1,000)
olup istatistiksel sonuglar anlamli olmadigr icin ROC analizi ile kestirim degeri

belirlenememistir (p>0,05) (Tablo 4.13).
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Sekil 4.6. Endometriozis Hastalarina Ait SAT, VAT ve VATI Degerlerinin Anormal Uterin
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Sekil 4.7. Endometriozis Hastalarina Ait SAT, VAT ve VATI Degerlerinin Infertiliteye Gore ROC
Egrisi Grafigi
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Sekil 4.8. Endometriozis Hastalarina Ait SAT, VAT ve VATI Degerlerinin Ge¢irilmis Endometriozis

Cerrahisine Gore ROC Egrisi Grafigi

46



SAT, VAT ve VATI degerlerinin bireysel katsay1 grafikleri Sekil 4.9°da verilmistir.

SAT Degerinin Bireysel Katsay Grafigi
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Sekil 4.9. SAT, VAT ve VATI Degerlerinin Bireysel Katsay1 Grafikleri

Katilimcilarin anamnez parametreler, kan parametreleri ve cerahhi sonuglarinin

VATI degeri lizerindeki etkisini incelemek amaciyla yiiriitiilen ¢coklu dogrusal regresyon

analizi sonugclar1 Tablo 4.14’te verilmistir.
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Tablo 4.14. Katihmcilarin Anamnez Parametreler, Kan Parametreleri ve Cerahhi Sonu¢larinin VATI
Degerini Yordamasina Iliskin Coklu Dogrusal Regresyon Analizi Sonuclar1 (N=60)

Model B SH B t p
Sabit 1,160 0,659 - 1,762 0,108
Yas -0,013 0,010 -0,510 -1,401 0,191
Viicut Kitle Indeksi -0,012 0,008 -0,543 -1,477 0,170
Non Siklik Agr1 -0,011 0,029 -0,353 -0,394 0,702
Disparoni 0,008 0,012 0,272 0,684 0,510
Dismenore -0,004 0,021 -0,132 -0,176 0,864
Diskezi -0,021 0,017 -0,513 -1,178 0,266
Asil Semptomlarin Siiresi -0,005 0,007 -0,303 -0,827 0,428
Endometriozis Varligi

Evet (RK)

Hayir -0,146 0,221 -1,243 -0,658 0,525
Infertilite

Yok (RK)

Var -0,137 0,144 -1,169 -0,948 0,365
Kronik Pelvik Agri

Yok (RK)

Var 0,222 0,157 1,898 1,419 0,186
Basi1 Semptomlari

Yok (RK)

Var -0,097 0,070 -0,830 -1,388 0,195
Kistin Biiyiimesi

Yok (RK)

Var -0,144 0,110 -1,231 -1,307 0,220
Endometriozis icin Ila¢ Kullanma

Hayir (RK)

Evet -0,151 0,165 -1,288 -0,916 0,381
Gecirilmis Endometriozis Cerrahisi

Hayir (RK)

Evet 0,227 0,147 1,935 1,545 0,153
Model 1 (Anamnez Parametreler): R=0,611, R?>=0,081, F(1430~=1,28, p=0,278

AMH -0,068 0,062 -0,524 -1,097 0,298
CA-125 -6,10e-4  8,63e-4 -0,211 -0,706 0,496
Aclik Glikoz 0,003 0,005 0,261 0,605 0,559
Aclik Insiilin -0,008 0,027 -0,240 -0,292 0,776
HOMA-IR 0,032 0,079 0,333 0,407 0,693
Total Kolestrol -0,002 0,004 -0,678 -0,552 0,593
Trigliserid 0,001 0,001 0,398 0,794 0,446
LDL 0,003 0,004 0,829 0,701 0,499
HDL 0,003 0,004 0,279 0,672 0,517
HBAI1C -0,023 0,116 -0,065 -0,201 0,845

RK: Referans Kategori
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Tablo 4.14. (devam) Katihmcilarin Anamnez Parametreler, Kan Parametreleri ve Cerahhi Sonuclarin
VATI Degerini Yordamasina Iliskin Coklu Dogrusal Regresyon Analizi Sonuclar1 (N=60)

Model 2 (Anamnez Parametreler + Kan Parametreleri): R=0,743, R?=0,014, F(24.20=1,03, p=0,481

LS/LT

LS (RK)

LT -0,045 0,110 -0,388 -0,414 0,688
LS’den LT ye Doniis -0,191 0,254 -1,633 -0,752 0,469
VTH 3,78e-4 0,245 0,003 0,002 0,999
TAH BSO/TAH BSJ

Yok (RK)

Var 0,075 0,140 0,642 0,538 0,602
TLH BSO/TLH BSJ

Yok (RK)

Var -0,150 0,111 -1,284 -1,360 0,204
Adenomyozis

Yok (RK)

Var -0,086 0,097 -0,730 -0,881 0,399
Leiomyoma

Yok (RK)

Var 0,109 0,114 0,927 0,954 0,362
Kist Sayist

0 (RK)

1 -0,045 0,150 -0,382 -0,299 0,771
2 -0,188 0,174 -1,604 -1,077 0,307
3 -0,393 0,362 -3,357 -1,087 0,303

Model 3 (Anamnez Parametreler + Kan Parametreleri + Cerrahi Sonuglar): R=0,870, R>=0,069, F(34.10=0,92,
p=0,604

Kisaltmalar: RK: Referans Kategori; AMH: Anti-Miillerian Hormon; CA-125:Kanser Antijeni 125;
HOMA-IR: Insiilin direncinin hemostatik model degerlendirmesi LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein;
HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein; HBA1C: Hemoglobin Alc; DIE: Derin infiltratif endometrioz;
LS:Laparoskopi; LT: Laparotomi; TAH + BSO: Total abdominal histerektomi ve bilateral
salphingooferektomi; TAH + BSJ: Total abdominal histerektomi ve bilateral salpenjektomi; TLH + BSO:
Total laparoskopik histerektomi ve bilateral salphingooferektomi; TLH + BSJ: Total laparoskopik
histerektomi ve bilateral salpenjektomi

Tablo 4.14 incelendiginde olusturulan regresyon modellerinin anlamli olmadigi

tespit edilmistir (p>0,05).
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5. TARTISMA

Bu tez c¢aligmasinda endometriozis tanili hasta grubu ve endometriozisi olmayan
kontrol grubu arasinda VAT, SAT ve VATI degerlerine bakildi ve iki grup arasinda
anlamli fark bulunmadi. Ayni zamanda hasta grubu VATI <0,265 ve >0,265 olarak iki
gruba ayrildi ve iki grup arasinda endometriozisin evresi, siddeti, intraoperatif sonuglari

agisindan anlamli fark bulunmadi.

Endometriozis, uterus disinda endometrial gland ve stromanin varligiyla karakterize,
tireme ¢agindaki kadinlarin yaklasik %10'unu (diinya ¢apinda 190 milyon kadin) etkileyen,
kronik, inflamatuar, jinekolojik bir hastaliktir. Etiyopatogenezi tam olarak anlagilamamis
olmakla beraber olusumunu immiinolojik, genetik ve hormonal faktorlerin etkiledigi
diisiiniilmektedir (69). Endometriozis, dismenore, disparoni, diskezi ve giinliik aktiviteler
sirasinda kronik pelvik agri gibi siddetli agrili semptomlara neden olabilir (97). Bu
hastaligin agrili ve kronik semptomlari, ¢ogu hastada yasam kalitesinin diismesine yol
acmaktadir. Bu ¢alismada endometriozisli kadinlarin klinik ve laboratuvar bulgularinin
endometriozisi olmayan kontrol grubuyla karsilastirilmast yapilmis olup bize hastaligin
tan1 ve yoOnetimi acisindan Onemli veriler sunmaktadir. Elde edilen bulgular,
endometriozisi olan bireylerin yasadigi semptomlar bakimindan kontrol grubuna gore
belirgin farkliliklar sergilemektedir. Ozellikle non-siklik agri, disparoni, dismenore ve
diskezi goriilme sikliginin endometriozis grubunda kontrol grubuna goére anlamli olarak

daha yiiksek ¢ikmast literatiirdeki ¢aligmalarla ortiismektedir (99, 102).

Denny ve ark’min 2007 yilinda 19-44 yas araligindaki histopatolojik olarak
dogrulanmig endometriozis tanisi alan 30 kadin ile yaptig1 calismada, 27 cinsel aktif
kadindan 23’iiniin disparoniden sikayet¢i oldugu tespit edilmis. Agri deneyiminin,
orneklemin ¢ogunlugu icin cinsel aktiviteyi sinirladigi ve bir kisminin cinsel aktif olmay1
durdurdugu tespit edilmistir. Cinsel aktivitedeki eksiklik, ©zsayginin diismesine ve

partnerlerle olan iliskilerde olumsuz bir etkiye yol agmistir (99).

Endometriozis, kadinlarda yaygin bir jinekolojik hastalik olmasmin yani sira
infertilite ile olan iliskisi nedeniyle de 6nemli bir saglik sorunu teskil etmektedir. Yapilan

calismalarda endometriozis tanisi alan kadinlarin infertilite oranlarinin belirgin sekilde
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daha yiiksek oldugu saptanmistir. Moradi ve ark’nin 20217de yaymlamis oldugu Ocak
1990'dan Aralik 2018'e kadar yayinlanan endometriozis prevalansini bildiren kesitsel
calismalarin meta analizinde, infertil ve kronik pelvik agrisi olan kadinlarda endometriozis
prevalanslari sirastyla %31 ve %42 olarak belirlenmistir (100). Bizim c¢alismamizda da
endometriozisli hastalarda infertilite oran1 %33,3, kronik pelvik agr1 oran1 %86,7 olarak
belirlendi. Kronik pelvik agr1 oraninin daha yiiksek ¢ikmasinin ¢alismaya dahil edilen Evre
3-4 endometriozisi olan hastalarin oraninin daha yiiksek olmasindan kaynaklandigini

diisiinmekteyiz.

Fuldeore ve arkadaslarinin 2016’da 59 bin 411 hasta ile yaptigi bir anket
calismasinda endometriozis prevalanst %6,1 olarak tahmin edilmistir (anket yapilan 48 bin
20 kadindan 2 bin 922'si). Endometriozisi olan kadinlarin olmayan kadinlara gére daha
fazla dismenore (sirastyla %52,7 vs.%45,2), non-siklik agri (%36,7 vs.%14,3), infertilite
(%11,6 vs.%3.,4) ve disparoni (%29,5 vs.%13,4) bildirdikleri goriilmiistiir. Endometriozis
tanisinin histopatolojik olarak dogrulanmamis olmasi bu calismanin kisithiliklarindandir
(101). Bizim c¢alismamizda da infertilite oranlarmin histopatolojik olarak dogrulanmis
endometriozis tanisi alan grupta, kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu
saptanmistir. Bu durum, endometriozisin fertilite tizerindeki etkilerini desteklemekte olup
literatlirdeki mevcut verilerle uyumlu bir tablo sunmaktadir. Bu bize, endometriozisin
tedavi siirecinde infertilite faktoriinlin  géz Oniinde bulundurulmas: gerektigini

gostermektedir.

AMH diizeyinin ovariyan rezervin bir gostergesi olarak kullanildig: bilinirken; CA-
125'in ise pelvik enfeksiyonlar veya malignitelerle iligkili oldugu literatiirde yer almaktadir.
Caligmamizda kan parametrelerine bakildiginda, AMH ve CA-125 degerlerinin
endometriozis grubunda anlamli derecede yliksek olmasi dikkat ¢cekmektedir. Dolayisiyla
bu veriler, hem tanisal hem de prognostik yaklagimlar i¢in 6nem tagimaktadir. Literatiirde
AMH ve endometriozis arasindaki iliski incelenmis; Shebl ve ark.’nin 2009°da yaptig
calismada in vitro fertilizasyon veya intrasitoplazmik sperm enjeksiyonu (IVF/ICSI)
tedavisi goren veya endometriozis poliklinigine bagvuran toplam 909 hasta ¢alismaya dahil
edilmis. Bu hastalardan 153"l endometriozis tanis1 almis (¢aligma grubu) ve erkek faktorii
nedeniyle IVF/ICSI tedavisi goren 306 hasta ile eslestirilmistir (kontrol grubu). Calisma
grubunda ortalama AMH serum seviyesi, kontrol grubuna gore anlamli derecede daha
diistik bulunmus. Hafif endometriozis (Evre I-II) olan kadinlarda ortalama AMH seviyesi,

kontrol grubuyla neredeyse esit c¢ikarken siddetli endometriozis (Evre III-IV) olan
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kadinlarla kontrol grubu arasinda ortalama AMH serum seviyesinde anlamli bir fark

bulunmustur (103).

Romanski ve ark.’nin 2019°da yaptig1 retrospektif kohort ¢aligmasinda IVF tedavisi
icin bagvuran {i¢ grup kadin incelenmistir; 6nceden over cerrahisi gegiren endometriozisli
kadinlar (EnSx), onceden over cerrahisi ge¢irmeyen endometriozisli kadinlar (En) ve
primer erkek faktorii infertilitesi tanis1 almis kadinlar (MF; referans grubu) olarak gruplara
ayrilmis. Calismaya toplamda 671 hasta dahil edilmis (78 EnSx, 60 En ve 533 MF).
Endometriozisi olan infertil hastalar arasinda, over cerrahisi 0ykiisii olsun ya da olmasin
AMH daha diisiikken FSH yiiksek ¢ikmistir (104). Bizim ¢alismamizda ise AMH degeri,
endometriozisi olan hasta grubunda endometriozisi olmayan kontrol grubuna gore
literatlirdeki bu ¢aligmalarin aksine, orta etki biiyiikliigli ile anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur. Sonug olarak, AMH ve endometriozis arasindaki iliskinin karmasik oldugu
kabul edilmektedir ve arastirmalarin sonucunda elde edilen veriler ¢cogu zaman hastalarin
ozelliklerine (yas, hastalik siddeti vb.) bagli olarak degisiklik gostermektedir. Ancak kesin

bir sonuca ulagmak i¢in daha fazla arastirma yapilmasi gerekmektedir.

Literatiirdeki CA-125 ve endometriozis arasindaki iliskinin incelendigi ¢alismalara
bakildiginda ise Hirsch ve ark.’nin yayinladigi bir meta analizde yirmi iki ¢alisma (16
kohort, alt1 vaka-kontrol) incelenmis; CA 125 hafif endometriozis ile karsilastirildiginda,
orta veya siddetli endometriozisin teshisinde anlamli derecede daha fazla duyarlilik
gostermistir. Yine Hirsch ve ark.’nin yaptigi, 58 kadimin dahil edildigi prospektif
gozlemsel bir kohort calismasinda serum CA 125'in histolojik olarak dogrulanmis
endometriozisle olan iliskisi degerlendirilmis; endometriozisi olan kadinlarin,
endometriozisi olmayanlara gore daha yiliksek CA 125 seviyelerine sahip oldugu
bulunmustur (105). Bizim c¢aligmamizda da CA 125 seviyesi endometriozisi olan hasta
grubunda endometriozisi olmayan kontrol grubuna gore literatlirdeki bu ¢aligmalar ile

uyumludur.

Xin ve arkadaglari, 2024 yilinda yayinladigi randomize kontrollii bir ¢alismada
genetik  varyantlara gore glisemik Ozelliklerin  endometriozis riskini  etkileyip
etkilemedigini ve tersine, endometriozisin glisemik ozellikleri etkileyip etkilemedigini
aragtirmislar. Genetik olarak tip 1 diyabet ve gestasyonel diyabetin endometriozis riskini
onemli Olciide artirdigi gozlemlenmistir . Endometriozis ile HbAlc arasinda gostergeli
iliski oldugu yani iligkinin heniliz gliclii veya kesin olmadigi tespit edilmistir. Aclik
inslilininin endometriozis ile 6nemli bir iligkisi bulunurken endometriozis ile diger

glisemik Ozellikler arasinda herhangi bir nedensel iliski tespit edilmemis (106). Bizim

52



calismamizda ise HbAlc diizeyi kontrol grubunda endometriozis grubuna gore biiyiik etki
biiytlikliigii ile anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Diger glisemik parametrelerden aglik
glukoz, aclik insiilin ve HOMA-IR diizeylerinde ise anlamli bir farkliliga rastlanmadi. Bu
farkliligin nedeni, bizim c¢aligmamizda diyabetik hastalarin diglanmasi olabilir. Kan
lipidleri viicudun normal fizyolojik aktivitelerinin siirdiiriilmesinde 6nemli bir rol oynar.
Anormal lipid seviyelerinin, viicutta oksidatif stres, Ostrojen, inflamatuvar yollar gibi
faktorlerle iligkilendirilebilecegi ve bu durumlarin endometriozisin ortaya ¢ikisi ve gelisimi

tizerinde etkili olabilecegi diisiniilmektedir (107).

Melo ve ark.’nin, yaslar1 18-40 arasinda degisen biyopsi ile tanit konulan 40
endometriozis tanili hasta ve pelvik agri1 veya infertilitesi olmayan 80 kontrol hastasini
dahil ettigi toplamda 120 kadin ile yaptig1 kesitsel bir ¢alismada; endometriozis grubunun
lipid profili, kontrol grubuyla karsilastirildiginda LDL, non-HDL, trigliserid ve total
kolesterol seviyelerinin daha yiiksek, HDL/total kolesterol oraninin daha diisiik oldugu
sonucuna varildi (108). Mu ve arkadaslar1 laparoskopik olarak dogrulanmis endometriozis
ile hiperkolesterolemi ve hipertansiyon arasindaki iliskiyi genis bir prospektif kohort
calismasinda degerlendirmis. 1989 yilinda, 25 ila 42 yaslar1 arasindaki 116 bin 430 kayith
kadin hemsire 20 y1l boyunca takip edilmis. Bu kadinlarin 4 bin 244°1i laparoskopik olarak
dogrulanmis endometriozisi olan ve 91 bin 554’1 ise endometriozis hastalii olmayan
kadinlardi. Laparoskopik olarak dogrulanmis endometriozisi olan kadinlarla endometriozis
olmayan kadimnlar karsilastirildiginda, hiperkolesterolemi gelisimi i¢in relatif risk 1.25
(95% giiven araligi, 1.21-1.30) ve hipertansiyon i¢in 1.14 (95% giiven araligi, 1.09-1.18)
olarak bulunmus ve endometriozisin hiperkolesterolemi riski ile iligkili oldugu sonucuna

vartlmistir (109).

Literatiirde lipid seviyeleri ve endometriozis arasinda ters bir iligkinin oldugunu
savunan calismalar da mevcuttur. Gibran ve ark.’lar1 20142015 yillar1 arasinda, 39 hasta
ile bir vaka-kontrol calismasi yapmistir. Bu hastalar arasinda, bagirsagi etkileyen derin
endometriozis tanisit almis 20 kadin ve laparaskopik tiip ligasyonu geciren endometriozis
hastaligr bulunmayan 19 kadin yer almaktadir. Hastalardan operasyon giinii kan ornegi
almarak lipid profili ¢alisilmis ve endometriozisin daha diisitk LDL seviyesi ile iliskili
oldugu sonucuna varilmis (110). Bizim ¢alismamizda ise endometriozis ve kontrol grubu
arasinda lipid parametreleri (trigliserid, LDL, HDL, total kolesterol ) agisindan anlamli

farklilik bulunmada.

Subkutan yag dokusu ile viseral yag dokusu arasinda anatomik, hiicresel, molekiiler,

fizyolojik ve klinik acidan farkliliklar bulunmaktadir. Viseral yag dokusu, anatomik olarak
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mezenter ve omentum bolgelerinde yer alirken; buradaki adipositler metabolik olarak daha
aktif bir yapidadir. Lipolize kars1 daha hassas olan bu doku, lipoliz sonras1 serbestlesen yag
asitlerini portal dolagim araciligryla dogrudan karacigere tasir. Ayrica viseral yag dokusu,
subkutan yaga kiyasla norovaskiiler baglantilara sahip olup daha fazla glukokortikoid ve
androjen reseptorleri igerir; inflamatuvar ve bagisiklik hiicrelerinin sayisi fazladir. Bunun
yani sira viseral yag dokusunun insiiline karsi direnci artmaktadir. Serbest yag asidi
olusumu ile glukoz alma kapasitesi subkutan yag dokusuna gore belirgin sekilde fazladir.
Viseral yag dokusunun yogunlugu daha ytiksektir ve adiponektin ekspresyonu subkutan
yaga gore daha diisiiktiir; bu durum antiinflamatuvar etkinin azalmasina yol agarken
inflamatuvar etkinin artmasina neden olur (111). Viseral yag dokusu, insiilin direncinin ana
belirleyicisidir. Yiiksek morbidite viseral dokusu arasinda yakin bir iliski bulunmaktadir;
bu iliski subkutan dokusundan daha belirgindir (112). Bizim ¢alismamizda SAT degeri ile
CA-15-3 ve aclik insiilin arasinda diisiik diizeyde pozitif yonlii; HOMA-IR ve trigliserid
arasinda orta diizeyde pozitif yonlii ve HDL arasinda orta diizeyde negatif yonlii anlamli
bir iligki bulunmustur. VAT degeri ile CA-125 ve HDL arasinda diisiik diizeyde negatif
yonlii; CEA, aglik insiilin, HOMA-IR, trigliserid, HbAlc ve CRP arasinda orta diizeyde
pozitif yonlii; aclik glukoz, total kolesterol ve LDL arasinda diisiik diizeyde pozitif yonlii
ve INR arasinda orta diizeyde negatif yonlii anlamli bir iligki bulunmustur. VAT ile lipid
parametreleri, glisemik parametreler ve CRP arasinda SAT’a gore daha anlamli iligki
olmasi, visseral yag dokusunun subkutan yag dokusuna gore metabolik ve inflamatuar
stireclerde daha etkin rol aldigin1 diisiindiirmektedir. Literatiirdeki benzer calismalar bu
gorlisii destekler niteliktedir (113,114). Calismamizda bu iki grup arasinda yapilan
istatistiksel analizlerde grup I’in VKI ve kilosu grup II’ye gore anlamli yiiksek bulundu.
Literatiirdeki birgok ¢alismanin aksine VKI ve kilo ile visseral adipozite arasinda anlamli
negatif iligki tespit edildi (115, 116). Daha anlamli sonuclar elde etmek icin daha fazla
hasta sayist1 ile ¢alismalar yapilmalidir. Literatiirde bu sonucun aksini gdsteren ¢aligmalar
mevcuttur. Borruel ve ark.’nin 2014’te 99 hasta ile yaptig1 calismada VKI, bel cevresi, bel-
kalca orani, yag dagilim modeli kaydedilmis. Subkutan, viseral yag dokusu ve karaciger
yaglanmas ultrason dl¢iimleri ile degerlendirilmis. Bel ¢evresi ve VKI, viseral yag dokusu
ile en giiclii korelasyonlar1 gostermis (115). Jansenn ve ark.’nin 341 hastanin manyetik
rezonans goriintiilerini kullanarak elde ettikleri yag dagilimi verilerine gore; VKI ve bel
cevresi, beyaz erkekler ve kadinlarda subkutan ve viseral yag dokusu ile pozitif yonde

iligkili bulunmustur (116).

Literatiire baktigimizda bazi arastirma bulgulari, endometriozisin VKI ile 6lciilen

yagsiz viicut habitusu ile iliskili oldugunu ileri siirmektedir (4). Ancak VKI, yag dokusu
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kiitlesinden ziyade genel viicut kiitlesini yansitan yaglanmanin bir gdstergesidir. Ayrica
VKI viicut yagmmn dagilimini yansitmaz (5). Yong ve ark.’nin 2003 ve 2016 yillar
arasinda yaptig1 endometriozis ve viicut kitle indeksi arasindaki korelasyonun arastirildig,
9 vaka kontrol ve 2 kohort ¢alismasinin incelendigi meta-analizde; daha diisiik viicut kitle
indeksinin yliksek endometriozis riski ile iliskili oldugu sonucuna varilmis (117). Jenabi ve
ark.’nin 2017 ve 2019 yillar1 arasinda yaptig1 4 vaka kontrol, 3 kohort ve 2 kesitsel toplam
9 c¢alismanin meta analizinde zayif olmanin endometriozis igin risk faktori oldugu
sonucuna vartlmig (118). Backonja ve ark.’nin 2007-2009 yillar1 arasinda operasyon
sonrast endometriozis tanist alan 473 hasta ile yaptigi vaka kontrol calismasinda;
endometriozis, viicut kompozisyonu ve fiziksel aktivite arasindaki iliski incelenmis ve
endometriozisin antropometrik Ol¢iimler ve viicut kompozisyonu gostergeleri ile ters
orantili oldugu sonucuna varilmis (119). Bununla birlikte tiim ¢aligsmalar endometriozis ve
VKI arasinda bir korelasyon oldugunu desteklememektedir. Ayas ve ark.’nin yaptig
prospektif bir calismada cerrahi olarak endometriozis tanist alan 36 hasta ve kontrol
grubuna 37 hasta olmak {izere toplam 73 hasta dahil edilmis. Hastalarin 6zellikleri (yas,
gravida, parite, canli dogum, menars yasi, adet dongiisii uzunluklari, dismenoreli hasta
yiizdesi, pozitif aile dykiisii), VKI (kg/m2), viicut yag: miktar1 (kg), viicut yag yiizdesi iki
grup arasinda istatistiksel olarak farklilik gostermemistir (120). Bizim ¢alismamizda da
endometriozis tamli hasta grubu ve kontrol grubunun VKI arasinda anlamli farklilik
bulunmamistir. Rahmioglu ve ark.’nin Avustralya ve Birlesik Krallik'tan hasta grubu
olarak 3 bin 194 cerrahi olarak dogrulanmis endometriozis vakasi ve 7 bin 60 kontrol
grubu hastasini dahil ettigi retrospektif bir GWAS c¢alismasinda, yag dagilimi ve
endometriozis arasinda ortak varyantlarin anlamli bir sekilde yogunlastigi gosterilmis.
Ancak, endometriozis ile VKI arasinda genetik bir yogunlasma gdzlemlenmemis (27).
Benzer sekilde Backonja ve ark.’nin yayinladigi sistemik derlemede, endometriozis ile
genel obezite veya yag dokusu dagilimi arasindaki iliskilerin degerlendirildigi 21 yayin
incelenmis. Incelenen ¢alismalar; tasarim (vaka-kontrol, prospektif kohort), drneklem
cergeveleri (ameliyat geciren kadinlar, 14 eyaletteki hemsireler), obezite Ol¢limleri
(6rnegin kendi bildirdigi kilo, arastirmaci tarafindan 6lgiilen bel ¢evresi) ve endometriozis
degerlendirmeleri (cerrahi olarak gozlemlenen hastalik, kendi bildirdigi doktor teshisiyle
hastalik) agisindan farklilik gostermektedir. Bu veriler, genel obezitenin diisiik olmasinin
ve yag dokusunun belin alt kisminda yogunlasmasinin endometriozis ile iligkili oldugunu
gdstermistir (6). Bizim ¢alisgmamizda endometriozis ve kontrol grubunun VKI’nde anlamli
bir farklilik tespit edilmedi.Ayrica VAT indeksine gore ayrilan iki grup karsilastirildiginda;

hastaligin siddeti, yapilan operasyonlar, intraoperatif tespit edilen sakrouterin nodiil,
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douglas obliterasyonu, endometriozis evre, uterosakral ligaman tutulumu, CUL-DE-SAC
tutulumu, rekto vajinal septum tutulumu, USL+CUL-DE-SAC tutulumu, endometrioma
varligi/boyutu, endometriomanin unilateral ya da bilateral olmasi, siiperfisial peritoneal
endometrioz, rektal nodiil, lelomyoma veya adenomyozis varlig1 agisindan anlamli farklilik

bulunmadi.

Calismamiz MRG ile elde edilen VAT, SAT ve VATI ile endometriozis arasindaki
iligkinin arastirildigr  ilk  prospektif c¢alismadir. Calismamizin prospektif olmasi,
calismamizda intraoperatif degerlendirmelerin ayni cerrah tarafindan yapilmasi ve ayni
biyokimya ve patoloji labaratuvarinda ¢alisilan verilerin kullanilmasi ¢calismamizin giiglii
yonlerindendir. 10 ay boyunca, calismaya dahil edilen hastalar preoperatif, intraoperatif ve
postoperatif donemde takip edildi. 30 hasta grubu, 30 kontrol grubu arastirmaya dahil
edildi. Daha uzun donemde, daha c¢ok hasta sayisi ile yapilacak olan caligmalar literatiire

daha giiclii veriler sunacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizin asil amaci olan SAT, VAT ve VATI ile endometriozis varligi, siddeti,
evresi ve cerrahi sonuglari arasinda anlamli bir iligki bulunmadi. Literatiirde endometriozis
tanili hastalarda VKI nin daha diisiik oldugunu savunan bircok calisma ile bu durum

uyumlu degildir.

Bu sonuglar endometriozis, visseral yag dokusu ve obezite arasinda karmasik bir
iligkinin oldugunu diisiindiirmektedir. Bu iligskinin aydinlatilmasi i¢in da biiyiik 6rneklem

gruplari ile, daha uzun dénem takip edilen prospektif ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

Bu calisma ayni zamanda endometriozisli kadinlarin klinik ve laboratuvar
bulgularinin kontrol grubuyla karsilastirilmasinda onemli veriler saglamistir.. HbalC
seviyesi ise endometriozis grubunda kontrol grubuna gore daha diisiik ¢ikmistir. Diger
glisemik parametreler ve lipid parametreleri ile anlamli bir iliski saptanmamistir. Bu
bulgular hem tanisal hem de prognostik yaklasimlar i¢in 6nem tasimakta olup daha fazla
arastirmaya zemin hazirlamaktadir. Calismamizda VAT degeri ile CA-125 ve HDL
arasinda diisiik diizeyde negatif yonlii; CEA, aglik insiilin, HOMA-IR, trigliserid, HbAlc
ve CRP arasinda orta diizeyde pozitif yonlii; aglik glukoz, total kolesterol ve LDL arasinda
diisiik diizeyde pozitif yonlii ve INR arasinda orta diizeyde negatif yonlii anlamli bir iliski
bulunmustur. Bu bulgular visseral yag dokusunun subkutan yag dokusuna gore metabolik
ve inflamatuvar siireglerde daha etkin rol aldigini diisiindiirmektedir. Calismamizda VKI
ve kilo ile, VATI arasinda negatif korelasyon izlenmistir. Bu sonug literatiirdeki bir¢ok

calismada savunulan VKI ve kilonun, VAT ile pozitif iliskisini desteklemez.

Bu caligma ile saglanan verilerin gelecekte yapilacak arastirmalara temel
olusturmas1 beklenmekte olup bdylelikle endometriozisin etkin ydnetiminin saglanmasina

katkida bulunulabilir.
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SAGLIK BAKANLIGI
ISTANBUL MEDENIYET UNIVERSITESI GOZTEPE PROFESOR DOKTOR
SULEYMAN YALCIN SEHIR HASTANESI
KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM ANABILIM DALI

Aragtirmanin Adi: Endometrioziste Manyetik Rezonans Géruntiilemede Saptanan Viseral
ve Subkutan Adipoz Dokunun Hastaligin Siddeti ve Klinik Semptomlar: ile Iligkisinin
Aragstirilmast: Bir Prospektif Caligsma

Sorumlu Arastiricinin Adi1 : Prof. Dr. Abdulkadir Turgut (I.Tez Danigmani)

Diger Arastiricilarin Adi

Dog. Dr. Meryem Hocaoglu (II.Tez Danismani)
Dog. Dr Nesrin Giindiiz

Dr. Aysenur Tiifek Arap

Dr. Mahmut Bilal Dogan

“Endometrioziste Manyetik Rezonans Goriintiillemede Saptanan Visseral Adipozitenin
Hastaligin Siddeti ve Klinik Semptomlar ile Iliskisinin Arastirilmasi” isimli bir ¢calismada
yer almak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alisma, arastirma amacli olarak
yapilmaktadir. Calismaya katilma konusunda karar vermeden 0nce arastirmanin neden ve
nasil yapildigini, sizinle ilgili bilgilerin nasil kullanilacagini, ¢alismanin neler i¢erdigini
bilmeniz 6nemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak i¢in zaman ayirin ve bu
bilgileri ailenizle ve/veya doktorunuzla tartigin. Caligma hakkinda tam olarak bilgi sahibi
olduktan sonra ve sorularimiz cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz sizden bu
formu imzalamaniz istenecektir.
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Calismanin amaci ve dayanagi

Endometriozis (¢ikolata kisti hastaligi) rahim boslugunu olusturan dokunun (zarin) olmasi
gereken yeri disinda farkli bolgelerde biiylimesi ile karakterize yaygin, kronik bir iltihabi
hastaliktir. Cikolata kisti hastaligi, adet donemlerinde, cinsel iliski ile siddetli agriya yol
acan ve hayat kalitesini oldukca bozan ve ¢ogu zaman ilerleyici bir hastaliktir. Diinya
genelinde yapilan calismalara gore, ¢ikolata kisti tanili kadinlarda hastanin boyu ve kilosu
ile hesaplanan viicut kitle indeksi (VKI) saglikli bireylere gore daha diisiik saptanmustir.
Aslinda hastalarda viicut yag oranimin net olarak arastirilmadigi goriilmektedir. Cikolata
kisti tanili hastalarin yag dokusu dagilimi ve MR goriintiilemede objektif olarak saptanan
yag doku oraninin hastaligin klinik bulgular1 ve cerrahi sonuglart ile iliskisi hakkinda
bilgilerimize gdre herhangi bir calisma yapilmamustir. Bakilan viicut kitle indeksi (VKI)
degeri ger¢ek anlamda yag kiitlesi hakkinda bilgi tasimamaktadir. Biz bu arastirmada
cikolata kisti hastaligi olan hastalarin viicut yag oraninin hastaligin siddetini ve klinik
bulgularint ne kadar etkiledigini arastirmayi planliyoruz. Hasta grubumuz ¢ikolata kisti
nedeniyle ameliyat olup patoloji sonucu ile ¢ikolata kisti tanisinin dogrulandigi olgulardan
olusacaktir. Endometriozis olmayan grup (kontrol grup) ise miyom, yumurtalik kisti gibi
nedenler (iyi huylu jinekolojik hastaliklar) ile cerrahi tedaviye karar verilen hastalardan
olusacaktir. Calismaya katilmaya karar vermeniz halinde hasta grubu (endometriozis tanisi
alan) veya kontrol grubu (iyi huylu jinekolojik hastaliklar) iginde yer almaniz
beklenecektir. Bu ¢alismaya katildiginizda size ¢alismanin gereksinimi nedeniyle higbir
tedavi uygulanmayacaktir. Tibbi gereklilik disinda bir izlem veya tedavi asla
uygulanmayacaktir. Ayrica, bu ¢alismanin sonucunda elde edilen bulgularin ileride
endometriozis hastaliginin etkileyen faktorleri belirlemede 151k olabilecegini diisliniiyoruz.
Calismaya katilmaniz halinde sizin de bu yolda katkiniz miimkiin olacaktir.

Dikkat edilmesi gereken hususlar:

e Arastirma konusuyla ilgili ve goniilliiniin arastirmaya katilmaya devam etme istegini
etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde goniillii veya kanuni temsilcisi zamaninda
bilgilendirilecektir.

e Izleyiciler, yoklama yapan kisiler, etik kurul, kurum ve diger ilgili saglik otoriteleri
goniilliiniin orijinal tibbi kayitlarina dogrudan erisimde bulunabilecektir. Ancak bu
bilgiler gizli tutulup, yazili bilgilendirilmis goniillii olur formunun imzalanmasiyla
goniillii veya kanuni temsilcisi s6z konusu erisime izin vermis olacaktir.

e Goniilliniin  kimligini ortaya ¢ikaracak kayitlar gizli tutulacaktir. Kamuoyuna
aciklanmayip; arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi goniilliniin kimligi
gizli kalacaktir.

e Arastirma konusuyla ilgili ve goniilliiniin arastirmaya katilmaya devam etme istegini

etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde goniillii veya kanuni temsilcisi zamaninda
bilgilendirilecektir.
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Goniilliiniin beyam

Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Kliniginde, Prof. Dr. Abdiilkadir TURGUT tarafindan tibbi bir
arastirma yapilacagi belirtilerek bu aragtirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve
ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimc1” olarak davet
edildim.

Aragtirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davramisla karsilasmis degilim. Eger
katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir
zarar getirmeyecegini de biliyorum. Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir neden
gostermeden aragtirmadan cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak
icin arastirmadan cekilecegimi onceden bildirmemin uygun olacaginin bilincindeyim).
Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan
arastirma dis1 da tutulabilirim.

Arastirma ic¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi
midahalenin saglanacag konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili
olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr. Aysenur
Tiifek ARAP ‘1 telefondan arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamisg bulunmaktayim. Bu kosullarla s6z
konusu arastirmaya kendi rizamla, higbir baski ve zorlama olmaksizin, goniilliiliik
igerisinde katilmay1 kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidimin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilmel Katihimel ile goriisen hekim
Adi, soyadi: Adi soyadi, unvani:

Adres: Adres:

Tel: Tel:

Imza: Imza:

Tarih: Tarih:

Goriisme tamigi
Adi, soyad:
Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:
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EK 3: iNTIHAL RAPORU

ENDOMETRIOZISTE MANYETIK
REZONANS GORUNT
SAPTANAN VISE

SUBKUTAN
HASTALIGI

ADIPOZ

"ULEMEDE
RAL VE

DOKUNUN

N SIDDETI VE KLINIK

SEMPTOM

| ARI ILE ILISKISININ
ARASTIRILMASI: BIR
PROSPEKTIF CALISMA
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ENDOMETRIOZISTE MANYETIK REZONANS GORUNTULEMEDE
SAPTANAN VISERAL VE SUBKUTAN ADIPOZ DOKUNUN
HASTALIGIN SIDDETI VE KLINIK SEMPTOMLARI iLE
ILISKISININ ARASTIRILMASI: BIR PROSPEKTIF CALISMA
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