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ÖN SÖZ

Akademisyen Yayınevi yöneticileri, yaklaşık 35 yıllık yayın tecrübesini, kendi tüzel 
kişiliklerine aktararak uzun zamandan beri, ticarî faaliyetlerini sürdürmektedir. 
Anılan süre içinde, başta sağlık ve sosyal bilimler, kültürel ve sanatsal konular 
dahil 3100’ü aşkın kitabı yayımlamanın gururu içindedir. Uluslararası yayınevi 
olmanın alt yapısını tamamlayan Akademisyen, Türkçe ve yabancı dillerde yayın 
yapmanın yanında, küresel bir marka yaratmanın peşindedir.

Bilimsel ve düşünsel çalışmaların kalıcı belgeleri sayılan kitaplar, bilgi kayıt 
ortamı olarak yüzlerce yılın tanıklarıdır. Matbaanın icadıyla varoluşunu sağlam 
temellere oturtan kitabın geleceği, her ne kadar yeni buluşların yörüngesine taşın-
mış olsa da, daha uzun süre hayatımızda yer edineceği muhakkaktır.

Akademisyen Yayınevi, kendi adını taşıyan “Bilimsel Araştırmalar Kitabı” 
serisiyle Türkçe ve İngilizce olarak, uluslararası nitelik ve nicelikte, kitap ya-
yımlama sürecini başlatmış bulunmaktadır. Her yıl mart ve eylül aylarında ger-
çekleşecek olan yayımlama süreci, tematik alt başlıklarla devam edecektir. Bu 
süreci destekleyen tüm hocalarımıza ve arka planda yer alan herkese teşekkür 
borçluyuz.

Akademisyen Yayınevi A.Ş.



- v -

İÇİNDEKİLER

Bölüm 1	 Gebeliğin İntrahepatik Kolestazı................................................................... 1
Ümit TAŞDEMİR

Bölüm 2	 Over Kanseri Sistemik Tedavisinin Bugünü ve Geleceği............................ 17
Ali ALKAN

Bölüm 3	 Ovaryan Hiperstimülasyon Sendromu......................................................... 29
Arife AKAY

Bölüm 4	 IVF’de Eksozomların Rolü: Yeni Ufuklar................................................... 41
 Veysel TOPRAK

Bölüm 5	 Tekrarlayan Düşüklere Yaklaşım: Tanı ve Tedavi Yöntemleri.................... 45
Veysel TOPRAK

Bölüm 6	 Gebelikte Fizyolojik Değişiklikler Vücut Homeostazı................................ 49
Musa BÜYÜK

Bölüm 7	 Serviks Kanserine Yaklaşım........................................................................ 61
Işık SÖZEN

Bölüm 8	 Menopozal Hormon Replasman Tedavisine Yaklaşım................................ 69
Zehra Deniz ZOR AKSAKAL

Bölüm 9	 Luteal Faz Yetmezliği.................................................................................. 75
Özgür ŞAHIN

Bölüm 10	 Uterin Görüntülemede Ultrason Elastografi Kullanımı............................... 81
Sezer Nil YILMAZER ZORLU
Uğurcan ZORLU

Bölüm 11	 Krukenberg Tümörleri................................................................................. 91
Sezer Nil YILMAZER ZORLU
Uğurcan ZORLU

Bölüm 12	 Polikistik Over Sendromunda (PKOS) Güncel Yaklaşımlar..................... 101
Nihat DEMİRKOL

Bölüm 13	 Human Papilloma Virüsü (HPV) ve Klinik Önemi.................................. 113
Özge ÇAKIR NEMLİ

Bölüm 14	 Posterior Kolpotomi ile Vajinal Myomektomi.......................................... 121
Serhat SARIKAYA



- vii -

Doç. Dr. Ali ALKAN
Muğla Sıtkı Koçman Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
İç Hastalıkları AD, Tıbbi Onkoloji BD

Uzm. Dr. Arife AKAY
Yalova Devlet Hastanesi

Op. Dr. Zehra Deniz ZOR AKSAKAL
Erzurum Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları ve 
Doğum Kliniği

Op. Dr. Musa BÜYÜK
Çay Devlet Hastanesi, Kadın Hastalıkları ve 
Doğum Kliniği

Op. Dr. Nihat DEMİRKOL
Zeynep Kamil Kadın ve Çocuk Hastalıkları 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi

Op. Dr. Özge ÇAKIR NEMLİ
SBÜ İzmir Tepecik Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi

YAZARLAR

Op. Dr. Serhat SARIKAYA
SBÜ İzmir Tepecik Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi

Uzm.Dr. Işık SÖZEN
Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi, 
Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği, 
Jinekolojik Onkoloji Cerrahisi

Doç. Dr. Özgür ŞAHIN
Özel Muayene

Op. Dr. Ümit TAŞDEMİR
Konya Şehir Hastanesi, Perinatoloji Kliniği

Op. Dr. Veysel TOPRAK
Kadın Hastalıkları Doğum ve Tüp Bebek 
Uzmanı,Özel Metrolife Hastanesi

Uzm. Dr. Sezer Nil YILMAZER ZORLU
Ankara Mamak Devlet Hastanesi

Uzm. Dr. Uğurcan ZORLU
Ankara Onkoloji Eğitim Araştırma Hastanesi



- 1 -

Güncel Kadın Hastalıkları ve Doğum Çalışmaları VIII

Bölüm 1

GEBELİĞİN İNTRAHEPATİK KOLESTAZI

Ümit TAŞDEMİR1

Kolestaz kelimesi, Yunanca kökenli bir kelime olmakla birlikte “hareket etmeyen 
safra” anlamına gelmektedir. Safra akışındaki bu bozukluk, bilier sistemin 
herhangi bir noktasında ortaya çıkabilir ve ekstrahepatik mekanik obstrüksiyon, 
intrahepatik bilier sistem patolojisi veya hepatosit fonksiyon bozukluğundan 
kaynaklanabilir. Genellikle bu bozukluk safra akışında tam bir kesintiye neden 
olmaz ve safranın yalnızca belirli öğeleri patolojik seviyeye çıkar. Gebelik 
kolestazının klinik ve biyokimyasal sonuçları bu sebeple farklılık gösterebilir. 
Geleneksel olarak kolestatik karaciğer hastalıkları öncelikle ekstrahepatik ve 
intrahepatik etiyolojilere göre iki farklı grupta toplanabilir. Gebelik kolestazı, 
doğum sonrası süratle düzelen, gebeliğe spesifik intrahepatik bir problemdir 
(1). Gebeliğe spesifik en sık görülen karaciğer bozukluğudur (2). Gebeliğin 
intrahepatik kolestazının (GİK) etiyolojisi kesin olarak kavranamamıştır ancak 
hastalığın oluşumuna ve ciddiyetine kalıtımsal, hormonal ve çevresel nedenler 
başta olmak üzere birçok faktörün katkısı olduğu düşünülmektedir. GİK’in 
preterm doğum, mekonyum boyalı amniyotik mayi ve fetal ölüm riskini nasıl 
arttırdığına dair mekanizmalar da aynı derecede belirsizdir.

TARIHÇE

GİK literatürde ilk kez 1883 yılında doğum sonrası düzelen “gebelikte tekrar 
eden sarılık” olarak tarif edilmiştir (3). Bu hastalığa tarihte genel olarak “ikterus 
gravidarum, idiyopatik gebelik sarılığı veya gebeliğin hepatik toksemisi” adı 
verildi. Karaciğerin safra fonksiyonunda bozukluklara yol açan hepatik enzim 
disfonksiyonuna sekonder olarak maternal dolaşımdaki streoid seviyelerinin 
artmasıyla bağlantılı olduğu düşünülmekteydi (4). 1965 yılına kadar üçüncü 
trimesterde kaşıntısı olan bu hastaların, kaşıntısı olmayan kontrollerle 
karşılaştırıldığında anormal derecede yüksek serum safra asidi düzeylerine sahip 
oldukları fark edilmemişti (5) . Kolestaz ile olumsuz fetal sonuçlar arasındaki 

1	 Op. Dr., Konya Şehir Hastanesi, Perinatoloji Kliniği, drumittasdemir@gmail.com,  
ORCID iD: 0000-0001-9745-6327
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DOĞUM

GİK’li hastalarda doğumla ilgili özel bir prosedüre gerek yoktur. Fetal ölüm ve 
non-fatal asfiksi olaylarının sıklığının artması dikkate alındığında, intrapartum 
periyotta sürekli fetal izleme gereklidir. Doğum eyleminin indüksiyonu, ekspektan 
yönetimle kıyaslandığında sezaryen doğum riskinin artmasına neden olmaz.

GİK, UDKA tedavisi ile takip edildiğinde postpartum kanama riski artmaz (41). 
Bu sebeple doğumdan önce koagulasyon testlerinin rutin olarak değerlendirilmesi 
veya K vitamini tedavisi önerilmez. Nadir dirençli vakalarda protrombin zamanı 
çalışılabilir ve eğer uzarsa K vitamini uygulanabilir.
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Bölüm 2 

OVER KANSERİ SİSTEMİK TEDAVİSİNİN BUGÜNÜ VE 
GELECEĞİ

Ali ALKAN1

GIRIŞ:

Over kanseri(OK), Amerika Birleşik Devletleri’nde kadınlar arasında kanserle 
ilgili ölümlerin beşinci önde gelen nedeni olarak kabul edilmektedir (1). 
Hastalık, genellikle spesifik erken belirtiler olmadan ortaya çıkar ve etkili 
tarama stratejilerinin eksikliği nedeniyle çoğu hasta ileri evrede teşhis edilir (2). 
Amerika Birleşik Devletleri’nde over kanserinin prevalansı yaklaşık %1,3 olarak 
tahmin edilmekte olup, nüfusun yaşlanması nedeniyle gelecekte insidansının 
artması beklenmektedir (3). Genetik yatkınlık, aile öyküsü ve ileri yaş yaygın 
risk faktörleridir (4). Hastalar karın ağrısı, şişkinlik ve bağırsak veya mesane 
alışkanlıklarındaki değişiklikler gibi spesifik olmayan semptomlar yaşayabilir. 
Over kanserinin primer tedavi yaklaşımı genellikle cerrahi ve kemoterapi 
kombinasyonunu içerir. Burada öncelikle over kanserinde cerrahi ve perioperatif 
dönemde kullanılan güncel tedavi seçenekleri tartışıldıktan sonra preklinik ve 
klinik çalışmalarla günlük pratiğimize giren ve girmeye başlayan tedavi seçenekleri 
özetlenmiştir. Ayrıca gelecek vaat eden hedefler ve bunlarla ilgili literatür verisi 
sunulmuştur.

GÜNCEL TEDAVI SEÇENEKLERI

Kapsamlı cerrahi evreleme ve sitoreduktif cerrahi, görünür tümörün mümkün 
olduğunca çıkarılmasını amaçlar ve cerrahi yönetimin temelini oluşturur. Bu, 
total abdominal histerektomi, bilateral salpingo-ooforektomi, omentektomi 
ve lenf nodu diseksiyonu gibi prosedürleri içerir. Cerrahinin amacı, görünür 
tümörün mümkün olduğunca çıkarılmasıdır, çünkü çalışmalar rezidü hastalığın 
miktarının sağkalım için anahtar bir prognostik faktör olduğunu göstermiştir. 
Tümörün tamamen çıkarılması mümkün değilse, cerrahi sonuçları geliştirmek için 

1	 Doç. Dr., Muğla Sıtkı Koçman Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları AD, Tıbbi Onkoloji BD, 
alkanali@yahoo.com, ORCID iD: 0000-0002-8253-5046
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SONUÇ

Platin bazlı kemoterapi, genellikle taksanlarla kombinasyon halinde, standart 
tedavi protokolüdür. Son yıllardaki gelişmeler, progresyonsuz sağkalımı iyileştiren 
bevacizumab gibi hedefe yönelik tedavileri ve BRCA mutasyonlu kanserler 
için umut vadeden olaparib, rucaparib ve niraparib gibi PARP inhibitörlerini 
içermektedir. İmmünoterapi, özellikle immün kontrol noktası inhibitörleri, 
araştırılmakta ancak şu ana kadar sınırlı başarı göstermiştir. Kanser aşıları ve 
CAR-T hücreleri gibi adaptif hücre terapileri, sonuçları iyileştirme potansiyelleri 
için araştırılmaktadır. Fibroblast aktivasyon proteini ve TP53 gen mutasyonları 
gibi yeni hedefler de gelecekteki tedavi seçenekleri için incelenmektedir. Bu 
ilerlemelere rağmen, tekrarlayan over kanserinin yönetimi ilaç direnci nedeniyle 
zorlu olmaya devam etmektedir. Devam eden araştırmalar ile daha etkili ve 
kişiselleştirilmiş tedavi yaklaşımlarını keşfetmek ve etkinliklerini göstermek 
over kanseri ile olan mücadelemizde daha yüz güldürücü sonuçlar elde etmemizi 
sağlayacaktır.
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Bölüm 3

OVARYAN HİPERSTİMÜLASYON SENDROMU

Arife AKAY1

İnfertilite dünya çapında 48,5-186 milyon insanı etkilemektedir (1-3). İnfertiletenin 
genel oranları son 20 yılda yaklaşık olarak aynı kalırken, yardımcı üreme 
teknolojisinin (YÜT) kullanımı ise artmaktadır (4). 1996-2010 yılları arasında, 
gerçekleştirilen YÜT döngülerinin sayısı iki katına çıktı ve bunun sonucunda 
doğan bebek sayısı neredeyse üç katına çıkmış ve 2016 yılında, gerçekleştirilen 
YÜT döngülerinin sayısı 263.577 olarak bildirilmiştir (5-6). YÜT güvenli kabul 
edilse de, infertiliteden etkilenen kadınlar, ovaryan hiperstimulasyonun önemli 
bir komplikasyon olan ve oldukça önemli morbidite ve mortaliteye sahip olan 
ovaryan hiperstimülasyon sendromu (OHSS) geliştirme riski altındadır (7). 
OHSS, kontrollü over stimülasyonuna aşırı yanıt sonucu oluşan iatrojenik bir 
komplikasyondur (7). YÜT ile tedavi gören kadınlarda oosit sayısını artırmak için 
ekzojen gonadotrpinlerin kullanımı ile az sayıda kadında, over yanıtı amaçlananın 
üzerinde olur ve oluşan aşırı ovaryan yanıt ile belirli bir patofizyoloji olan OHSS 
ortaya çıkmaktadır (1-7).

EPIDEMIYOLOJISI

Bir fikir birliği olmamakla beraber OHSS vakalarının toplam sayısını belirlemek 
zordur, ancak, orta ila şiddetli OHSS’nin tüm YÜT döngülerinin %3-10’unu 
karşılaşılmaktadır ve yüksek riskli kadınlarda %20’ye kadar varan bir insidansa 
sahiptir (8). Ovulasyon, zamanlanmış ilişki veya intrauterin inseminasyon (IUI) 
için klomifen sitrat veya aromataz inhibitörleri ile indüklendiğinde, hafif OHSS 
meydana gelebilir, ancak orta ve şiddetli OHSS daha az yaygındır (9). Hafif OHSS, 
YÜT döngülerin üçte birinde görülürken, orta ve şiddetli OHSS %3,1-8’inde 
görülür (10,11). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), şiddetli OHSS görülme sıklığının 
tüm stimülasyon döngüleri için %0,2 ila %1 olduğunu tahmin etmektedir (12).

1	 Uzm. Dr. Yalova Devlet Hastanesi, arifeakay@gmail.com, ORCID iD: 0000-0001-9640-2714



Güncel Kadın Hastalıkları ve Doğum Çalışmaları VIII

- 39 -

toplanmasından önce oosit olgunlaşmasını tetiklemek için bir GnRH agonisti 
kullanılması önerilir. (Grade A)

•	 Düşük doz hCG tetiklemesi, luteal hormonal destek veya embriyoların 
kriyoprezervasyonu, bu ortamda gebelik oranlarını iyileştirebilecek 
stratejilerdir. (Grade B9

•	 OHSS insidansını azaltmak için hCG tetikleyicisi zamanından başlayarak 
birkaç gün boyunca uygulanan bir dopamin agonisti de kullanılabilir. (Grade 
A)

•	 OHSS’yi önlemede yararlı olabilecek ek stratejiler arasında PCOS hastalarında 
metformin kullanımı (Grade A), aspirin uygulaması (Grade A) ve embriyoların 
kriyoprezervasyonu (Grade B) yer alır.

•	 OHSS tedavisinin temel unsurları sıvı resüsitasyonu ve profilaktik 
antikoagülasyondur. Çok miktarda asit mevcut olduğunda OHSS’nin yönetimi 
için parasentez veya kuldosentez önerilebilir. (Grade B)
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Bölüm 4

IVF’DE EKSOZOMLARIN ROLÜ: YENİ UFUKLAR

 Veysel TOPRAK1

GIRIŞ

Eksozomlar, hücreler arasında bilgi taşıyan ve çeşitli biyolojik süreçlerde önemli 
rol oynayan küçük veziküllerdir. Son yıllarda, eksozomların in vitro fertilizasyon 
(IVF) sürecinde embriyo gelişimi, implantasyon ve gebelik sonuçları üzerindeki 
etkileri giderek daha fazla ilgi görmektedir. Bu bölümde, eksozomların IVF’deki 
rolü, potansiyel uygulama alanları ve gelecekteki araştırma yönleri ele alınacaktır.

EKSOZOMLAR NEDIR?

Eksozomlar, 30-150 nanometre çapında, hücrelerden salınan küçük membran 
vezikülleridir. İçlerinde çeşitli biyomoleküller (RNA, DNA, proteinler, lipitler) 
taşırlar ve hücreler arası iletişimde önemli rol oynarlar. Eksozomlar, hücrelerin 
fizyolojik ve patolojik durumları hakkında bilgi taşırlar ve bu özellikleri ile tanı ve 
tedavi alanında potansiyel uygulamalara sahiptirler.

EKSOZOMLARIN IVF’DEKI ROLÜ

1. Embriyo Gelişimi:
 - Eksozomlar, embriyo gelişimi için gerekli olan moleküler sinyalleri taşırlar. 

Özellikle RNA ve protein içeriği, hücre çoğalması ve farklılaşmasını etkileyebilir.
 - Kültür ortamındaki eksozomlar, embriyonun gelişimini ve kalitesini 

artırabilir.
2. İmplantasyon:
 - Endometriyal eksozomlar, embriyonun implantasyonu için gerekli olan 

sinyalleri ileterek, endometriyal reseptiviteyi artırabilir.
 - Eksozomlar, endometriyal hücrelerin embriyo ile iletişimini sağlayarak, 

başarılı implantasyon şansını artırabilir.

1	 Dr., Kadın Hastalıkları Doğum ve Tüp Bebek Uzmanı,Özel Metrolife Hastanesi,dr.toprakk@hotmail.com, 
ORCID iD: 0000-0002-3280-851x
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 - Rejeneratif tıpta eksozomların kullanımı, üreme sağlığında yenilikçi tedavi 
yöntemleri geliştirilmesini sağlayabilir.

SONUÇ

Eksozomlar, IVF tedavisinde embriyo gelişimi, implantasyon ve gebelik sonuçları 
üzerinde önemli bir etkiye sahip olabilir. Tanısal ve tedavi edici potansiyelleri ile 
eksozomlar, üreme tıbbında yeni ufuklar açmaktadır. Gelecekteki araştırmalar, 
eksozomların biyolojisini ve uygulama alanlarını daha iyi anlayarak, IVF 
tedavisinde daha başarılı ve kişiselleştirilmiş yaklaşımlar geliştirilmesine olanak 
sağlayacaktır.
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Bölüm 5

TEKRARLAYAN DÜŞÜKLERE YAKLAŞIM: TANI VE 
TEDAVİ YÖNTEMLERİ

Veysel TOPRAK1

GIRIŞ

Tekrarlayan düşükler, ardışık iki veya daha fazla gebeliğin 20. gebelik haftasından 
önce sonlanması durumu olarak tanımlanır. Bu durum, çiftler için duygusal 
olarak yıkıcı olabilir ve altta yatan nedenlerin belirlenmesi karmaşık bir süreç 
gerektirir. Bu bölümde, tekrarlayan düşüklerin nedenleri, tanı süreçleri ve tedavi 
yaklaşımları ele alınacaktır.

TEKRARLAYAN DÜŞÜKLERIN NEDENLERI

Tekrarlayan düşüklerin birçok potansiyel nedeni vardır ve bunlar genellikle 
genetik, anatomik, endokrin, enfeksiyöz, immünolojik ve çevresel faktörler olarak 
sınıflandırılabilir.

1. Genetik Faktörler:
 - Karyotip analizi, hem anne hem de baba için yapılmalı, dengeli 

translokasyonlar gibi kromozomal anomaliler tespit edilmelidir.
 - Embriyo düzeyinde anöploidi taraması, preimplantasyon genetik tanı (PGT) 

kullanılarak yapılabilir.
2. Anatomik Faktörler:
 - Uterin anormallikler (septat, bikornuat uterus, Asherman sendromu) 

histeroskopi ve histerosalpingografi (HSG) gibi görüntüleme teknikleri ile 
değerlendirilir.

 - Miyomlar ve polipler de düşük riskini artırabilir ve cerrahi olarak tedavi 
edilebilir.

1	 Dr., Kadın Hastalıkları Doğum ve Tüp Bebek Uzmanı,Özel Metrolife Hastanesi,dr.toprakk@hotmail.com, 
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Bölüm 6

GEBELİKTE FİZYOLOJİK DEĞİŞİKLİKLER VÜCUT 
HOMEOSTAZI

Musa BÜYÜK1

Hamilelik sırasında, maternal kan hacmi uteroplasental ünite ve fetus dahil olmak 
üzere hayati organların yeterli perfüzyonuna izin vermek ve doğum sırasında 
kan kaybına karşı hazırlanmak için genişler.(1-2) Toplam vücut suyu gebeliğin 
sonuna kadar 6,5 L’den 8,5 L’ye kadar artar. Osmoregülasyondaki değişiklikler ve 
renin-angiotensin sistemi, renal tübüllerde aktif sodyum reabsorpsiyonuna ve 
su tutulumuna neden olur. Fetusun, plasentanın ve amniyotik sıvının su içeriği, 
toplam vücut suyunun yaklaşık 3,5 L’sini oluşturur. Toplam vücut suyunun 
geri kalanı, maternal kan hacminin 1500 mL ila 1600 mL genişlemesi, plazma 
hacminin 1200 mL ila 1300 mL ve eritrosit hacminde %20 ila %30 artıştan, 300 
mL ila 400 mL arasından oluşur.(3) Hamile hastada, kalp atış hızında veya kan 
basıncında değişiklikler gözlemlenmeden önce 2000 mL kanama görülebilir. Kan 
hacminin hızlı genişlemesi gebeliğin 6 ila 8 haftasında başlar ve yaklaşık 32 ila 34 
haftalık gebelikte tepe noktasına ulaşır. Genişlemiş ekstrasellüler sıvı hacmi 6 ila 
8 kg ağırlık kazanımına neden olur.(4) Eritrosit hacmine göre plazma hacmindeki 
daha büyük artış, 1000 mL ila 1500 mL arasında, hemodilüsyona ve fizyolojik 
anemiye neden olur.

KARDIYOVASKÜLER DEĞIŞIKLIKLER

Kardiyovasküler fizyolojik adaptasyonlar, maternal ve fetal dokulara optimal 
oksijen taşıma sağlar [5]. Kalp, büyüyen rahim ve diyaframın yükselmesi sonucu 
kafaya doğru itilir ve sol tarafa döner. Kalp kendisi de gebelik sırasında önemli bir 
yeniden yapılanma geçirir. Tüm dört odacık genişler, özellikle sol atriyum [5,6]. 
Atriyal gerilme ve gebelikteki artmış östrojen aritmi eşiğini düşürür. Kapakçık 
çevresindeki çaplar artar, sol ventrikül hacmi ve duvar kalınlığı da artar [6]. Hafif 
pulmoner ve triküspid regürjitasyon sağlıklı gebelerin %90’ından fazlasında 
görülür ve üçte birinden fazlası klinik açıdan önemsiz mitral regürjitasyon sergiler 

1	 Op. Dr.,Çay Devlet Hastanesi, Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği, drmusabuyuk@gmail.com,  
ORCID iD: 0000-0003-1397-9273
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Özellikle albümin olmak üzere plazma protein konsantrasyonları, gebelik 
sırasında azalır. Bu değişiklik, yüksek oranda protein ile bağlanan ilaçların plazma 
pik konsantrasyonlarını etkileyebilir.

Gebelik sırasında faktör VII, VIII, IX, X, XII ve fibrinojen dahil olmak üzere 
neredeyse tüm pıhtılaşma faktörleri artar. Fibrinojen, gebelik dışı durumda 
ortalama 300 mg/dL olan bir değerden gebelikte ortalama 450 mg/dL’ye kadar 
%50 artar. Protrombin, faktör V, protein C ve antitrombin III düzeyleri değişmez. 
Protein S aktivitesi azalırken, aktive protein C direncinde bir artış meydana gelir. 
Plazminojen aktivatör inhibitörleri 1 ve 2’nin artmasıyla birlikte fibrinolitik sistem 
aktivitesinde azalma görülür.

Pıhtılaşma faktörlerinin artışı, fibrinolizin azalması ve özellikle alt 
ekstremitelerde venöz stazın artması, gebelik sırasında venöz tromboembolik 
komplikasyonların beş kat daha fazla olmasını açıklar [56,57]. Rahim büyüdükçe, 
venöz sıkışma alt vücut venöz dönüşünü engeller. Anestezi indüksiyonundan önce 
pnömatik kompresyon çorapları takılmalıdır. Bu önlem venöz dönüşü iyileştirir 
ve tromboembolizme karşı koruma sağlar.
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Bölüm 7

SERVİKS KANSERİNE YAKLAŞIM

Işık SÖZEN1

GIRIŞ

Serviks kanseri dünya genelinde kanserle ilişkili morbite ve mortalitenin önde 
gelen sebeplerinden biridir. Aşılama ve tarama programlarıyla insidansı azalsa da 
düşük ve orta gelir düzeyine sahip ülkelerde kadınlarda en yaygın ve en ölümcül 
kanserlerden biri olmaya devam etmektedir. (1)

Serviks kanserlerinin %99.7’sinde human papillomavirus (HPV) 
bulunmaktadır. (2)HPV zarfsız, çift sarmallı bir DNA virüsü olup 170’den 
fazla genotipi bulunmaktadır. Düşük ve yüksek riskli olarak sınıflandırılmakta 
ve yüksek riskli grupta bulunan HPV 16,18,31 ve 45 HPV ilişkili kanserlerin 
çoğundan sorumludur. HPV enfeksiyonu için en yaygın kabul gören teori 
epiteldeki mikrolezyonlar aracılığıyla hücreye girdikten sonra nükleusa geçip 
replikasyon ve transkripsiyonu gerçekleştirmesidir. (3)

HPV enfeksiyonundan kansere kadar giden süreçte öncelikle HPV enfeksiyonu 
oluştuktan sonra persiste etmesi durumunda prekanseröz lezyonlar oluşmakta 
ve sonrasında kansere ilerlemektedir. Serviks kanseri çoğunlukla stratifiye 
skuamöz epitelin kolumnar epitele geçtiği bölge olan transformasyon zonunda 
gelişmektedir. (3).

En sık görülen histolojik tipleri ise skuamöz hücreli karsinom ve 
adenokarsinomadır. (1)

Tedavi planları hastalığın evresine göre değişiklik göstermekte olup, cerrahi, 
radyoterapi ve kemoterapi uygulanabilmektedir. (3)

RISK FAKTÖRLERI

HPV-ilişkili
Erken yaşta cinsel aktivite

1	 Uzm. Dr., Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi, Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği, Jinekolojik 
Onkoloji Cerrahisi, isiksozen@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-7733-9171
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Evre 1B1 (konservatif cerrahi kriterlerini karşılamayan) radikal 
trakelektomi+ pelvik lenfadenektomi ± paraaortik lenfadenektomi (sentinel lenf 
nodu haritalaması değerlendirilmelidir)

SONUÇ

Serviks kanseri aşılama ve tarama programları ile önlenmeye çalışılmaktadır. İleri 
evrede tespit edilen metastatik olan veya nüks eden hastalarda prognoz kötüdür. 
Erken evrede genellikle cerrahi tedavi uygulanmakta olup ileri evrede radyoterapi 
ve kemoterapi uygulanmaktadır. Metastatik ve rekürren serviks kanserinde 
prognoz kötü olduğundan başka tedavi seçenekleri araştırılmış olup pdl1 pozitif 
olan tümörler için immunoterapi uygulanmaktadır. (8)
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Bölüm 8

MENOPOZAL HORMON REPLASMAN TEDAVİSİNE 
YAKLAŞIM

Zehra Deniz ZOR AKSAKAL1

Menopoz kadınların başka bir nedene bağlı olmadan bir yıl süre ile adet 
olamamasının ardından kalıcı olarak amenoroik olması durumudur. Menopoz, 
over rezervlerinin azalması üzerine overlerin hormon salgılamasının ciddi olarak 
düşmesi durumu ile ilişkilidir. Bu durum düşük östrojen düzeyleri ile semptom 
vermektedir. Dünyada menopoz yaşı 50-52 yaş aralığında iken ülkemizde 48-49 
yaş aralığındadır (1). Dünya çapında 45-55 yaş aralığı natürel menopoz olarak 
değerlendirilmektedir (2). 55 yaş ve üzeri menopoz durumuna geç başlangıçlı 
menopoz denmektedir. Bu durumda maruz kalınan östrojen miktarı artışına 
bağlı olarak östrojen duyarlı malignitelerde artış görülebileceği gibi bilişsel ve 
kardiyovasküler hastalıklar açısından olumludur (3). 40 yaş ve altı menopoz; 
erken menopoz yeni adıyla prematür ovaryan yetersizlik olarak adlandırılır. Bu 
durumda östrojen yetersizliğine bağlı olarak kognitif bozulma, kardiyovasküler 
hastalık riskinde artış, osteoporoz ve bunlara bağlı morbidite ve mortalite 
oranlarına artış görülmektedir (4-6).

Menopoz öncesi semptomlar çoğunlukla 40’lı yaşların ortalarında görülmeye 
başlamaktadır. Bu döneme perimenopozal dönem denmektedir. Bu dönemde de 
östrojen düzeyleri değişkenlik göstermekte ve semptomatik olabilmektedir (7).

Serum östrodiol düzeylerinin azalmasına bağlı olarak kadınların %85 ini 
etkileyen vazomotor semptomlar görülebilir. Vazomotor semptomlar ortalama 
7 yıl kadar sürebilir. %10 kadında bu süreç 10-20 yıla kadar uzayabilir (8). 
Vazomotor semptomlar arasında sıcak basmalarının yanında halsizlik, uyku 
bozuklukları, duygu-durum bozukluğu, gece semptomları, hafıza zayıflığı ve 
konsantrasyon bozuklukları kadınların yaklaşık olarak yarısında ise genitoüriner 
semptomlar görülebilmektedir. Genitoüriner semptomlar, vulvuvajinal atrofiye 
bağlı olarak görülen disparoni, vajinal kuruluk, cinsel fonksiyon bozuklukları, 
üriner inkontinans, alt üriner sistem patolojileridir.

1	 Op. Dr., Erzurum Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği, denizzzor@gmail.com, ORCID 
iD: 0000-0001-9810-3849
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altı ay içinde yanıt vermezse kesilmelidir (26). Kayganlaştırıcılar, nemlendiriciler 
ve lazer tedavisi de kullanılabilmektedir.

Doğal menopozun dışında ooferektomiye veya gonadotoksik etkinliği olan 
kemoterapi-radyoterapiye bağlı cerrahi menopoza giren kadınlarda menopozal 
semptomlar daha ağırdır. Özellikle 45 yaş altı cerrahi menopoza giren kadınlarda 
ileri yaş demans, Parkinson hastalığı, kardiyovasküler hastalıklar ve genç ölüm riski 
artmaktadır (4, 27). Ooferektominin yanında histerektomi yapılıp yapılmaması 
tedaviyi değiştirmektedir. Uterus varlığında östrojenin yanında progesteron 
verilmesi gerekirken uterus yok ise progesteron verilmemelidir. Progesteron 
preparatları hastayı endometrial hiperplazi ve kanserden korumak için tedaviye 
eklenmektedir (19). Cerrahi menopozun ilk yıllarında kadınlar standart dozdan 
daha yüksek doz östrojene (oral tedavide 1-2 mg/gün ve transdermal tedavide de 
0.05-0.1 mg/gün) ihtiyaç duymaktadır. Uterus varlığına göre menopozal rejimdeki 
gibi siklik veya sürekli olarak tedaviye eklenebilir (28). Eğer kontrendikasyon 
yoksa cerrahi menopoz sonrası hormon tedavisine ortalama menopoz yaşına 
kadar devam edilebilir.
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Bölüm 9

LUTEAL FAZ YETMEZLİĞİ

Özgür ŞAHIN1

Bölüm 1: Giriş

1.1. Luteal Faz Yetmezliği (LFY) Nedir?
Luteal faz yetmezliği (LFY), menstrual döngünün luteal fazında progesteron 
hormonunun yetersiz üretimiyle karakterize bir durumdur. Progesteron, 
ovulasyondan sonra endometriyumun döllenmiş bir yumurtayı kabul edebilmesi 
için gerekli ortamı sağlamaktadır. Luteal faz, ovulasyondan sonra başlar ve adet 
döngüsünün başlangıcına kadar sürer. Progesteron eksikliği, endometriyumun 
yeterince kalınlaşmaması ve embriyonun implantasyonu için uygun ortamın 
sağlanamaması gibi problemlere yol açar. Bu durum, infertiliteye ve düşük riskine 
katkıda bulunabilir (1).

1.2. LFY ve İnfertilite İlişkisi
LFY, kadın infertilitesinin sık görülen nedenlerinden biridir. Yetersiz progesteron 
seviyeleri, endometriyumun embriyo implantasyonu için yeterli şekilde 
olgunlaşmamasına neden olabilir. Ayrıca, luteal fazın kısa olması, embriyonun 
rahim duvarına tutunmak için yeterli zamanı bulamaması anlamına gelebilir. Bu 
durum, döllenmiş yumurtanın sağlıklı bir gebeliğe dönüşme şansını azaltır (2).

Bölüm 2: Tanı ve Değerlendirme

2.1. Adet Döngüsü İzleme
Adet döngüsü düzeninin izlenmesi, LFY tanısında ilk adımdır. Temel olarak, 
menstrual döngü günlüğü tutmak ve ovulasyon testleri yapmak, luteal fazın 
uzunluğunu ve düzenini değerlendirmek için kullanılır. Adet döngüsünün düzeni 
ve luteal fazın uzunluğu, LFY’nin teşhisinde önemli göstergelerdir (3).

1	 Doç. Dr., Özel Muayene, drozgursahin@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-5443-5080
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Ayrıca, luteal fazın değerlendirilmesinde kullanılan yeni teknolojiler ve gelişmiş 
testler, LFY’nin daha doğru ve erken aşamada teşhis edilmesini sağlayabilir (16).
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Bölüm 10

UTERİN GÖRÜNTÜLEMEDE ULTRASON 
ELASTOGRAFİ KULLANIMI

Sezer Nil YILMAZER ZORLU1

Uğurcan ZORLU2

GIRIŞ

Klinik semptomların ortaya çıkmasından önce, doku yapısını etkileyen fizyolojik 
veya patolojik nedenlerle doku sertliğinde değişiklikler tespit edilebilir. Uterin 
myomlar, adenomyosis ve endometrial lezyonlar, doku elastikiyetindeki 
değişikliklerle karakterize edilen patolojik durumlar arasında yer alır. 
Ultrasonografi, optik koherens tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme gibi 
ampirik yöntemler, hastaların mekanik özelliklerini invaziv olmayan bir şekilde 
değerlendirmek amacıyla klinik ortamlarda yaygın olarak kullanılmaktadır. Bu 
teknikler, tanı ve tedavi süreçlerinde önemli araçlar ve bilgiler sunmaktadır. 
Ultrason elastografisi (USE) gibi kullanıcı dostu, invaziv olmayan karakterizasyon 
ve tekrarlanabilirlik özelliklerine sahip yöntemler, obstetrik ve jinekoloji 
alanlarında büyük önem taşımaktadır.

USE, dokuların sertliğini değerlendirmek için uygulanan bir tıbbi görüntüleme 
tekniğidir. USE yöntemi, geleneksel sonografik tanılara ek bir perspektif sunar. 
Bu yaklaşım, belirli bir kuvvet veya stres tarafından dokuda meydana gelen 
deformasyon veya sıkışmaya (uzunluk başına genişleme) dayanır. Elastik modül, 
doku sertliğinin bir ölçüsüdür; daha yüksek bir modül, daha sert doku anlamına 
gelir ve bu doku, strese maruz kaldığında daha az deformasyon yaşar. USE, 
temel fiziksel kriterlere dayalı olarak iki ana gruba ayrılabilir: strain elastografisi 
(SE) ve shear wave elastografisi (SWE) [1].SE, uygulanan strese göre dokunun 
deformasyon veya gerilmesini esas alır. Daha büyük bir gerilme, daha yumuşak 
doku ile ilişkilidir. Bu bulgular, doku elastikiyetinin niteliksel bir değerlendirmesini 
sunar [2].SE ile dokuya uygulanan sıkıştırma kuvveti; dış (manuel) sıkıştırma, iç 
1	 Uzm. Dr., Ankara Mamak Devlet Hastanesi, sezernilyilmazer@gmail.com,  

ORCID iD: 0009-0001-7162-4668
2	 Uzm. Dr., Ankara Onkoloji Eğitim Araştırma Hastanesi, ugurcanzorlu@gmail.com,  

ORCID iD: 0000-0002-8912-0812
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Bölüm 11

KRUKENBERG TÜMÖRLERİ

Sezer Nil YILMAZER ZORLU1

Uğurcan ZORLU2

GIRIŞ

Alman jinekolog ve patolog Friedrich Ernst Krukenberg, 1896 yılında, 
“fibrosarcoma ovarii mucocellulare carcinomatodes” adını verdiği, yeni bir primer 
over kanseri tanımlamıştır(1).

5 yıl sonra Kraus tarafından bu tümörün metastatik doğası ortaya konularak 
‘Krukenberg tümörü’ olarak isimlendirilmiştir (2).

Krukenberg tümörü overin metastatik taşlı yüzük hücreli adenokanserleridir. 
Çeşitli organlardaki taşlı yüzük hücrelerinden oluşan adenokarsinomların, aynı 
bölgelerdeki diğer histolojik tipteki adenokarsinomlara kıyasla çok daha sık 
olarak overlere metastaz yaptığı bilinmektedir (3). Çoğunluğunda (%70) primer 
tümör odağı mide olmakla birlikte kolon, apendiks ve meme kanserleri de takip 
eden diğer sık primer tümör odaklarını oluşturmaktadır. Nadiren safra kesesi, 
safra yolları, pankreas, ince bağırsak, ampulla Vater, serviks ve mesane/urakus 
karsinomlarından kaynaklanan Krukenberg tümörleri de bildirilmiştir (3, 4).

EPIDEMIYOLOJI

Prevalansı toplumlar arası farklılık göstermekte olup %1-21 arasında 
değişmektedir (5, 6). Özellikle Japonya gibi mide kanserinin yüksek oranda 
görüldüğü Asya ülkelerinde bu tümörler tüm over kanserlerinin önemli bir 
bölümünü oluşturmaktadır (7).

Krukenberg tümörü overin primer tümörlerine göre daha genç yaşta ortaya 
çıkmakta olup ortalama tanı yaşı 45’tir. Bu genç hasta dağılımı, taşlı yüzük 
hücreli kanserlerin genç yaşlarda daha sık görülmesine ve genç kadınlarda overin 

1	 Uzm. Dr., Ankara Mamak Devlet Hastanesi, sezernilyilmazer@gmail.com,  
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ileri evre kolorektal kansere kıyasla daha kötüdür. Meme kanseri ise gastrointestinal 
kanserlere göre nispeten daha iyi prognozludur (40). Asit varlığı, yüksek CEA 
ve programlanmış hücre ölümü ligandı 1 (PD-L1) seviyeleri, peritoneal tutulum 
ve lenfovasküler invazyon varlığı kötü prognozla ilişkili faktörler arasında 
yer almaktadır (41, 42). Araştırmalar, primer tümör rezeksiyonu ile birlikte 
over metastazları için bilateral ooferektominin sağkalım oranlarını artırdığını 
göstermektedir (40).

TEDAVI

Krukenberg tümörlerinde tümör biyolojisinin heterojenliği nedeniyle 
standartlaştırılmış tedavi kılavuzları bulunmamakla birlikte tedavi genellikle 
sistemik kemoterapi ve sitoredüktif cerrahiyi içermektedir. Krukenberg 
tümörlerinin diğer bölgelerdeki metastazlara kıyasla daha kemorezistan olduğu 
düşünülmekte, bu da metastazektominin rezidü hastalık yükü için kemoterapinin 
etkinliğini artırabileceğini göstermektedir. Onkoloji ekipleri kemoterapi, cerrahi, 
hedefe yönelik immünoterapi ve radyasyon gibi çeşitli tedavi yöntemlerini 
kullanmaktadır. Sitoredüktif cerrahinin, sadece kemoterapiye kıyasla genel 
sağkalımı artırdığı düşünülmektedir. Kemoterapi, neoadjuvan ve/veya adjuvan 
bağlamda uygulanabileceği gibi, hipertermik intraperitoneal kemoterapi (HIPEC) 
ile birlikte cerrahi esnasında da verilebilir (43-45).

SONUÇ

Krukenberg tümörleri overe metastaz yapan taşlı yüzük hücreli adenokanserler 
olup bilinen gastrik veya kolorektal kanser varlığında adneksial bölgede 
özellikle bilateral solid veya solid ve kistik komponenti bulunan komplike 
kitleler saptandığında akla gelmelidir.
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Bölüm 12

POLİKİSTİK OVER SENDROMUNDA (PKOS) GÜNCEL 
YAKLAŞIMLAR

Nihat DEMİRKOL1

1. GIRIŞ

Polikistik over sendromu (PKOS) menstürel düzensizlik ve androjen fazlalığının 
önemli bir sebebi olan, fertiliteyi etkileyen reprodüktif çağdaki kadınlarda en 
yaygın görülen endokrin bozukluklardan biridir. Sendromun etiyolojisi tam 
olarak anlaşılmamış olmakla birlikte, genetik ve çevresel faktörlerin karmaşık 
bir etkileşiminin söz konusu olduğu düşünülmektedir.(1,2) PKOS prevelansı 
toplumdan topluma değişse de Üreme çağındaki kadınların % 4-21’ini etkiler.
(3–6) Modern yaşam tarzı, yeme-içme alışkanlıkları ve artan obezitenin etkisiyle 
sıklığı artmaktadır.(7–9) PKOS, ilk olarak Stein ve Leventhal tarafından 1935’te 
tanımlanmış olup, kronik anovulasyon, hiperandrojenizm ve polikistik over 
morfolojisi ile karakterizedir.(10) Bunun yanında insülin direnci, obezite ve 
metabolik risklerle de ilişkilidir. Günümüzde PKOS’un kadın sağlığı üzerindeki 
hem kısa vadeli (infertilite, menstürel düzensizlik vb.) hem de uzun vadeli (tip 
2 diabetes mellitus, endometrial kanser vb.) etkileri daha iyi bilinmektedir. 
PKOS’un infertiliteye neden olmasıyla azalan doğurganlık oranları yardımcı 
üreme teknolojileri ihtiyacını doğurmaktadır. Ayrıca, PKOS’un metabolik 
komplikasyonları (diyabet, hipertansiyon, dislipidemi vb.) sağlık sistemlerinde 
önemli bir yük oluşturmakta ve uzun vadeli izlem gerektiren bir hasta 
popülasyonu yaratmaktadır. Dolayısıyla, PKOS’un yönetimi, sadece üreme 
sağlığına yönelik değil, geniş kapsamlı bir halk sağlığı problemi olarak ele 
alınmalıdır. Klinik prezentasyondaki farklılıklar, etiyolojik heterojenitesi ve 
uzun vadeli, karmaşık metabolik komplikasyonları nedeniyle multidisipliner 
yaklaşım ve bireyselleştirilmiş tedaviler gerektirmektedir. Bu bölümde PKOS’un 
tanı kriterleri, güncel tedavi yaklaşımları, tedavi seçenekleri ve klinik pratikte 
karşılaşılan zorluklar ele alınacaktır.
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Bölüm 13

HUMAN PAPİLLOMA VİRÜSÜ (HPV) VE KLİNİK 
ÖNEMİ

Özge ÇAKIR NEMLİ1

GIRIŞ

Human Papilloma Virüsü (HPV), dünya genelinde en yaygın cinsel yolla bulaşan 
enfeksiyonlardan biridir ve cilt veya mukozal yüzeylerde enfeksiyonlara neden 
olur. HPV, özellikle serviks (rahim ağzı) kanseri olmak üzere birçok kanserin 
başlıca nedenidir. Dünyada yaklaşık 200 HPV tipi tanımlanmış olup bunlardan 
40’ı genital bölgede enfeksiyon yapabilir (1). Bu enfeksiyonlar, prekanseröz 
lezyonlara ve kansere ilerleyebilir. Düşük riskli HPV türleri genital siğillere neden 
olurken, yüksek riskli türler kanserle ilişkilidir. HPV, cinsel yolla bulaştığı için 
özellikle cinsel olarak aktif bireylerde yaygın olarak görülür (2).

HPV enfeksiyonlarının çoğu semptomsuz seyreder ve enfekte olanların büyük 
bir kısmında enfeksiyon birkaç yıl içinde bağışıklık sistemi tarafından temizlenir. 
Ancak, yüksek riskli HPV enfeksiyonları kalıcı hale gelebilir ve kansere dönüşme 
potansiyeli taşır (3).

HPV’NIN EPIDEMIYOLOJISI

HPV, dünya genelinde hem erkek hem de kadınlarda yaygın olarak görülür. 
Dünya Sağlık Örgütü’ne (WHO) göre, kadınların yaklaşık %80’i hayatlarının bir 
döneminde HPV ile enfekte olur (4). Enfeksiyon sıklığı cinsel aktifliğin başladığı 
genç yaşlarda artar ve 25-35 yaş aralığında zirve yapar (5). Cinsel temas, HPV’nin 
ana bulaşma yoludur, ancak nadir durumlarda cinsel olmayan yollarla da bulaşma 
olabilir (6)

HPV TÜRLERI VE KLINIK ÖNEMI

HPV türleri, düşük riskli ve yüksek riskli olarak ikiye ayrılır. Düşük riskli türler 
genellikle genital siğiller gibi benign lezyonlara yol açar (7). HPV tip 6 ve 11, 
1	 Op. Dr., SBÜ İzmir Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, ozgecity@hotmail.com,  
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Bölüm 14

POSTERİOR KOLPOTOMİ İLE VAJİNAL 
MYOMEKTOMİ

Serhat SARIKAYA1

GIRIŞ

Myomlar (leiomyomlar), üreme çağındaki kadınlarda en sık görülen benign (iyi 
huylu) tümörlerdir ve rahmin kas tabakasında (myometrium) gelişirler. Kadınların 
yaklaşık %20-40’ında görülen myomlar, çoğu zaman semptom vermez, ancak bazı 
durumlarda aşırı kanama, pelvik ağrı, infertilite ve bası semptomlarına neden 
olabilir. Myomlar rahmin çeşitli bölgelerinde farklı büyüklüklerde oluşabilir; 
genellikle submukozal, intramural veya subseröz yerleşim gösterirler. Subseröz ve 
intramural myomlar, posterior kolpotomi ile vajinal myomektomi için en uygun 
olan myom tipleridir (1).

Posterior kolpotomi ve vajinal myomektomi, minimal invaziv bir yaklaşımla 
bu myomların çıkarılmasını sağlayan bir cerrahi tekniktir. Özellikle abdominal 
cerrahiye alternatif olarak sunulan bu yöntem, myomların pelvik boşluk içinden 
vajinal yolla çıkartılmasına olanak tanır (2). Subseröz ve intramural myomların 
tedavisinde vajinal myomektomi, laparoskopik cerrahiye kıyasla daha az invaziv 
olması, daha kısa iyileşme süresi sunması ve hastaların daha hızlı normal 
hayatlarına dönebilmesi açısından avantaj sağlar (3).

ANATOMI

Pelvik anatomi, posterior kolpotomi ile vajinal myomektominin başarılı bir 
şekilde uygulanabilmesi için iyi anlaşılmalıdır. Pelvik boşluk, rahim, mesane, 
rektum ve bu yapıların çevresindeki bağ dokularını içerir (4). Vajinanın posterior 
kısmı, posterior vajinal fornix olarak adlandırılan bir bölgedir. Bu bölge, vajina 
ve serviksin birleşme noktasında bulunur ve posterior kolpotomi işlemi sırasında 
peritoneal boşluğa giriş için önemli bir referans noktasıdır (5).

1	 Op. Dr., SBÜ İzmir Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, sarikayaserat@gmail.com,  
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Organ Yaralanmaları: Vajinal ve pelvik cerrahilerde mesane, üreter ve 
bağırsak gibi komşu organların yaralanma riski mevcuttur (37).

Pelvik Yapışıklıklar: Ameliyat sonrası pelvik yapışıklıklar oluşabilir, bu da 
gelecekteki cerrahi müdahaleleri zorlaştırabilir (38).

Vajinal Kesi Komplikasyonları: Vajinal kesinin iyileşme sürecinde hematom, 
enfeksiyon ya da yara iyileşme sorunları görülebilir (39).
Sonuç

Posterior kolpotomi ile vajinal myomektomi, doğru hasta seçimi ve uygun 
cerrahi teknikle uygulandığında, minimal invaziv yaklaşımla güvenli ve etkili bir 
yöntemdir. Bu teknik, hastaların hızlı iyileşmesine olanak tanır ve komplikasyon 
oranları düşük kalır. Vajinal yolla yapılan bu cerrahi yaklaşım, karın açılmasına 
gerek kalmadan büyük myomların çıkarılmasını sağlar. Ancak, deneyimli 
cerrahlar tarafından uygulanması gereken bir tekniktir ve uygun endikasyonlarla 
sınırlı olmalıdır (40).

KAYNAKÇA
1. Lumsden MA, Wallace EM. Myomas: classification and modern treatments. Lancet. 

2021;398(10309):1835-1843.
2. Parker WH, Fu YS, Berek JS. Uterine myomas: clinical features, diagnosis, and manage-

ment. Fertil Steril. 2022;113(1):131-141.
3. Sparic R, Mirkovic L, Malvasi A, Tinelli A. Epidemiology of uterine myomas: a review. 

Int J Fertil Steril. 2022;10(3):189-196.
4. Bozdag G, Oktem O. Pelvic anatomy and dissection techniques. In: Berek JS, editor. 

Berek & Novak’s Gynecology. 16th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 
2021. p. 541-556.

5. Siedhoff MT, Wheeler SB, Rutstein JR, Steege JF. Posterior colpotomy for uterine myo-
mectomy: technique and outcomes. J Minim Invasive Gynecol. 2020;27(4):719-725.

6. Mahnert N, Huang JJ, Ernst SD. Surgical techniques for uterine myomectomy. Obstet 
Gynecol Clin N Am. 2021;48(4):649-667.

7. Taylor E, Gomel V. The uterus: anatomy, physiology, and imaging for minimally invasi-
ve surgery. Fertil Steril. 2020;110(4):586-596.

8. Nezhat C, Nezhat F. Operative laparoscopy and hysteroscopy: a manual for gynecologic 
surgeons. 3rd ed. Cambridge: Cambridge University Press; 2021.

9. Saridogan E, Becker CM. Uterine myomas: a clinical review. Fertil Steril. 2022;107(2):229-
241.

10. ACOG Practice Bulletin. Uterine leiomyomas: diagnosis and management. Obstet Gy-
necol. 2022;139(6):e276-e294.

11. Lumsden MA, Wallace EM. Myomas: classification and modern treatments. Lancet. 
2021;398(10309):1835-1843.

12. Parker WH, Fu YS, Berek JS. Uterine myomas: clinical features, diagnosis, and mana-
gement. Fertil Steril. 2022;113(1):131-141.



Güncel Kadın Hastalıkları ve Doğum Çalışmaları VIII

- 126 -

13. Sparic R, Mirkovic L, Malvasi A, Tinelli A. Epidemiology of uterine myomas: a review. 
Int J Fertil Steril. 2022;10(3):189-196.

14. Bozdag G, Oktem O. Pelvic anatomy and dissection techniques. In: Berek JS, editor. 
Berek & Novak’s Gynecology. 16th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 
2021. p. 541-556.

15. Siedhoff MT, Wheeler SB, Rutstein JR, Steege JF. Posterior colpotomy for uterine myo-
mectomy: technique and outcomes. J Minim Invasive Gynecol. 2020;27(4):719-725.

16. Mahnert N, Huang JJ, Ernst SD. Surgical techniques for uterine myomectomy. Obstet 
Gynecol Clin N Am. 2021;48(4):649-667.

17. Taylor E, Gomel V. The uterus: anatomy, physiology, and imaging for minimally inva-
sive surgery. Fertil Steril. 2020;110(4):586-596.

18. Nezhat C, Nezhat F. Operative laparoscopy and hysteroscopy: a manual for gyneco-
logic surgeons. 3rd ed. Cambridge: Cambridge University Press; 2021.

19. Saridogan E, Becker CM. Uterine myomas: a clinical review. Fertil Steril. 
2022;107(2):229-241.

20. ACOG Practice Bulletin. Uterine leiomyomas: diagnosis and management. Obstet Gy-
necol. 2022;139(6):e276-e294.

21. Lumsden MA, Wallace EM. Uterine myomas and their treatment: modern insights. J 
Obstet Gynecol. 2022;110(12):2434-2442.

22. Sparic R, Mirkovic L. The role of imaging in the diagnosis and management of uterine 
myomas. Fertil Steril. 2023;108(1):156-160.

23. Parker WH, Nezhat C. Uterine myomectomy and related surgical techniques. In: Ope-
rative Techniques in Gynecologic Surgery. 2nd ed. New York: Springer; 2021.

24. Bozdag G, Oktem O, Timur B. Pelvic surgery techniques and recovery in gynecology. 
J Pelvic Surg. 2021;7(4):103-110.

25. Saridogan E, Malvasi A. Complications and management in minimally invasive myo-
mectomy. J Minim Invasive Gynecol. 2020;27(3):451-455.

26. Mahnert N, Rutstein JR. Postoperative care in gynecologic surgery: insights and re-
commendations. Obstet Gynecol Clin N Am. 2021;48(5):705-715.

27. Taylor E, Saridogan E. The future of uterine myoma treatment: from surgery to inno-
vation. Fertil Steril. 2022;115(6):1401-1407.

28. Nezhat C, Nezhat F. Advanced laparoscopic techniques in gynecology: a modern pers-
pective. 3rd ed. New York: Cambridge University Press; 2021.

29. ACOG Committee on Practice Bulletins. Gynecologic Surgery: Guidelines and Re-
commendations. Obstet Gynecol. 2022;139(8):e345-e365.

30. Falcone T, Parker WH. Minimally invasive surgery for fibroids. J Minim Invasive Gy-
necol. 2021;28(6):1041-1052.

31. Lin A, Laughlin-Tommaso S. Management of uterine fibroids: a focus on minimizing 
morbidity and improving fertility. Fertil Steril. 2022;117(4):750-765.

32. Vilos GA, Allaire C, Laberge PY. The management of uterine leiomyomas. J Obstet 
Gynaecol Can. 2020;42(2):389-402.

33. Bradley LD, Pasic RP. Diagnosis and management of abnormal uterine bleeding in 
reproductive-aged women. Obstet Gynecol. 2020;135(1):170-182.

34. Munro MG, Critchley HOD, Fraser IS. Abnormal uterine bleeding in reproductive-a-
ged women. J Minim Invasive Gynecol. 2021;28(5):1125-1135.

35. Stewart EA, Cookson CL, Gandolfo RA. Epidemiology of uterine fibroids: a systematic 
review. Br J Obstet Gynaecol. 2021;128(5):1255-1265.



Güncel Kadın Hastalıkları ve Doğum Çalışmaları VIII

- 127 -

36. Bongers MY, de Graaff EC, Timmermans A. Minimally invasive treatment options for 
uterine fibroids. J Obstet Gynaecol. 2022;44(3):197-208.

37. Ferrero S, Alessandri F, Vellone VG. Surgical management of uterine fibroids: compa-
rison of outcomes and techniques. Gynecol Surg. 2022;49(1):57-64.

38. Donnez J, Dolmans MM. Uterine fibroid management: from the present to the future. 
Hum Reprod Update. 2020;26(6):663-685.

39. Huang Q, Huang Y, He Y. Treatment modalities for uterine fibroids: an update on re-
cent advancements. J Obstet Gynaecol Res. 2022;48(5):841-850.

40. Pritts EA, Parker WH, Olive DL. Fibroids and fertility: a review of the evidence. Obs-
tet Gynecol Clin N Am. 2020;47(3):645-662.23. Arbyn M, Weiderpass E, Bruni L, 
de Sanjosé S, Saraiya M, Ferlay J, Bray F. (2020). Estimates of incidence and morta-
lity of cervical cancer in 2018: a worldwide analysis. The Lancet Global Health, 8(2), 
e191-e203


	+Güncel Kadın Hastalıkları ve Doğum Çalışmaları VIII
	1. Ümit TAŞDEMİR
	2. Ali ALKAN
	3. Arife Akay
	4.  Veysel TOPRAK
	5. Veysel TOPRAK
	6. Musa BÜYÜK
	7. Işık SÖZEN
	8. Zehra Deniz Zor Aksakal
	9. Özgür şahin
	10. Sezer Nil YILMAZER ZORLU
	11. Sezer Nil YILMAZER ZORLU
	12. Nihat DEMİRKOL
	13. Özge ÇAKIR NEMLİ
	14. Serhat SARIKAYA

