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ÖZET 

 

HİSTEREKTOMİ YAPILAN VE HİSTOPATOLOJİK İNCELEME SONUCUNDA 

ADENOMYOZİS TANISI ALAN HASTALARIN PRE-OPERATİF 

İNFLAMASYON DEĞERLERİNİN RETROSPEKTİF OLARAK 

ARAŞTIRILMASI 

Dr. YASAMAN HAJIBABAYEVA 

UZMANLIK TEZİ 

KONYA-2021 

 

Amaç: Çalışmamızda histerektomi yapılan ve histopatolojik inceleme sonucunda 

adenomyozis tanısı alan hastaların pre-operatif serum inflamasyon değerlerinin (CRP, 

Prokalsitonin, CA125) seviyelerini değerlendirdik. Bu sayede adenomyozis klinik 

tanısında non-invazif ve pratik testlerin kullanımının tanıyı desteklemede katkısını 

araştırmayı amaçladık. 

Yöntem: 16.04.2021 tarihli ve 2021/3208 karar numaralı etik kurul onayı 

alındıktan sonra, retrospektif olarak Ekim 2020- Mart 2021 tarihleri arasında Necmettin 

Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı’na 

başvuran ve histerektomi yapılan hastalar çalışmaya alındı. Hastaların pre-operatif serum 

inflamasyon değerleri (CRP, Prokalsitonin, CA125) değerlendirildi. Histopatolojik 

inceleme sonucunda adenomyozis tanısı alan hastalar çalışma grubu olarak 

alındı.Histopatoloji sonucu adenomyozis dışı diğer benign tanılar olan hastalar ise kontrol 

grubu olarak değerlendirildi.Hastaların pre-operatif serum inflamasyon değerleri (CRP, 

Prokalsitonin, CA125) karşılaştırıldı. 

Bulgular: Yapılan istatistiksel testler sonucunda adenomyozisli hastalarla kontrol 

grubunun demografik özellikleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. 

Adenomyozisli hastaların serum CRP ve prokalsitonin değerleri kontrol grubu ile 

kıyaslandığında anlamlı bir fark izlenmedi. Serum CA125 değeri kontrol grubuna göre 

yüksek bulundu (p=0,046). 

Sonuç: CA125 değeri adenomyozisin ayırıcı tanısında yardımcı bir yöntem 

olarak kullanılabileceği konusunda umut vericidir. 

 Anahtar kelimeler: Adenomyozis, CRP, CA125, Prokalsitonin  
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ABSTRACT 

 

RETROSPECTIVE INVESTIGATION OF THE PRE-OPERATIVE 

INFLAMMATORY VALUES OF PATIENTS WITH A HYSTERECTOMY AND 

DIAGNOSIS OF ADENOMYOSIS AS A RESULT OF HISTOPATOLOGICAL 

EXAMINATION 

Dr. YASAMAN HAJIBABAYEVA, MD, 

MASTER THESIS 

KONYA-2021 

Objective: In our study, we evaluated the pre-operative serum inflammation values 

(CRP, Procalcitonin, CA125) levels of patients who underwent hysterectomy and were 

diagnosed with adenomyosis as a result of histopathological examination. In this way, we 

aimed to investigate the contribution of the use of non-invasive and practical tests in the 

clinical diagnosis of adenomyosis to support the diagnosis. 

Materials and Methods: After obtaining the approval of the ethics committee with 

the decision number 2021/3208 dated 16.04.2021, patients who applied to Necmettin 

Erbakan University Meram Faculty of Medicine, Department of Obstetrics and 

Gynecology, underwent hysterectomy between October 2020 and March 2021 were 

included in the study retrospectively. Pre-operative serum inflammation values (CRP, 

Procalcitonin, CA125) of the patients were evaluated. Patients diagnosed with 

adenomyosis as a result of histopathological examination were included as the study group. 

Patients with other benign diagnoses other than adenomyosis as a result of histopathology 

were considered by the control group. Pre-operative serum inflammation values (CRP, 

Procalcitonin, CA125) of the patients were compared. 

Results: As a result of the statistical tests, no statistically significant difference was 

found between the demographic characteristics of the patients with adenomyosis and the 

control group. When the serum CRP and procalcitonin levels of the patients with 

adenomyosis were compared with the control group, no significant difference was 

observed. Serum CA125 value was found to be higher than the control group (p=0.046). 

Conclusion: The CA125 value is promising that it can be used as an auxiliary 

method in the differential diagnosis of adenomyosis. 

Keywords: Adenomyosis, CRP, CA125,  Procalcitonin 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ  

Adenomyozis ektopik endometrial dokunun uterusun myometrium dokusu içinde 

yerleşmesi ile karakterize olan jinekolojik durumdur. İlk defa 1860 yılında Alman patolog 

Carl von Rokitansky bu histopatolojik durumu “uterus sistosarkom adenoidler”i olarak 

tanımlamıştır [1]. 

Adenomyozis’in etyolojisi ve hastalığa yol açan süreç ile ilgili kesin bilgiler yoktur. 

Güncel olarak kabul gören görüş hastalığın, endometriumun bazal tabakasının 

myometrium içerisine invajinasyonu sonucu oluşmasıdır. Adenomyozin patofiziolojisinin 

uterus inflamatuar mediatörlerinin ve sitokinlerin ekspresyonu ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir . Adenomyozisin kesin tanısı histopatolojik olarak konulur [2].  

Klasik klinik belirtileri özellikle multipar perimenopozal kadınlarda hipermenore 

tarzında kanamalar, pelvik ağrı ve giderek büyüyen hassas uterustur. Adenomyozis 

sıklığına ilişkin kesin rakamlar bilinmemekle birlikte çeşitli çalışmalarda prevalansının 

tahmini olarak %5 ile %70 arasında değiştiği belirtililmektedir. %20 ile %35 arasında bir 

yaygınlık olduğunu gösteren son veriler mevcuttur [3]. 

Adenomyozisin standart tedavisi histerektomidir, ancak gebelik istemi olan 

hastalara adenomyozis semptomları için medikal tedavi ve minimal invaziv tedavi 

yöntemleri uygulanabilir [4]. 

CRP karaciğer tarafından üretilen bir akut faz proteinidir. Plazma konsantrasyonları 

normalde çok düşük düzeydedir. Ancak travma, inflamasyon ve doku hasarı sonrası düzeyi 

birkaç kat artar. Özellikle bakteriyel enfeksiyonlar saatler içinde CRP düzeylerinin hızla 

yükselmesine yol açar ve aynı zamanda CRP’nin salınımı için güçlü bir uyarıcıdır [5]. 

 Prokalsitonin son zamanlarda bakteriyel enfeksiyon göstergesi olarak 

tanımlanmıştır. Prokalsitonin normalde hiperkalsemiye yanıt olarak tiroid C hücreleri 

tarafından salgılanan kalsitoninin bir prehormonudur. Normal koşlullar altında serum 

prokalsitonin düzeyleri düşük seviyededir. Prokalsitonin düzeyinde viral infeksiyonlar ve 

sistemik immünolojik hastalıklarda belirgin bir artış saptanmaz. Sitokinler ve CRP’nin 

aksine nekroz, inflamasyon ve viral infeksiyonlarda prokalsitonin seviyelerinde önemli bir 

artış görülmemekle birlikte , bakteriyel infeksiyonlara özgün olduğu kabul edilmektedir 

[6]. Yüksek serum prokalsitonin seviyeleri akciğer kanseri, kolorektal kanser, tiroid 

kanseri, over kanseri ve nöroendokrin tümörleri ile ilişkilendirilmiştir [7] . 
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CA125 yüksek moleküler ağırlıklı bir hücre yüzeyi glikokoproteinidir [8]. Epitelial 

over kanserlerinin büyük kısmında eksprese olur. Peritonu, plevra veya perikardı içeren 

herhangi bir durum, geçici bir CA125 artışına neden olabilir. CA125 değeri bir çok benign 

jinekolojik hastalıklarda (bazı iyi huylu pelvik kitleler, endometriozis, adenomyozis, uterin 

fibroidleri, pelvik inflamasyon hastalık (PID), pelvik miliar tuberculos v.s.) ve gebelik 

hatta menstrüasyon nedeni ile arta bilir. Bu yüzden spesifik olmayan bir markerdir [9]. 

Uterusun 12 haftadan büyük tespit edildiği hastalarda CA125 değeri, adenomyozis şiddeti 

ile orantılı olarak yüksek tespit edilirken; nadiren de olsa myomlar nedeniyle de yüksek 

izlene bilir. Bu özellikle şu durumlarda dikkate alınmalıdır: myomektomi planlanan infertil 

bir kadında, myom değil uterin adenomyomu olduğu ortaya çıka bilir. Bu nedenle, farklı 

patolojilerde CA125 varyasyonları hakkında kapsamlı bir bilgiye sahip olmak esastır [10]. 

Bu çalışmamızda; histerektomi yapılan hastalarda pre-operatif olarak yukarıda 

bahsi geçen serum inflamasyon değerlerini (CRP, Prokalsitonin, CA125) araştırdık ve 

amacımız adenomyozisin ayırıcı tanısında bu değerlerin ne kadar anlamlı olduğunu analiz 

etmekti.  
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. Adenomyozis 

Adenomyozis, üreme çağındaki kadınlar arasında yaygın olarak görülen iyi huylu 

bir jinekolojik hastalıkdır ve bir dizi farklı semptomlarla prezente olur [11]. Endometrial 

bazal tabaka ile myometrium arasındaki sınırın kronik bozulması sonucu, endometrial 

bezler ve stromanın myometriuma invazyonu ile karakterize bir durumdur. Bu durum, 

ektopik endometrial doku çevresinde myometrial hipertrofi ve hiperplazi ile sonuçlanır 

[12]. 

2.2. Adenomyozis Tanımı  

Adenomyozisin geleneksel tanımı “endometriumun myometriuma iyi huylu 

invazyonu olup, mikroskopik olarak non-neoplastik endometrial bez ve stromayı 

çevreleyen hiperplastik ve hipertrofik myometriumun uterusu yaygın büyütmesidir” [13]. 

Myometriuma invazyon derecesi büyük bir değişkenlik gösterir. Genel olarak tanı kriterleri 

ve çeşitli sınıflandırma sistemleri üzeride ortak anlaşma yoktur. Şu anda histolojik tanı 

kriterleri kullanılmaktadır [14]. 

Tablo 1. Adenomyozisin değişen tanımlarını bildirmektedir 

Yazar ve yıl Tanı 

Uduwela AS, Perera MA, Aiqing L 

et al. 2000 [15] 

 

Bazot M, Cortez A, Darai E et al. 

2001 [16] 

 

Kalınlığa göre 

Vercellini P, Ragni G, Trespidi L 

et al. 1993 [17] 

Zaloudek C & Norris HJ. 1987[18] 

Sanberg EG & Cohn F. 1962 [19] 

 

Orantıya dayalı 

Hendrickson MR & Kempson RL. 

1987 [20] 

Ferenczy A. 1998 [21] 

Endometrium ve myometrium arasındakı normal 

sınır bozulur 

 

Ektopik endometrium, ötopik bazalise doğrudan 

bağlantısı olan bazal tipte sekretuar olmayan 

dokudur. 

 

Myometrial invazyon > 4 mm  

 

Myometrial invazyon > 2.5 mm  

Myometrial invazyon > 8 mm  

 

 

İnvazyon derinliği >1/3 uterus myometrium 

kalınlığının 

Endo-myometriyal bileşke(JZ) ve en yakın 

adenomyotik odak arasındaki mesafe >25% uterus 

myometrium kalınlığının  
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2.3. Adenomyozis Sınıflaması 

Adenomyotik lezyonların varlığında (JZ'den>2,5mm), adenomyozisi 

derecelendirmeği mümkün kılan bir sınıflandırma sistemi önerilmiştir: myometriumun 

penetrasyon derinliğine (A), yayılma derecesine (B) ve lezyon konfigürasyonuna göre (C). 

(A) penetrasyon derinliği: 

1. Hafif hastalık - myometriumun iç üçte birini içerir 

1. Orta derecede hastalık – myometriumun üçte ikisini içerir 

3. Şiddetli adenomyozis – myometriumun üçte ikisinden fazlasını içerir 

(B) yayılma derecesi 

Grade I: 1-3 adacık 

Grade II: 4-10 adacık 

Grade III: >10 adacık 

 (C) Lezyon konfigürasyonu 

a) Diffuz adenomyozis  

Endometrial bezlerin ve/veya stromanın myometriuma invazyonu adacıklar 

şeklinde gözlenebilir. Adenomyotik doku, uterus kas dokusu boyunca diffüz olarak yayılır. 

Diffüz adenomyozis durumun iki türünden en yaygın olanıdır ve hastaların yaklaşık üçte 

ikisinde bulunur. 

b) Fokal adenomyozis 

Bu tip adenomyozis nodüler adenomyoz veya adenomyom olarak da adlandırılır ve 

sıklığı diffuz adenomozis kadar yaygın değildir [22, 23] . 
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Tablo 2. Adenomyozis için sınıflandırma sistemleri  

Yazarlar ve yıl Sınıflandırmanın Detayları 

Siegler AM & Camilien L. 

1994 [24] 

 

 

 

 

 

Hulka CA, Hall Da, McCarthy K et al. 

2002[25] 

 

 

 

 

 

Sammour A, Pirwany I, Usubutun A et 

al. 

2002 [26] 

 

 

 

 

Kishi Y, Suginami H, Kuramori R, et al. 

2012 [27] 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grimbizis et al. 2014[28] 

 

Grade 1 myometriumun iç 1/3 tutulumu  

Grade 2 myometrium 2/3 

Grade 3 tüm myometrium tutulumu 

şiddeti: 

Grade 1 hafif: histolojik olarak 1-3 adacık 

Grade 2 orta: 4-9 adacık 

şiddetli >10 adacık 

1. hafif hastalık: mikroskopik odaklar 

mevcuttur veya sadece myometriumun 1/3 iç 

kısmı tutulmuşdur 

2. Fokal adenomyomlu fokal hastalık 

3. şiddetli ve ya diffuz adenomyozis 

:myometriumun dış 2/3'üne uzanan veya tüm 

uterusun tutulumu 

Histerektomi örneklerindeki penetrasyon 

derecesine göre: myometrial doku kalınlığının 

1. <25% 

2. 25-50% 

3. 51-75% 

4. 75% -den fazlası 

MR görünümüne ve olası etiyolojiye dayalı 

dört adenomyozis alt tipi mevcuttur 

Tip I: adenomyozis sadece myometriumun iç 

tabakasını etkiler, diğer alanları etkilemez 

Tip II: adenomyozis sadece myometriumun 

dış tabakasını etkiler 

Tip III: diğer yapısal kompanentlerle 

ilişkisiz izole adenomyomlar 

Tip IV: bu varyasyonları karşılamayan diğer 

varyasyonlar 

Adenomyozis için klinik-histolojik evreleme 

sistemi: 

1. Diffüz adenomyozis: myometrium  

boyunca dağılmış endometrial mukoza (bezler 

ve stroma) 

2. Fokal adenomyozis: myometriumun 

içindeki hipertrofik ve düzensiz endometrium 

ve myometrium  

a) sınırlı kitle şeklinde adenomyom ve b) 

kistik adenomyozis, esasen myometrium 

içinde kistik lezyon 

3. Polypoid adenomyoma: düz kas ağırlıklı ve 

sınırlı endometrial bez ve stroma kitlesi  

4. diğer formlar: endoservikal tip ve 

retroperitoneal formlar 
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2.3.1. Juvenil Kistik Adenomyozis(JCA) 

Juvenil kistik adenomyozis olarak adlandırılan hastalığın nadir bir formu 

myometrial kistlerde daha yaygın kanama ile karakterizedir ve tipik olarak 30 yaşından 

küçük kadınlarda görülür. Semptomlar tipik olarak tıbbi tedaviye dirençlidir ve 

myomektomi veya histerektomi olmak üzere ameliyat gerektirir [29, 30]. 

2.3.2. Atipik Polipoid Adenomyomlar (APA) 

Atipik polipoid adenomyomlar nadiren teşhis edilen endometrial kavitenin 

adenomyotik polipoid lezyonlarıdır, genellikle anormal uterin kanama ile kendini 

gösterir. Düzensiz atipik bezler ve skuamoz metaplazi ile karakterizedir; histolojik 

olarak infiltre adenokarsinomu veya malign mikst müllerian tümörü andırırlar. Benign 

lezyonlar olarak kabul edilmekle birlikte endometrial hiperplazi ve endometrial 

adenokarsinom ile ilişkili olabilirler [31, 32]. İlginç bir şekilde, %30'u aşan yüksek 

oranlarda tekrarlama ve sonrakı endometrial hiperplazi ve adenokarsinom gelişimi ile 

de ilişkilidirler [33, 34]. 

2.4. Risk Faktörleri 

Adenomyozis için risk faktörleri, östrojen artışına yol açan koşulları (artan parite, 

erken menarş, kısa adet döngüsü, yüksek vücut kitle indeksi, doğum kontrol hapı 

kullanımı, tamoksifen kullanımı) ve geçirilmiş uterin cerrahi öyküsünü (dilatasyon ve 

kürtaj, sezaryen, myomektomi vb.) içerir [4]. 

Artan parite endo-myometrial bileşkeyi bozarak, myometrium içinde büyüyen 

glandüler elementlere yol açar. Aynı etiyolojik hipotezle, küretaj, gebelik terminasyonu ve 

sezaryenin de adenomyozis gelişme riskini artırması açıklanmaktadır [35, 36, 37, 38]. 

Tüm epidemiyolojik çalışmalar bu ilişkileri desteklememiştir. 549 olgudan ibaret 

retrospektif bir çalışmada histolojik adenomyozis tanısı alan kadınlar, parite ve önceki 

cerrahi ile hiçbir korelasyon bulunmamışdır[39]. Adenomyozis gelişimi için diğer risk 

faktörleri arasında tamoksifen kullanımı yer alır [40]. Sigara içmek muhtemelen 

dolaşımdaki östrojen seviyeleri üzerindeki etkisi nedeniyle koruyucu olabilir [41]. Artan 

yaş, erken menarş, kısa adet döngüsü artan östrojenik maruziyete katkıda bulunan olarak 

kabul edilen güvenilir bir risk faktörüdür [42]. 
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2.5. Patofizioloji  

Uterin adenomyozisin patognomik bulgusu olan juctional zone(JZ), endometrial 

bazal tabaka ile myometrium sınırının kronik bozukluğu sonucu gelişir ve myometrium 

içinde endometrial beziler ve stroma varlığı ile prezente olur. Ancak bu sınırın bozulma 

nedeni hala beliriszdir. JZ'nin birkaç ayırt edici özelliği vardır ve bu bölgenin bozulması 

adenomyozis ile ilişkili kronik pelvik ağrıya katkıda bulunduğu ayrıca infertilite, anormal 

adet kanaması ve endometriozis gelişimi ile ilgili olduğu düşünülmektedir [43]. Durumun 

patogenezinde hormonal, immünolojik, genetik ve büyüme faktörleri gibi diğer önemli 

unsurların da rolü vardır [44]. Ektopik endometrial mukoza, sekretuar olmayan bazal 

endometriuma benzerdir ve normalde uterusun arka duvarı, uterusun diğer bölgelerine göre 

daha fazla etkilenir [12]. Adenomyozis gelişimine yol açabilecek bir dizi patofizyolojik 

teori vardır. Sağlam zeminde endometriumun içe katlanarak myometriuma direkt 

penetrasyonu sıklıkla tarif edilen bir durumdur [21] . 

İmmun sisteminin de adenomyozis patogenezinde rolü olduğu öğrenilmişdir. 

Spesifik lenfosit proliferasyonu ve antikor oluşumunu içeren doku hasarı mekanizması ile 

adenomyoziste başlatıcı olay olarak glandüler infiltrasyona yol açabilir. Makrofajların 

endometrial stromal hücreler üzerindeki etkisi ve bunu takiben artan interlökin sentezi 

adenomyotik implantlara yol açan bir faktör olduğu bildirilmiştir. Adenomyozis tedavisi 

için immünojenik tedaviler gelecekteki bir yol olabilir [45]. 

1925'te Frankl “adenomyozis uteri” terimini kullandı çünkü myometriumdakı 

adenomyozisi tanımlamak için “herhangi bir inflamatuar etken henüz belli değildi”. Son 

100 yılda çok şey değişti ve şimdi önemli kanıtlar var. Adenomyozisin gerçekten de uterus 

inflamatuvar mediatörlerinin ve sitokinlerin ekspresyonu ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. IL-1, IL-18 ve tümör nekroz faktörü-α,β (TNF- α,β) ekspresyonunun 

artması ve adenomyozis uteri endometriumunda COX-2'nin artmış ekpresyonu 

adenomyozis patogenezinde ve patofizyolojisinde inflamatuar yolakların rolü olduğunu 

gösterir[46-48]. Myometrium içindeki uygusuz edometrial doku proliferasyonu çeşitli 

mekanizmalarla semptomlara neden olur. Normal endometrial doku tarafından sentezlenen 

prostaglandin menstrüasyon zamanı uterin kontraksyonuna neden oluyor. Adenomyoziste 

ektopik odaklarda yükselen prostaglandin seviyesi hastalığı karakterik semptomu olan 

dismenoreye neden oluyor. Estrojen endometrial proliferasyonu tetikler ve adenomyozis 

medikal tedavisi estrojen seviyelerini azaltmaya yöneliktir. Aşırı adet kanamasına kombine 

faktörlerin neden olduğu düşünülmektedir. Bunlara artan endometrial yüzey, artan 
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vaskularizasyon, anormal uterin kontraksion, artan prostaglandinler, eikozonoidler ve 

estrojen gibi hücre içi sinyal molekülleri örnek olarak gösterile bilir [49-51]. Dismenore, 

adenomyozisli kadınlarda sık görülen bir semptomdur ve oksitosin reseptörlerinin 

ekspresyonu hastalığı olmayan kadınlarla karşılaştırıldığında daha fazla bulunmuştur [52]. 

 

 

Şekil1. Adenomyozis Patofizioloji Mekanızması 

 Anormal genetik ve epigenetik faktörler hiperöstrojenizm ve progesteron direnci 

ile sonuçlanır. Ve endometrial hücresel kompanentlerin hücre proliferasyonunu, göçünü, 

myometrial kompartımana invazivliğini teşvik eder. Ayrıca genetik ve epigenetik 

modifikasyonlar da farklı aracılar aracılığıyla adenomiyozisli kadınların yaşadığı pelvik 

ağrı, infertilite ve ağır adet kanaması gelişimine katkıda bulunur. 

 Bunlara ek olarak prolaktin (PRL) ve oksitosin (OT) gibi hipofiz hormonları da 

anormal uterus kontraktilitesi yoluyla adenomyozisin patogenezinde rol oynar [53]. 

2.6. Etiyoloji 

Adenomyozis histolojisi iyi tanımlanmakla birlikte etiyolojisi hakkında kesin bilgi 

yoktur. Araştırmacılar birkaç teori ileri sürmüşler. En yaygın kabul edilen teori 

adenomyozisin endometriumun bazal tabakası ile altındaki myometrium arasındaki sınırın 

bozulmasıdır. Bu süreç myometriumda uygunsuz endometrial proliferasyon siklusuna yol 

açar, takiben küçük damar anjiogenezisi ve komşu myometriumda hipertrofi ve hiperplazi 
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oluşur. Veri çalışmalarında d&c ve sezaryenı takiben yüksek adenomyozis prevalası 

görülmesi bu teoriyi destekliyor [54]. 

Diğer bir teori embriolojik mekanizma ile açıklanıyor. Pluripotent Mullerian kök 

hücreler, uygunsuz farklılaşamaya maruz kalarak ektopik endometrial dokuyu oluşturur 

[55, 56] . 

2.7. Epidemiyoloji  

Doğru demografik özellikler ve hastalık prevalansı, önceki eksik raporlama ve 

yetersiz teşhis nedenlerden dolayı belirsizdir. Bildirilen adenomyozis prevalansı hangi 

diagnostik kriteri ve hangi popülasyonun incelendiğine bağlı olarak büyük farklılıklar 

göstermektedir [57, 58]. Kanama bozukluğu olan kadınlar arasındaki prevalansın %50'ye 

yakın olduğu tahmin edilmektedir [12]. Tahminler, daha fazlası ile %5 ile %70 arasında 

değişmektedir. Son veriler %20 ila %35 arasında bir yaygınlık olduğunu öne sürmüştür.  

2.8. Semptomlar  

Adenomyozis tanısı için klinik semptomların sensitivite ve spesifitesi düşüktür, 

ancak klinik prezentasyon ayrıcı tanı listesi için bir başlangıç noktası olup bu nedenle 

klinik sürecin bir parçası olmalıdır. Genellikle adenomyozisi olan kadınlar jinekoloğa 

anormal uterin kanama, pelvik ağrı ve infertilite şikayetleri ile baş vururlar. Ağır menstrüel 

kanama tüm adenomyoz türleri için yüksek düzeyde öngörücü semptom değil, fakat 

hastalığın şiddetinin artması bu semptomun olasılığını artıra bilir [59]. Dismenore ve diğer 

pelvik ağrı türevleri çeşitli jinekolojik durumlarda prezente olur ve çalışmalar 

adenomyozisli kadınlarda dismenore bildirmiştir. Ancak bu ağrının endometriozis, 

leiomyom ve ya dismenore nedeni olan diğer jinekolojik hastalıklardan ayrımı için bir bilgi 

yoktur [60, 61]. Kadınlar genelde 40-50 yaşlarında tanı alır [62]. Bazı hastalarda disparoni 

görülür,ve muayene sırasında bu hastalar büyük ve hassas bir uterusa sahip olabilirler[22]. 

Adenomyozis tanısı alan çoğu hasta yukarıda belirtilen semptomlar kompleksine sahip 

değildir, bazı çalışmalar semptomlar ve patolojinin derecesi arasında korelasyon 

olmadığını gösterirken, diğerleri net bir korelasyon gösteriyor [11]. 30%-50% 

adenomyozis tanısı alan hasta asemptomatikdir ve başka pelvik patoloji nedeni ile opere 

olan hastaların histerektomi materyallerinin histopatolojik incelenmesi sonucu tanı alır 

[63]. Adenomyozis ile ilişkili semptomlar pelvik ağrı (dismenore, disparoni, ve kronik 

pelvik ağrı), anormal uterin kanama, bozulmuş üreme potansiyeli ve şişme hissi;.ayrıca 

eşlik eden hastalıklarla bezer semptomatoloji mevcut olması hastalık ve semptom 
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arasındaki ilişkiyi maskeler. Sık görülen eşlik eden morbiditeler endometriozis ve 

fibroidlerdir. İzole bir patoloji olarak adenomyozis insidansı net değil, %38 ile %64 

arasında değişiklik gösteriyor [64]. 

2.9. Tanı Yöntemleri 

2.9.1. Biomarkerler 

Adenomyozis teşhisi için biomarkerler, görüntüleme teknolojileri kadar başarılı 

olmamıştır ve potansiyel biomarkerleri inceleyen çok sayıda çalışma olmasına rağmen, şu 

anda hiçbiri kullanılmamaktadır[65]. Bu biomarkerler çoğu hastalığın etiyolojisiyle 

bağlantılıdır ve spesifik değildir; bu nedenle hem jinekolojik hastalıklar hem de diğer 

sistemik hastalıkların ayırıcı tanısında kullanılamıyor. Daha selektiv biomarkerler 

araştırılmaktadır [66]. Miyozin, adenomyoziste vücutta aşırı eksprese edildiği belgelenen 

bir proteindir. Myometrium içindeki hastalığın yaygınlık derecesini belirleme 

potansiyeline sahiptir, ancak bunlar yalnızca ön tanı için kullanılabilir [67]. 

2.9.2. Biyopsi 

Tam bir myometrial değerlendirme için majör bir cerrahi prosedür gerekmektedir, 

ancak bu çoğu kadın için kabul edilmezdir. Mevcut veya gelecekteki doğurganlık 

isteniyorsa, histerektomi bir seçenek değildir. Buna karşın birincil mevcut problem ağır 

adet kanaması ise, o zaman histerektomi hem tanısal hem de tedavi edici olacaktır, 

histolojik adenomyozis tanısı desteklenmese bile. Histolojiyi değerlendirmek için yüksek 

sensitivite ancak düşük spesifitesi olan özel biyopsi araçları ile daha az invaziv yöntemler 

geliştirilmiştir [68]. 102 kadın üzerinde yapılan prospektif bir çalışmada histerektomi 

geçiren hastalara ilk ultrason rehberliğinde iğne biyopsisi yapıldı, ardından tüm uterusun 

histolojik incelenmesi yapıldı ve 29/102 (%28) kadında adenomyozis olduğu 

doğrulandı[69]. TVUSG için sensitivite %83, biyopsi için %45, spesitivite sırasıyla %67 

ve %96’dır. İki testi birleştirmek tanı performansını iyileştirmedi. Laparoskopik biyopsi de 

önerilmiş ve 72 kadının prospektif bir değerlendirmesinde laparoskopik inceleme yapıldı, 

tam kalınlıkta uterus iğne biyopsisi yapıldı, bununla dismenoresi olan 8/42(19%) hastaya 

ve asemptomatik 5/30 (17%) olan hastaya adenomyozis tanısı konuldu. Bu tekniğin de 

adenomyozis tanısında avantajlı olmadığı düşünülmektedir [70]. 
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2.9.3. Histopatoloji 

Adenomyozisin kesin tanısını koymak için altın standart, her zaman histerektomi 

örneklerinin histolojik incelemesi olarak kabul edilmiştir [70]. 

Bu durum genellikle, myometriumun derinliklerinde yer alan endometrial bezler ve 

stroma varlığı, bununla birlikte düz kas hiperplazisi ve hipertrofisi olarak tanımlanıyor. 

Bazal endometrial beziler ve stroma ile invazyon myometriumun normal yapısını bozuyor 

[15, 16]. Adenomyozis tanısının sıklığı farklı patologlar arasında geniş bir aralıkta 

değişebilir. Özellikle hastalık diffuz olmadığında. Önceki makalelerde, tanı koymak için 

uterus myometriumunun üçte bir kalınlığından daha fazla bir invazyon düşünülmüştü, 

diğerlerinde ise 4 mm'den büyük bir myometrial invazyon adenomyozis için tanı 

koydurucuydu [17]. Histolojik sınıflandırma ile ilgili olarak, endometrial bezlerin ve 

stromanın sınırlı nodüler kümeleri normal myometrium ile çevrelenmiş olduğu durum 

fokal adenomyozis olarak tanımlanır. Bunun aksine, myometrium içindeki ektopik 

endometriyal doku hipertrofik ve hiperplastik myometrium ile çevrelenmiş olması durumu 

adenomyom olarak tanımlanır. Diffüz adenomyoziste endometrial bezler ve stroma 

myometrium boyunca yayılmıştır [71]. 

Makroskopik Görünüş: Morfolojik olarak spesmenlerin % 60-80’inde uterus 

büyüktür. Palpasyonda uterus yumuşaktır veya nodüler kıvamda olup çok sayıda ufak 

intramural leiomyomları anımsatır. Rengi menstrüel siklusa bağlı olarak değişir. Genellikle 

düzensiz hiperemi ve konjesyon gözlenir. Kesit yüzeyinde myometrium, dışarıya doğru 

çıkıntılar gösterip, granüler veya trabekler görünüştedir. Adenomyozis sıklıkla uterusun 

posterior duvarındadır ve bu duvar daha kalındır. Ektopik endometrial doku etrafında 

morfolojik olarak da görülebilen halka dizilişli myometrial lifler vardır. Ancak 

leiomyomlarda görülenlerden daha az organizedir. Adenomyoma terimi, ektopik 

endometrium ile birlikte olan hipertrofik myometrial bir nodül için kullanılır. 

Mikroskopik olarak, adenomiyozis glandları normal endometriumun bazal 

tabakasında görülen hücrelere benzer hücreler ihtiva ederler. Ektopik endometrial alanın 

etrafında düz adele lifleri vardır. Ektopik glandüler lümende, spesmen menstrüasyon 

esnasında çıkartılsa bile kan veya hemosiderin bulunuşu nadirdir. Adenomyozisin, 

endolenfatik stromal myosisten ayrımı önemlidir. Burada myometrium içinde glanduler 

elemanlar olmaksızın sadece endometriumun stromal komponenti bulunur [72]. 
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                 Şekil 2.A                                                                     Şekil 2.B  

 

Şekil 2.C 

Şekil 2. Adenomyozisin makroskopik ve mikroskopik görünümü.  

A:Juvenil kistik adenomyozisin laporoskopik gözlemde görünümü [73]. 

B:Histerektomi materyalının kesitinde adenomyozis görünümü. C: Adenomyom kistik 

olarak dilate endometrial bezlerden ve hipertrofik düz kastan yapılmıştır. Orijinal büyüklük 

X 25 [74]. 

2.9.4. Radyolojik Değerlendirme 

Görüntüleme, tanı koymanın birincil yoludur. Daha önce ilk tercih edilen metod 

MRG idi, ancak son veriler transvajinal ultrason ve MRG'nin duyarlılığının ve 

özgüllüğünün bir birine yakın olduğunu gösterdi (89% sensitivite, 86% spesitivite) [75]. 

Ultrasonun mevcudiyeti ve artan MRG maliyetleri ultrasonun ilk değerlendirme için tercih 

edilen metod olmasına yol açmıştır, şüpheli durumlarda yine de MRG kullanılabilir [76] . 
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2.9.4.1. Ultrasonografik Görüntüleme  

Transvajinal ultrason (TVUSG), adenomyoziste tercih edilen tanısal görüntüleme 

yöntemidir. Karakteristik bulguları hastalık sürecindeki histopatolojik değişiklikleri 

yansıtır ve üç kategoriye ayrılabilir: 

• Endometrial infiltrasyon: Ekojenik çizgiler ve nodüller, myometrial kistler ve 

“lolipop” divertikülü (kistik çizgiler). 

• Düz kas proliferasyonu: Genellikle arka fundusu içeren, belirsiz sınırları olan 

fokal veya diffüz myometrial kalınlaşma ile birlikte heterojen ekojenitesi olan ‘jalüzi’ 

görünümünde ince çizgisel gölgeler. 

• Damarlanma: Renkli Doppler görüntülemede damarların trasesini değiştiren 

leiomyomlara karşı myometrium boyunca artan sayıda kıvrımlı damar görüntüsü 

mevcuttur. Ultrasonografik görüntülemedeki bir dizi bulgular tamoksifen kullanımı, önceki 

endometrial ablasyon, endometriozis, uterus kontraksionları, vasküler malformasyonlar, 

leiomyomlar ve kanser gibi durumların bulgularına benzerlik göstere bilir. 3 boyutlu USG, 

düşük frekanslı transdüser kullanımı, renkli Doppler USG ve salin infüzyon 

sonohisterografisi (SIS) gibi belirli teknikler bu durumların arasında ayırım yapmak için 

kullanıla bilir [4]. 

Adenomyozis tanısını haklı çıkarabilecek sonografik bulgular şunlardır: 

1. Küresel bir uterus konfigürasyonu 

2. Endometrial-myometrial arayüzün zayıf tanımı 

3. Subendometrial ekojenik lineer çizgilenme 

4. Myometrial ön-arka asimetri 

5. Intramyometrial kist 

6. Myometrial heterogen ekojenite [14] 
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Şekil 3.A 

 

Şekil 3.B 

 

Şekil 3.C  

 

Şekil 3.D 

Şekil 3. Sagittal Gri-skala TVUSG ile normal uterus ve adenomyozis görüntüleri  

A: Normal uterus B: Myometrium uterus ön duvarda kalınlaşmış ve heterojen bir 

ekojeniteye sahiptir (düz oklar) ve myometrial kist (kavisli ok). C: Arka fundusta yuvarlak, 

kitle benzeri bir adenomyom (ok) görülmektedir. D: Endometriumdan yayılan ekojenik 

lineer çizgiler (oklar) [76, 77] . 

2.9.4.2. Manyetik rezonans görüntüleme 

MRG'deki karakteristik bulgular, ultrason bulguları ile benzer özelliklere sahiptir [78]. 

Uterusun JZ'si T2 ağırlıklı MR görüntülerinde iyi gösterilmiştir ,>12 mm ölçülen 

bir JZ adenomyozis varlığının öngörüsü için son derece yüksek özelliktir [44]. Uterus 

leiomyomu varlığında hem leiomyomların numaralandırılması, hem de lokalizasyonu aynı 

zamanda adenomyotik lezyonların belirlenmesinde MRG TVUSG’den daha fazla 

performans gösterir. Bu, ne tür bir cerrahi tedavinin uygulanabileceğini planlarken 

yardımcı ola bilir [22, 79]. MR görüntülemeyi bir tanı aracı olarak kullanmanın 

dezavantajları yüksek maliyetli olması, işlemin uzun sürmesi ve hastaların randevu 

tarihinin geç verilmesidir. Daha spesifik olarak, MRG taramalarında genellikle 
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leiomyomları olmayan büyük bir asimetrik uterus bulunur, hipertrofi ve hiperplazi 

nedeniyle JZ'nin 8 ila 12 mm arasında yaygın veya fokal kalınlaşması izlenir [62]. 

 MRG'de adenomyozis teşhisi için üç objektif parametre tanımlanmıştır: 

1. JZ kalınlığı ≥ 12mm 

2. JZ'nin maksimum kalınlığı (JZmax)/ toplam maksimum myometrial kalınlık 

oran>40% 

3. JZmax ve JZmin arasındaki fark(JZ'nin maksimum kalınlığı – JZ'nin minimum 

kalınlığı= JZ farkı) > 5mm. 

İlk iki kriter, hormonal status ve adet döngüsü bağımlılıkları nedeniyle yeterince 

doğru olmadıkları için eleştirilmektedir. Bu konuda üçüncü kriterin daha güvenilir olduğu 

düşünülmektedir[31, 43]. Geç proliferatif veya sekretuar fazda MRG çekilmesi daha 

uygundur (siklusun 7-28 günleri ), erken proliferativ fazda normal myometriumun azalmış 

sinyali nedeniyle MRG çekimi uygun değildir(siklusun1-6 günleri) [80] . 

 

Şekil 4.A 

 

Şekil 4.B 

 

Şekil 4.C 

 

Şekil 4.D 
 

Şekil 4. Normal uterus ve adenomyozisin MR görüntüleri  
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A: Pelvik Sagital T2 ağırlıklı MR görüntüsünde normal uterus. B: Koronal T2 

ağırlıklı MR görüntüsü, adenomyozis bulgular ile tutarlı uterusun hem ventral hem de 

dorsal bölgesinde (siyah oklar) JZ’de fokal kalınlaşma alanları, yüksek sinyal yoğunluğuna 

sahip çoklu odaklar izleniyor. Ek olarak, iyi sınırlı, düşük sinyal yoğunluğuna sahip kistik 

bir kitle vardır. C: Sagital T2 ağırlıklı MR görüntüsünde uterus anterior myometrium 

kaynaklı bazıları yuvarlak, bazıları ise lineer veya parmak benzeri bir görünüme sahip olan 

çok sayıda parlak odak, heterotopik endometriumu temsil ediyor. D: Sagital T2 ağırlıklı 

MR görüntüsü pelvis, diffüz adenomyoz zemininde adenomyomu (ok) gösteriyor [76, 77]. 

2.9.4.3. Histerosalpingografi (Hsg) 

Adenomyozis görüntüleme teşhisine ilişkin ilk rapor 1949 yılında 

histerosalpingografi (HSG) kullanılarak yapılmıştır. Bu çalışmada, kontrast madde 

endometrial kavitenin ötesinede, myometriumun içindeki genişlemiş endometrial bezlere 

uzadığı gözlemlendi Ancak sensitivitenin düşük olması nedeniyle histerosalpingografi 

(HSG) asla adenomyozis tehşisi için birincil olarak kullanılmadı [81]. 

2.9.4.4. Histeroskopi 

Histeroskopik görünümde hipervaskülarizasyon, çilek deseni, endometrial defektler ve 

submukozal hemorajik kistler gibi endometrial değişiklikler adenomyozis düşündürür [82] .  

 

Şekil 5: Histeroskopik adenomyotik görüntüler (sub-endometriyal eksplorasyondan sonra 

patognomik hale gelmiştir).  

A: uterus septumunda görünür endometrial defektler. B: insizyondan sonra farklı 

kistik yapılar görünür hale gelmiştir. C: T-uterus yan duvarının insizyonu adenomyotik 

kistin varlığını ortaya çıkarmıştır. D: kist oluşumu, hala küçük bir açıklık var. E: bu 

defektin açılması kistin iç görüntüsünü gösteriyor [84]. 
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2.10. Adenomyozis Tedavisi 

Tedavi seçiminde göz önünde bulundurulması gereken ilk şey doğurganlık 

istemidir. Histerektomi kesin tedavidir. Diğer seçenekler uterus korunurken ağır, ağrılı adet 

kanaması gibi birincil semptomları hedefler. 

2.10.1. Medikal Tedavi  

Medikal tedavide steroid olmayan antienflamatuar ilaçlar (NSAID'ler) birincil tıbbi 

ilaçlardan biridir. Bu ilaçlar adet sırasında ağrılı kramplardan sorumlu tutulan, 

prostaglandinler üreten siklooksijenaz enzimini hedef alır[85]. Oral doğum kontrol hapları 

(OKS'ler), levonorgestrel rahim içi araç (RİA), danazol gibi hormonal ve aromataz 

inhibitorları, GnRH analogları ile çeşitli medikal tedavi yöntemleri mevcuttur. Bu 

tedaviler, endometrial proliferasyona neden olan östrojenik etkileri azaltmayı amaçlar. Yan 

etki profilinin az olması ve genel başarı oranlarının yüksek olması nedeni ile levonorgestrel 

RİA'lar genellikle birincil tedavi olarak kabul edilir [11, 86] . 

2.10.2. Minimal İnvaziv/Cerrahi Tedavi 

İleride fertilite istemi olup tıbbi tedavi başarısız olan hastalar için birçok girişimsel 

radyolojik prosedür seçenekleri mevcutdur. MRG-eşliğinde ve yüksek yoğunluklu 

odaklanmış USG eşliğinde fokal hastalık odağına termal ablasyon yapılabilir [87]. Uterin 

arter embolizasyonu bir bütün olarak uterus için kan akışını azaltır, böylece nekrozu 

indükleyerek tüm uters hacmini küçültür [88-90]. Bu tedaviler doğurganlığı korumayı 

amaçlarken, aynı zamanda infertilite riski geliştirir. İleride fertilite istemi olmayan 

hastalara histerektomiye alternativ olarak daha az invaziv endometrial ablasyon 

düşünülebilir. Bu işlemin dezavantajı yüzeysel olması nedeniyle daha derin adenomyotik 

odakların hedeflenememesidir. Fertiliteyi korumak amaçlanan durumlarda 

adenomyomektomi ve parsiyel histerektomi daha invaziv seçeneklerdir. Bu seçenekler, 

daha derin odakların hedeflenmesine olanak tanır, ancak sonrakı skarlaşma, adenomyozis 

risk faktörü olan endo-myometrial birleşkeyi bozarak, hastalık rekürrensine neden ola bilir. 

Ek olarak, dikkate alınması gereken hususlar değişmiş uterin anatomi gelecekteki artan 

uterus rüptürü, erken membran rüptürü, erken doğum ve spontan düşük gibi gebelik 

komplikasyonları potansiyelini artırır [3, 70]. Histerektomi, adenomyozis için kesin tedavi 

olmaya devam ediyor [4]. 
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2.11. Ayırıcı Tanı 

Adenomyozisin ayırıcı tanısı yapılacak hastalıklar listesi kalabalıktır. 

Adenomyozisin belirti ve semptomları AUK, dismenore ve infertilite ile karakterize olan 

diğer hastalıklarla benzerlik gösterir. FİGO sınıflandırma sistemi FİGO Yönetim Kurulu 

Sistemİ tarafından onaylanmıştır. FİGO sınıfandırma sisteminde kısaltması PALM-COEIN 

göre düzenlenmiş olan 9 ana kategori var: polip; adenomyozis; leiomyom; malignite ve 

hiperplazi; koagülopati; ovulyasyon disfonksiyonu; endometrial; iyatrojenik; ve henüz 

sınıflandırılmamış. Genel olarak, PALM grubunun bileşenleri, yapısal varlıklardır. 

Görüntüleme teknikleri ve/veya histopatoloji ile görsel olarak ölçülebilir. COEİN 

grubunun bileşenleri ise görüntüleme teknikleri ve/veya histopatoloji ile görsel olarak 

görüntülenemiyor(yapısal olmayan) [91]. Adenomyozis sıklıkla ayrıcı tanı içinde olan 

durumlarla birlikte görülür. En çok leiomyoma(50%), endometriozis (11%), ve 

endometrial polip (7%) [92]. 
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3. MATERYAL-METHOD 

Çalışmamızda 2020 ekim -2021 mart tarihleri arasında Necmettin Erbakan 

Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği’ne baş 

vuran, histerektomi yapılan hastaların pre-operatif serum inflamasyon parametrelerini 

araştırdık. 

Retrospektif dosya taraması şeklinde gerçekleştirilen çalışmada histerektomi 

sonrası histopatoloji sonucu adenomyozis gelen 50 hasta ve histopatoloji sonucu 

adenomyozis gelmeyen (diğer benign jinekolojik hastalıklar) 58 hasta kontrol grubu olarak 

değerlendirildi. Tüm hastaların pre-operatif serum inflamasyon parametreleri (CRP, 

prokalsitonin ve CA125) seviyeleri tarandı. Adenomyozis tanılı hastaların laboratuvar 

sonuçlarını kontrol grubu hastaların sonuçları ile karşılaştırıldı. Bu sonuçları CRP referans 

değerleri (0-5 mg/l), prokalsitonin referans değerleri( 0-0.046 ug/l) ve CA125 referans 

değerleri (0-35 U/ml) ile kıyasladık. Hasta serum CRP, Prokalsitonin ve CA125 seviyeleri 

sarı kapaklı vakumlu plastik jelli tüplere alınıp 15 dakika bekletildikten sonra santrifüj 

edilip, daha sonra CRP Roche HITACHI Cobas C 702, Prokalsitonin ve CA125 ise Roche 

HITACHI Cobas E 801 tipi cihazlarda çalışılmıştır. Hastaların dosyaları retrospektif olarak 

incelendi ve demografik özellikleri kayıt altına alındı. Hastalara ait veriler; CRP, 

prokalsitonin ve CA125 seviyeleri hastane elektronik arşiv veri tabanı olan ‘ENLİL 

HBYS’ kullanılarak elde edildi. 

 3.1. İstatiksel Analiz 

Sayısal değişkenler için tanımlayıcı istatistikler ortalama+/-standart sapma ve 

ortanca(min-max), nominal değişkenler için tanımlayıcı istatistikler frekans ve yüzde 

olarak verildi. Sayısal değişkenlerin karşılaştırılmasında T testi, nominal değişkenlerin 

karşılaştırmasında Ki kare testi kullanıldı. Analizler SAS University Edition 9. 4 programı 

ile yapıldı. Tüm karşılaştırılmalarda p<0. 05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 58 (%53.7) kontrol grubu , 50 (%46.3) adenomyozis tanılı hasta dahil 

edildi. İki grup arasında demografik özellikler(yaş, gravide, parite ve VKİ) ve serum 

inflamasyon parametreleri (CRP, Prokalsitonin ve CA125) karşılaştırıldı. Tablo 3 ve 4’te 

bu değerlerin istatistiksel karşılaştırması görülmektedir.  

Tablo 3. Adenomyozisli hastaların demografik özelliklerinin kontrol grubu ile 

istatiksel karşılaştırılması 

 Adenomyozis(n=50) Kontrol(n=58) p 

Yaş(yıl) 51.86±6.23 50.22±6.30 0.179 

Gravida (sayı) 5.82±2.61 6.30±3,25 0.221 

Parite(sayı) 4.55±2.10 5.24±2.41 0.436 

VKİ (kg/m2) 30.6±5.40 29.9±5.20 0.371 

  

 Tablo 4. Adenomyozis tanılı ve kontrol grubu hastaların serum CRP, prokalsitonin 

ve CA125 değerlerinin istatistiksel karşılaştırılması 

 Adenomyozis (n=50) 
Kontrol grup 

(n=58) 
p 

CRP 3.49±3.20 3.28±2.42 0. 691 

Prokalsitonin 0.03(0.02-0.04) 0.03(0.02-0.03) 0. 600 

CA125 16.5(11.53-28.5) 15.2(10.98-21.1) 0. 046 

* Veriler ortalama ± standart sapma olarak ve ortanca (minimum– maksimum) olarak verilmiştir. 

Çalışmamaızda adenomyozisli hasta grupu ile kontrol grupu arasında demografik 

özellikler açısından fark tespit edilmedi .Adenomyozisli hastaların yaş ortalaması 

51.86±6.23, kontrol grupununki ise 50.22±6.30 olarak tespit edildi (p=0.179). 

Adenomyozisli hastaların gravide sayısı 5.82±2.61, kontrol grubununki ise 

6.30±3,25 olarak tespit edildi (p=0.221). 

Adenomyozisli hastaların parite sayısı 4.55±2.10, kontrol grubununki ise 5.24±2.41 

olarak tespit edildi (p=0.436). 

file:///C:/Yasemin/Downloads/esas%20kopya%20(1).docx%23_Toc68638821
file:///C:/Yasemin/Downloads/esas%20kopya%20(1).docx%23_Toc68638821
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Adenomyozisli hastaların VKİ’si 30.6±5.40, kontrol grubununki ise 29.9±5.20 

olarak tespit edildi (p=0.371). 

 İnflamasyon parametrelerinden olan serum CRP düzeyi adenomyoziste 3.49±3.20 

kontrol grubunda 3.28±2.42 olarak bulundu. İki grub arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (p=0. 691) . 

 Serum prokalsitonin düzeyleri adenomyoziste 0.03 (0.02-0.04), kontrol grubu 

hastalarda 0.03(0.02-0.03) olarak bulundu. Bu değer her iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklı değildi (p=0.600). 

 Serum CA125 düzeyleri adenomyoziste 16.5 (11.53-28.5), kontrol grubu 

hastalarda 15.2(10.98-21.1) olarak bulundu. Serum CA125 düzeyi adenomyozis tanılı 

hastalarda kontrol grubu ile kıyaslamada yüksek bulundu (p=0.046). 

 

Şekil 6. Adenomyozisli hastalarda CA125 düzey 
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Şekil 7. Adenomyozisli hastalarda CRP düzeyi 

 

 

Şekil 8: Adenomyozisli hastalarda Prokalsitonin düzeyi 
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 5. TARTIŞMA 

Retrospektif olarak gerçekleştirilen çalışmamızda adenomyozis tanılı hasta grubu 

ile kontrol grubundakı hastalar arasında yaş, gravida, parite ve VKİ parametreleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi. Yine gruplar arasında CRP ve prokalsitonin 

ortalama değerleri açısından anlamlı fark yoktu. Ortalama CA125 değeri ise adenomyozis 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksekti. 

Literatur taramalarında Baykuş ve ark. ‘Histerektomi olgularında adenomyozis 

insidansı’ konulu çalışmasında adenomyozisli olguların yaş ortalaması 49,9±8,15, ortalama 

gravide sayısı 5.8±2.9, ortalama parite sayısı 4.4±2.1 olarak tespit edilmişdir [93]. Yine  

‘Histerektomi olgularında adenomyozis prevalansı’ ve ilişkili faktörler’in araştırıldığı bir 

başka çalışmada adenomyozis yaş ortalaması 55,31±9,70 olarak bildirilmiştir [94]. 

Çalışmamızda adenomyozis grubunda hastaların yaş ortalaması 51.86±6.23 iken 

kontrol grubunda bu değerin 50.22±6.3 olduğu görüldü. Adenomyozis grubunda ortalama 

gravide sayısı 5.82±2.61, ortalama parite sayısı 4.55±2.10 ve ortalama VKİ’si 30.6±5.40 

olarak gözlemlenirken kontrol grubunda ortalama gravide sayısı 6.30±3,25, ortalama parite 

sayısı 5.24±2.41 ve ortalama VKİ’si 29.9±5.20 idi. Gruplar arasında demografik özellikler 

açısından anlamlı düzeyde fark olmadığı ve bulguların literatur ile uyumlu olduğu görüldü. 

Litaratür taramasında adenomyozisli hastaların serum CRP seviyeleri ile ilgili 

herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır. Yaptığımız bu çalışma adenomyozisli hasta 

grubunda serum CRP seviyelerinin ölçüldüğü ilk çalışmadır. 

Lermann ve ark. yaptığı 164 olgudan oluşan bir vaka kontrol çalışmasında 

endometriozisli hasta grubunda istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmamakla birlikte daha 

yüksek CRP seviyelerinin olduğu görüldü.  

Abrao ve ark.yaptığı 50 olguluk bir çalışmada endometriozisli hasta grubunda 

(özellikle evre III ve IV ) daha yüksek CRP düzeyleri görülmüştür[95, 96]. Bu 

çalışmalardan yola çıkarak biz de adenomyozisli hastalarda serum CRP seviyelerini 

araştırdık. 

Çalışmamızda adenomyozisli hastalarda serum CRP seviyelerinin kontrol 

grubundan farklı olmadığı gözlemlenmiştir. 

Literaturde adenomyozisli hastalarda serum prokalsitonin seviyelerinin araştırıldığı 

herhangi bir çalışma tesbit edilmemiştir. Çalışmamız adenomyozisli hasta grubunda serum 



 24 

prokalsitonin seviyelerinin ölçüldüğü ilk çalışma olup, adenomyozisli hastalarda serum 

prokalsitonin seviyeleri kontrol grubuna göre farklı bulunmamıştır. 

Shet ve ark. yaptığı uterus boyutunun büğük(>12-24 hafta) ve ya hacminin fazla 

(240-1600 cm3) olduğu, histopatolojik olarak şiddetli adenomyozis tanısı kanıtlanmış 50 

olguluk çalışmada uterus boyut ve hacminin artmış CA125 ile ilişkisi gösterilmiştir[10]. 

İbrahim A. Abdelazim ve ark. 1000 IU/ml üzerinde CA125 seviyelerini şiddetli 

adenomyozis gibi iyi huylu jinekolojik durumlarda gözlemlemişlerdir. Şiddetli 

adenomyoziste uterus büyüklüğü ile artmış CA125 seviyesi arasında korelasyon tespit 

edilmiştir [97]. 

Kicheol Kil ve ark. yaptığı 2149 olguluk ‘CA125'in adenomyoz ve myom ayırıcı 

tanısında faydas’ı konulu çalışmasında olgular 7 subgruba bölünmüştür: N (normal), M 

(myom), ME (myom+endometriozis), A (adenomyozis), AM (adenomyozis+myom), AE 

(adenomyozis+endometriozis), AEM (adenomyozis+endometriozis+myom) CA125 

değerinin adenomyozis olan gruplarda (A,AE,AM,AEM) adenomyozis olmayan 

gruplardan (N,ME,M) yüksek olduğu gözlemlendi. Ayrıca, ortalama CA125 seviyelerinin 

myomu olan gruplarda(M, AM, ME ve AME) myomu olmayan(A,AE) gruplardan daha 

düşük olduğu tespit edilmiştir. CA125 adenomyozisli hastaların tanı ve takibinde yaygın 

olarak kullanılmaktadır [98]. 

Caixia Jiang ve ark. 304 olguluk çalışmasında CA 125, PLT, NLR ve modifiye 

CA125 markerlerinin (CA125 a ve CA125 b) adenomyozisten kaynaklı pelvik dens 

adhezyonlarla (PDA) doğru orantılı olduğu sonucuna varılmıştır[99]. Bu çalışmada 

adenomyozis grubu ile kontrol grubu karşılaştırılmamakla beraber, adenomyozisli 

hastalarda CA125 değerinin arttığının gözlemlenmesi bakımından önemlidir.  

Kabawat ve ark. inflamasyon ve adezyon alanlarında önemli ölçüde artmış CA125 

ekspresyonu belirlemiştir [100]. 

Y. Zhou ve ark. 95 olguluk ‘Serum CA125 testlerinin uterus adenomyozisi 

tanısındaki değeri’ konulu çalışmasında serum CA125 testi, uterin adenomyozis tanısının 

yanı sıra adenomyozis ve uterus leiomyomu arasındaki ayırıcı tanıda da büyük rolü olduğu 

sonucuna varmışlar [101]. 

Çalışmamızda CA125 değerinin belirtilen literatür taramaları ile uyumlu olduğu 

görülmüştür. Adenomyozis tanısında pratik ve non-invazif bir yöntem olarak halen 

geçerliliğini devam ettirmektedir. 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Zhou+Y&cauthor_id=9275451
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olguluk bir çalışmada bulunan preoperatif ve postoperatif CA125 değerleri arasında 

anlamlı düzeyde fark gözlemlenmemiş, değerler normal referans aralığında tespit 

edilmiştir. CA125 seviyelerinin adenomyozis tanısında yardımcı olarak kullanılamayacağı 

sonucuna varmıştırlar[102] . Bu sonuç yukarıda belirttiğimiz literatür taramaları ve bizim 

sonucumuzla eşleşmemektedir. 

Çalışmamızın retrospektif oluşu, kısa bir zaman diliminde araştırmanın yapılması 

ve dahil edilen hasta sayının az olması en önemli kısıtlılığı gibi gözükmektedir. Fakat CRP 

ve prokalsitonin değerlerinin adenomyozisin ayırıcı tanısında kullanılabilirliğini araştıran 

ilk çalışma olması avantajları olarak ön plana çıkmaktadır. 
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6. SONUÇ 

Adenomyozis tanılı hasta grubu kontrol grubundan daha yüksek CA125 seviyesine 

sahiptir. Bu durum adenomyozis ayırıcı tanısında yardımcı bir yöntem olarak 

kullanılabileceği konusunda umut vericidir. Daha pahalı ve uygulaması zor magnetik 

rezonans gibi görüntüleme yöntemlerinin kullanımını azaltmakta faydalı olabileceği 

görülmektedir, ancak bu bulguların prospektif kontrollü çalışmalarla desteklenmesi 

gerekmektedir. 
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