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KISALTMALAR
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CBC: Tam kan sayimi1
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Min: Minimum
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PIH: Pelvik inflamatuar Hastalik

SII: Sistemik immiin inflamasyon indeksi
SS: Standart sapma

TAH: Total abdominal histerektomi
TOA: Tubo-ovaryan Apse

USG: Ultrasonografi

WBC: Lokosit Sayisi
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OZET

Amagc: Tubo-ovaryan apse ¢ogunlukla cinsel aktif kadinlarda goriilen mortalite ve
morbiditesi olduk¢a yiiksek bir pelvik inflamatuar hastalik komplikasyonudur.
Ruptiire olmayan, stabil hastalarda primer tedavi antibiyoterapi olsa da %30 hastada
medikal tedavi basarisiz olmaktadir. Bu calismada sistemik immiin-inflamasyon
indeksin medikal tedavi basarisizligin1 6n gordiirerek cerrahi tedavi ihtiyacini daha
erken karsilanmasini saglayacak bir parametre olarak kullanilabilirligini belirlemeyi

amagladik.

Gerec¢ ve Yontem: Bu retrospektif calismaya, Ocak 2019- Haziran 2023 tarihleri
arasinda Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Klinigi’ne pelvik agr1 ile bagvuran ve tubo-ovaryan apse 6n tanisityla hospitalizasyonu
gerceklestirilen 101 hasta dahil edildi. Hastalarin yas, dogum &ykiisii, kronik
hastaliklar1 incelendi. Preoperatif donemdeki tam kan sayimi, CRP, NLR ve SII
degerleri ve tedavi bilgileri kaydedildi. Medikal tedavi ile taburcu edilen ve cerrahi

tedavi gerektiren hastalarin ilgili tlim verileri istatistiki olarak incelendi.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen medikal tedavi ve cerrahi tedavi grubu hastalarini
ayriminda SIT 1750 cut-off degerinin anlamli [Egri alt1 alan 0.749 (0.649-0.850)]
etkinligi gézlenmistir. Buna gore SII’nin medikal tedaviyi 6ngérmedeki sensitivitesi
%73,2 spesifitesi %76,7 olarak hesaplanmistir. NLR igin ise 4.3 cut-off degerinin
anlamli [Egri alt1 alan 0.694 (0.590-0.798)] etkinligi gozlenmis olup sensitivitesi
%80,5, spesifitesi %58,3 olarak bulunmustur.

Sonug¢: Kolay ulagilabilen tam kan sayimmi parametrelerinden hesaplanan sistemik
immiin-inflamasyon indeksinin, ucuz ve basit bir yontem olarak tubo-ovaryan apse
hastalarinda medikal tedavi basarisizligini 6ngérmede faydali bir belirteg oldugu

sonucuna vardik.

Anahtar Kelimeler: Tubo-ovaryan apse, Sistemik immiin-inflamasyon indeksi,

cerrahi tedavi
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ABSTRACT

Objective: Tubo-ovarian abscess is a complication of pelvic inflammatory disease
with high mortality and morbidity, mostly in sexually active women. Although
antibiotherapy is the primary treatment in non-ruptured, stable patients, medical
treatment fails in 30% of patients. In this study, we aimed to determine the usefulness
of the systemic immune-inflammation index as a parameter to predict medical

treatment failure and to determine the need for surgical treatment earlier.

Materials and Methods: This retrospective study included 101 patients who
presented to the Gynecology and Obstetrics Clinic of Bagcilar Training and Research
Hospital between January 2019 and June 2023 with pelvic pain and were hospitalized
with a prediagnosis of tubo-ovarian abscess. Age, birth history and chronic diseases
were analyzed. Preoperative complete blood count, CRP, NLR and SII values and
treatment information were recorded. All relevant data of patients discharged with

medical treatment and those requiring surgical treatment were analyzed statistically.

Results: Significant [area under the curve 0.749 (0.649-0.850)] efficacy of the SII
1750 cut-off value was observed in differentiating patients in the medical and surgical
treatment groups included in our study. Accordingly, the sensitivity of SII in predicting
medical treatment was calculated as 73.2% with a specificity of 76.7%. For NLR, a
significant [area under the curve 0.694 (0.590-0.798)] efficacy was observed at a cut-
off value of 4.3, with a sensitivity of 80.5% and a specificity of 58.3%.

Conclusion: We concluded that the systemic immune-inflammation index calculated
from easily accessible complete blood count parameters is a useful marker for
predicting medical treatment failure in patients with tubo-ovarian abscess as a cheap

and simple method.

Keywords: Tubo-ovarian abscess, Systemic immune-inflammation index, surgical

treatment
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1. GIRIS VE AMAC

Pelvik inflamatuar hastalik (PIH), salpenjit, endometrit, tubo-ovaryan apseler
(TOA) ve pelvik peritonit ve bu spektrumdaki kombinasyonlar1 da i¢eren, kadin iist
genital sisteminin inflamatuar bozukluklari olarak tamimlanabilir. Ozellikle, N.
gonorrhoeae ve C. trachomatis gibi cinsel yolla bulasan mikroorganizmalar ¢ogu
vakada onemli bir rol oynar. Vajinal floranin pargasi olan bir dizi mikroorganizma
(6rnegin, anaerob bakteriler, G. vaginalis, Haemophilus influenzae, enterik gram-
negatif bakteriler ve Streptococcus agalactiae) PIH ile baglantilandirilmistir.! PIH
semptom ve bulgular1 olduk¢a genis bir yelpazededir. Hastaligin belirtileri ve
semptomlar1 genellikle spesifik olmadigindan, erken evrelerde tani1 koymak ¢ogu
zaman zor olabilir. Tani, tam bir fizik muayenenin ardindan, pozitif bulgular
dogrulayan laboratuvar testleri ve goriintiileme teknikleri ile gerceklestirilir. C Reaktif
Protein (CRP), Beyaz Kan Hiicresi (WBC) sayisi, Prokalsitonin (PCT), eritrosit
sedimentasyon hizi, sistemik immiin-inflamasyon indeksi (SII) gibi ¢esitli inflamatuar
belirteglerin degerleri genellikle hastaligin siddetiyle dogru orantili olarak artar.? Tiim
bu parametreler hem tanida hem tedavinin takibinde yol gosterici olarak
kullanilmaktadir. Tedavi protokolleri degisken olmakla birlikte, Hastalik Kontrol
Merkezi’nin (Centers for Disease Control and Prevention, CDC) 6nerdigi rejimler
dogrultusunda oral veya parenteral antibiyoterapi uygulanir. Uygulanan tedavinin
basarisi, hastaligin siddeti ile yakindan ilgilidir. Tedavi basarisizligt durumunda,
oncelikle agri, apse ruptiirii, sepsis gibi durumlar gelisebilirken uzun donem
komplikasyonlar1 infertilite, kronik pelvik agri, ektopik gebelik gibi daha ciddi

olabilir.3

TOA, kisaca adneksleri ve ¢evre pelvik organlari etkileyen inflamatuar bir
kitle olarak tanimlanabilir. PIH vakalarinin yaklasik %10-15’ini etkileyen ciddi bir
komplikasyondur.* Tedavide ilk segenek antibiyoterapidir ancak basari sans1 yaklasik
%70’tir. > Medikal tedavide basar1 saglanamayan %25-30 vakada ise uygun olanlara
apse drenaji denenirken, laparoskopik ya da laparatomik olarak apse ve/veya cevre

dokunun ¢ikarilmasi séz konusu olabilmektedir.®



TOA tanisi alan hastalar icin cerrahi ya da medikal tedavi karar1 verdirecek
kesin bir konsesus yoktur. Yapilan cesitli calismalarda apse c¢apt medikal tedavi
basaristyla iligkilendirilmis, Goziikii¢iik M. ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada 5 cm
ve ustil apselerin’, Coskun B. ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada 7 cm ve Ustii
apselerin® medikal tedavi basarisizligi ile iliskisi bulunmustur. Buna ek olarak,
medikal tedavi basarisiz olgularda WBC sayilari daha yiiksek bulunmustur.® Rahim igi
arag (RIA) kullanima ise bir bagka itilafli konu olarak goriilmektedir. Uzun siireli RIA
kullanimimin apse boyutunun artisina sebep olabilecegi, aktinomikoz insidansinda
artisa bagli komplike apse olusumuyla cerrahi tedavi ihtiyacinin arttifini gosteren

0

yayinlarin®!® yani sira RIA kullanimiyla medikal tedavi ihtiyacinin anlamli

bulunmadigi yayinlar!'! da literatiirde mevcuttur.

Sistemik immiin-inflamasyon indeksi (SII), bir¢ok hastalikta inflamatuar yanit
degerlendiren bir belirtegtir. Tam kan sayimmi parametrelerinden hesaplandigindan,
kronik inflamasyonla seyreden bir¢ok hastalikta, ucuz ve kolay erisilebilir prediktif ve
prognostik bir belirtectir. Ik olarak Hu ve ark. tarafindan 2005-2006 yillar1 arasinda
hepatoseliiler kanser hastalar1 arasinda yapilan retrospektif bir calismada gelistirilmis
2010-2011 yillar1 arasinda yapilan bir prospektif calismada ise kullanimi

dogrulanmigtir.!?

Bir¢cok jinekolojik hastalikta SII’'nin prognostik degerini degerlendiren
caligmalar literatiirde mevcuttur. Huang ve ark. yaptiklar1 ¢calismada serviks kanseri
olgularinda yaptiklar1 arastirmada, SII’nin cerrahi sonrasi kétii prognozu dngérmede
giivenilir bir parametre oldugunu bulmustir. Matsubara ve ark. endometriyum
kanserinde, Nie ve ark. epitelyal over kanserinde yiiksek SII diizeylerinin kotii
prognozu 6ngormede giiglii bir belirteg oldugunu kanitlamiglardir.!*!'*  Onkolojik
hastalar disinda benign jinekolojik hastaliklar ve inflamasyonla seyreden
endometriyoma, uterin leiomiyoma ve endometriyozis gibi durumlarda da inflamatuar
belirteglerin prognostik olarak kullanimi raporlanmustir.!> Literatiir incelendiginde
TOA’nin inflamatuar siirecinin takibinde farkli bir¢ok inflamatuar parametrenin
prognostik olarak kullanilabilirligi izerine ¢aligmalar yapilmis ancak tan1 koymadaki

tistiinliikleri konusunda fikir birligi yoktur.”-!6-20



Bu ¢alismada, klinigimizde TOA tanisi ile interne edilen hastalarin demografik
Ozellikleri ve risk faktorleri incelenerek, rutin istenen laboratuvar tetkikleri ve
ultrasonografi bulgulart ile degerlendirilen hastalarin, mevcut tetkikleri {izerinden
hesaplanabilen sistemik inflamasyon indeksinin tedavi basarisin1i 6ngdrmedeki
basarisin1 arastirmak ve SII’nin cerrahi tedavi kararinda belirleyici bir parametre

olarak kullanilabilirliginin belirlenmesi amag¢lanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Pelvik inflamatuar Hastahik (PIH)

Pelvik inflamatuar hastalik (PIH), kadin {ireme sistemini etkileyen ve diinya
tizerinde milyonlarca kadinin etkilendigi sik karsilagilan bir enfeksiyondur. Kisaca
kadm {iist genital yolunun (uterus, fallop tilipleri ve overler) inflamasyonu olarak
tanimlanabilir.  Cogunlukla alt genital yolu etkileyen, cinsel yolla bulasan bir
hastaligin asendan ilerlemesi ile gelisir. PIH tanisinda hasta 6ykiisii ve klinik 6nemli
yer tutmaktadir. 2! Alt abdominal ya da pelvik agri ve genital bolgede hassasiyet

tarifleyen hastalarda sliphelenilmelidir.

2.1.1. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

PIH c¢ogunlukla reprodiiktif cagdaki kadinlar1 etkilemektedir. Birlesik
devletlerde yapilan bir ¢alismada kadinlarin %4-12’sinin reprodiiktif donemde en az
bir kez PIH ile karsilagtig1 belirtilmistir. 2 PIH m ¢ogunlukla asemptomatik ya da
miiphem semptomlarla seyrettigi géz oniinde bulunduruldugunda gercekte cok daha
sik oldugu sdylenebilir. Hastalik kontrol ve Onleme Merkezi (CDC) verilerine gore,

2021°de 15-44 yas araliginda 88.000 kadinin PIH tanis1 aldig1 gortilmiistiir. 23

PIH insidansi, asemptomatik hastalar ve diger hastaliklarla karisabilen genis
semptom spektrumu sebebiyle net degildir. PIH i¢in bircok risk faktorii
bulunmaktadir. Cinsel iliski esas risk faktoriidiir. Cinsel yolla bulasan bir hastaliga
(CYBH) sahip olmak, 25 yas altinda cinsel aktif olmak, multipl seks partnerine sahip
olmak, dnceki PIH Oykiisii, vajinal dusg, rahim i¢i ara¢ (RIA) kullanimi, diisiik sosyo-

ekonomik diizey, immiin supresyon bu risklerin arasinda sayilabilir.?*

Kontrasepsiyon yontemleri 06zelinde bakildiginda, hormonal ve bariyer
yontemler PIH riskini azaltmaktadir.”> Hormonal yontemler, servikal mukusu
kalinlastirarak asendan enfeksiyon riskini azaltarak, bariyer yontemler ise CYBH’lar1
azaltarak PIH gelisimi lizerinde de koruyucu bir etkiye sahiptir. RIA kullaniminda ise
major risk yerlestirilmesinden sonraki ilk 3 hafta igindedir.?® RIA kullanan hastalarda
aktinomikoz iligkisi mevcuttur ancak aktimomiges normal floranin da bir {yesi

oldugundan hastanin semptomatik olmasi tedavi igin esastir.?’



PIH siklikla reprodiiktif donemin bir hastalig1 olarak goriilse de en sik 15-25
yas arasinda goriiliir.?® Postmenopozal doneme dogru goriilme sikligi azalir. Bu
donemde N. gonorrhoeae ve C. trachomatis saptanma olasilig1 diisiiktiir.
Postmenopozal PIH olgulari, over kanseri divertikiilit, kolorektal kanser, myom gibi

patolojilere sekonder karsilasilir.?’
2.1.2. Mikrobiyoloji ve Patogenez

PIH olgularinin yaklasik %85°1 cinsel yolla bulasan patojenlerden ya da
bakteriyel vajinoz etkenlerinden kaynaklanir.?> Cinsel aktif premenopozal kadinlarda
PIH icin en yaygin etken N. gonorrhoeae ve C. Trachomatis’tir. Anaerob
mikroorganizmalar ve fakiiltatif anerob mikroorganizmalar da etkenler arasinda
sayilmaktadir.?> PIH igin etiyolojiyi direkt saptamak yerine, sebep olan patojenden
bagimsiz olarak polimikrobiyal bir enfeksiyon olarak kabul edilerek tedavi ona gore

sekillendirilir.

N. gonorrhoeae ve C. Trachomatis PIH etkenleri iginde primer sebep olarak
goriilen mikroorganizmalardir. Endoservikal N. gonorrhoeae enfeksiyonu olan
kadimlarin %15’inde PIH gelisir. ** Yapilan bir ¢alismada, PIH tanili kadinlarda M.
gonorrhoeae ve C. Trachomatis’e Karst antikor prevalansi kontrol grubuna gore

onemli olgiide yiiksek bulunmustur. 3!

Bunun yan sira ratlar {izerinde yapilan bir
caligmada, bu mikroorganizmalarin direkt pelvik apse olusturmadigi, diger aerobik ve
anaerobik bakterilerle sinerjistik etki ile apse olusumunda rol oynadigi bulunmustur.
Bu da PIH ve bu yelpazenin bir par¢ast olan TOA’nin polimikrobiyal patogenezini

desteklemektedir.

PIH’a sebep olan patojenlerin {ist genital traktusa ulasmasi ile ilgili iig
mekanizmadan bahsedilmektedir. Ilki, motil trikomonaslarn asendan olarak
ilerleyerek beraberinde diger enfeksiyon ajanlarmi da gotiirmesidir. Ikinci olarak
sperm ilerlemesi sirasinda mikoplazmalar gonokoklar vb.’nin iist genital traktusa
ulagmasi1 gosterilmektedir. Son olarak da pasif transporttan bahsedilmektedir. Uterin
aktivite ve solunum sirasinda diyafam hareketinin olusturdugu negatif basincin

asendan ilerlemeye sebep oldugu diisiiniilmektedir.



2.1.3. Klinik ve Laboratuvar Bulgular:
PIH semptom ve bulgular1 oldukca cesitlidir. Genellikle asemptomatik veya
non-spesifik semptomlarla seyreder ve PIH teshisi genellikle kesin olmayan klinik

bulgulara dayanir. Bu nedenle tanida ilk asama klinik siiphedir.

Arastirmalar PIH klinik tanisinin laparoskopiye kiyasla salpenjit i¢cin %65-
90’lik pozitif prediktif degere sahip oldugunu gostermektedir. Bu pozitif prediktif
deger sunlara baghdir: popiilasyondaki cinsel aktif gen¢ kadin sayist (6zellikle
adodlesan), CYBH icin hastaneye bagvuran kadin sayis1 ve gonorrhea ve klamidya
oranlarinin yiiksek oldugu toplumlarda yagayanlar. Pozitif prediktif degerden bagimsiz
olarak herhangi bir medikal Oykii, fiziksel ya da laboratuvar bulgusu PIH i¢in hem
sensitif hem de spesifik degildir. 2021 yilinda CDC tarafindan yayinlanan kilavuzda
belirtilen, PIH i¢in tan1 kriterleri tablo 2.1 ‘de gosterilmistir. !

Pelvik Muayenede Minimum Klinik kriterler:

Pelvik veya alt abdominal agr1 ve hassasiyet
Adneksiyal agr1 ve hassasiyet
Bimanuel muayenede servikal harekette hassasiyet

Ek Kriterler

Oral viicut sicakligi > 38.3°C

Anormal servikal mukopiiriilan akint1 ya da servikal frajilite

Vajinal sivinin salin ile mikroskopisinde ¢ok sayida beyaz kiire varlig
Yiiksek eritrosit sedimantasyon hizi (ESR)

Yiiksek C-reaktif protein (CRP)

Kanitlanmig servikal N. gonorrhoeae ve C. trachomatis enfeksiyonu

Kesin Kriterler

Endometriyal biyopside histolojik endometrit tanisi
USG ya da diger radyolojik goriintiileme yontemleriyle TOA saptanmasi

Laparoskopik olarak PIH verifikasyonu

Tablo 2.1 CDC 2021 Pelvik inflamatuar hastalik tani kriterleri



PIH diisiiniilen her hastada bimanuel muayene ve spekulum muayenesi genel
fizik muayeneye mutlaka eklenmelidir. ¥*Cogunlukla nonspesifik ates yiiksekligi ve
hafif karin agris1 ile bagvuran hastalar olmakla beraber, batinda yaygin hassasiyet,
defans- rebound pozitifligi de olabilir. Bimanuel muayenedeki hassasiyet ve 1s1 artisi,
spekulum muayenesindeki piiriilan servikal akiti varligit PIH tanisimi destekler.
Vajinal akint1 mevcut olan hastalarda mutlaka kiiltlir alinmalidir. Servikal kiiltiirde V.
gonorrhoeae ve C. Trachomatis pozitifligi de CDC’nin 2021 kilavuzundaki ek tani
kriterlerindendir. Ayrica kiiltiirde bulunan diger mikroorganizmalar da tedavi i¢in yol

gosterici olacaktir. !

PIH diistiniilen hastada laboratuvar parametreleri genellikle enfeksiyon lehine
artis egilimindedir. WBC 10 binin iizerinde, CRP. 5 mg/dl’nin {izerinde ve ESR 15
mm/saat’in lizerinde izlenir. Ancak bu degerlerin spesifiteleri diisiik oldugundan fizik
muayene halen tanida daha degerlidir. Ayrica inflamasyonun gostergesi olarak
periferik kandaki inflamasyonun biyokimyasal belirteclerinin (nStrofil/lenfosit orani,

platelet/lenfosit orani) de kullanilabildigini belirten galismalar da mevcuttur. 3*

Bu bilgiler 15181nda, non-invaziv olarak PIH tanisini kesin olarak koymak ¢ok zordur.
Endometriyal biyopsi alinarak polimorfoniikleer 16kositlerin bulunmasi, endometritin
histolojik tanisi i¢in degerli olabilir. PIH i¢in altin standart tan1 yontemi, ulasilabilirligi
zor ve pahali olan laparoskopi olarak goriilse de yalnizca tani koymak igin

laparoskopiyi kullanmak maliyet etkin degildir.

2.1.4. Goriintiilleme Teknikleri

Pelvik inflamatuar hastalik i¢in ilk tercih goriintiileme yontemi ultrason (USG)
olarak goriilmektedir. Ucuz, kolay erisilebilir ve radyasyon riski olmamasi agisindan
avantajli olsa da erken donem PIH i¢in sensitivitesi ve spesifitesi diisliktiir. Miimkiinse
trans vajinal USG tercih edilmelidir. Tubal duvar kalinliginin artmasi, Douglas
boslugunda sivi saptanmasi, tubada disli ¢cark bulgusu, overlerin polikistik benzeri
goriiniimii, inkomplet septa ve tubo-ovaryan kompleks gibi adneksiyal kitlelerin
varlig1 ultrasonografide PIH diisiindiirebilir. 2014’te yapilan bir literatiir taramasinda
gri skala USG i¢in bu bulgular degerlendirildiginde en sensitif bulgu olarak tubal duvar

kalinliginin artmasi ve ikinci sirada digli ¢ark goriiniimii yer almaktadir. Bunun yani



sira, inflamatuar dokudaki artmis kan akimi, vazodilatasyon ve anjiyogenez, doppler

ultrasonografide degerlendirilebilse de PIH igin ayirt edici olarak goriilmemektedir. 3¢

Bilgisayarli tomografi (BT) tanida kullanilabilen bir diger goriintiileme
yontemidir. Genellikle ultrasonografinin yetersiz oldugu PIH 1 belirsiz klinik
prezantasyonlarinda kullanilan bir goriintiileme modalitesidir. Kendi basina PIH
tanisinda yeterli sensitivite ve spesifiteye sahip olmasa da ayirici tanida ve

komplikasyonlarin saptanmasinda oldukg¢a degerlidir.>’

Manyetik rezonans goriintiileme ise yiiksek yumusak doku kontrasti saglamasi
ve inflamasyona sensitivitesinin yiiksek olmas1 dolayisiyla PIH tanisinda énemli bir
yere sahiptir. Ayrica PIH’1n pyosalpenks, tubo ovaryan apse, peritonit gibi akut

komplikasyonlarinin saptamada da degerlidir. 3

2.1.5. Ayirici Tani

PIH klinik ve laboratuvar bulgularinin nonspesifik olmasi sebebiyle batin
icindeki infeksiydoz ya da non-infeksiyoz ¢ogu hastalikla karigabilir. Jinekolojik
hastaliklardan adneksiyal kitleler, over torsiyonu, dejenere myomlar, ektopik gebelik,
endometriyozis, septik abortus, dismenore PIH icin ayirict tanida diistinilmelidir.
Gastrointestinal sistemi ilgilendiren apendisit, divertikiilit, akut gastroenterit ve
inflamatuar bagirsak hastaliklar1 agr1 klinikleri ile PIH1 taklit edebilir. Yine pelvik
bolgede agr klinigiyle basvuracak olan sistit, pyelonefrit, liretrit gibi {iriner sistem
enfeksiyonlar: da PIH ile karigabilir. Bu baglamda, pelvik agrinin diger tiim potansiyel
nedenlerini dislamak ve PIH’1 dogru teshis etmek i¢in kapsamli bir tanisal yaklagim

on onemlidir 1,4,21,25,28,29,39

2.1.6. Tedavi

PIH i¢in tedavi rejimleri tipik olarak N. gonorrhoeae ve C. Trachomatis gibi
primer patojenlere etki eden antibiyotikleri icermektedir. Hafif ve komplike olmayan
PIH vakalar1 i¢in ampirik tedavi onerilmektedir. Tedavide secilecek antibiyotiklerin
cinsel yolla bulagan mikroorganizmalari, endojen vajinal ve servikal florayr da
kapsayacak sekilde genis spektrumlu olmasi 6nemlidir. Klinik siiphe ile ampirik
tedaviye baslamak PIH 1n ge¢ donem tedavi komplikasyonlarinin 6nlenebilmesi igin

onemlidir. 139



PIH tanis1 disiiniilen hastalara ayaktan ve hospitalize edilerek tedavi
verilebilir. Uluslararast CYBH ve AIDS dergisinin 2017 Avrupa ve 2021 CDC
Kilavuzlarinda farkli antibiyotik rejimleri 6nerilmistir. Bunlar tablo 2.2 ve Tablo2.3’te
gosterilmistir. Intramuskiiler veya oral tedavi alan hastalar 72 saat icinde tekrar

degerlendirilmeli ve IV tedaviye gecilmelidir.

Tablo 2.2: Pelvik inflamatuar hastalik ayaktan antibiyoterapi rejimleri

AYAKTAN TEDAVIi REJIMLERI

2021 CDC Kilavuzu

2017 Avrupa Kilavuzu

Tek doz Seftriakson 250 mg IM
Doksisiklin 100 mg 2x1 PO (14 giin) +

Metronidazol 500 mg 2x1 PO (14 giin)

Tek doz Seftriakson 500mg
Doksisiklin 100 mg 2x1 PO (14 giin) +

Metronidazol 500 mg 2x1 PO (14 giin)

veya

veya

Tek doz Sefoksitin 2g IM +
Tek doz Probenesid 1g PO
Doksisiklin 100 mg 2x1 PO (14 giin) +

Metronidazol 500 mg 2x1 PO (14 giin)

Ofloksasin 400mg 2x1 PO (14 giin)

Metronidazol 500 mg 2x1 PO (14 giin)

veya

veya

3. kusak parenteral sefalosporin
Doksisiklin 100 mg 2x1 PO (14 giin) +

Metronidazol 500 mg 2x1 PO (14 giin)

Moksifloksasin 400mg 1x1 PO (14 giin)




Tablo 2.3: Pelvik inflamatuar hastalik parenteral antibiyoterapi rejimleri

PARENTERAL REJIMLER

2021 CDC Kilavuzu

2017 Avrupa Kilavuzu

Sefotetan 2 g 2x1 IV +
Doksisiklin 100 mg 2x1 oral veya IV

Seftriakson 1 gr IV yada IM +
Doksisiklin 100mg 2x1 IV

Takiben; (14 giine tamamlamak {izere)
Doksisiklin 100 mg 2x1 PO +,

Metronidazol 500 mg 2x1 PO

veya

Sefoksitin 2 g 4x1 IV +
Doksisiklin 100 mg 2x1 oral veya [V

veya

veya

Klindamisin 900 mg 3x1 IV +
Gentamisin yiikleme dozu IV veya IM (2 mg /

Klindamisin 900 mg 3x1 IV +
Gentamisin 3-6 mg/kg IV veya IM

kg), ardindan 3x1 idame dozu (1.5 mg / kg).
Takiben; (14 giine tamamlamak {izere)

Tekli giinliik dozlama (3-5 mg / kg) idame

Klindamisin 450 mg 3x1 PO
edilebilir.

veya
Doksisiklin 100 mg 2x1 PO +,

Metronidazol 500 mg 2x1 PO

2.1.7. Komplikasyonlar

PIH’1n gecikmis ve yetersiz tedavisi kotii iyilesme sonuglart ve birgok
komplikasyonla iligkilidir. Akut dénemde, sepsis, Fitz-Hugh-Curtis sendromu,
(FHCS) tubo ovaryan apse (TOA), kronik dénemde ise kronik pelvik agr1, infertilite
ve dis gebelik bu komplikasyonlardandir. Yapilan bir calismada 20-24 yas araligindaki
PIH hastalarinin %18’inin kronik pelvik agr1, %8,5’inin ektopik gebelik, %16,8’inin

infertilite ile seyredebildigi gosterilmigtir.*?
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Akut donem komplikasyonlarindan Fitz-Hugh-Curtis sendromu, PIH’in
intraperitoneal yayilimi ile perihepatik inflamasyon gelismesi ve bu bolgede adhezyon
ve fibroz bantlar olusumu ile karakterizedir. FHCS gelisen hastalarda PIH 1n sebep

oldugu alt kadran agrisina ek olarak siddetli bir sag tist kadran agris1 da eslik eder.*!

Kronik donem komplikasyonlarindan, kronik pelvik agri PIH’ta gelisen
inflamasyon, skar doku ve adhezyonlarla iliskilidir. Hastada tekrarlayan PIH 6ykiisii
mevcutsa kronik pelvik agr1 gelisim insidansi yiiksektir. Infertilite, hastanin
semptomatik ya da asemptomatik seyretmesinden bagimsiz olarak meydana gelebilir.
Ozellikle PIH1n tubalardaki hasarina bagl olarak siliyer fonksiyonun bozulmasi
infertiliteden bagka ektopik gebelik gelisimiyle de iliskilidir. PIH zamaninda tedavi

edilse bile uzun dénem komplikasyonlar meydana gelebilir.?!

2.2. Tubo Ovaryan Apse (TOA)

Tubo-ovaryan apse (TOA), fallop tiipleri ve overlerin yani sira komsu pelvik
organlarin da dahil olabildigi inflamatuar kitleler olarak tanimlanabilir. Genellikle
genital enfeksiyonlarin asendan ilerlemesi ile tubo-ovaryan bir kompleks seklinde
prezante olan TOA, PIH in bir komplikasyonu olarak degerlendirilmektedir. > TOA
mortalite ve morbiditesi yiiksektir. Genis spektrumlu antibiyoterapi ve modern cerrahi
tedavilerin 6ncesinde apse iliskili mortalite hizlar1 %50’ye yaklasirken giiniimiizde de
TOA hastalarinin %10-20’sinde sepsis gelisebilmektedir. Bu nedenle mortalite ve

morbiditeyi azaltmak i¢in TOA agresif tedavi edilmelidir.*?

2.2.1. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri
Tubo-ovaryan apseler PIH’ in komplike bir formudur ve PIH olgularinin
yaklasik %10-15"i TOA tablosuna ilerler.** Genellikle iireme ¢agindaki kadinlarda

gortliir ve 20-40 yaslar insidansin en yiiksek oldugu donemdir.!

TOA insidansini etkileyen diger bir faktor de bulunulan toplumdaki CYBH
yaygmhigidir. Ozellikle N. gonorrhoeae ve C. Trachomatis enfeksiyonlar1 TOA riskini
onemli Ol¢iide arttirir. Ayrica genetik ve immiinolojik faktorler de TOA gelisimi

konusunda etkili olabilir.

TOA prevalanst diinya genelinde oldukca degiskendir. Bu, bulunulan

toplumdaki CYBH prevalansindan bagka cinsel davranislara ve saglik hizmetine
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erisim olanaklarina da baghdir. Ornegin, ABD’de TOA insidans1 Afro-Amerikan
kadinlarda beyaz kadinlara kiyasla daha yiiksektir. Bunun sebebi N. gonorrhoeae ve
C. Trachomatis enfeksiyonlariin bu popiilasyonda daha yaygin olmasi ve sosyo-

ekonomik diizey ile iligkili bulunmustur.*’

PIH risk faktorleri, TOA i¢in de gecerlidir. Cinsel yolla bulasan bir hastaliga
(CYBH) sahip olmak, 25 yas altinda cinsel aktif olmak, multipl seks partnerine sahip
olmak, dnceki PIH Oykiisii, vajinal dusg, rahim i¢i ara¢ (RIA) kullanimi, diisiik sosyo-
ekonomik diizey, immiin supresyon, endometriyozis, pelvik inflamatuar hastalik

oykiisii ve tekrarlayan PIH, TOA igin risk olusturmaktadir, 2446

Bunlara ek olarak RIA varligi da birgok calismada risk faktorleri arasinda
degerlendirilmistir. Literatiirde PIH vakalar1 incelendiginde RIA kullanim orani bu
hastalarda ytiksektir. Kapustian ve ark. yapti§1 calismada RIA’l1 hastalarin TOA
boyutlarinin daha biiyiik oldugu bulunmustur.!’ RIA varhiginin yani sira kullanim
stiresi de TOA’nin medikal tedavi bagarisizlig1 tizerinde bagimsiz bir risk faktoriidiir.
5,5 yilin lizerinde RIA’s1 bulunan TOA hastalarinda medikal tedavi basarisizlig1 ve

cerrahi ihtiyacinin arttig1 raporlanmustir. '

2.2.2. Mikrobiyoloji ve Patogenez

Tubo-ovaryan  apselerin  patogenezinde  alt  genital  sistemdeki
mikroorganizmalarin asendan yolla {ist genital sistemde ve peritonda enfeksiyona
sebep olmasi 6nemli bir rol oynar. Ozellikle N. gonorrhoeae, C. Trachomatis ve M.
genitalium bu enfeksiydz durumdan sorumlu tutulmaktadir. Fallop tiiplere yayilan
enfeksiydz siire¢ salpenjite sebep olarak pelvik peritonit ve endometrite ilerleyebilir.
Bir bagka tabloda ise tubalar1 ve overleri i¢ine alan enfeksiyoz bir komplekse yani

tubo-ovaryan apseye sebep olabilir.

Apseye gidis mekanizmasi tam olarak anlasilamasa da endotelyal hasar ve
odemle tubal blokaj ve salpenjite sebep olan mikroorganizmalarin komsuluk yolu ile
overleri de etkileyerek bir kompleks olusturmasi ve bu alanda olusan nekroz ile apse
bosluklart meydana gelmesi kabul goren bir mekanizmadir. Asendan enfeksiyonun
yani sira inflamatuar bagirsak hastaliklari, apendisit, adneksiyal operasyonlar gibi

diger batin i¢i inflamatuar siirecler de TOA olusumuna sebep olabilir.
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TOA iligkili mikroorganizmalar, genellikle CYBH etkenleri olsa da alt genital
traktus florasi da etken olabilir. N. gonorrhoeae ve C. trachomatis gibi CYBH
etkenleri akut salpenjit yaparak patogenezde rol oynar. Prevotella tiirleri,
Peptostreptococci sp., Gardnerella vajinalis, Escherichia coli ve aerobik streptokoklar
gibi alt genital sistem organizmalar1 da TOA'larda yaygin olarak bulunur.*’ Bunlara ek
olarak, bireyin bagisiklik yaniti, bakterinin viriilansi ve var olan cinsel yolla bulagsan

hastaliklar, TOA gelisimi ve hastaligin siddeti {izerinde etkili olabilir.*

2.2.3. Klinik ve Laboratuvar Bulgular:

Tubo-ovaryan apse, PIH’1n bir komplikasyonu olarak goriildiiglimden klasik
klinigi PIH ile benzerdir. Tipik prezantasyonu abdominal agr1, ates ve vajinal akintidir.
PIH ile benzer bu klinik, TOA tanisini zorlastirabilir. inflamatuar bir siiregte olmazsa

olmaz olarak goriilen ates bulgusunun yoklugu TOA tanisini diglamaz.

Ayrica PIH taki gibi bimanuel muayenede hassasiyet ve 1s1 artis1 gézlenebilir.
Landers ve ark. yaptig1 175 hastalik seriyi iceren ¢alismada TOA tanili kadinlarin
%?23’iinde WBC normalken, %35’inde ates bulgusu yoktur. Ayrica %28 hastada
vajinal akint1 %26 hastada bulant1 ve %21 hastada diizensiz vajinal kanama sikayeti
oldugu raporlanmistir.* Bu nedenle klinik siiphe olmasi durumunda acil tanisal

degerlendirme yapilmalidir.

Apsenin ruptiirii jinekolojik acillerden biridir. Klinikte siddetli pelvik agr1, akut
batin tablosu goriilebilir. Istahsizlik, bulanti ve kusma gibi periton irritasyon bulgulari
eslik edebilir. Ates genellikle 38.3°C’1n iistiindedir ve sepsis belirtisi olabilir. Sepsisi
ongordiiren hemodinamik instabilite, hipotansiyon saptanirsa acil tibbi miidahale

25,39,49

gerekebilir.

TOA’daki laboratuvar analizi, ilgili markerlar spesifik olmasa da hastaligin
ciddiyetini Ongordiirebilir. Bakilabilecek laboratuvar belirtecleri arasinda siklikla
WBC, ESR ve CRP yer alir. Lokositoz mevcudiyeti spesifik degildir ancak ESR ve
CRP yiiksekliginin tanisal degeri daha yiiksektir.*> Yapilan ¢alismalarda, TOA 6n
tanist konulmasi i¢in siiphelenilen hastada ESR’nin 19,5 mm/sa degerinin iizerinde
olmasinin sensitivitesi %79 spesifitesi %83 iken, CRP’nin 11,5 mg/L’nin iizerinde
oldugu durumlar i¢in sensitivite %72 ve spesifite %63 olarak bulunmustur.

Inflamatuar belirteclerin yiiksekligi ciddi hastaligin ve hastanede kalis siiresinin
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uzayacagini dngordiirebilse de spesifik degildir. Ribak ve ark. yaptigi1 94 hastanin dahil
edildigi bir ¢calismada, CRP’nin 49,3 mg/L degerinin listiinde olmas1 PIH tanis1 almig
hastalarda TOA varligmin Ongoriilebilmesi i¢cin %93.4 sensitif ve %85,4 spesifik

olarak bulunmustur.>!
2.2.4. Goriintiileme teknikleri

TOA tanisinda ultrasonografi (US) veya kontrastl bilgisayarli tomografi (BT)
kullanilabilir. US’nin radyasyon kullanmayan bir goériintiileme yontemi olmasi tercih
sebebiyken BT global bir goriintii saglayarak ¢evre dokuyu da detayli degerlendirme

firsat1 tanidigindan ayirici tanida daha degerlidir.

Literatiirde adneksiyal patolojilerin saptanmasinda transvajinal ultrasonografi
(TVUS) transabdominal ultrasonografiye (TAUS) goére daha hassas oldugu
bulunmustur. 50 hastay1 i¢eren kesitsel karsilastirmali bir calismada TVUS, TAUS’ a
gore tubo-ovaryan Kkitleleri saptamada daha basarili bulunmustur.’> Bagka bir
caligmada ise vakalarin %63’iinde TVUS, TAUS’a gore daha iistiin bulunmustur.
TVUS’de kalin duvarlar ve ekojenite artig1 piiriilan materyali temsil etmektedir. Apse
icinde hava odaklar1 da hipoekojen olarak TVUS’de izlenebilir. Disli ¢cark goriiniimii
ise salpenjit lehine degerlendirilir. Ayrica Douglas boslugunda sivi goriiniimii TOA
vakalarinda izlenebilir. TAUS’den daha iistiin olsa da TVUS’un duyarliligi %75-90
arasinda degismektedir. US ile kesin tani konulamadiginda ise ileri goriintiileme

gerektirebilir.*?

TOA hastalar1 i¢in literatiir tarandiginda kontrastli BT nin sensitivitesi %78-
100 olarak goriilmektedir. Bu, US ile kiyaslandiginda daha yiiksektir. IV kontrasta ek
olarak oral kontrast verilmesi sensitivite ve spesifiteyi arttirmasi konusu tartigmalidir.
BT’de apse duvar kalinlig1 artig1, apse i¢inde sivi yogunlugu atis1 ve multilokiiler sivi
koleksiyonu gdzlenir. Pyosalpenks tanisint koydurabilecek, tubal kalinlik artig1 ve sivi
koleksiyonunu da BT net olarak gosterir. Bunun yam sira, bagirsak duvarinda
kalinlasma, pelvik yag dokuya infiltrasyon ve assit de BT bulgular1 arasinda yer

alabilir. >3

PIH’tan farkli olarak manyetik rezonans goriintiileme (MRG), US’nin yetersiz

kaldig1 gebe hastalarda kullanilabilir. T1 agirlikli goriintiilerde diisiik, T2 agirlikli
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goriintlilerde yiliksek sinyal yogunlugu gosteren kitlelerde TOA diisiiniilebilir.
MRG’nin  TOA tanist igin sensitivitesi %95 spesifitesi ise %81 civarinda

bulunmustur.*?

2.2.5. Ayirici Tani

TOA’nin ayiricr tanisina sebep olan patolojiler genis bir yelpazede incelenir.
Alt abdominal ve pelvik agriya sebep olan patolojiler daha 6nce bahsedilen PIH ayirici
tanisma giren tiim hastaliklar da TOA ayirict tanisinda degerlendirilmelidir. Ureme
sistemi 6zelinde bakildiginda, ovaryan kitleler, kist ruptiirii, torsiyon, ektopik gebelik
gibi durumlar TOA benzeri bir klinige sebep olabilir. Ayrica gastrointestinal sistemi
ilgilendiren, apendisit, gastroenterit, inflamatuar bagirsak hastaliklar1, kolorektal
kitleler ve bagirsak perforasyonu ile iiriner sistemi ilgilendiren sistit, pyelonefrit,

tiretrit gibi hastaliklar da TOA ayirici tanisina girmektedir,+6.8:17:42:47.49

2.2.6. Tedavi

TOA olgularinda medikal ve cerrahi tedavi opsiyonlar1 olsa da baslica tedavi
medikaldir. Tedavide ilk segenek antibiyoterapidir ancak basari sansi yaklasik
%70’tir.> Medikal tedavide basar1 saglanamayan %25-30 vakada ise uygun olanlara
apse drenaj1 denenirken, laparoskopik ya da laparatomik olarak apse ve/veya cevre
dokunun ¢ikarilmasi s6z konusu olabilmektedir.® Antibiyoterapi igin parenteral
rejimler Oncelikli olarak tercih edilir. CDC 2021 kilavuzunda belirtilen antibiyoterapi
rejimleri kullanilir (bkz. Tablo 2.4). Tedavinin ilk 72 saatinde klinik ve laboratuvar
bulgularinda gerileme olmayan hastalar medikal tedavi basarisizligi acisindan
degerlendirilmelidir. Cerrahi tedavi uygulanan hastalara tamamlayici antibiyoterapi

mutlaka verilmelidir.

Antibiyoterapi verilecek hastalar degerlendirilirken hemodinamisi stabil, apse
boyutu 7 cm altindaki ruptiir sliphesi olmayan premenopozal kadinlarda yalniz
antibiyoterapi ile tedavi sansi daha yiiksektir. Yapilan caligsmalarda apse ¢apinin
medikal tedavi basarisiyla dogrudan iliskili oldugu bulunmustur. 4> Apse boyutu 7 cm
izerinde olan hastalara 6ncelikli olarak cerrahi girisim disiiniilse de pelvik adhezyon
sliphesi olan ya da fertilite istemi olup organ koruma kaygisi olan hastalarda

goriintiileme yardimli drenaj protokolleri antibiyoterapiye ek olarak diigiiniilebilir.

16,17,45
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Postmenopozal TOA’larin malignite riski agisindan cerrahi eksplorasyonu

daha uygundur.?

Postmenopozal TOA hastalarinin degerlendirildigi caligmalarda
Hoffman ve ark jinekolojik kanser insidansini %44 bulurken, Heaton ve ark.
inceledikleri 12 hastalik bir seride insidans1 %25, Protopapas ve ark. ise %47 olarak
bulmustur.’*>¢ Bu oranlar goz oOniinde bulunduruldugunda postmenopozal TOA
hastalarin cerrahi girisiminde frozen inceleme cerrahinin genisletilme ihtiyacini

karsilamak adina 6nem arz etmektedir.

Immiinsupresif hastalarda farkl1 bir tedavi protokolii yoktur. Bununla beraber,
immiin yetmezlikli hastalarda erken cerrahi girisimi destekleyecek data
bulunmamaktadir. Literatiirde sadece HIV pozitif hastalarda komplike klinik seyirden
bahsedilse de hem HIV hem non-HIV hastalarda mevcut tedavi protokollerinin tedavi

yarari agisindan fark bulunmamustir.>’

Tablo 2.4 Tubo-ovaryan apse tedavi rejimleri

Antibiyotik rejimi
Onerilen parenteral rejimler Alternatif parenteral rejimler
Seftriakson 1 gr Ix1 IV + Ampisilin-sulbaktam 3 gr 4x1 IV +
Doksisiklin 100 mg 2x1 IV + Doksisiklin 100 mg 2x1 IV ya da PO
Metronidazol 500 mg 2x1 IV ya da PO
veya veya
Sefotetan 2 gr 2x1 IV + Klindamisin 900mg 3x1 IV +

Doksisiklin 100 mg 2x1 IV ya da PO | Gentamisin yiikleme dozu IV veya IM (2
mg / kg), ardindan 3x1 idame dozu (1.5 mg /
kg).

Tekli giinliikk dozlama (3-5 mg / kg) idame
edilebilir

veya

Sefoksitin 2 gr 4x1 IV +
Doksisiklin 100 mg 2x1 IV ya da PO

Girisimsel tedavi protokolleri drenaj ve operasyon olarak iki ana kolda
incelenebilir. Medikal tedavi verilen hastalar tedavi basarisizligi agisindan

degerlendirildiginde biyokimyasal ve klinik diizelmenin 72 saat i¢inde olmamasi,
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tedavi sirasinda defans ve rebound pozitifligi, yeni baslayan ates, sepsis bulgular1 ve
apse ¢apinda artig cerrahi ihtiyaci agisindan uyarici faktorlerdir.® Tim bunlardan
bagimsiz olarak apse ruptiirii direkt cerrahi tedavi endikasyonudur ve klinikte sepsis
bulgular: ile kendini gosterir. Bunlar, hipotansiyon, tasikardi, asidoz ve akut batin
bulgularinin olmasidir. Yine de sepsis bulgulari olmasa dahi 9 cm’den biiytiik apseler

ve sepsis siliphesi olan hastalarda cerrahi eksplorasyon endikasyonu vardir. 784

Minimal invaziv drenaj 1970’lerden beri denenmektedir ve literatiirde %70-
100 basari oranlar1 bildirilmektedir. 3% Ozellikle fertilite beklentisi olan hastalarda
tercih edilmelidir. BT ve US gibi goriintiilleme tekniklerinin yardimiyla apse
lokasyonuna gore perkiitan, transvajinal, transrektal, transgluteal yaklagimlar drenaj
icin kullanilabilir.*” Calismalar minimal invaziv drenaj prosediirlerinin kiigiik ve
unilokiiler apselerde daha basarili oldugunu gostermektedir.®*? Primer drenaj ve
antibiyoterapi ile tedavi edilen hastalarda basar1 oram1 %86-100’diir. Medikal
bagarisinin yani sira hastanin klinik semptomlarinda daha hizli gerileme, hastanede
yatis siiresini kisaltma ve cerrahi prosediire kiyasla uygun maliyetli bir yontem olarak

karsimiza ¢ikmaktadir, 696!

Tubo-ovaryan apsenin tedavisinde laparatomi en sik tercih edilen cerrahi
yontemdir. Laparotomide insizyon apsenin yerlesimine gore en uygun median ya da
maylard/pfannelstiel olarak tercih edilir. Ruptiire apselerde halen laparotomi 6nerilse
de ruptiire olmayan apselerde laparoskopik yaklasim Onerilmektedir. Adneksiyal
apselerde laparoskopiyle birlikte intravendz antibiyotik tedavisi, uygun hastalarda ilk

sira tedavi olarak onerilmektedir.®

Cerrahide {ic ana hedef bulunmaktadir. Ilk olarak TOA tanisinin
kesinlestirilmesiyle birlikte apsenin ve ¢evre enfektif ve nekrotik dokunun tamamen
¢ikarilmas1 6nemlidir. Ucgiinciisii ise periton boslugunun enfektif materyalden
tamamen temizlenmesidir. Kistektomiden histerektomi ve bilateral salpingo-
ooferektomiye genis bir yelpazede operasyon planlanabilir. Hastanin yasi, fertilite
beklentisi, apsenin capt ve c¢evre dokulara yayilimi bu planda ©Snemli rol

oynamaktadir,*7-53-62-64
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2.2.7. Komplikasyonlar

Hizl1 teshis ve tedavinin saglanmas1 komplikasyon riskini azaltmasina ragmen
tekrarlayan PIH, infertilite, ektopik gebelik ve kronik pelvik agri TOA geciren
kadmmlarda uzun donem  komplikasyonlar olarak  ortaya  ¢ikmaktadir.
Komplikasyonlarin olusmasindaki ana neden hasarli dokularin iyilesirken skarlagmasi
ve adhezyonlarin olugmasi olarak gosterilebilir.*” Westrom ve ark dogrulanmig PTH’1
olan 415 kadinin takip edildigi bir seride %21’inde infertilite gelistigini bulmustur.
Buna ek olarak, baslangictaki PIH ciddiyetinin hafif, orta ve agir hastalikta sirasiyla
%2,6, %13,1 ve %28,6 oraninda infertiliteyle sonuglandigi gosterilmistir. Yine aynm
calismada, PIH gecirildikten sonraki ilk gebelikte ektopik gebelik goriilme siklig
%7,8’ken PIH ge¢misi olmayan kadinlarda bu oran %1,3’tiir.5 Kronik pelvik agri
olusumu ile ilgili yine olusan skar ve adhezyonlar su¢lanmaktadir ve PIH oOykiilii
kadinlarin yaklasik iigte birinde kronik pelvik agr1 gelisir. infertilite risklerine benzer
sekilde tekrarlayan enfeksiyonlar kronik pelvik agri gelisiminde belirleyicidir.*8

2.3. Sistemik immiin-inﬂamasyon Indeksi (SIT)

Sistemik immiin-inflamasyon indeksi (SII) tam kan parametrelerinden
hesaplanabilen kolay ulasilabilir ve ucuz bir inflamatuar belirtectir. Platelet sayis1 x
notrofil sayisi/ lenfosit sayisi (plt x N/L) formiilii ile hesaplanir. 1k olarak, Hu ve ark.
tarafindan 2005-2006 yillar1 arasinda hepatoseliiler kanser hastalar1 arasinda yapilan
retrospektif bir c¢alismada gelistirilmis 2010-2011 yillart arasinda yapilan bir

prospektif ¢aligmada ise kullanimi dogrulanmustir.'2

SII 6ncelikle onkolojik vakalarda prognostik bir belirte¢ olarak kullanilsa da
yapilan ¢aligmalarda inflamatuar hastaliklarda da prognostik bir belirtegtir,!2-14.66
Notrofil sayisinda artig ve lenfopeni sistemik inflamasyon i¢in bir belirtectir. Buna ek
olarak, trombositlerin inflamatuar mediyatér salgilanmasinda rol oynadiklar1 da
bilinmektedir. Bu nedenle, formiilasyonu dolayisiyla SII inflamasyonu gdstermek i¢in

kullanilabilir bir belirtegtir.
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TOA’lr olgular diisiiniildiigiinde, bu hastalardaki inflamatuar siirecin bir
belirteci olarak SII  kullanildiginda cerrahi ihtiyacimin  belirlenmesi  ve
komplikasyonlarin 6nlenmesi konularinda yardimci bir parametre olacagini

diistinmekteyiz.
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3. GEREC VE YONTEM

Calisgmamiz, Retrospektif gézlemsel olarak planlanmig ve Saglik Bilimleri
Universitesi Bakirkdy Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu 2023/248 numarali etik kurul onay1 sonrasinda baslatilmistir. 2019-2023
yillar1 arasinda Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Klinigi Servisi’ne pelvik agr1 ile basvuran ve tubo-ovaryan apse On tanisiyla
hospitalizasyonu gergeklestirilen 101 hasta ¢calismaya dahil edilmistir. Bu hastalarin
60’1 yalnizca medikal tedavi almis, 41 hastada ise medikal tedavi basarisizligiyla

cerrahi tedavi uygulanmistir.

Hastalar ¢alismaya dahil edilirken, hastane veri sistemi geriye doniik taranmig
ve 2019-2023 yillar1 arasinda tubo-ovaryan apse tanist almigs 137 hasta tespit
edilmigstir. Dislama ve dahil edilme kriterleri sonrasinda, takip ve tedavi verilerine

ulagilan 101 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. (Sekil 1)

Nisan 2019- Mayis 2023 h
tarihleri arasinda TOA Verilerine ulagilamayan
tanisi alan olgular n= hastalar n=9
137

J

[ Verilerine ulagilabilen hastalar n=128

- Gebelik testi pozitif olan olgular n=3 125

- TOA ¢ap1 9cm’den biiyiik olan hastalar n=9 116

- Patoloji sonucu malignite ¢ikan hastalar n=3 113

- Ruptiire TOA nedeniyle acil opere edilen hastalar
n=5 108

- Tedavi red protokolii imzalayarak takipten ¢itkan
hastalar n=7

Dislama kriterleri sonrasinda ¢alismamiza dahil edilen
hastalar n=101

Sekil 1 Dahil edilme ve dislama kriterlerine gore ¢calismadaki hasta sayisi
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Bu hastalarin preoperatif donemde, ilk basvurduklarindaki tam kan sayimi
parametrelerine hastane veri tabanindan ulasildi. Ayrica hastalarin sosyo-demografik
ozellikleri, operasyon bilgileri, patoloji sonuglar1 elde edildi. Mutlak nétrofil, lenfosit,
trombosit degerleri ile SII hesaplandi. inflamatuar hematolojik parametreler ve SII igin
medikal tedavi ile tedavi edilen ve cerrahi ihtiyact duyan hasta gruplar1 arasinda

istatistiksel anlamliligin varlig1 incelendi.
Istatistiksel Analiz

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
diistik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilinmi
Kolmogorov-Simirnov test ile dl¢iildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz
orneklem T-test, Mann-Whitney U test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde
ise Ki-kare test, Ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda Fischer test kullanildi. Etki
diizey ve cut-off degeri ROC egrisi ile arastirildi. Etki diizeyi tek degiskenli ve ¢ok
degiskenli lojistik regresyon ile arastirildi. Analizlerde SPSS 28.0 programi kullanilda.
Stirekli degiskenler ortalama + standart deviyasyon olarak verildi, p <0,05 istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Caligmamiza TOA tanisiyla medikal tedavi alan 60 ve ilk 72 saat antibiyoterapi
ile klinik diizelme olmadigindan cerrahi tedavi ihtiyaci olan 41 hasta dahil edilmistir.
Medikal ve cerrahi tedavi gruplarinda yas ortalama 39,2 bulunmustur. Medikal tedavi
alan grubun %25’inde, cerrahi tedavi alan grubun ise %19,5’inde diyabet
komorbiditesi bulunmaktadir. Hastalarin yas ve diyabet varligi agisindan gruplar
benzer bulunmustur. (p>0,05) Hastalarin menopoz durumu degerlendirildiginde
medikal tedavi edilen hastalarin yalnizca %11,7’si, cerrahi tedavi edilen hastalarin ise
%4,9’u postmenopozaldir. Istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli fark
bulunamamigtir. (p>0,05). Medikal tedavi alan hastalarin %41,7si, cerrahi ihtiyaci
olan hastalarin %39’u sigara kullanmaktadir ve iki grup sigara kullanimi agisindan

benzer bulunmustur (p>0,05). (Tablo 4.1)

Tablo 4.1 Medikal tedavi basarili olan ve cerrahi ihtiyaci olan hastalarin

tamimlayici ve klinik ozellikleri

Medikal Tedavi Cerrahi Tedavi

p
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan

Yas 392 + 105 390 392 + 87 380  0.994
() 45 75.0% 33 80.5%
Diyabet 0.518 X
+) 15 25.0% 8 19.5%
) 53 88.3% 39 95.1%
Menopoz 0.240 X
+) 7 11.7% 2 4.9%
Sigara () 33 58.3% 25 61.0%
0.791 ¥
Kullammi () 95 41.7% 16 39.0%

‘Bagimsiz 6rneklem t test / X Ki-kare test
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Hastalarin gebelik Oykiileri incelendiginde medikal tedavi grubunun %10°u,
cerrahi tedavi grubunun %9,8’1 nullipardir. Dogum sayist sirasiyla ortalama 2,7 ve 2,6
olup iki grup benzer bulunmustur (p>0,05). Normal dogum ve sezaryen(C/S)
durumlan karsilastirilldiginda, medikal tedavi alan grupta normal dogum sayisi
ortalama 3,2 sezaryen dogum sayis1 ortalama 1,6 iken cerrahi tedavi alan grupta bunlar
sirastyla 2,4 ve 1,8 olarak bulunmus, istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir

(p>0,05). (Tablo 4.2)

Tablo 4.2: Medikal tedavi basarili olan ve cerrahi ihtiyaci olan hastalarin gebelik

oykiilerinin degerlendirilmesi

Medikal Tedavi Cerrahi Tedavi

p
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan

() 6 10.0% 4 9.8%
Parite 0.968 X
(+) 54 90.0% 37 90.2%
Dogum Sayis1 27 £ 20 2.0 26 = 1.2 2.0 0.580 ™
Normal ©) 26 43.3% 12 29.3%
5 0.152 ¥
Dogum 4y 34 56.7% 29 70.7%
Normal Dogum
32 £+ 23 3.0 24 £ 1.2 2.0 0.133 ™
Sayis1
(-) 33 55.0% 28 68.3%
C/S 0.180 X
+) 27 45.0% 13 31.7%
C/S Sayis1 1.6 =+ 0.8 1.0 1.8 £ 1.0 2.0 0.547 ™

‘Bagimsiz 6rneklem t test / X Ki-kare test
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Cerrahi tedavi grubunda kiiretaj oykiisii varligt medikal tedavi grubundan
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Medikal tedavi ve cerrahi tedavi grubu arasinda

RIA kullanim 6ykiisii anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 4.3)

Tablo 4.3 Medikal tedavi basarili olan ve cerrahi ihtiyaci olan hastalarin

intrauterin girisim oykiilerinin degerlendirilmesi

Medikal Tedavi Cerrahi Tedavi
p
Ort.tss/n-% Medyan  Ort.4ss/n-% Medyan
Kiiretaj -) 57 95.0% 32 78.0% -
Oykiisi () 3 5.0% 9 22.0%
RIA (-) 41 68.3% 23 56.1%
0.210 ¥
kullammi 1y 19 371,79 18 43.9%

‘Bagimsiz 6rneklem t test / X Ki-kare test

Medikal tedavi grubunda ortalama WBC 11,300/mcL, ortalama notrofil sayisi
8,468/mcL, ortalama lenfosit sayisi 2,101/mcL, platelet sayist 304,900 hiicre/mL
olarak bulundu. Cerrahi tedavi grubunda ise bu degerler sirasiyla 14,765/mcL,
11,928/mcL, 1,761/mcL, 398,658 hiicre/mL idi. Yalniz medikal tedavi alan grupta
ortalama SII degeri 1376,2 iken cerrahi tedavi grubunda bu deger ortalama 3267,2
olarak bulundu. Ortalama CRP degeri ise medikal tedavi grubunda 125,3 iken cerrahi
tedavi grubunda 191,7 olarak bulundu. iki grubun WBC, nétrofil sayisi, platelet sayist,
SII ve CRP degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. (p< 0,05).
(Tablo4.4)
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Tablo 4.4: Medikal tedavi ve Cerrahi grubunun ortalama WBC, nétrofil, lenfosit, N/L,
Platelet, SII ve CRP degerleri

WBC Notrofil Lenfosit  N/L Platelet Y/ CRP
(N) (N)

Medikal 11,3 8,5+43 2,1+0,9 4,9 304,9 1376,2 125,3
tedavi +4,6 +3,6 +95,4 +903,8 +83,1
(ort. = SS)
Cerrahi 14,8 11,9451 1,8+0,8 8,2 398,7 3267,1 191,7
tedavi +5,8 +5,7 +127,7 +2501,6 +119,5
(ort. = SS)
p degeri 0,002 0,000 0,053 0,000 0,000 0,000 0,003

Medikal tedavi grubunda ortalama yatis siiresi 7,9 giin iken medikal cerrahi
tedavi grubunda ortalama yatis siiresi 11,9 giindiir. Cerrahi tedavi grubunda yatis

stiresi medikal tedavi grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksek bulunmustur.
(Tablo 4.5)

Tablo 4.5: Medikal ve cerrahi tedavi alan gruplarda ortalama yatis siiresi

Medikal Tedavi Cerrahi Tedavi
p
Ort.+ss Medyan Ort.+ss Medyan
Yatis siiresi 79 + 34 7,0 119 £ 54 12,0 0,000 ™

™ Mann-whitney u test

Calismada apse caplar1 ultrasonografik olarak degerlendirilmistir. Medikal
tedavi grubunda ortalama apse c¢apt 57,5 mm iken cerrahi tedavi grubunda 64,0 mm
olarak bulunmustur. Cerrahi tedaviye ihtiya¢ duyan grupta apse ¢ap1 daha biiyiik olsa

da iki grup arasinda apse ¢api agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
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bulunmamustir. Eritrosit siispansiyonu (ES) transfiizyonu ihtiyaci medikal tedavi alan
grupta kronik anemisi olan 2 hastada mevcuttu (%3,3), cerrahi tedavi alan grupta ise
10 hastaya (%?24,4) ES transfiizyonu yapilmistir. ES replasmani agisindan iki grup
karsilastirildiginda fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (p<0,05)

Antibiyotik kullanim stiresi medikal tedavi alan grupta ortalama 5,7 giin iken
cerrahi tedavi alan grupta ortalama 5,2 giin olarak bulunmustur. Klinigimizde standart
rejim olarak kullanilan gentamisin ve klindamisin tedavisine ragmen biyokimyasal
parametreleri gerilemeyen hastalara enfeksiyon hastaliklar1 Onerisiyle piperasilin-
tazobaktam 7 giin boyunca verilmistir. Standart tedaviye ek olarak antibiyotik ihtiyaci
olan hastalar medikal tedavi grubunun %31,7’sini, cerrahi tedavi grubunun ise
%70,7’sini olusturmaktadir. Standart tedaviye ek antibiyotik ihtiyaci olan hastalar
medikal ve cerrahi tedavi alan gruplarda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur. (p<0,05) (Tablo 4.6)

Tablo 4.6: Apse ¢api, sepsis bulgusu, ES replasmani ve Antibiyoterapi kullanimlarina gore medikal

ve cerrahi tedavi gruplariin karsilastirilmasi

Medikal Tedavi Cerrahi Tedavi
p
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan
Apse Cap1 (US, mm) 57.5 £+ 20.1 56.5 640 + 163 70.0 0.079 ™
) 59 98.3% 38 92.7%
Sepsis Bulgusu 0301 X*
1 1.7% 3 7.3%
) 58 96.7% 31 75.6%
ES Replasmani 0.001 *
2 3.3% 10 24.4%
Antibiyotik Kullanim
) 5.7 + 2.1 5.0 52 + 24 5.0 0.141 ™
Stiresi
Standart () 41 68.3% 12 29.3%
tedaviye ek 2
o 0.000 *
Antibiyotik i) 19 31.7% 29 70.7%

Ihtiyaci

™ Mann-whitney u test /X Ki-kare test (Fischer test)
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Yapilan tek degiskenli analizler sonucu belirlenen bazi olas1 prediktdrlerin
medikal tedaviye yanit verme durumunu 6ngérmedeki bagimsiz etkileri cok degiskenli
lojistik regresyon analizi ile degerlendirilmistir. Tek degiskenli modelde medikal
tedavi ve cerrahi tedavi grubu hastalarini ayirmada PLT, nétrofil, nétrofil/lenfosit, SII,
WBC, CRP, yatis siiresi, kiiretaj dykiisii, ES replasman1 oykiisii ve ek antibiyotik
ihtiyacinin anlamli (p<0.05) etkinligi gozlenmistir. Tek degiskenli modelde medikal
tedavi ve cerrahi tedavi grubu hastalarin1 ayirmada kiiltiirde tireme olmasinin anlaml

(p>0.05) etkinligi gozlenmemistir. (Tablo 4.7)

Cok degiskenli modelde ise medikal tedavi ve cerrahi tedavi grubu hastalarini
ayirmada notrofil/lenfosit, SII, yatis siiresi, kiiretaj Oykiisii varliginin anlamii-

bagimsiz (p<0.05) etkinligi gézlenmistir. (Tablo 4.7)

Tablo 4.7 Olas1 prediktorlerin medikal tedaviye yamiti 6ngéormedeki etkisi (Lojistik regresyon

analizi)

Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model

OR  %95GA p OR %95 GA p
PLT 1.008 1.003 - 1.012 0.000
Notrofil 1.173 1.066 - 1.292 0.001
Notrofil/Lenfosit 1.194 1.064 - 1.339 0.003 0.706 0.540 - 0924 0.011
S1I 1.001 1.001 - 1.001 0.000 1.002 1.001 - 1.003 0.000
WBC 1.141 1.048 - 1.242 0.002
CRP 1.007 1.002 - 1.011 0.003
Yatis siiresi 1.238 1.111 - 1.379 0.000 1.181 1.035 - 1.348 0.014
Kiiretaj 6ykdisii 5344 1349 - 21.167 0.017 7.018 1.221 - 40.345 0.029
Kiiltiir Ureme >100 0.000 - 0.999
ES Replasmani 9.355 1.928 - 45.398 0.006
Ek Antibotik Ihtiyaci 5215 2.195 - 12.387 0.000
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Medikal tedavi ve cerrahi tedavi grubu hastalarinin ayriminda SII degerinin
anlamli [Egri alt1 alan 0.808 (0.722-0.894)] etkinligi gézlenmistir. Medikal tedavi ve
cerrahi tedavi grubu hastalarini ayriminda SII 1750 cut-off degerinin anlamli [Egri alt1

alan 0.749 (0.649-0.850)] etkinligi gozlenmistir. (Tablo 4.8)

SIT 1750 cut-off degerinde medikal tedavi ve cerrahi tedavi grubu hastalar1 ayirmada
duyarlilik %73,2, pozitif kestirim %68.2, 6zgiilliik %76.7, negatif kestirim %80.7’ di.
(Tablo 4. 8)

Tablo 4.8 : SII’nin ROC egri analizine gore cut-off degeri ve sensitivite- spesifite oranlari

Egri Al Alan % 95 Giiven Araligt p
S1I 0.808 0.722 - 0.894 0.000
SII 1750 Cut Off 0.749 0.649 - 0.850 0.000
Medikal Tedavi Cerrahi Tedavi %
<1750 46 11 Duyarlilik 73.2%
NI
>1750 14 30 Pozitif Kestirim Orani 68.2%
Ozgiilliik 76.7%
Negatif Kestirim Orani 80.7%
ROC Egrisi
100%
50% 100% 1
- , £ 90% Ao
e 2 80% 1
70%] £ 00,
A ) 70% ...
= % 2 60% 1 o
g sow] © 50% '..“
g - z
40% i 2 40% o °
Z 30% g
30% i Z 30% 1 °
P — SII 1750 Cut Off £ 200 A P
ot /e sl 5 o®
© 10% r
10%7 0% + T T T T T T T J
— 0 1000 2000 3000 4000 5000 6000 7000 8000
1

- Ozgiilliik
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Medikal tedavi ve cerrahi tedavi grubu hastalarin1 ayriminda NLR degerinin

anlamli [Egri alt1 alan 0.742(0.7645-0.838)] etkinligi gézlenmistir. Medikal tedavi ve

cerrahi tedavi grubu hastalarin1 ayriminda NLR 4.3 cut-off degerinin anlamli [Egri alt1

alan 0.694 (0.590-0.798)] etkinligi gozlenmistir. (Tablo 4.9)

NLR 4.3 cut off degerinde medikal tedavi ve cerrahi tedavi grubu hastalar1 ayirmada

duyarlilik % 80,5, pozitif kestirim %56,9, 6zgiilliikk %58,36, negatif kestirim %81,4 til.

(Tablo 4.9)

Tablo 4.9: NLR’nin ROC egri analizine gore cut-off degeri ve sensitivite- spesifite

oranlari
Egri Alt1 Alan % 95 Giiven Aralig1 p
NLR 0.742 0.645 - 0.838 0.000
NLR 4.3 Cut-Off 0.694 0.590 - 0.798 0.001
Medikal Tedavi Cerrahi Tedavi %
<4.3 35 8 Duyarlilik 80.5%
NLR
>4.3 25 33 Pozitif Kestirim Orani 56.9%
Ozgiilliik 58.3%
Negatif Kestirim Orani 81.4%
ROC Egrisi
100% il 7
90% '___.----'"'
80% :"
70% A
2 60% Y
E 50% ',.:
8 . x —NLR 4.3 Cut Off
e === NIL
30% i
20% :""
10%-7
T s g 5 g g 2 g8 8 3
1 - Bzgiillik
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Cerrahi girisimlere gore kiyaslandiginda, LS, LT, Perkiitan drenaj gruplar1 arasinda

NLR degeri anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 4.10)

Tablo 4.10: NLR degerinin cerrahi prosediire gore karsilastirilmasi

NLR
p

Min-Mak Medyan Ort.+ss
LS 14 - 213 6.7 78 £ 5.0
LT 39 - 282 11.6 131 £ 9.0

Operasyon 0.120 ¥

Perkiitan 31 - 75 6.3 56 £ 14
drenaj

K Kruskal-wallis

Cerrahi girisim prosediirleri arasinda NLR’ye benzer5 sekilde, SII degeri anlaml

(p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 4.11)

Tablo-4.11: SII degerinin cerrahi prosediire gore karsilastirnlmasi

SII

Min-Mak Medyan

Ort.tss

LS

LT
Operasyon

Perkiitan

drenaj

493.0 - 8013.2 22238

1722.5 - 13038.1 5168.9

1179.4 - 3616.8 2125.6

2917.1 += 1992.0

5801.4 + 39199

2268.0 + 858.5

0.062 ¥

K Kruskal-wallis

30



Operasyon gerektiren hastalarin %21,9’una pekiitan drenaj, %60,9’una

laparoskopik ve %17,2’sine laparatomik prosediirler uygulanmigtir. Cerrahi prosediire

bakildiginda 10 hastaya kistektomi (%24,3), 5 hastaya histerektomi + bilateral

salpingo-ooferektomi (%12,2), 6 hastaya apsenin oldugu tarafa salpenjektomi (%14,6)

5 hastaya unilateral salpingooferektomi (%12,2) yapilmistir. 2 hastaya cerrahi

prosediirde apendektomi uygulanmistir. Tablo 4.12°de yapilan operasyonlarin

dagilimi goriilmektedir.

Tablo-4.12: Cerrahi prosediirlerin dagilimi

n %

Laparoskopi 25 61.0%

Operasyon Laparatomi 7 17.1%
Perkiitan drenaj 9 22.0%

Kistektomi 10 24.4%
Apse Drenajt 9 22.0%
Histerektomi + Bilateral salpingooferektomi 5 12.2%
Salpenjektomi 5 12.2%
Unilateral Salpingooferektomi 4 9.8%
Bilateral Salpenjektomi 3 7.3%
Bilateral Salpingooferektomi 2 4.9%
Bilateral Salpenjektomi + Appendektomi 1 2.4%
Bilateral Salpenjektomi + Sol Ooferektomi 1 2.4%
1 2.4%

Salpenjektomi + Appendektomi
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5. TARTISMA

Tek merkezli, retrospektif gdzlemsel ¢alismamiz tubo-ovaryan apse tanisi us
ile konfirme edilmis medikal ve cerrahi olarak tedavi edilen hastalar1 kapsamaktadir.
Calismamizda TOA hastalarinin cerrahi ihtiyacin1 ucuz, basit uygulanabilir ve etkin
bir inflamatuar belirtec olan sistemik immiin-inflamasyon indeksi (SIi) ile preoperatif
donemde tespit etmeyi amagladik. Sonug olarak SiI’nin TOA’nin medikal tedavi

basarisizliginin saptanmasinda faydali olabilecegini bulduk.

TOA ozellikle cinsel aktif kadinlar1 etkileyen, tanida ge¢ kalindiginda ciddi
mortalite ve morbiditeye sebep olabilecek bir jinekolojik hastaliktir. Anamnez, fizik
muayene, laboratuvar ve goriintiileme teknikleri tanida yardimci olsa da tedavisinin
medikal ya da cerrahi olarak yapilmasi konusunda kesin yontemler yoktur. Cerrahi
tedavinin gecikmesi, adneksiyal dokularda inflamasyonu ve bunun sonucunda
adhezyonlar1 arttirarak hastalarin akut donem gecse dahi infertilite, kronik pelvik agri
gibi kalic1 sorunlarla karsi karsiya kalmasina neden olabilmektedir. Bu baglamda,

cerrahi gerektirecek hastanin 6nceden taninabilmesi 6nem arz etmektedir.

Caligmamizda tubo-ovaryan apse tanisi alan hastalarin medikal tedavi
basarisizligi ongoriisiindeki sistemik immiin-inflamasyon indeks (SII) diizeyinin
onemini inceledik. Calismamizda SII igin 1750x10° hiic/L cut-off degeri olarak
belirlendiginde; medikal tedaviye yanit1 dngérmedeki sensitivitesi %73,2, spesifisitesi
%76,7, pozitif prediktif degeri %68,2 ve negatif prediktif degeri %80,7 olarak
hesapladik. SII degeri 1750 x10° hiic/L’den yiiksek olan hastalarda medikal tedavi
basarisizlig1 ve cerrahi tedavi oranlar1 daha yiiksek olup; SII degeri 1750 x10° hiic/L’

den daha diisiik olan hastalarin medikal tedaviye yanitinin daha iyi oldugunu saptadik.

Calismamiza dahil edilen hastalarin ortalama yaslari medikal ve cerrahi tedavi
gruplarinda 39.2 olup benzerdir. Yapilan diger calisma ve derlemelerdeki TOA
sitkligmin fazla oldugu premenopozal donemde ve giincel literatiir ile uyumlu

bulunmustur. 33627 2003°te Halperin ve ark. yaptigi ¢aligmada ise TOA tanisinin daha
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ileri yaglarda konulmaya baglandigi goriilmektedir.®® Hasta serimizin %23’iinde
diyabet tanist mevcuttu ancak cerrahi i¢in anlaml fark gostermemekteydi. Giincel
literatiir tarandiginda diyabet varligi, TOA hastalarinda cerrahi i¢in risk faktorii olarak
goriilmektedir. %% Calismamizda medikal tedavi alan hastalarin %11,7’si cerrahi
tedavi ihtiyact olan hastalarin %4,9’u postmenopozal donemdedir. Literatiirde
menopoz TOA ig¢in spesifik bir risk faktorii olarak gosterilmese de postmenopozal
hastalarin ek hastaliklar1 ve malignite sliphesi agisindan medikal tedavinin yetersiz
kalabilecegi ongoriilmiigtiir.5+%%% Hastalarimizin %40,6’s1 sigara kullanmaktaydi.
Sigara kullaniminin TOA gelisimi igin risk faktorii oldugu g6z Oniinde

bulunduruldugunda bu oran giincel literatiir ile benzerdir.%!7-7°

Parite, bircok ¢alismada TOA icin risk faktorii olarak gdsterilmistir. ileri yas
ve multiparitenin medikal tedavinin basarisizlig1 ile iliskide oldugu Ersak ve
Kanyildiz’in yaptigi ¢alismalarda gosterilmistir.!®’® Bizim hasta grubumuzda parite

medikal tedavi alan ve cerrahi tedavi gerektiren hasta gruplarinda benzer bulunmustur.

Intrauterin girisimler TOA igin risk olusturmaktadir. Hastalarin RIA kullanim
durumlar bir risk faktorii olarak degerlendirildiginde medikal tedavi basarilt olan
hastalarin %31,7’si, cerrahi ihtiyact olan hastalarin %43,9’u kontrasepsiyon yontemi
olarak RIA kullanmaktaydi. Hasta popiilasyonumuzun, iicretsiz olarak kontrasepsiyon
yontemi olarak RIA uygulanmasi ve kullanim kolaylig1 agisindan daha ¢ok RIA tercih
etmesi diger caligmalara kiyasla RIA kullanimimin bizim hasta grubumuzda daha
yiiksek olmasinda rol oynadigini diisiinmekteyiz.”! RIA hem bagimsiz bir risk faktorti
olarak literatiirde yer almakta hem de RIA iligkili aktinomiges enfeksiyonu ile PIH
gelisimi tizerine ¢aligmalar da bulunmaktadir. >'!-7273 10 yilin {izerinde RIA kullanimi
mevcut olan 7 hastamizin 5’inde medikal tedavi yetersiz kalmistir. Yapilan
caligmalarda Ozellikle 5 yilin {izerinde RIA’s1 olan hastalarin medikal tedavi
bagarisizliginda etkili oldugu vurgulanmustir.!®!7# Hastalarimizin %12 sinde ise
kiiretaj Oykiisii vardi. Medikal tedavi basarisizliginda istatistiksel olarak anlaml
buldugumuz kiiretaj oykiisii literatiirde spesifik olarak degerlendirilmemis olsa da

intrauterin girisimlerin risk faktorii oldugu bilinmektedir.

Apse boyutundaki artig giincel c¢alismalarda medikal tedavi basarisizligi ile

iligkili bulunmustur. 73757 Greenstein ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada 50 mm
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tistiindeki apse ¢ap1 ve 40cm® iizerindeki hacimdeki apselerin medikal tedavi
basarisizlig1 ile iliskisi gosterilmistir. 7° Yongue ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise
8cm iizerindeki apselerin cerrahi tedavi ihtiyaci i¢in prediktif bir bulgu oldugu
gosterilmistir.”” Dewitt ve arkadaslar1 da benzer sekilde 8 ¢cm tizerinde TOA saptanan
hastalarda cerrahi tedavi ihtiyacinin daha fazla oldugunu gostermistir. Calismamizda
ise gilincel yaklagima uygun olarak, 9cm’den biiylik apseler dislanmis, dahil edilen
hastalar incelendiginde apse ¢ap1 medikal tedavi alan ve cerrahi tedavi gerektiren
gruplarda istatistiksel olarak anlamli olmasa da cerrahi tedavi gerektiren grupta daha

yiiksek bulunmustur.

TOA hastalarinin medikal ya da cerrahi olarak tedavisi farkli yatis siirelerine
neden olur. Bazi ¢aligmalarda yalniz medikal tedavi basarili oldugu durumda daha kisa
siire yatis ihtiyaci oldugu vurgulanmistir.®!° Bazi ¢alismalarda ise, cerrahi girisimlerin
daha uzun hospitalizasyona neden oldugu gosterilmistir.”® Calismamizda da bu
bilgilerle benzer sekilde medikal tedavi alan grupta hospitalizasyon siiresi ortalama
7,9+ 3,4 giin iken cerrahi tedavi gereken grupta bu siire 11,9+ 5,4 giin olarak goriilmiis
ve iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Medikal tedavi
siiresi, yapilan caligmalarda cerrahi girisim gerektiren hastalarda daha kisa
bulunmustur.®”> Bizim ¢alismamizda medikal tedavi alan grupta ve cerrahi ihtiyaci
olan grupta benzer bulunmakla beraber cerrahi tedavi gereken grupta standart
prosediire ek antibiyoterapi ihtiyact daha fazlaydi ve istatistiksel olarak anlaml

bulundu.

TOA hastalarinin medikal tedavi basarisizligini 6ngérmede WBC, nétrofil
sayist, lenfosit sayisi, notrofil/lenfosit orani1 (NLR), CRP, Eritrosit sedimentasyon hizi
(ESR) gibi inflamatuar belirteglerden cesitli calismalarda bahsedilmistir. Yapilan
caligmalarda artmis CRP ve WBC degerlerinin medikal tedavi basarisizliginin

17455162 Bynlarin aksine, Kose ve

ongérmede faydali olabilecegi bulunmustur.
arkadaglarin yaptig1 ¢alismada CRP’nin tedaviye yanitla iliskisi bulunmamuigtir.’
Calismamizda ise WBC ve CRP cerrahi ihtiyact olan grupta anlamli olarak daha

yiiksek bulundu. (p<0,05)

Inflamatuar yanitin bir getirisi olarak dolasimdaki nétrofil sayisi artarken

gorece lenfopeni gozlenir. Notrofil/ lenfosit orani inflamasyonun bir belirteci olarak
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gosterilmektedir. Sepsis degerlendirilmesinde de bu oran, APACHE (Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation II) ve SOFA (Sepsis-related Organ Failiure
Assessment) skorlarinda kullanilmaktadir. Ayrica literatiirde NLO’nin, jinekolojik
malignansiler, kolorektal kanserler, tilseratif kolit, diyabet ve koroner arter hastalig1
gibi inflamatuar siire¢lerde prognostik olarak kullanildigi goériilmektedir. Alay ve
arkadaglarinin 2019 yilinda 81 hasta ile yaptig1 calismada notrofil sayisinin medikal
tedavi basarisizligin1 gostermedeki pozitif prediktif degeri %65,2, negatif prediktif
degeri %62,9 olarak bulunmustur. Ayni c¢alismada NLR i¢in de degerlendirme
yapilmig, TOA hastalarinda medikal tedavi basarisizliginin degerlendirilmesinde
%79,1 sensitif, %57,9 spesifik bulunmustur.” 2023 yilinda Kése ve arkadaslarinin 296
hastalik bir seride yaptig1 calismada ise NLR’nin TOA hastalarindaki medikal tedavi
basarisizligini  ongordiirmedeki  sensitivitesi  %66,4, spesifitesi %50,3 olarak
bulunmustur.®® Calismamizda ise NLR cerrahi tedavi alan grupta anlamli diizeyde
cerrahi tedavi ihtiyaci olan hastalarda yiliksek bulunmus (p<0,05), sensitivite %80,5,
spesifite %58,3 olarak hesaplanmistir. Buna ek olarak, laparoskopik, laparatomik veya
perkiitan drenaj hastalar1 arasinda anlamli fark saptanmamistir. Sonuglarimiz
hastaligin siddetine yanit olarak noétrofil sayisinin artip lenfosit sayisinin azalmasi

teorisini destekler niteliktedir.

SII’nin malgnitelerdeki prognostik degeri bircok calismada gosterilmistir. Oyle
ki, ilk tanimlandig1 Hu ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligma hepatoseliiler karsinomlu
hastalar {izerinedir.!> Matsubara ve arkadaslar1 ise endometriyal kanser olgularinda
yiiksek SII degerinin yasam beklentisiyle ters orantili oldugunu gostermistir. SII bir
inflamatuar belirte¢ oldugu goz Oniinde tutularak TOA hastalarinda da prediktif
olabilecegi diisiiniilmiis ve ilk olarak Kose ve arkadaglari tarafindan TOA igin
calisilmistir. Bu c¢alismada SII’nin 1102.41 cut-off degeriyle medikal tedavi
bagarisizligini ongdrmede sensitivitesi %68,7 spesifitesi %68,5 olarak bulunmugtur.>?
Calismamizda lojistik regresyon analizinde hem tek degiskenli modelde hem ¢ok
degiskenli modelde SII’nin medikal tedavi alan ve cerrahi tedavi ihtiyaci olan hastalari
ayirmada anlamli etkinligi gozlenmistir (p<0,05). Hasta grubumuzda SII 1750 cut-off
degeriyle medikal tedavi basarisizligini 6ngdrmede sensitivitesi %73,2, spesifitesi
%76,7 olarak bulunmustur. Bu baglamda SII, TOA hastalarinin medikal tedavi

basarisint degerlendirmede kullanilabilir bir parametre olarak goriilmektedir.
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Caligmamizdaki limitasyonlar restrospektif dizayn1 ve kisitli sayida hasta ile
yapilmas1 olarak gosterilebilir. Bunun yami sira, tek merkezli olmasi, dolayisiyla
klinigin sabit tedavi protokollerini kullanmasi ve hastalarin verilerinin gilivenilir

olmasi ¢aligmamizin giiglii yonleridir.

6. SONUC

Tubo-ovaryan apse, pelvik inflamatuar hastaligin hayati tehdit eden, mortalite
ve morbiditesi yiiksek bir komplikasyonudur. Tan1 ve yonetimi i¢in bir¢ok yaklagim
olsa da kesin siirlar ¢izilmemistir. Hastanin yasi, fertilite beklentisi, klinik durumu
yol gosterici olsa da tani i¢in altin standart laparoskopidir. Klinigi stabil, ruptiire
olmayan TOA’ln hastalar i¢in birinci basamak tedavi genis spektrumlu

antibiyotiklerdir.

Inflamasyon belirteci olarak bir¢ok parametre kullanilmaktadir. Sistemik
immiin-inflamasyon indeks, tam kan sayimi parametrelerinden elde edilen ucuz ve
kolay hesaplanan bir belirtectir. Inflamasyon siddetinin TOA tedavisinde medikal
tedavi basarisizlig: ile iliskilidir. SIT bu siddetin nicel belirteclerinden biri olarak

karsimiza ¢ikmaktadir.

Cerrahi tedavi ihtiyact olan hastalarin optimal zamanda tayin edilmesi
prognoza olumlu katki saglayarak komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan énemlidir.
Calismamiz sonucunda SII’nin medikal tedavi basarisizliginda 6ngdrdiiriicii nicel bir
parametre olarak goriilmektedir ancak daha genis hasta gruplariyla yapilacak yeni

caligmalarla bulgularimiz desteklenmeye agiktir.
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