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ÖZET 

Amaç: Myomektomi kolay, güvenli, mortalite ve morbiditesi abdominal 

histerektomiden daha az olan bir operasyondur. Myomektominin over fonksiyonu üzerindeki 

etkisi büyük ölçüde bilinmemektedir.Bu çalışmamızda amacımız, myomektomi operasyonu 

yapılan hastaların preoperatif  ve postoperatif  serum Anti-Mülleryen Hormon, antrral folikul 

sayısı ve over çapını karşılaştırarak yapılan operasyonun over fonskiyonuna etkisinin 

sonuçlarını görmektir. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmada 1/6/21ile 1/12/21tarihleri arasında İstanbul Sağlık 

Bilimleri Üniversitesi Gaziosmanpaşa Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kadın Hastalıkları 

ve Doğum Anabilim Dalında leiomyom tanısı alan ve ameliyatı yapılmış 34 olgunun 

prospektif olarak preoperatif ve postoperatif klinik takibi, antral folikul sayısı, AMH 

değerleri ve over hacimlerinin istatistiksel karşılaştırmaları yapıldı. 

           Bulgular: Hastaların yaşları 24-44 arasında ortalama 36.4 ±5.5 idi. Myomektomi 

cerrahi işlemi uygulanan hastaların operasyon öncesi bakılan ortalama myomauteri 

boyutları 7.46±2.68 idi Tüm myom tipleri intramuralmyom idi. AMH değeri 1.95 ± 

0.78 ng/ml, sağ overantralfolikulsayısı; 5,09 ± 2,09 ve sol over AFS; 4.9 ± 1.87 idi. Sağ 

over hacmi: 7,89 ± 4,12 Sol over hacmi: 8,80 ± 4,25 idi. Operasyon sonrası 3. ayda 

bakılan ortalama AMH değeri 1,87 ± 0.87 ng/ml, sağ over AFS 4,98 ± 1,08 ve sol over 

AFS 4,12 ± 0,92 idi. Sağ over hacmi: 7,88 ± 5,86 Sol over hacmi: 7,95 ± 4,19 idi. 

Ameliyat sonrası AMH değerlerinde (p:0,98) ve antralfolikül sayılarında ve over 

hacimlerinde anlamlı derecede azalma saptanmadı (p0.13) 

Sonuç: Çalışmamızda myomektomi nedeni ile over hacmi,antral folikul sayısı 

ve AMH değerlerinde pre-postoperatif bir farklılık olmadığını gösterdik.Çalışmamızın 

kısıtlı yönü az sayıda hasta ve tek tip (abdominal) myom cerrahisi ile yapılmış olması. 

Güçlü yönü ise diğer çalışmalardan farklı olarak over çapının incelenmesidir. Önerimiz 

ilerde yapılacak çalışmalarda laparaskopik ve abdominalmyom cerrahisinin over rezervi 

açısından fark yaratıp yaratmadığının araştırılmasıdır. 

Anahtar Sözcük: Anti-Mülleryen Hormon, AntralFolikül Sayısı, Myomektomi, 

Over fonksiyonu 
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ABSTRACT 

Objective: Myomectomy is an easy, non-invasive operation with less mortality 

and morbidity than abdominal hysterectomy. It is in the effect of myomectomy on the 

ovarian fund. In this study, our aim is to compare the perioperative and postoperative 

serum Anti-Müllerian Hormone, antral follicle countand ovarian diameter of patients 

who underwent myomectomy, to see the results of the operation's effect on ovarian 

function. 

Materials and Methods: In the study, statistical comparisons of preoperative 

and postoperative clinical follow-up of antral follicle number, AMH values and ovarian 

diameters of 34 cases who were diagnosed with leiomyoma and underwent surgery in 

Istanbul Health Sciences University Gaziosmanpaşa Training and Research Hospital, 

Department of Obstetrics and Gynecology between the dates of 1/6/21 - 1/12/21. 

Result: The meanage of the patients was between 24-44 andwas 36.4 ± 5.5. 

Inpatients who underwent myomectomy operations, the mean myoma uteri examined 

before the operation was 7.46±2.68. It was intramural myoma in all myoma types. 

AMH value 1.95 ± 0.78 ng/ml, right ovarian antral follicle count; 5.09 ± 2.09 and lef 

tover AFS; Itwas 4.9 ± 1.87. Right volume: 7.89 ± 4.12 Total volume: 8.80 ± 4.25. The 

mean AMH value measured at 3 months after the operation was 1.87 ± 0.87 ng/ml, 4.98 

± 1.08 on the right AFS and 4.12 ± 0.92 on the left. Right volume: 7.88 ± 5.86 Total 

volume: 7.95 ± 4.19. It was not easy in postoperative AMH values (p:0.98) and antral 

follicle numbers and excessive volumes p0.13 

Conclusion: Dueto myomectomy, egg diameter, antral follicle number and 

AMH value appear in a pre-post operati veview. Thes mall number of patients in our 

study and its uniformity. It is the examination of our broads cope, generally different 

from the strengths. It is the goal of not making a difference in there commendations and 

there serveto be made from the abdomen. 

Keywords: Anti-Müllerian Hormone, Antral Follicle Count, Myomectomy, 

Ovarian function  
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1. GİRİŞ 

Myomlar kadınlarda en sık saptanan benign kitlelerdir ve üreme çağındaki 

kadınların yaklaşık olarak %70-80’inde saptanabilmektedir (1). Yoğun menstrüel 

kanama, infertilite ve kitle etkisine bağlı bası semptomları nedeniyle hastaların yaklaşık 

olarak %25’lik kesiminde tedaviye ihtiyaç duyulmaktadır (2). Kesin tedavisi 

histerektomi ile mümkündür ama fertilitenin korunmasını tercih eden kişilerde 

myomektomi tercih edilmektedir. Uterin cerrahi sonrası over rezervinde değişiklik olup 

olmaması araştırılmaya devam eden bir durumdur (3). 

Anti-mülleryan hormon (AMH), TGF-beta (Transforminggrowth faktör) 

ailesinin bir üyesidir, küçük preantral (<8mm) ve erken antralfoliküller tarafından 

salgılanır. AMH düzeyi primordialfolikül havuzunun büyüklüğünü gösterir ve pek çok 

farklı klinik durumda ovaryan fonksiyonları gösterebilen en iyi biyokimyasal 

belirteçlerden biridir (4). Erişkin bir kadında, primordialfolikül havuzu yaşla birlikte 

azaldıkça AMH seviyeleri azalır (5). AMH menopozda tespit edilemeyecek seviyelere 

geriler (6). 

Bu çalışmanın amacı myomektomi önce ve sonrası AntiMüllerian Hormon 

(AMH) seviyesinde değişim olup olumadığının araştırılmasıdır. 

  



2 

 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Terminoloji ve Lokasyon 

Uterinmyomlar, pek çoğu birden fazla istasyonu tutsa bile, 

uterustakilokasyonlarına göre tanımlanmaktadırlar (Şekil 1). Uluslararası Jinekoloji ve 

Obstetri Federasyonunun (FIGO) sınıflama sistemine göre myomlar şu şekilde 

tanımlanmıştır (Şekil 2) (7); 

• İntramuralmyomlar (FIGO tip 3,4,5) – Bu leiomyomlaruterus duvarı içinde 

yerleşir. Bunlar uterinkavite veya serozal yüzeyi bozacak kadar büyüyebilir. 

Bazı myomlartransmural olabilir ve serozal yüzeyden mukozal kesime 

uzanabilir. 

• Submukozalmyomlar (FIGO tip 0,1,2) – Bu leiomyomlarendometriumun 

hemen altındaki myometrial hücrelerden köken alır. Bunlar 

uterinkaviteyeprotrüzyon gösterirler. Protrüzyon miktarı FIGO/Avrupa 

Histeroskopi Topluluğu sınıflama sisteminde tanımlanmıştır ve 

histeroskopikmyomektomisonlanımlarını tahmin etmede klinik olarak anlam 

taşırlar. Buna göre: 

o Tip 0 – Tamamen endometrialkavite içerisinde 

o Tip 1 – %50’den azı myometrium içerisine uzanır 

o Tip 2 – %50’den fazlası myometrium içerisine uzanır 

• Subserozalmyomlar (FIGO tip 6,7) – Bu leiomyomlaruterusunserozal 

yüzeyinde myometriumdan köken alırlar. Bunların geniş veya pedinküle bir 

tabanı vardır ve intraligamenter yerleşebilirler. 

• Servikalmyomlar (FIGO tip 8) – Bu leiomyomlaruteruskorpustan ziyade 

servikste lokalizedir. 
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 Şekil 1. Myomlokasyon ve tipleri. Bir kişide bir veya daha fazla myom tipi aynı anda 

bulunabilir. 

 

  

Şekil 2. FIGO leiomyom alt sınıflama sistemi (PALM-COEIN: Polip, Adenomyozis, 

Leiomyom, Malignite, Coagulopathy, Ovülasyondisfonksiyonu, Endometrial, 

İatrojenik, No otherwiseclassified) (8). 
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2.2. Epidemiyoloji 

2.2.1. Prevelans 

Uterin leiomyomlar kadınlarda görülen en sık pelvik tümörlerdir (9; 10; 11). Az 

sayıda uzamsal çalışma bulunduğundan insidansı tespit etmek güçtür (12). Ek olarak, 

yapılmış olan çalışmalar histerektomi sonrası semptomatik hastalarda 

gerçekleştirildiğinden gerçek prevelans da bilinmemektedir. Nurses’ HealthStudy II 

çalışmasında ABD’de leiomyom insidans oranı 1000 kadında 9.2 olarak bildirilmiştir 

(13). Avrupada yapılan bir çalışmada ise fibroid ilişkili semptomları olan kadınların 

%12-24’ünde myom tespit edilmiştir. Yine bu çalışmada üreme çağındaki kadınların 

%12-25’inde klinik olarak belirgin myom olduğu ve cerrahi olarak çıkarılmış 

uterusların yaklaşık %80’inde patoloji raporunda myom varlığı bildirilmiştir (14).  

 Leiomyom prevelansı reprodüktif çağda yaşla birlikte artış göstermektedir (9; 

13). Prepubertal kız çocuklarında leiomyom bildirilmemiştir ancak adolesanlarda 

nadiren görülmektedir. Leiomyomların menopoz sonrasında büyük bir kısmının 

küçüldüğü bilinmektedir. 

2.2.2. Risk Faktörleri 

Reprodüktif ve endokrin faktörler: Leiomyomların epidemiyolojisi 

reprodüktif hormonlar olan östrojen ve progesteronun yaşam boyu döngüsü ile 

paralellik gösterir. Myomların büyümesi gonadalsteroidlere cevap verse de bu 

hormonlar tümörogenezden tam olarak sorumlu değillerdir (15).  

Parite: Parite (20 hafta gestasyonu aşan bir veya daha fazla gebelik) myom 

gelişimi ihtimalini azaltmaktadır (16; 17). Ek gebeliklerin riski daha da azalttığına 

inanılmaktadır (17; 18). Bazı kohort çalışmalarda, ilk doğumda yaşın ileri olmasının 

genç olmaya kıyasla daha düşük risk ile ilişkilendirilmiştir (18).  

Erken menarş: Erken menarş (<10 yaş) myom gelişim riskinde artış ile 

ilişkilendirilmiştir. Bu durum siyahi hastalarda hastalığın erken başlangıcını 

açıklayabilir. Bu hasta grubunda menarş genellikle beyaz hastalardan daha erken 

olmaktadır (18; 19).Beyaz popülasyonda, HMGA2(Histonkromozomal yüksek 

hareketlilik grubu) transkripsiyon faktöründeki spesifik bir 

polimorfizmleiomyomlardaki anahtar mutasyonlardan birini oluşturmaktadır. Bu 
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polimorfizmin hem uterinleiomyomlarla hem de kısa erişkin boyu ile ilişkili olduğu 

görülmüş olup bu hasta grubunda erken menarşın anahtar etki yarattığı düşünülmüştür 

(20). Menarş östradiolün postpubertal seviyelere çıkması ile ilişkilidir, bu nedenle hem 

myom gelişimini hızlandırmaya hem de uzun kemiklerde epifiz hatlarının kapanarak 

boyun kısa kalmasına neden olmaktadır. 

Hormonalkontrasepsiyon: Standart veya düşük doz oral kontraseptifler myom 

büyümesine neden olmaz; bu nedenle bu ilaçların kullanımı myomu olan hastalarda 

kontrendike değildir (16; 18; 21; 22). Olası tek bir istisna Nurses’ HealthStudy 

çalışmasında bildirilmiştir. Bu çalışmada oral kontraseptif kullanımının bu ilaçlara 13-

16 yaş gibi erken maruziyeti olan hastalarda risk artışı ile ilişkili olabileceği 

bildirilmiştir (17). 

Uzun etkili yalnız progestin içeren kontraseptiflerin leiomyom gelişimine karşı 

koruyucu olduğu gösterilmiştir (18; 22; 23). Ancak, postpartummyom regresyonu ile 

ilgili çalışmalarda bu ajanların özellikle postpartum dönemde kullanıldığında myom 

regresyonunu inhibe ettiği ortaya atılmıştır (24). Kanamanın semptomatik kontrolünde 

progestin içerikli rahim içi araç kullanımına ilişkin çalışmalarda ise myom boyutları 

veya uterusun genel hacminde hafif azalma bildirilmiştir (25; 26). 

Diğer endokrin faktörler: Dietilstilbestrol prenatal maruziyetimyom gelişim 

riskinde artış ile ilişkilendirilmiştir. Bu durum patogenezde erken hormon maruziyeti 

rolünü destekler (27).  

Ovülasyon indüksiyonu ile uterus büyümesi arasında anlamlı ilişki 

gösterilememiştir (28; 29). Invitrofertilizasyon tedavisi alan hastalarda yürütülen bir 

kohort çalışmasında ovaryanstimülasyona yüksek cevap veren kadınlarda normal cevap 

verenlere kıyasla myom gelişim riskinin daha düşük olduğu bildirilmiştir (30). 

Fitalatlar, poliklorinebifenil ve bisfenol A gibi çevresel etkenlere maruziyetler 

muhtemelen endokrin bozulmalar yoluyla myom gelişim risk artışı ile 

ilişkilendirilmektedir (31).  

Obezite: Pek çok farklı çalışmada myomlar ile artmış vücut kitle endeksi (VKI) 

arasında bir ilişki gösterilmiştir, ancak artmış VKI, bir erişkin olarak kilo alımı veya 

vücut yağ oranındaki artış ile ilişki çalışmalar arası farklılık göstermektedir (15). 



6 

 

Diyet, alkol ve sigara: 

• Diyet – Myom gelişiminde diyet etkisini inceleyen önemli çalışmalar 

şunlardır: 

o Sığır eti ve diğer kırmızı et (1,7 kat) veya jambon (1,3 kat) tüketimi 

myom gelişiminde rölatif riski artırırken, yeşil sebze (0,5 kat) ve 

meyve (özellikle narenciye) tüketimi bu riski azaltmaktadır (32; 33). 

o Yapılan bir çalışmada soya ürünleri haricinde günlük ürün 

tüketiminin siyahi hastalarda myom gelişim riski ile ters ilişkili 

olduğu bildirilmiştir (34). 

o Diyetteki glisemik indeksin veya yükün yükselmesi bazı hastalarda 

myom riskini az miktarda artırmaktadır (35).  

o Genel olarak yağ tüketimi tam olarak ilişkili bulunmasa da, marine 

edilmiş omega 3 yağ asitlerinin diyetsel tüketimi bazı hastalarda 

myom riskinde artış ile ilişkilendirilmiştir (36; 37). 

o Vitamin D yetmezliği veya eksikliğinin myom riski ile ilişkili (siyahi 

hastalarda daha sık olmakla birlikte) olduğuna dair kanıtlar artış 

göstermektedir (38; 39). Vitamin D’nin ana kaynağı güneş ışığı ile 

aktive olan deride bulunan prohormonlardır. Bu hormonlar koyu 

ciltlerdeki yüksek melanin düzeyleri ile inhibe olabilmektedir. Bu 

nedenle D vitamini eksikliği, siyahi hastalarda myom gelişim risk 

artışı arasındaki ilişki araştırılmaya değer bulunmuştur. 

• Alkol – Alkol tüketiminin myom gelişim riskinde artışa neden olduğu 

bildirilmektedir (40). 

• Sigara – Ön çalışmalar sigara kullanan kişilerde myom riskinin daha düşük 

olduğu yönündedir, bu etkinin aromatazinhibisyonu yoluyla gerçekleştiği 

düşünülmektedir ancak böyle bir ilişki gösteremeyen çalışmalar da 

mevcuttur (15). 

Genetik: Bazı çalışmalarda leiomyomlara ailesel yatkınlık gösterilmiştir. Yine 

bazı özel genlerin myom gelişimi ile ilişkili olduğuna dair kanıtlar bulunmaktadır (41; 

42; 43). 
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2.3. Klinik Özellikler 

Uterin leiomyomlar tipik olarak semptomatik olmaları sonrasında veya pelvik 

muayene sonrası insidental olarak tespit edilirler. Kadınların yaklaşık %1’inde yılda bir 

kez tıbbi merkeze başvuru ihtiyacı oluşturan bir myom bulunmaktadır (44). 

Myomların büyük bir kısmı küçük ve asemptomatiktir, ancak myomu olan 

hastaların pek çoğunda hayatın farklı aşamalarını etkileyebilen ve tedavi ihtiyacı 

doğuran önemli sorunlar ortaya çıkabilmektedir (45). Bu semptomlar tümörlerin sayısı, 

boyutu ve lokasyonu ile ilişkilidir. Myomlartek veya multiple sayıda olabilir ve 

boyutları mikroskobik düzeylerden onlarca santime kadar bir aralıkta değişkenlik 

gösterebilir. Myomatöz uterus boyutları graviduterusta olduğu gibi menstruel haftalarla 

tariflenir. Örnek olarak 20 hafta boyunda myomatözuterus nadir görülen bir durum 

değildir ve genellikle şiddetli menslerle ilişkilidir, bu hastalarda karın çevresi artar ve 

hamileliğe benzer şekilde karında dolgunluk hissi gelişebilir. 

Semptomlar üç kategoride incelenebilir (46):  

• Şiddetli veya uzamış menstrüel kanama 

• Pelvik basınç ve ağrı gibi kütle ilişkili semptomlar 

• Reprodüktif disfonksiyon (örn, infertilite, düşük, obstetrik komplikasyonlar) 

Uterin myomları olan semptomatik hastalarda anormal uterin kanamalar (AUK) 

ve menstrüel kramplar en sık görülen semptomlardır, tüm hastaların %26-29’unda 

görülür; siyahi hastalarda ise bu oran %37-42 düzeyine kadar çıkmaktadır (47). Karın 

ağrısı ve daralma hissi beyaz popülasyonda %19, siyah popülasyonda ise %34 oranında 

bildirilmektedir (15). 

2.3.1. Ağır veya Uzamış Menstrüel Kanama 

Ağır ve/veya uzamış mensle rleiomyomlarda tipik kanama paternidir ve myoma 

bağlı en sık görülen semptomlardandır (48; 49).İntermenstrüel kanama ve 

postmenopozal kanama görülmesi halinde endometrial patolojilerin dışlanması için 

dikkatli bir inceleme gereklidir. Herhangibir AUK paterninde endometrial hiperplazi 

veya karsinomdan şüpheleniliyor ise endometrial örnekleme yapılmalıdır. Myomlara 

eşlik edebilecek endometrial neoplaziler akılda bulundurulmalıdır. 
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Ağır endometrial kanama demir eksikliği anemisi, sosyal utangaçlık ve çalışma 

gücünde üretkenlik kaybı gibi ek problemlerle ilişkili olabilmektedir. 

Uterin kanamanın varlığı ve derecesi büyük oranda myomunlokasyonu ile 

belirlenmektedir, burada boyut ikincil bir önemdedir: 

• Uterin kaviteye protrüzyon gösteren submukozal myomlar (örn tip 0 ve 1) 

ağır menstrüel kanama ile en sık ilişkili olanlardır (50; 11; 51). 

• İntramuralmyomlar da ağır veya uzamış menstrüel kanama ile ilişkilidirler 

ancak subseroza lmyomlar ağır menstrüel kanama için majör risk 

oluşturmazlar. 

Leiomyomu olan hastalarda aşırı menslerin mekanizması net değildir ancak 

uterin damarlanmadaki hem mikroskobik hem de makroskobik anomalileri, endometrial 

hemostazdaki bozulmayı veya anjiojenik faktörlerdeki moleküler disregülasyonu 

içerebilir (52). Endometrial histoloji üzerine yapılan bir çalışmada myomun 

lokasyonundan bağımsız olarak bile belirgin endometrial değişiklikleri ortaya 

koymuştur, bu durum intramural yerleşen myomların da kanamaya etki edebileceğini 

göstermektedir (53). Ek olarak, uterin peristaltizm ile ilgili bir çalışmada submukozal 

myomlara yakın kesimlerde uterin kontraktilitenin bozulduğu gösterilmiştir; bir teoride 

bu durumun mensler esnasında uterin kasılma kabiliyetini inhibe ettiği düşünülmektedir 

(54). 

2.3.2. Kitle İlişkili Semptomlar 

Myomatöz uterus büyümüş, şekilsiz bir haldedir ve özel bazı bölgelerdeki 

myomlar nedeniyle oluşan basınca bağlı olarak belirli semptomlara neden olabilir. Bu 

semptom ve bulgular arasında pelvik ağrı veya basınç, idrar yolları veya mesane 

obstrüksiyonu veya venöz kompresyon sayılabilir. 

Uterin myomlarda ağrı genellikle göz ardı edilen bir semptomdur. Burada ağrı, 

bel ağrısı, pelvik ağrı ve/veya menstrüel ağrı şeklinde görülebilir (55). Pelvik basınç, 

abdominal şişkinlik ve protrüzyon da görülebilmektedir. 

İdrar yolları veya mesane, boyut ve lokasyonuna bağlı olarak, myomlar 

tarafından kompresyona uğrayabilir. Frekans artışı, mesane boşaltımında zorlanma veya 

nadiren de olsa üriner obstrüksiyon myomu olan hastaların %60 kadarında 
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görülebilmektedir (45). Anteriordaki bir myom doğrudan mesaneye bastığında veya 

posteriordaki bir myom tüm uterusu öne doğru ittirdiğinde mesane ile ilişkili 

semptomlar ortaya çıkabilmektedir. Küçük bir kohort çalışmasında ultrasonda myomu 

görülmüş olan hastaların %14’ünde hidronefroz gösterilmiş, bunların sıklıkla sağ tarafta 

olduğu belirtilmiştir. Hidronefroza yol açammyomların boyut olarak daha büyük olduğu 

ve ortalama 6 cm olarak ölçüldüğü bildirilmiştir (56). Ek olarak rektum üzerinde 

basınca neden olan myomlarkonstipasyona yol açabilmektedir. 

Uterus boyutlarının myomlara sekonder aşırı artması nedeniyle vena kava 

üzerinde bası oluşarak tromboemboli riski artabilmektedir (57). Yapılan bir çalışmada 

büyümüş myomlu uterusu olan hastaların yaklaşık %4’ünde tromboembolizmin 

başvuruya yol açan ana bulgu olduğu bildirilmiştir (57). 

2.3.3. Diğer Semptom ve Bulgular 

Myomu olan birçok hastada ağrılı mensler bildirilmektedir. Bu ağrının sıklıkla 

ağır menstrüal akım ve/veya dökülen pıhtılarla birlikte olduğu görülmüştür.   

Myomlu hastalarda ağrılı cinsel ilişki sıklığının artışı tartışmalı olarak 

değerlendirilmektedir (58). Ancak, myomu olan hastalar arasında, anterior veya fundus 

yerleşimli myomların cinsel ilişki esnasında ağrı ile ilişkili olma ihtimali en yüksek 

olduğu düşünülmektedir. Myomların sayısı ve büyüklüğünün ağrılı cinsel ilişki 

insidansı veya yoğunluğunu etkilediğine dair veri bulunmamaktadır. 

Nadiren de olsa, myomlar myomatöz doku yıkımına bağlı olarak (karneöz veya 

kırmızı dejenerasyon) veya pedinküle bir myomun torsiyonu gibi nedenlerle akut ağrıya 

neden olabilirler.  

Myom dejenerasyonu tipik olarak pelvik ağrıya yol açar ve beraberinde düşük 

düzeyde ateş, palpasyondauterin hassasiyet, beyaz kan hücre sayısında artış veya 

peritoneal bulgular görülebilir. Dejenere myom nedeniyle ortaya çıkan rahatsızlık 

kendini kısıtlayıcı özelliktedir; günler veya birkaç hafta sürebilir, genellikle 

nonsteroidal antienflamatuar ilaçlara yanıt verir (15). 

Myom dejenerasyon tanısı tipik semptomlara ek olarak myomun gösterilmesi ile 

konulur. Ultrasonda (US), myom üzerine prob basısı ile şiddetli ağrı gelişmesi 

dejenerasyonun potansiyel tanısını koydurur. Ağrı etiyolojisinin belirsiz olduğu 
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durumlarda, gadolinyumlupelvik manyetik rezonans (MR) inceleme dejenerasyon 

tanısını koymada kullanışlı olabilir. MR bulgusu olarak myom içerisindeki 

dejenerasyon alanları kontrastlanma göstermez (59). Akut ağrı uterinmyom için tek 

cerrahi endikasyon ise endometriozis, renal kolik gibi diğer hastalık süreçleri veya 

pelvik tüberküloz gibi nadir tanılar dikkatlice dışlanmalıdır (60; 61). 

Uterin kaviteyi bozan leiomyomların (submukozal veya intrakaviter 

komponentli intramural olanlar) gebe kalmayı güçleştirdiği ve düşük riskini artırdığı 

düşünülmektedir (62). Ancak geniş prospektif bir kohort çalışmasında gebeliğin ilk 

trimesterinde myom tespit edilenlere yönelik yapılan analizlerde, univaryant analiz 

olarak myomların düşük ile ilişkili olduğu gösterilse de multivaryant analizlerde yaş 

artışının bu ilişkide primer kontrol edici faktör olduğu ortaya çıkmıştır (63). Ek olarak 

leiomyomlar istenmeyen gebelik sonlanımları ile de ilişkilendirilmektedir (örn, 

plasental ayrışma, fetal gelişim geriliği, malprezentasyon, preterm eylem ve doğum). 

2.4. Tanısal Değerlendirme 

Uterus leiomyomlarının klinik tanısı, pelvik muayene ve uterus leiomyomu ile 

uyumlu pelvik ultrason bulgularına dayanarak konur. Birçok hasta asemptomatik 

olmasına rağmen, karakteristik semptomlar klinik tanıyı destekler. Her vakada patoloji 

değerlendirmesi ile kesin tanı konulamaz ancak rahimdeki kitlenin myom değil de 

rahim kanseri öncüsü veya kanser olabileceğinden şüphelenmek için sebep varsa takip 

edilmelidir. 

Pelvik muayene bulguları tipik olarak, bimanuelpelvik muayenede düzensiz 

konturlu genişlemiş, hareketli bir uterustur; bununla birlikte, küçük submukozal veya 

intramural fibroidler, belirgin şekilde genişlemiş bir uterus veya düzensiz bir kontur 

oluşturmaz. En yaygın semptomlar ağır veya uzun süreli adet kanamasıdır ve 

myomlarpelvik ağrı, kısırlık veya diğer semptomlarla ilişkili olabilir. Tipik olarak, 

klinik tanı bir pelvik ultrason ile doğrulanır. 

2.4.1. Anamnez 

Anamnezde myom ile ilişkili semptomlar olabilecek ağır menstrüel kanama, 

pelvik ağrı ve basınç hissi, infertilite sorgulanmalıdır. Tüm semptomların süresi, şiddeti 

ve yaşam kalitesi üzerine etkisi değerlendirilmelidir. Gebelik şüphesi halinde gebelik 
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testi kesinlikle yapılmalıdır. Ek olarak anormal uterin kanama ile gelen hastalarda 

kanama paterni, risk faktörleri değerlendirilmeli; endometrial kanser veya hiperplazi 

ihtimaline karşın endometrial doku örneklemesi yapılmalıdır. Ayrıca kitle etkisine 

sekonder gelişebilecek disparoni üriner retansiyon veya konstipasyon da 

sorgulanmalıdır. 

2.4.2. Fizik Muayene Bulguları 

Fizik muayenede abdominal ve pelvik muayene yapılmalıdır. Duruma göre vital 

bulgular alınır. Dejenere myomları olan bazı hastalar dışında myoma bağlı ateş 

genellikle görülmez. Şiddetli ağır menstrüel kanaması olan hastalarda anemi gelişebilir 

ancak reprodüktif çağdaki hastalarda kliniğin bir parçası olarak taşikardi veya tansiyon 

değişiklikleri nadirdir. Batın muayenesinde büyük myomlarpalpe edilebilir, 

uterusfundus seviyesi not edilmelidir. Kapsamlı bir pelvik muayenede ise bimanüel 

olarak uterus boyut kontur ve hareketliliği değerlendirilir. Uterusta boyut artışı, 

düzensiz kontura ek olarak hareketli olması leiomyomatöz bir uterus ile tutarlıdır. Bu 

bulgular, zaman içinde rahimdeki değişiklikleri takip etmeye ve cerrahi planlamaya 

(örneğin, enine veya dikey insizyon, vajinal cerrahi veya abdominal yaklaşım) yardımcı 

olur.  

Boyut, gebe uterusa kıyasla üst-alt eksendeki fundal yükseklik cinsinden 

tanımlanır: On iki hafta simfizisin hemen üstünde, 16 hafta simfizis ve umbilikusun 

ortasında ve 20 hafta umblikus seviyesindedir. Hastanın küçük intramural veya 

submukozal fibroidleri varsa boyutta bir artış veya düzensiz bir kontur görülmeyebilir. 

Fikse, büyümüş bir uterus, bir inflamatuar süreç (örneğin, endometriozis) veya 

malignite şüphesini artırır. Nadiren, spekulum muayenesinde, eksternal servikal osa 

prolabes ubmukozal myom görülebilir.  

Servikal myomlar, spekulum muayenesi sırasında görülen veya bimanuel 

muayenede hissedilen servikste bir genişleme olarak ortaya çıkabilir. Saplı bir servikal 

myom, prolabe myom gibi görünebilir. Servikal myomların genellikle bir görüntüleme 

çalışmasıyla doğrulanması gerekir. 
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2.4.3. Laboratuar Analiz ve Görüntüleme 

Laboratuvar analizin uterus leiomyomlarının tanısında bir rolü yoktur; ancak 

gebelik, anemi, endometrial hiperplazi ve kanser dahil diğer ilişkili durumların 

değerlendirilmesinde önemlidir. Gebelik teşhisinde idrar veya serum beta-HCG, anemi 

tanısında ise hemoglobin, hematokrit ve ferritin değerleri ölçülebilir. Anemisi olan 

hastalarda eşlik eden etiyolojilere yönelik hasta gözden geçirilmeli ve gereğinde ek 

incelemeler yapılmalıdır. 

Görüntülemede pelvik ultrason temel görüntüleme yöntemi olarak karşımıza 

çıkar. Ultrason genital trakt yapılarını görüntüleyebilmektedir ve maliyet etkin bir 

yöntemdir. Tipik olarak tüm hastalarda ultrason incelemesi yapılmaktadır, klinik 

endikasyona bağlı olarak da salininfüzyonu ile sonografi, histeroskopi veya MR 

(Manyetik Rezonans) inceleme istenilebilir. Myomların endometrium veya 

myometriuma göre pozisyonunu belirlemede BT (Bilgisayarlı Tomografi)’nin klinik 

kullanımı kısıtlıdır (64).Histerosalfingogramlarda bazen endometrial kavitedeki 

distorsiyonları gösterebilmektedir, ancak bu tetkik fertilite tetkikinde fallop tüplerinin 

açıklığını değerlendirmek için ihtiyacı olan hastalara saklanmalıdır. 

Pelvik ultrason, uterus myomlarını değerlendirmede kullanılan birinci basamak 

görüntüleme yöntemidir. Transvajinal ultrason, 10 gebelik haftasından küçük myomları 

saptamada yüksek duyarlılığa sahiptir (%95 ile 100). Miyomların kesin lokalizasyonunu 

saptamak, daha büyük rahimlerde veya çok sayıda tümör olduğunda zorlaşmaktadır. 

Myomlar ultrasonda genellikle hipoekoik veya hiperekoik, iyi sınırlı yuvarlak kitleler 

olarak görülür ve sıklıkla posterior gölgelenme eşlik eder; selülaritesi yüksek miyomlar 

daha izoekoik görünebilir, bu da normal myometriyumdan farklılaşmayı zorlaştırır. 

Adenomyomlar, yüksek selüler myomları veya çoklu küçük myomların görünümünü 

taklit edebilir. Görüntülemede sarkomları ayırt etmek de oldukça güçtür. 

Görüntülemede, bir myomdaki kalsifikasyon genellikle dejenerasyon 

göstergesidir. Bu kalsifikasyonlar düz grafid epelviste "patlamış mısır" kalsifikasyonları 

olarak görülebilir. Ultrasonda kalsifikasyonlar bir kitle içinde küme şeklinde 

veyecidarsal kalsifikasyonlar olarak görünebilir. Bazen, yumuşak doku bileşeni 

görülemeyip sadece kalsifikasyon görülür. Myomların üriner sistem obstrüksiyonuna 
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neden olduğu düşünülüyorsa, hidronefrozu değerlendirmek için renal ultrason 

yapılabilir. 

Manyetik rezonans (MR) görüntüleme uterin myomların boyut ve lokasyonunu 

göstermede en etkili yöntemdir ve adenomyozis ile adenomyomlardan leiomyomların 

ayrıştırılmasını sağlayabilir. Maliyeti nedeniyle komplike işlemlerin prosedürel 

planlaması için saklanmalıdır. MR ile ayrıca leiomyosarkoma dair özelliklerin 

tanımlanmasına yardımcı olunabilir (65; 66). 

2.5. Tedavi 

Myomlar zaman içerisinde büyüyebilir, stabil kalabilir ve/veya potansiyel olarak 

regrese olabilir (menapoz gibi hipoöstrojenik hallerde) (67; 68). Semptomu olmayan 

hastalar myomlarn varlığı ve potansiyel olarak ilişkili semptomlar yönünden 

eğitilmelidir. Ancak pek çok hastada anormal uterin kanama, bası veya kitle ilişkili 

semptomlar, fertilite sorunları ve/veya ağrı gibi tedavi ihtiyacı doğuran durumlar ortaya 

çıkar. Bu hastalarda çeşitli terapötik seçenekler mevcuttur.  

2.5.1. Fertilite İsteği Olmayan Hastalarda Tedavi 

Bu hasta grubunda tedavi semptomları azaltmaya veya ortadan kaldırmaya 

yöneliktir. Bu hasta grubunda uygulanabilecek tedavi seçenekleri hastaların tercihine, 

ortak karar mekanizmalarına bağlı olarak optimal yönetim stratejisi içerisinde 

seçilmektedir. 

Birinci basamak yaklaşımlar: 

Histeroskopiksubmukozalmyom rezeksiyonu: Özellikle ağır menstrüel 

kanaması olan hastalarda submukozalmyom bulunması halinde 

histeroskopikmyomektomi güvenli ve etkin bir yöntem olarak kabul edilmektedir (46). 

Bu operasyonun uygulanabildiği myomlar FIGO tip 0,1 veya 2 alt sınıfındandır. 

Bu işlem ayaktan hastalarda uygulanabilen, hızlı bir iyileşme süreci olan ve 

abdominal işlemlere kıyasla düşük komplikasyon riski olan bir operasyondur. Hayat 

kalitesinde hızlı bir iyileşme sağlar ve myomlar için tekrar girişim ihtiyacı oluşturma 

riski düşüktür (69; 70). Dahası, takip eden olası gebeliklerde uterinrüptür riski 

neredeyse yok kabul edilir (71).  
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Başlangıçta histeroskopik myomektom ipek çok hastada yaşam kalitesinde 

farkedilir bir iyileşme sağlar (72). Ancak klinisyenler, özellikle 5 cm’den büyük ve 

myometrium içerisine %50’den fazla uzanımı bulunan (FIGO tip 2) myomlarda; boyut 

arttıkça düşük düzeyde komplet rezeksiyon riski bulunmaktadır (50). 

Histeroskopikmyomektominin bir varyantı olarak transservikalradyofrekansablasyon 

tedavisi de uygulanmaktadır. 

Medikal tedavi: Gebelik istemi olmayan ve tüm diğer alt tiplerde myomları 

olan hastalara ağır menstrüel kanamayı azaltmak için medikal tedavi önerilmektedir. Bu 

amaçla kullanılan birinci basamak ajanlar myom boyutunu azaltmazlar ancak kanama 

parametreleri üzerinde olumlu etki gösterirler. Kitle etkisi ve basıya bağlı şikayeti olan 

hastalarda ise myom boyutunu azaltıcı ikinci basamak ajanlar kullanılmaktadır. 

Myoma bağlı gelişen ağır menstrüel kanaması olan hastalarda tercih edilebilecek 

ajanlar arasında östrojen-progestin içerikli kontraseptifler, progestin salınımlı rahim içi 

araçlar, traneksamik asit, yalnız-progestin içerikli kontraseptifler bulunmaktadır. 

Östrojen-progestiniçeriklikontraseptifler, kontrasepsiyonun ötesinde çeşitli yararlar 

(demir eksikliği anemisi, rahim kanseri ve over kanserinin azaltılması; uzun bir klinik 

kullanım geçmişi; ucuz ve yaygın olarak bulunması gibi) sağladığından, birçok kılavuz 

hala birinci basamak tedavi olarak kombine östrojen-progestin içerikli kontraseptifleri 

önermektedir (72; 71). 

İkinci ve üçüncü basamak yaklaşımlar: 

Myom ilişkili şiddetli menstrüel kanama tedavisinde gonadotropin salgılatıcı 

hormon (GnRH) agonist ve antagonistleri etkilidir (73). Uterin arter embolizasyonu ise 

hem kanama hem de kütle ilişkili semptomlarda minimal invazif bir tedavi yöntemidir 

(74). 

Progesteron reseptör modülatörlerinden ulipristal asetat ve mifepristonun 

kullanımını destekleyici kanıtlara rağmen myom ilişkili kanamada günlük medikal 

kullanım için pek çok ülkede mevcut değildir (75; 76). 

GnRHAgonist ve Antagonistleri: GnRH analogları şiddetli menstrüel 

kanamayı azaltabilmektedir (73). Agonistler ayrıca myom hacmini azaltabilse de 

potansiyel yan etkiler kullanımını kısıtlar. Oral GnRH antagonistleri görece yeni 
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jenerasyon medikal tedavilerdir. Agonistlere benzer şekilde bu ajanlar santral etki 

gösterirler ve hipoöstrojenik yan etkilere neden olurlar. Enjeksiyon şeklinde 

uygulamadan ziyade oral olarak kullanılırlar. Antagonistler sıklıkla düşük doz 

steroidlerle birlikte formüle edilmişlerdir ve bu şekilde hipoöstrojenik yan etkiler 

azaltılır, bu nedenle ek olarak steroid ekleme tedavisine gerek kalmaz. 

GnRHagonistleriprimer olarak ya preoperatif tedavide ya da geç perimenopoz 

dönemindeki kadınlarda geçiş tedavisi olarak kullanılmaktadır. Myom ve anemisi olan 

ve cerrahi planlanan hastalarda demir tedavisine ek olarak kısa dönem 

preoperatifGnRHagonistleri verilebilmektedir. Bu ajanlar kullanılırken uterin ve myom 

hacimlerini azaltmaları, hemoglobin düzeylerini yükseltmeleri, perioperatif sonuçları 

iyileştirmeleri gibi faydalarının yanında kemik kaybı gibi ciddi hipoöstrojenik yan 

etkileri de göz önünde bulundurulmalıdır (72; 73). 

Uterin Arter Embolizasyonu: UAE, myom ilişkili semptomları olan hastalarda 

minimal invazif bir tedavi seçeneğidir (77). Hastaların %90’ına kadarında şiddetli 

menstrüel kanama semptomları tedavi sonrası geriler veya tamamen ortadan kalkar. 

Histerektomi veya myomektomi ile kıyaslandığında, UAE yapılan hastalarda 

transfüzyon riski oldukça azalır, hastane yatışı kısalır, daha az ağrı görülür ve iş 

hayatına dönüş daha hızlıdır. İşlem myom sayısı ile kısıtlanmaz ve 

intraabdominaladhezyonların varlığı işlemi etkilemez. Başlangıçta başarı oranlarının 

yüksek olmasına rağmen, devam eden süreçte yaklaşık %25 oranında histerektomi 

ihtiyacı gelişme riski bulunmaktadır (77). Eşlik eden adenomyozis ve endometriozis 

gibi hastalıklarda, uterus boyutları arttıkça ve myom sayısı arttıkça işlemin başarısızlık 

ihtimali artış göstermektedir (78; 79; 80). Tedavi esnasında yaşı 45 veya üzeri olan 

hastalarda nadiren menapozun tetiklenme ihtimali de göz önünde bulundurulmalıdır 

(81). Bu durum bazı hastalarda istenilen bir etki de olabilmektedir. 

Geleneksel Cerrahi Tedaviler: Fertilite isteği olmayan hastalarda, yukarıda 

bahsettiğimiz tedavi yöntemlerine rağmen myom ilişkili semptomların persiste olması 

halinde veya doğrudan cerrahi tedavi istemi olan hastalarda histerektomi veya 

myomektomi yapılabilmektedir. Histerektomide myomlarla birlikte uterus korpus 

çıkarılırken myomektomide uterus in-situ bırakılarak yalnızca myomlar çıkarılır. 
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Histerektomi veya myomatöz uterusun komplet olarak çıkarılması sonrasında 

kesin tedavi sağlanır; bu nedenle bu yaklaşım geçtiğimiz yüzyılda ana akım cerrahi 

tedavi yaklaşımı olmuştur. 

Uterin arter embolizasyonu gibi daha az invazif alternatiflerin başarısı göz önüne 

alındığında myomektomiden sıklıkla kaçınılmaktadır. Uterusu koruyucu başka tedavi 

seçeneği olmayan hastalarda, sarkom şüphesi olan hastalarda myomektomi tercih 

edilebilmektedir. 

2.5.2. Fertilite İsteği Olan Hastalarda Tedavi 

Myomlar kendi başına bir takım reprodüktif bozulmalara yol açabilmektedir; 

bunlar arasında infertilite ve rekürren gebelik kayıpları bulunmaktadır (82; 83; 84). 

Yine de yapılan çalışmalarda sonuçlar tartışmalı olarak değerlendirilmektedir ve 

infertilite, myom ve düşük riskindeki temel karıştırıcı faktörün yaş olduğu 

düşünülmektedir (84). Genel olarak FIGO tip 0-3 arası myomlar (uterinkaviteyi bozan 

alt tipler) fertilite üzerine daha çok etki gösterirler ve bunlarda cerrahi tedavi etkili 

olabilmektedir (82). Myomlar serozal yüzeye yaklaştıkça fertilite üzerine etki 

azalmaktadır. İnfertilite ve diğer reprodüktif disfonksiyonlar genellikle 

multifaktöryeldir, bu nedenle myomlar için fertiliteye yönelik tedavi başlanmadan önce 

her iki partnerin infertilite açısından tam olarak değerlendirilmesinin yapılması 

gereklidir (85).  

Uterin myomlar için çoğu medikal tedavi, konsepsiyonu engeller, uzun süreli 

kullanıldığında olumsuz etkilere neden olur ve kesildiğinde semptomların hızla geri 

dönmesine neden olur. Bu nedenle gebe kalmaya çalışan hastalarda myomların medikal 

tedavisi genellikle başarısız olur. 

Fertilite istemi olan ve şiddetli menstrüel kanama şikayetiyle gelen hastalarda 

submukozal myom alt tipleri olması halinde (FIGO tip 0,1 ve 2) histeroskopik 

myomektomi önerilmektedir. Böylelikle hem minimal invazif bir tedavi seçeneği 

sunulmaktadır hem de fertilite açısından optimize bir yaklaşım sergilenmektedir.  

Gebelik istemi olan ancak histereskopik rezeksiyona uygun olmayan myomları 

olan hastalarda laparoskopik veya açık abdominal myomektomi önerilmektedir. Kütle 

miktarını azaltmada uterin arter embolizasyonu ve odaklanmış ultrason cerrahi gibi 
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yöntemler de dahil olmak üzere myomektomi tipik olarak birinci seçenektir. 

Laparoskopik veya açık teknik seçimi myomların sayı, boyut ve lokasyonuna bağlı 

olarak belirlenir. Canlı doğum oranı üzerine etkisi değerlendirildiğinde iki tekniğin 

birbirine anlamlı bir üstünlüğü yoktur (84). Myomektomi gibi uterus koruyucu 

girişimlerden sonra yeni myom formasyon oranı yüksek olduğundan bu işlemler 

mümkün olduğunca gebelik sürecine yakın bir zamanda gerçekleştirilmelidir. Ek olarak, 

term doğum yapma myom riskinde azalma ile ilişkili olduğundan gebeliğe yakın tedavi 

faydalı bulunmaktadır (12). 

İntraoperatif şartlarda histerektomiye dönme riski yüksek hastalarda, rekürren 

myomlar nedeniyle myomektomi hikayesi olan hastalarda ve/veya gelecekte gebelik 

düşünen ancak hızlandırılmış bir iyileşme aşaması karşılığında doğurganlığın 

bozulmasını kabul edecek olan hastalarda UAE(uterin arter embolizasyonu) ve 

MR(manyetik rezonans) eşliğinde odaklanmış ultrason cerrahi gibi diğer yöntemler 

uygun bir tedavi seçeneği olarak sunulabilir. 

Robotik yardımlı veya robotik yardımsız laparoskopik myomektomi, uterusu 17 

haftadan küçük veya az sayıda (tipik olarak beşten az, ancak çoğu cerrah için yer ve 

boyut fizibiliteyi etkiler) subserozal veya intramural fibroidleri olan hastalar için bir 

seçenektir (86). Gelecekte çocuk sahibi olmak mümkündür; bununla birlikte, gebelik 

sırasında uterin insizyonun bütünlüğü yeterince araştırılmamıştır ve abdominal 

myomektomiden daha düşük olabilir. Bazı laparoskopik myomektomileri takiben 

gebelikte uterin rüptür raporları nedeniyle, cerrahlar, olası uterin rüptür riski de dahil 

olmak üzere her seçeneğin risklerini ve faydalarını hastalarla tartışmalı ve laparoskopik 

sütür ile ilgili deneyimleri hakkında bilgi vermelidir. Robotik yardım bu sorunları 

hafifletebilirken, destekleyici veriler asgari düzeydedir. 

Daha fazla sayıda ve/veya daha büyük myomları olan hastalarda abdominal 

myomektomi için laparotomi gerekebilir. Uzman ellerde çok büyük rahimlerde dahi 

güvenle myomektomi yapılabilir; mutlak boyut parametreleri cerrahlar arasında farklılık 

gösterir (87; 88; 89; 90). 

Hastalarda gebelik girişiminde bulunmadan önce asemptomatik veya minimal 

semptomatikmyomların ampirik olarak çıkarılmasını destekleyen hiçbir veri yoktur. 

Yeni myom oluşumu riski yüksek olduğu için, bu yaklaşım, tekrarlayan myomları olan 
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hastalarda gebelik devam ederken ek müdahale gerektiren durumlara yol açabilir (9). 

Bununla birlikte, 16gebelik haftası veya daha büyük rahmi olan hastalar için, tam bir 

doğurganlık değerlendirmesine başlamadan önce hamilelik deneme aralığının 

kısaltılması ihtiyatlı görünmektedir. 

2.6. Anti-Mülleryen Hormon 

Müllerian-inhibe edici hormon (MIH) olarak da bilinen Anti-Müllerian hormon 

(AMH), temel rolleri büyüme farklılaşması ve folikülogenez olan, transforme büyüme 

faktörü beta süper ailesinden inhibin ve aktivin ile yapısal olarak ilişkili bir glikoprotein 

hormondur (91). İnsanlarda, AMH geni 19p13.3 kromozomunda AMHR1'dir (92), 

AMHR2 geni ise kromozom 12 üzerindeki reseptörünü kodlar (93). 

AMH, erkek fetüsün sertoli hücrelerinde SOX9 tarafından aktive edilir (94). 

Ekspresyonu, erkek embriyoda kadın üreme sisteminin veya müllerian kanallarının 

(paramezonefrik kanallar) gelişimini engeller; böylece fallop tüplerinin, uterusun ve üst 

vajinanın gelişimini durdurur (95; 96; 94). AMH ekspresyonu, fetal gelişim sırasında 

belirli bir zamanda cinsiyet farklılaşması için kritik öneme sahiptir ve nükleer reseptör 

SF-1(steroidojenik faktör), transkripsiyon GATA faktörleri, cinsiyet tersine çeviren gen 

DAX1 ve folikül uyarıcı hormon (FSH) tarafından sıkı bir şekilde düzenleniyor gibi 

görünmektedir (97; 98; 99). Hem AMH genindeki hem de tip II AMH reseptöründeki 

mutasyonların, diğer türlü normal olarak maskülenleştirilmiş olan erkeklerde Müllerian 

türevlerinin kalıcılığına neden olduğu gösterilmiştir (100). 

AMH ayrıca kadınlarda preantral ve küçük antralfolikülleringranüloza 

hücrelerinin bir ürünüdür. Bu nedenle AMH sadece menopoza kadar overlerde bulunur 

(101). AMH üretimi arttığında, baskın folikülü seçmek için dinlenme havuzundan 

foliküllerin seçilmesini engelleyerek folikülogenezi düzenler, ardından AMH üretimi 

azalır (101; 102). Her overi saran ve onlara enerji sağlayan granüloza hücrelerinin bir 

ürünü olarak AMH, ovaryan rezervin nispi büyüklüğü için moleküler bir biyobelirteç 

olarak da hizmet edebilir (103). İnsanlarda bu yararlıdır çünkü foliküler rezervdeki 

hücre sayısı menopozun zamanlamasını tahmin etmek için kullanılabilir (104). AMH 

ayrıca polikistikover sendromlu (PCOS) kadınlarda olduğu gibi ovaryandisfonksiyon 

için bir belirteç olarak da kullanılabilir. 
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2.6.1. Yapısı ve Fonksiyonu 

AMH, molar kütlesi 140 kDa olan bir dimerik glikoproteindir.[21] Molekül, 

sülfür köprüleri ile bağlanan ve N-terminal dimer (ön-bölge) ve C-terminal dimer ile 

karakterize edilen iki özdeş alt birimden oluşur (91). AMH, 

TGF(transforminggrowth faktör) beta sinyal yolu altında tip I reseptörünü fosforile eden 

Tip 2 reseptörü AMHR2'ye bağlanır (91). 

Embriyogenez - Erkek memelilerde AMH, Müllerian kanallarının uterusa ve 

diğer müllerian yapılarına doğru gelişmesini engeller (95). Etki ipsilateraldir, yani her 

testis Müllerian gelişimini sadece kendi tarafında baskılar (105).İnsanlarda bu eylem, 

gebeliğin ilk sekiz haftasında gerçekleşir. Gonadlardan hormon üretilmezse, Müllerian 

kanalları otomatik olarak gelişir; erkek üreme organlarından sorumlu olan Wolffian 

kanalları ise otomatik olarak regrese olur (106). Kanda ölçülebilen AMH miktarları 

yaşa ve cinsiyete göre değişir. AMH, hedef doku hücrelerinin (anti-Müllerian hormon 

reseptörleri) yüzeylerindeki spesifik reseptörlerle etkileşerek işlev gösterir. AMH tip II 

reseptörlerinin aracılık ettiği en iyi bilinen ve en spesifik etki, hedef dokunun 

(fetalMüllerian kanalları) programlanmış hücre ölümüdür (apoptoz). 

Ovaryan - AMH, üreme yıllarında overleringranüloza hücreleri tarafından 

eksprese edilir ve FSH tarafından aşırı folikül gelişimini engelleyerek birincil folikül 

oluşumunu sınırlar (103; 4). AMH ekspresyonu, preantral ve küçük antral foliküllerde 

folikülogenezin seçilim aşamasında en fazladır. Bu ekspresyon, foliküller geliştikçe ve 

FSH ekspresyonunun arttığı seçilim aşamasına girdikçe azalır (107).  Bazı otoriteler 

bunun over fonksiyonunun belirli yönlerinin bir ölçüsü olduğunu (108), polikistikover 

sendromu ve erken ovaryan yetmezlik gibi durumları değerlendirmede faydalı olduğunu 

öne sürmektedir (109). 

Diğer - Testislerin Sertoli hücrelerinin AMH üretimi, erkeklerde çocukluk 

boyunca yüksek kalır, ancak ergenlik ve yetişkinlik döneminde düşük seviyelere düşer. 

AMH'nin seks hormonlarının üretimini düzenlediği gösterilmiştir (110) ve değişen 

AMH seviyeleri (kadınlarda yükselme, erkeklerde düşme) her iki cinsiyette de 

ergenliğin başlangıcında rol oynayabilir. Fonksiyonel AMH reseptörlerinin de 

embriyonik farelerin beyinlerindeki nöronlarda eksprese edildiği bulunmuştur ve cinsel 
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olarak dismorfik beyin gelişiminde ve bunun sonucunda cinsiyete özgü davranışların 

gelişiminde rol oynadığı düşünülmektedir (111). 

Erkeklerde, yetersiz embriyonal AMH aktivitesi, gelişmemiş bir uterusun 

bulunduğu ve testislerin genellikle inmemiş olduğu persistanMüllerian kanal 

sendromuna (PMKS) yol açabilir. AMH geni (AMH) veya reseptörü (AMH-RII) geni 

bu hastalarda genellikle anormaldir. AMH ölçümleri ayrıca interseks durumları, belirsiz 

cinsel organları ve kriptoorşidizmi olan bebeklerde testis varlığının ve fonksiyonunun 

değerlendirilmesinde yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır. 

Nature Medicine'de yayınlanan bir araştırmada, rahimdeki hormonal dengesizlik 

ile polikistikover sendromu (PKOS), özellikle doğum öncesi anti-Müllerian hormonuna 

maruz kalma arasında bir bağlantı gösterilmiştir (112). Araştırmada, araştırmacılar 

hamile farelere AMH enjekte etmiş, böylece hormon konsantrasyonu normalden daha 

yüksek hale getirilmiştir. Bu hayvanların daha sonra PKOS benzeri eğilimler geliştiren 

dişi yavruları olmuştur. Bu eğilimler doğurganlık, gecikmiş ergenlik ve düzensiz 

yumurtlama ile ilgili sorunları içermekteydi. Bu deneyler polikistikover ile anti-

Müllerian hormon arasındaki ilişkiyi anlamamıza yardımcı olmaktadır. 

2.6.2. Kan Düzeyleri ve Referans Aralığı 

Sağlıklı kadınlarda AMH doğumda kordon kanında ya sadece saptanabilecek 

kadar düşük düzeydedir ya da saptanamaz. Üç aylıkken belirgin bir artış gösterir; hala 

tespit edilebilir olmakla birlikte, dört yaşına kadar düşer ve sekiz yaşına kadar lineer 

olarak yükselir; orta çocukluktan erken yetişkinliğe kadar oldukça sabit kalır ve ergenlik 

döneminde önemli ölçüde değişmez (113). Çocukluk ve ergenlik dönemindeki artış, 

muhtemelen folikül gelişiminin farklı aşamalarını yansıtmaktadır (4). 25 yaşından 

itibaren düşmeye başlayan AMH, menopozda saptanamayacak seviyelere iner (113). 

Zayıf kanıt düzeyindeki bulgulara göre, adet döngüsündeki değişkenlik 

nedeniyle AMH'nin yalnızca erken foliküler fazda ölçülmesi gerektiği düşünülmektedir. 

Ayrıca, mevcut oral kontraseptif kullanımı ve mevcut tütün içimi halinde AMH 

seviyeleri düşer (114). 

Amerika Birleşik Devletleri'ndeki referans gruplarından tahmin edildiği üzere 

anti-Müllerian hormon için referans aralıkları aşağıdaki gibidir (115): 
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Tablo 1. Kadınlarda referans AMH değerleri(131) 

Yaş Birim Değer 

<24ay ng/mL < 5 

pmol/l < 35 

24 ay -12 yıl ng/mL < 10 

pmol/l < 70 

13–45 yıl ng/mL 1 –10 

pmol/l 7– 70 

> 45 yıl ng/mL <1 

pmol/l <7 

 

Tablo 2. Erkeklerde referans AMH değerleri(131) 

Yaş Birim Değer 

< 24ay ng/mL 15 – 500 

pmol/l 100 – 3500 

24 ay - 12 yıl ng/mL 7 – 240 

pmol/l 50 – 1700 

> 12 yıl ng/mL 0.7 – 20 

pmol/l 5–140 

 

Ölçülen kişide D vitamini eksikliği varsa AMH ölçümlerinin doğruluğu 

etkilenebilir (116). Erkeklerin cinsel farklılaşmayı başlatmak için kadınlardan daha 

yüksek AMH seviyeleri ile doğduğunu ve kadınlarda doğurganlık azaldıkça AMH 

seviyelerinin zamanla azaldığını akılda bulundurmak gerekir (116). 

2.6.3. Klinik Kullanımları 

Genel doğurganlık değerlendirmesi - Bir bireyin AMH düzeyinin ortalama 

düzeylerle karşılaştırılması (113), overrezervi için bir kılavuz sağladığından ve uzun 

vadeli gelecekteki doğurganlık zayıf olan, yumurta dondurmayı veya hamilelik için 

daha erken girişimde bulunması gerekebilecek kadınları belirlediğinden, doğurganlık 

değerlendirmesinde yararlıdır (117). Genel popülasyonda kadınlarda test edildiğinde 

daha yüksek bir anti-Müllerian hormonu seviyesinin, yaşa göre ayarlandıktan sonra bile 

spontan gebe kalmayı hedefleyen 30-44 yaşlarındaki kadınlarda doğal doğurganlık ile 

pozitif bir korelasyona sahip olduğu bulunmuştur (114). Ancak, bu korelasyon genç 

kadınlarda (20-30 yaş arası) mevcut değildir (114). 
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Invitrofertilizasyon - AMH, in vitrofertilizasyonda (IVF) ovaryan yanıtın bir 

göstergesidir. AMH ölçümü klinik kararları destekler, ancak tek başına IVF başarısının 

uygun bir göstergesi değildir (118). Ek olarak, bir kadının kalan yumurta arzını tahmin 

etmek için AMH seviyeleri kullanılır. 

NICE in vitrofertilizasyon yönergelerine göre, 5,4 pmol/l'ye (0,8 ng/mL) eşit 

veya daha düşük bir anti-Müllerian hormon düzeyi, yumurtalık hiperstimülasyonuna 

düşük bir yanıt öngördürürken; 25,0 pmol/l'ye (3,6 ng/mL) eşit veya daha yüksek bir 

düzey yüksek bir yanıt öngördürür (119). Literatürde bulunan diğer eşik değerler, over 

hiperstimülasyonuna düşük yanıt için 0,7 ile 20 pmol/l (0,1 ile 2,97 ng/ml) arasında 

değişmektedir (120). Daha yüksek AMH seviyeleri, yaşa göre ayarlandıktan sonra bile 

IVF'den sonra daha yüksek canlı doğum şansı ile ilişkilidir (114; 121). Böylece AMH, 

ovaryan hiperstimülasyon sendromu (OHSS) riskini en aza indirirken gebelik başarı 

oranlarını en üst düzeye çıkarmak için yardımcı üreme tekniklerinde transfer edilecek 

embriyo sayısı hakkındaki kararları belirlemede ve ovülasyon indüksiyon programını 

rasyonelleştirmede kullanılabilir (122; 123). AMH, sırasıyla %82 ve %76'lık bir 

duyarlılık ve özgüllük ile ovaryan hiperstimülasyonda aşırı bir yanıtı öngördürebilir 

(124). 

Polikistikover sendromu gibi durumlarda yüksek seviyeler meydana geldiğinden 

tek başına AMH ölçümü yanıltıcı olabilir ve bu nedenle antral folikül sayısını ve over 

hacmini değerlendirmek için overlerin transvajinal ultrason ile taraması ile AMH 

seviyeleri birlikte değerlendirilmelidir (125; 126). 

Kanser – Kanseri olan kadınlarda radyasyon tedavisi ve kemoterapi ovaryan 

rezerve zarar verebilmektedir. Bu gibi durumlarda, tedavi öncesi AMH ölçümü, oosit 

kriyoprezervasyonu gibi doğurganlığı koruma stratejilerini belirlemede, kemoterapi 

sonrası uzun vadeli over fonksiyon kaybını tahmin etmede faydalıdır (114).  Overlerde 

granüloza hücreli tümörler AMH salgılar ve AMH testinin bu tür tümörleri teşhis 

etmede %76 ile %93 arasında değişen bir duyarlılığı vardır (114). AMH ayrıca 

granüloza hücreli tümörlerin nüksünün teşhisinde de faydalıdır (114). 

Polikistik Over Sendromu – Polikistikover sendromu (PKOS), en sık üreme 

çağındaki kadınlarda görülen, oligo veya anovulasyon, hiperandrojenizm ve 

polikistikoverler (PKO) ile karakterize bir endokrin bozukluktur (127). Bu endokrin 
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bozukluk, PKOS'lu kadınlarda AMH düzeylerini normal tip kadınlara göre yaklaşık iki 

ila üç kat daha fazla artırır. PKOS'ta artan folikül sayısı ile birlikte her bir folikülü 

çevreleyen granüloza hücrelerindeki artış AMH düzeyleri ile olan ilişkisini açıklayıcı 

niteliktedir (128). Bununla birlikte, artan AMH seviyeleri, sadece artan folikül sayısına 

değil, aynı zamanda folikülbaşına üretimi artan AMH miktarına da bağlanmıştır (129). 

PCOS'un özelliği olan yüksek androjen seviyeleri, aynı zamanda artan AMH üretimini 

de stimüle eder ve bu üretimde geri bildirim sağlar (107). Bu şekilde, AMH, PKOS'u 

teşhis etmek veya belirtmek için kullanılabilecek bir araç veya biyobelirteç olarak 

giderek daha fazla kabul edilmektedir. 

Turner Sendromu –Turner sendromu, 2000 canlı kız doğumda 1 insidansı ile 

dünya çapında kadınlarda en sık görülen cinsiyet kromozomu ile ilişkili kalıtsal 

hastalıklardandır (130). Önemli patolojik özelliklerden biri, amenore ve hatta 

infertiliteye yol açan erken ovaryan yetmezliktir. Folikül uyarıcı hormon ve inhibin B 

seviyelerinin, over durumunu tahmin etmede uzmanlar tarafından rutin olarak izlenmesi 

önerilmektedir. Son zamanlarda, birkaç araştırmacı tarafından anti-Müllerian hormonu 

foliküler gelişim için daha doğru bir biyobelirteç olarak tavsiye edilmektedir. 

Overlerdeki anti-Müllerian hormonunun biyolojik işlevi, FSH tarafından tetiklenen 

primordialfoliküllerin seçilmesine karşı koymak ve folikül havuzunu gelecekteki 

seçilimler ve ovülasyon için korumaktır. Menopoz gerçekleştiğinde, normal kadınlarda 

anti-Müllerian hormonunun serum konsantrasyonu neredeyse tespit edilemez seviyelere 

geriler. Bu nedenle, çocukluk döneminde AMH düzeylerindeki değişimler, sürekli 

folikül kaybı hızının bireyler arasında karşılaştırılabilir olduğunu varsayarak, herhangi 

bir kadının üreme ömrünü teorik olarak tahmin etmemizi sağlayabilir (131). 

  



24 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmaya 1/6/21 ile 1/12/21tarihleri arasında İstanbul Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Gaziosmanpaşa Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kadın Hastalıkları ve 

Doğum kliniğine başvuran, myomektomi operasyonu yapılması planlanan 34 hasta 

dahil edildi. Çalışma prospektif ve tek merkezli olarak planlandı. Çalışmaya, 7/7/21 

tarihli Etik Kurulu'nca, 305 sayı numaralı karar ile onay verildi. 

Myomektomi operasyonu yapılan hastalarda preoperatif ve postoperatif serum 

Anti-Mülleryen Hormon düzeyi karşılaştırılarakoverfonskiyonuna etkisinin olup 

olmadığının görülmesi; 

Bu çalışmamızda amacımız, myomektomi operasyonu yapılan hastaların 

preoperatif vepostoperatif serum Anti-Mülleryen Hormon düzeyini, antralfolikul 

sayısını ve overçapını karşılaştırarak yapılan operasyonun overfonskiyonuna etkisinin 

sonuçlarını görmektir. 

Dahil edilme kriteri: 

-30 – 45 yaş aralığında kadın olmak 

-Gebelik beklentisi olması/Aile planlamasında çocuk sayısını tamamlamamış 

olmak 

-Düzenli menstrüelsiklusu olan kadınlar  

-Önceki 2 ay hormon preparatı almamış olan kadınlar 

-Operasyonun aynı ekip tarafından yapılması 

Dışlama kriterleri: 

-30 yaş altı kadınlar  

-45 yaş üstü kadınlar  

-Gebelik beklentisiolmayan/Aile planlamasında çocuk sayısını tamamlamış olan 

kadınlar 

-Menapoza girmemiş olan kadınlar 

-Yumurtalık ameliyatı öyküsü olan kadınlar 
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İstanbul Sağlık Bilimleri Üniversitesi Gaziosmanpaşa Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Biyokimya Laboratuvarı’nda; 

Kan örnekleri, myomektomi operasyonu için kliniğimize başvuran hastalarda 

operasyondan önce ve operasyon sonrası 3.aydaalınacaktır. Her hastanın oturur 

pozisyonda ön kol antekubital bölgesinin alkollü pamuk ile silinerek yapılan 

sterilizasyonu sonrası alınan 10 ml kan örneği alınacak ve pıhtılaşmasına izin 

verilecek.Örnekler 4000 RPM’ de 5 dakika süre ile santrifüj edilecek. Santrifüj sonrası 

ayrıştırılan serum -22 °C’de dondurulacak ve hasta ismi kaydedilerek tahlil edilene 

kadar saklanacak. Hemolizli ya da lipemik görünümlü serumlar incelemeye 

alınmayacaktır 

Adetin 3.günü transvaginalveyaabdominal ultrason ile her iki overden antral 

folikul sayımı (2-10 mm çapında ölçülebilen folikül sayısı) ve over hacmi ölçümü 

yapılacaktır. Hastaların over hacimleri ultrasonografi ile her iki overin üç boyutta 

ölçümleri alınarak hesaplamaları yapıldı. 

İstatiksel analiz SPSS 22. Versiyon (IBM, USA) ile yapılacaktır. Veriler 

ortalama ± standart sapma veya medyan (minimum-maksimum) olarak gösterilecektir. 

Normal dağılıma uygunluk için Kolmogrov-Smirnov testi kullanılacaktır. Kategorik 

verilerin karşılaştırılmasında Ki-kare testi kullanılacaktır. Bağımlı iki grup 

karşılaştırmasında nonparametrik veriler için WilcoxonSignedRank; parametrik veriler 

için PairedSamples T-test uygulanacaktır. Bağımsız grupların nonparametrik verilerinin 

karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi ve parametrik verilerinin karşılaştırılmasında 

Student-t testi kullanılacaktır.  

Çalışmada G-POWER 3.1.9.4 programı ile AMH değerleri için bağımlı 

gruplardaortalama değer hesaplamada; Tip 1 hata (alpha) 0.05, çalışmanın gücü %80 ve 

etkibüyüklüğü 0,5 olarak alındığında uygun örneklem sayısı 34 olarak hesaplanmıştır. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza myom nedenli operasyon istemi ile kliniğimize başvuran 34 kadın 

dahil edildi. Hastaların yaşları 24-44 arasında ortalama 36.4 ±5.5 idi. Çalışmaya 

herhangi bir sistematik hastalığı olmayan ve preoperatif ve postoperatifdönemde 

komplikasyon gelişmeyen hastalar dahil edildi. Hastaların demografik ve klinik 

özellikleri Tablo 3’te; operasyon öncesi ve sonrası AMH, AFS, over hacmi 

karşılaştırmaları Tablo 4’te özetlendi. 

Myomektomi cerrahi işlemi uygulanan hastaların operasyon öncesi bakılan 

ortalamamyomauteri boyutları 7.46±2.68 idi. Tüm myom tipleri intramuralmyom idi. 

AMH(anti-Mülleryen hormon) değeri 1.95 ± 0.78ng/ml, sağ overantralfolikul sayısı; 

5,09 ± 2,09 ve sol over AFS; 4.9 ± 1.87 idi. Sağ over hacmi: 7,89 ± 4,12 Sol over 

hacmi: 8,80 ± 4,25 idi.  

Operasyon sonrası 3. ayda bakılan ortalama AMH değeri 1,87 ± 0.87ng/ml, sağ 

over AFS 4,98 ± 1,08 ve sol over AFS 4,12 ± 0,92 idi. Sağ over hacmi: 7,88 ± 5,86 Sol 

over hacmi: 7,95 ± 4,19 idi. Ameliyat sonrası AMH değerlerinde (p:0,98) ve 

antralfolikül sayılarında ve over hacimlerinde anlamlı derecede azalma saptanmadı 

(p0.13) 

Tablo 3. Hastaların demografikve klinik özellikleri 

 Mean*± SD** 

Yaş 36.4±5.5 

Gravida 2.1±0.9 

Parite 1.8±0.5 

Myomauteri boyutu(cm) 7.46±2.68 

*Mean: ortalama    **SD: strandartdeviasyon 
 

Tablo 4. Hastaların preoperatif ve postoperatif AMH, AFS,over hacmi karşılaştırmaları  

 Preop(Mean*± SD**) Postop(Mean*± SD**) p 

AMH 1.95 ± 0.78 1,87 ± 0.87  0.130 

Sağ overAntral Fol. Sayısı 5,09 ±2,09 7,88 ± 5,86 0.324 

Sol overAntralFol. Sayısı 7,89 ± 4,12 7,95 ± 4,19 0.549 

Sağ over hacmi(ml) 7,89 ± 4,12 7,88 ± 5,86 0.987 

Sol over hacmi(ml) 8,80 ± 4,25 7,95 ± 4,19 0.549 

*Mean: ortalama    **SD: strandartdeviasyon       P<0.05  (Sample paired T test)  
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5. TARTIŞMA 

 Uterin leiomyomlar kadınlarda en sık görülen iyi huylu jinekolojik tümörlerdir 

(132). Myoma uteriye sahip tüm kadınlarda semptom olmaması nedeni ile toplumdaki 

insidansını belirlemek tam olarak mümkün olmasa da Borgfeldt ve ark 25-40 yaş arası 

jinekolojik rahatsızlık öyküsü ve şikayeti olmayan kadınları ultrasonografi eşliğinde 

değerlendirmiş; myomauteri sıklığının bu kadınlarda %5.4 olduğu ve yaş ile birlikte 

myomauteri saptanma oranının arttğını göstermişlerdir (133). Myoma uteri için bilinen 

en önemli risk faktörü yaştır. Üreme çağındaki kadınlarda semptomatik myomauteri 

%20-40 oranında gözlemlenebilen myomlar kadın hayatının 5. Dekadında yaklaşık %70 

oranında olmaktadır (134).Çoğunlukla asemptomatik olmasına rağmen myoma uteri 

yarattığı patolojiler nedeni ile histerektomi endikasyonlarının en sık sebebini 

oluşturmaktadır. 1.7 milyon histerektomiyi içeren en geniş çaplı retrospektif çalışmada 

histerektomi vakalarının %30 myoma uteri nedeni ile yapıldığı gösterilmiştir (135).  

ABD’de yapılan histerektomilerin %80’inden fazlası benign hastalıklar 

nedeniyle gerçekleştirilmekteyken bunların üçte bir ile yarısı uterin myomlar 

nedeniyledir. (136; 137). Histerektomi ile hem yeni myom gelişimi hem de anormal 

uterin kanama riski ortadan kaldırılmakta, hastaların yaşam kalitesinde artış 

görülmektedir (138; 139; 140). Ancak tüm bunlara rağmen histerektomi uzun dönem 

morbidite ile ilişkilendirilmektedir. Bilateral ooferektomiye ek olarak histerektomi 

yapılan hastalarda yapılan çalışmalarda fraktür riskinde, çoklu morbiditede, tüm 

nedenlere bağlı mortalitede, kardiovasküler hastalık riskinde ve nörolojik disfonksiyon 

riskinde artış gösterilmiştir (141; 142; 143; 144; 145; 146). Çalışmamızın üzerine 

odaklandığı ana soru da bu noktada devreye girmektedir. Overlerin çıkarılmasa dahi 

yapılan uterin cerrahinin over rezervine etkisi var mıdır. Bu konuda yapılan 

çalışmalarda ooferektomi yapılmayan jinekolojik nedenli uterin cerrahi sonrası ise erken 

menapoz riskinde artış, ovaryan rezervde azalma, mood bozuklukları ve kardiovasküler 

morbidite gösterilmiştir (147; 148; 149; 150; 151).  

Myoma uteriye bağlı yapılan cerrahi tedavilerin en sık üreme çağındaki 

kadınlarda olmasının hastalar üzerinde iki nedenli anksiyete yaratabileceği açıktır (152). 

Bunlardan ilki myomektomi cerrahisi sonrası üreme fonksiyonlarında bir sorun olup 
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olmayacağı diğeri histerektomi sonrası over rezervinde azalmaya bağlı erken menopoz 

olup olmayacağıdır. 

Çalışmamızın cevaplamaya çalıştığı temel soru üreme çağındaki veya 

premenopozal dönemdeki kadınlarda myomektomi sonrası over rezervlerinin azalıp 

azalmadığının gösterilmesidir. Bu nedenle çalışmamızda hem biyokimyasal over 

rezervinin en doğru göstergesi olan serum AMH değerlerini hem de ultrasonografi ile 

her iki overin hem antral folikul sayısı hem de over hacminin değerlendirilmesini 

amaçladık. 

Migahed ve ark 18-42 yaşları arasında laparoskopik myomektomi olan 18 

kadında yaptıkları çalışmada postoperatif 1. gün ve 3. hafta AMH değerlerine 

bakmışlardır. Bu çalışmaya göre yazarlar postoperatif 1. gün AMH seviyesinde anlamlı 

bir azalma olmasına karşın; 3. hafta bakılan değerlerin preoperatif değerlerden istatiksel 

olarak farklılık göstermediğini belirtmişlerdir (153).  

          Browne ve arkadaşları,2008 yılında çalışmamız ile benzer bir pilot çalışma 

yapmış; myomektomi operasyonundan önce ve sonra serum AMH seviyeleri arasında 

anlamlı bir düşüş görmüş; fakat  aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığını 

bulmuşlardır.Bu çalışmada ayrıca, myomektominin over rezervinin bir belirteci olarak 

FSH üzerindeki olası etkisini belirlemeye çalışmışlar ve sonuçlar FSH değerleri ile  

karşılaştırıldığında over rezervini olumsuz etkilediği gösterilmemiştir (154). 

Pinar Göksedef ve arkadaşları 2010 yılında Türkiye’de toplam 141 infertil 

kadını inceledikleri prospektif bir çalışmada; siklusun 3. gününde serum AMH, inhibin 

B, Estradiol(E2), Folikül Stimüle Edici Hormon ve Lüteinize Hormon seviyeleri ve 

Antral Foliküllerin Sayılarının (AFS) güçlerini karşılaştırmışlardır. Serum AMH 

düzeylerinin Antral Folikül Sayısı (AFS) ile kuvvetli bir korelasyon gösterdiğini ve bu 

korelasyonun bakılan diğer over rezerv parametrelerinden anlamlı olduğu sonucuna 

varmışladır (155). 

Tehraninezhad ve arkadaşlarının farklı yaş gruplarında IVF(in-vitro 

fertilizasyon) tedavisi adayı 103 kadın ile 2016 da yaptıkları kesitsel çalışmada AMH, 

FSH ve AFS gibi over rezerv belirteçlerini analiz etmişler ve yaşla birlikte AMH ve 

AFS'nin azaldığını, FSH'nin arttığını bulmuşlardır.Özellikle AMH ve AFS kombine 

kullanımının en üstün kullanım şekli olduğunu belirlemişlerdir.Bu sonuçlar, 
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çalışmamızda over fonksiyonlarının değerlendirilmesinde ana belirteçler olarak AMH 

ve AFS'yi kullanma düşüncemize katkıda bulunmuştur. (156). 

Farag ve arkadaşları 18-40 yaşları arasında abdominal myomektomi ameliyatı 

olan 90 kadının preoperatif ve postoperatif over rezervini, antral folikul sayısı ve AMH 

değerleri ile karşılaştırmış ve over rezervinde operayon sonrası dönemde bir farklılık 

olmadığını göstermiştir (157). 2019 yılında Diab ve ark 18-40 yaş arası 30 kadında 

yaptıkları açık myomektomi cerrahi sonrası antal folikül sayısı ve AMH değerleri ile 

pre-postoperatif dönemde over rezervinde bir farklılık olmadığını göstermişlerdir (158).  

Çalışmamızda önceki çalışmalara metodolojik olarak farklılık kattığımız durum 

antral folikul sayısı ve AMH ölçümüne ek olarak over çapının da değerlendirilmesi 

oldu. Bulgularımıza göre preoperatif ve postoperatif 3.ay karşılaştırılması; önceki 

çalışmalarda AMH değerindeki postoperatif 1. gündeki düşüşün 3. hafta normalleşmesi 

nedeni ile belirlendi. Önceki çalışmalarla uyumlu olarak antral folikul sayısı ve AMH 

değerlerinde pre-postoperatif dönem arasında farklılık izlenmedi; bu bulgu ortalama 

over hacmi içinde geçerli idi. Wang ve arkadaşlarının 2013’te myomektomi ve 

histerektomi operasyonlarının over rezervine etkileri açısından karşılaştırdıkları 70 

kadın ile yaptıkları çalışmalarında; histerektomi sonrası ılımlı azalan AMH değerlerinin 

myomektomi sonrasında değişmediğini göstermişlerdir (159). 

Sonuç: Çalışmamızda myomektomi nedeni ile over çapı, antral folikul sayısı ve 

AMH değerlerinde pre-postoperatif bir farklılık olmadığını gösterdik. Çalışmamızın 

kısıtlı yönü az sayıda hasta  ve tek tip (abdominal) myom cerrahisi ile yapılmış 

olmasıdır. Güçlü yönü ise diğer çalışmalardan farklı olarak over hacminin 

incelenmesidir. Çalışmamızda myomektomi operasyonun AMH ve over fonksiyonuna 

anlamlı etkisinin olmadığını gösterdik.Hasta sayısı kısıtlılığından daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç olduğu kanısına vardık.Önerimiz ilerde yapılacak çalışmalarda laparoskopik ve 

abdominal myom cerrahisinin over rezervi açısından fark yaratıp yaratmadığının 

araştırılmasıdır. 
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