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OZET

Giris ve Amag¢: Menstiirasyon dis1 vajinal kanamalar ile acil servislere ve
jinekoloji polikliniklerine ¢ok sayida bagvuru olmaktadir. Bunlarin bir kismi gebe
hastalar olup obstetrik aciller kapsaminda Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Hekimleri
tarafindan hizlica degerlendirilmektedir. Bununla birlikte vajinal kanama gebe
olmayan hastalar i¢in de altinda maligniteye varan patolojiler barmdirabilen ve bir an
once mudahale edilmesi gereken bir semptomdur. Calismamizda acil servisimize
menstiirasyon dis1 vajinal kanama ile basvuran hastalar1 epidemiyolojik agidan
incelemeyi amacladik.

Gerec ve Yontemler: Acil Servise 01 Ocak-31 Aralik 2021 tarihleri arasinda
menstiirasyon dis1 vajinal kanama ile bagvuran, 18 yasindan biiyiik 161 hasta geriye
donik olarak degerlendirildi. Hastalarin Oykiileri, laboratuvar sonuglari, Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum konsiltasyonu ile degerlendirilmis olgular epidemiyolojik
olarak incelendi.

Bulgular: Calismada hastalarin yas ortalamasi 34.29+11.12 yil, 149°u (%92.5)
18-49 yas grubunda, 12’si (%7.5) 50 yas ve istii kadinlardi. 18-49 yas grubundaki
kadmlarin 7’sinde (%4.7) hipotiroidi mevcuttu ve en sik goriilen sistemik hastalikt.
Hastalarimizin 105’inde (%65.2) gebelik yok iken, 56’sinda (%34.8) gebelik tespit
edildi. Gebe olgularin 30’unda (%53.6) diisiik tehdidi saptandi. Gebe olmayan
olgularin ise 27’sine (%25.7) endometriyal diizensizlik nedeniyle biyopsi yapildi. Tiim
olgularin 10’unda (%6.2) kan transfiizyonu gerektirecek diizeyde anemi saptandi.

Sonug: Menstiirasyon dis1  vajinal kanama ile bagvuran hastalarda
endometriyal intraepitelyal neoplazi/karsinom akilda tutulmali ve risk faktorleri
mevcut olan hastalarm hizlica bir kadin hastaliklar1 ve dogum hekimi tarafindan
degerlendirilmesi saglanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, vajinal kanama, anormal uterin kanama
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ABSTRACT

Introduction and Aim: There are plenty amount of patient admissions to
emergency departments and gynecology polyclinics with symptomps of abnormal
vaginal bleeding. Some of the mentioned admissions are pregnant patients and are
being quickly evaluated within the scope of obstretic emergencies by obstetrics and
gynecology doctors. In addition to this, vaginal bleeding can also host many
pathologies that can lead to malignity with non-pregnant patients, which should be
treated as soon as possible. In this study, we aim to investigate patients that are
admitted with abnormal vaginal bleeding symptoms in terms of epidemiology.

Material and Methods: In this study, 161 patients aged over 18 with the
symptoms of abnormal vaginal bleeding, that are admitted in Emergency Department
of Bagcilar Research and Training Hospital were investigated between 01 January
2021 and 31 December 2021. Patients with available backgrounds, labratory results
and evaluations of obstetrics and gynecology consultants were being selected and have
been investigated in terms of epidemiology.

Results: In this study, the average age of the patients were 34.29+11.12 years
and 149 (92.5%) of them were between age 18-49, while 12 (7.5%) of them were over
50 years old. 7 (4.7%) of the patients between age 18-49 had hypothyroidism and it
was the most common systemic disease. 105 (65.2%) of the patients were not pregnant
whereas 65 (34.8%) of them were pregnant. 30 (53.6%) of pregnant cases had
miscarriage risks. Biopsy was performed in 27 (25.7%) of the non-pregnant patients
in consequence of endometrial irregularity. It was observed that, 10 (6.2%) of the all
cases were being diagnosed by anemia, which required blood transfusion necessary.

Conclusion: Endometrial intraepithelial neoplasia/carcinoma risks should be
taken into consideration and the patients with present risk factors should be evaluated
by obstetrics and gynecology doctors with patients that are admitted by abnormal
vaginal bleeding symptoms.

Key Words: Emergency services, vaginal bleeding, abnormal uterine bleeding
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1. GIRIS VE AMAC

Her giin ¢ok sayida kadin Acil Servislere ve Kadmn Hastaliklar1 ve Dogum
polikliniklerine menstiirasyon dis1 vajinal kanama ile bagvurmaktadir (1). Bunlarin bir
kismi1 gebe hastalar olup obstetrik aciller kapsaminda Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
(KHD) hekimi tarafindan kisa zamanda degerlendirilmektedir.

Bununla birlikte gebeligin olmadigi ¢ok sayida kadmn oOzellikle biiyiik
sehirlerde randevu sistemindeki yogunluklar nedeniyle KHD hekimine poliklinik
randevusu alamadigi igin acil servislere menstirasyon disi1 vajinal kanama ile
basvurmaktadir. Bu basvurularin biiyilk kismi da Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Klinigi'nin oldugu Egitim-Arastrma Hastanelerine ve Universite Hastanelerine
olmaktadir.

Menstiirasyon dis1 vajinal kanamalar kadinlar i¢in tedavi edilmedigi taktirde
hayat kalitesini diisiiren, lireme sagligini, cinsel hayati etkileyen, tekrarlayan hastane
basvurularina neden olan ve saglik sistemine ciddi maliyetleri olan bir durumdur (2,3).

Acil Servise menstiirasyon dis1 vajinal kanama ile basvuran hastada ilk
yapilmasi gereken hastanin hemodinamisini ve gebelik durumunu degerlendirmektir.
Acil servis hekimleri bu hastalara tan1 konulabilmesi ve tedavi baslanabilmesi icin
hastalarin acil takibe ihtiyaglar1 oldugu konusunda ve tanisi ne olursa olsun bazi
hastalara kan Grlinli uygulanmasi veya cerrahi miidahalede bulunulmas i¢in hastane
yatis1 gerekebileceginin farkinda olmalidir (4).

Menstiirasyon dis1 vajinal kanama ile bagvuran, gebeligin s6z konusu olmadigi
hastalarda alman detayli anamnez sonrasinda semptom ve bulgular laboratuvar
parametreleri 1s18inda  degerlendirilmeli, risk faktorleri sorgulanmalidir. Bu
degerlendirmeler neticesinde 6zellikle malignite agisindan risk faktorleri mevcut olan
hastalar i¢cin KHD hekiminden degerlendirme istenmelidir. Bu hastalarin jinekologlar
tarafindan kisa zamanda degerlendirilmesi endometriyal karsinom ve endometriyal
intraepitelyal neoplazi (EIN) gibi ciddi patolojilere erken tan1 konulmasinda veya bu
patolojilerin  varhigmmin dislanmasinda ve vajinal kanamanin sebebine Yyonelik

tedavinin uygulanmasinda dnemlidir (1).



Calismamizda Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servis’ine
menstiirasyon dis1 vajinal kanama ile bagvuran hastalar epidemiyolojik agidan
incelenerek, bu hastalarin gebelik durumu, etnik koken, yas, laboratuvar bulgulari, ek
hastaliklari, vajinal kanama siiresi, son adet tarihi, ila¢ kullanimi, daha 6nceki gebelik
sayisi, cinsel aktiflik durumlar1 degerlendirildi. Vajinal kanama ile bagvuran gebe
hastalarm ilk degerlendirmesinde ve KHD hekimi degerlendirene kadar gegen sirede
yapilabilecekler ve dikkat edilmesi gereken noktalar konusunda acil servis hekimlerini
bilgilendirmek istedik. Calismamizda, menstiirasyon dis1 vajinal kanama ile bagvuran,
gebe olmayan hastalarda, acil servisten KHD’a konsiilte edilen olgularin, endometriyal
dizensizlik, anormal uterin kanama ve endometriyal malignite agisindan

degerlendirilmesi amaclandu.



2. GENEL BILGILER

Acil Servislere menstiirasyon dis1 vajinal kanama ile bagvuran hastalarda
alinan detayli anamnez ile; yasi, gebelik durumu, kanama stresi, son adet tarihi ek
hastalik varligi, oral kontraseptif (OKS) kullanimi, antikoagiilan kullanimi, daha
onceki gebelik sayisi1 ve cinsel aktiflik durumu gibi bilgiler sorgulanmalidir. Hastalarin
vital bulgular1 degerlendirilmeli, genel fizik muayenesi yapilmali ve sistemik
hastaliklar da g6z 6niinde bulundurularak, Beta-human koryo gonadotropik (B-HCG)
hormon, hemogram, biyokimya ve koagulasyon degerlerine bakilmalidir (Sekil 1)(3).

Sekil 1: Anormal Uterin Kanama Ile Basvuran Hastaya Yaklasim, Whitaker et al.

History Examination
Menstrual Basic obsarvations: BP, BMI
Menarche Palior

Last menstrual period Signs of systemic disease
Menses frequency, regularity, duration and volume = Thyroid disease
Intermensirual bleading and posteaital bleeding = Bruiging, petechiae
= Cushing's

=  Hyperandrogenism

Symptoms of anasmia

Faipable palvic mass
Speculum and bimanual
If indicated: smear, chlamydia screen, endometrial biopsy

Sexual and Reproductive History

Past pregnancies and made of delivery
Future fertility desire

Subfertility

Current contraceptive requirement Consider PR if appropriate
Previous S5Tis
Smear histol
rslon Investigation
Associated Symptoms
+ Pain Haamaglobin and consider famrilin
+ Discharge = [findicafed: TFTs, gonadofraphins, PRL, HCG,
coagulopathy investigations
+  Bowel and bladder symploms in particular pressure gulapathy investigatl
) uss
Systemic MR i required
»  Weight change
» Coagulopathy history screen (Table 2) Hysteroscapy if reguired

= PCOS, liver, renal, thyroid, pituitary and adrenal diseasa
= Drug history: anti-platalet, anti-coagulant, amaoxifen,
harmones, HRT, dopamine agonists

Family history: VTE, malignancy

Social impact of symptoms, smoking and occupation

Bu hastalarda eger gebelik mevcut ise acil serviste ilk degerlendirme ve gerekli
mudahale yapilmali, es zamanl olarak KHD hekimi haberdar edilmeli ve mumkin
olan en kisa siirede hastay1 degerlendirmesi saglanmalidir. Hasta maternal veya fetal
hayat1 tehdit edebilecek (dis gebelik, trofoblastik hastaliklar, disiik tehlikesi, plasental

patolojiler) durumlar konusunda bilgilendirilmelidir.



Postmenopozal donemde veya gebeligin s6z konusu olmadigi durumlarda
menstiirasyon periyodu disinda gelisen, anormal hacim, siklik ve siirede gorilen
vajinal kanamalar i¢in kabul goren genel tanimlama ise anormal uterin kanama (AUK)

kavramudir (5).

2.1. Anormal Uterin Kanamalar

Anormal uterin kanama kavrami tireme ¢agindaki hamile olmayan kadmlarda
menarstan en az 6 ay sonra ortaya ¢ikan normal menstiirasyon siklusu disindaki
kanamalar1 ve kanama diizenindeki degisiklikleri tanimlamak i¢in kullanilir (2). Tum
kadmlarmn yaklasik %30’u AUK ile yasamlar1 boyunca en az bir kez karsilagirlar (6).
Anormal uterin kanamalar tireme g¢agindaki kadinlarin jinekoloji polikliniklerine
bagvurmasmin en sik nedenlerindendir (6,7). Premenopozal dénemde tim
bagvurularin yaklagik tgte biri AUK sebebiyle olurken, perimenopozal ve
postmenopozal kadinlarda basvurularin %70’inden fazlasinin nedeni haline
gelmektedir (7).

Normal bir menstiirasyon periyodu 21-35 giin arasinda siiren, ortalama 5 giin
devam eden, kanamanin en yogun oldugu dénemin ilk 3 giin oldugu oldugu siklik
dongulerdir (8). Her donglide ortalama kanama miktart 30-40 mL civaridir, bu
miktarm 80 mL’yi agsmas1 durumunda ise hastalarin %65’inde anemi goriilebilir (9).
Kanamalarin goriilme sikligi, devam etme siiresi ve miktarinda goriilen degisiklikler
de AUK olarak degerlendirilmektedir.

Anormal uterin kanamalar genellikle Ureme sistemindeki bir patolojinin
gostergesi iken bazen sistemik hastaliklara bagh olarak da karsimiza ¢ikabilmektedir.
AUK ile bagvuran hastalarda ilk yapilmasi gereken bu duruma neden olabilecek
jinekolojik sebepleri aragtirmaktir.

Anormal uterin kanamalarin semptomlarmin tarifindeki karisikliklar,
nedeniyle 2011°de toplanan International Federation of Gynocology and Obstetrics
(FIGO)’nun, Menstrual Disorders Group (FMDG) tarafindan yeni tanimlamalar
olusturuldu (5). Bu kapsamda artik menoraji yerine ‘siddetli menstiiral kanama’

tanimi, metroraji yerine ise ‘intermenstiral kanama’ tanimi kullanilmaktadir (1).



Siddetli menstiiral kanama: Kadini sosyal ve fiziksel olarak etkileyerek yasam
kalitesini bozan ve anemi semptomlarina neden olabilecek siddette ve uzunlukta siiren
menstiirasyon kanamalarini tanimlamaktadir (2,10).

Intermenstiiral kanama: Menstiiral sikluslar arasinda rasgele bir dénemde
meydana gelen ve diizenli olarak gorilebilen kanamalardir (2,5). Bu kanamalar bazen
sadece lekelenme seklinde olabilir.

Anormal uterin kanamalarin mevcut literatiriinde akut ve kronik ayriminin net
Oolmamasi nedeniyle FIGO tarafindan yapilan yeni tanimlamalardan biri de bu
kavramlardir (5).

Kronik anormal uterin kanamalar: Son 6 ayin biiyiik kisminda goriilen,
menstiiral kanamanin siklik, siire ve miktarinda degisikligin olabildigi acil miidahaleyi
gerektirmeyen kanamalardir (5).

Akut anormal uterin kanama: Hemodinamik instabilite ve anemi gibi belirtilere
neden olarak, daha fazla kan kaybmi dnlemek amaciyla acil miidehale edilmesini
gerekli kilan kanamalardir (7). Akut AUK bir anda ortaya ¢ikabilecegi gibi kronik
AUK varligina sekonder de gelisebilir. Akut AUK varliginda acil midahale
yapildiktan sonra altta yatan sebebe yonelik tedavi uygulanmalidir (5).

Anormal uterin kanamalarin bir¢ok farkli sebebinin olmasi, hekimler arasinda
kafa karisikligina neden oldugu i¢in FIGO’nun FMDG ekibi tarafindan anormal uterin
kanama sebepleri icin PALM-COEIN siniflamasi olusturulmustur (5).

Bu smiflamaya gore anormal uterin kanama eger yapisal patolojiler nedeniyle
oluyorsa PALM; polip, adenomyosiz, leiomyomlar, malignensi/hiperplazi bu
sebeplerin kisaltmasini ifade etmektedir. Anormal uterin kanamanin altinda yapisal bir
patoloji yok ise COEIN; koagulopati, ovulatuar bozukluk, endometriyal bozukluk,
iyatrojenik, heniiz siiflandirilmamis (not yet classified) bu sebeplerin kisaltmasini
ifade etmektedir (Sekil 2) (5,7).



Sekil 2: FIGO, PALM-COEIN Smiflandirma Sistemi, Whitaker et al (3).

Coagulopathy | C
A Adenomyosis Ovulatory (o)
g -
1
L Leiomyoma Endometrial E
A: USS view of polyp
- B: Hysteroscopic view of polyp
C: MRI of adenomyosis BTN T
£ D: USS of adenomyosis s “"‘w
E: Hysterectomy specimen containing fibroids
Malignancy F: Hysterectomy specimen containing latrogenic J
M ]: endometrial cancer 7
| G: Histology of endometrioid carcinoma *
= 8 H: Excessive bruising K \’\
I: USS of polycystic ovary
J: Progesterone receptor localisation in Not otherwise N
secretory phase classified
K: levonorgestrel-releasing intrauterine system
(LNG-I1US)
L: Doppler USS of AV malformation
M: Doppler USS of endometrial pseudo-aneurysm

2.1.1. Polip: Endometriyal stroma ve bezlerin neden oldugu genellikle
asemptomatik epitelyal proliferasyonlardir (3). Endometriyal polipler bir veya birden
fazla sayida, birka¢ milimetreden santimetre boyutuna varan biiyiikliikte, sapl veya
sapsiz olabilirler (11). Poliplerin asil nedeni hala tam olarak bilinmiyor olsa da
etiyolojisinde genetik, biyokimyasal ve hormonsal nedenlerin yer aldig1 bilinmektedir
(12). Poliplerin goriilme siklig1 %7,8 ila %34,9 arasinda degismekle birlikte, sikligi
yasla birlikte artmaktadir (13). Poliplerin ¢ogu asemptomatik olmakla birlikte anormal
uterin kanama yapma oran1 %3,7 ila %65 arasinda degisebilmektedir (14,15). Polipler
genelde iyi huyludur fakat 10.000’den fazla kadinin katilimi ile yapilan blyik bir
calismada malignite insidnsinin premenopozal kadinlarda %1,7, postmenopozal
kadinlarda %5,4 oraninda oldugu goriilmiistir (16,17).

Polip olusumuna neden olan risk faktorleri arasindan yas, tamoksifen
kullanimi, artan Ostrojen seviyeleri, obezite ve Lynch sendormu (herediter non-
polipozis kolorektal kanser) sayilabilir (18). Endometriyal poliplerin tanisinda
transvajinal ultrasonografi (TVUSG) (duyarlilik %91, 6zgiillik %90), salin infiizyon

sonografisi  (SIS) (duyarlilk %95, ozgiillik %92), tanisal histeroskopi
6



(duyarhilik %90, ozgiillik %93) ve histerosalpingografi (duyarhilik %98,
0zgullik %35) kullanilabilir (13). TVUSG ve SiS’nin faydalar1 adneksleri de
goruntillemeyi saglamalar1 iken histeroskopi ile polipektomi de yapilabilir (2).
Biyiikligi 1,5 cm’den fazla asemptomatik polipler ve semptomatik poliplerin
eksizyonu yapilmali ve patolojik olarak degerlendirilmelidir (16).

Servikal polipler ise en sik tireme ¢agindaki kadinlarda 6zellikle 40 yasindan
sonra gordlirler. Cogu inflamasyon ve hormonal faktorler nedeniyle endoserviks
tabakasidan kaynaklanir, genellikle 3 cm’den kii¢iik ve iyi huyludurlar (2). Poliklinik
sartlarinda kolayca eksize edilebilirler. Endometriyal intraepitelyal neoplazi,
endometriyal hiperplazi ve endometriyal polip ile birlikte olan servikal polipler
onemlidir, patolojik degerlendirmeleri yapilmalidir. Servikal polipler bazen prolapse
olan leiomyomlar ile karistirilabilirler (19).

2.1.2. Adenomyozis: Endometriyal stroma tabakasi ve bezlerin, myometrium
tabakasi icerisinde lokal veya yaygin bicimde hipertrofiye olmasi sonucu olusur.
Goriilme siklig1 %5 ila %70 arasinda degismektedir (20). En sik goriildiigii popiilasyon
40 ve 50’li yaslarda, multipar kadinlardir (21). Klinikte karsimiza siddetli menstiral
kanama, diizensiz kanama, dismenore veya disparoni ile ¢ikabilirken, hastalarin 1/3
kadarinda asemptomatik olabilir (2).

Adenomyozisi olusturan patolojik siireglerin; anormal gen ekspresyonu, artmis
anjiogenez ve proliferasyon, azalmis apoptozis, bozulmus sitokin ekspresyonu, lokal
Ostrojen lretimi, progesteron direnci, artmis sinir yogunlugu ve oksidatif stres
olabilecegi diisiiniilmektedir (22).

Kesin tan1 histerektomi sonras1 histolojik inceleme ile konulabilirken, TVUSG
ve manyetik rezonans goriintileme (MRG)’de kullanilan bazi spesifik kriterler de
adenomyozis tanisini koymada yardimei olmaktadir (23,24). Yapilan TVUSG’de
(duyarlilik %89, ozgiillik %89) myometriumda yer alan kistler, myometriyum
tabakasinin asimetrik kalinlasmasi, uterusun globiiler yapida olmasi ve endometriyum
ile myometrium tabakalar1 arasindaki heterojen yap1 tan1 koymada yardimci olur (23).
T2 agirhikli MRG’de (duyarlilik %86, 6zgiilliikk %86) ise lokal veya bdlgesel olarak

endometriyum ve myometriyumun birlesme zonu 12 mm veya daha fazla olabilir,
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myometriyum dokusu icerisinde heterotipik endometriyal doku adaciklar1 ve noktasal
hiperintens kanama odaklar1 olabilir (24).

Pontis ve arkadaslar1 (25), tarafindan yapilan bir arastirmaya gore
adenomyozisin medikal tedavisinde; oral kontraseptifler, yiuksek doz progestin,
selektif ostrojen reseptdr modulatorleri (SERMs), selektif progesteron reseptor
modilatérleri (SPRMs), intaruterin levonorgestrel salgilayan sistem (LNG-IUS),
aromataz inhibitdrleri, gonadotropin hormon reseptdr (GnRH) agonistleri gibi hormon
baskilayici ilaglar kullanilabilir. Medikal tedavinin etkili olmadigi durumlarda
endometriyal ablasyon uygulanabilir (26). Tiim tedavilerin basarisiz oldugu gebelik

plant olmayan kadinlarda ise kesin tedavi histerektomidir (2).

2.1.3. Leiomyoma: Leiomyomlar ayni zamanda myomlar veya fibroidler
olarak da adlandirilan, genelde tireme ¢agindaki kadmnlarda goriilen, myometriumun
diiz kas hucrelerinden kaynaklanan, iyi huylu timdrlerdir (27). FIGO tarafindan yeni
smiflandirma olusturulurken daha dogru bir adlandirma oldugu i¢in leiomyoma
kavrami tercih edildi (5). Leiomyoma ile AUK arasindaki iliski halen tam
bilinmemektedir. Leimyoma sahip bir¢ok kadinin kanama siklusu tamamen normal
iken, AUK ile bagvuran kadinlarda leiomyomlar olduk¢a yaygindir (3).

Leiomyomlar en sik goriilen pelvik tiimorlerdir. Yasamlar1 boyunca beyaz
wrktan kadinlarda goriilme siklig1 %70 civari iken, siyah wk i¢cin %80’e ¢ikmaktadir
(28). Leiomyoma gelisimi i¢in risk faktorleri arasinda siyah ik, erken menars, erken
oral konstraseptif kullanimi, diisiik dogurganlik, obezite, kotl beslenme ve alkol
kullanim1 sayilabilir (29). Leiomyomlarm ¢ogu polipler ve adenomyozis gibi
asemptomatiktir. Semptomatik olduklarinda ise arasinda agrili ve siddetli
menstiirasyon kanamasi, pelvik basing hissi, idrara sik ¢ikma, gastrointestinal sistem
sorunlar1 ve iireme sistemi sorunlar1 (kisirlik, obstetrik komplikasyonlar) ile karsimiza
cikarlar (28).

Leiomyomlar1 siniflandirmak igin birgok sistem gelistirilmistir. Bunlardan en
cok kabul goreni European Society of Human Reproduction And Embrylogy (ESHRE)
tarafindan desteklenen submukozal/subendometriyal leiomyomlar igin Wamsteker ve

arkadaglarmin (30) olusturdugu smiflandirma sistemidir. Dilinya genelinde uzun
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stiredir kabul géren bu sistem FIGO tarafindan olusturulan yeni sistemin de temelini
olusturmaktadir.

FIGO tarafindan olusturulan yeni smiflandirma sisteminde Wamsteker ve
arkadaglar1 tarafindan submukozal/subendometriyal leimyomlar i¢in olusturulan
siniflandirma sistemine; subserozal, intramural ve transmural lezyonlar eklendi (5).
Olusturulan bu smiflandirma sistemine gore;

Tip O; intrakviter ve endometriyuma dar bir sap ile tutunanlar,

Tip 1; <%50’si intramural olanlar,

Tip 2; >%50’si intramural olanlar,

Tip 3; tamamen ekstrakaviter ve endometriyuma bitisik olanlar,

Tip 4; endometriyum ylizeyi veya serozaya uzanmadan tamamen miyometirum
icinde olanlardir.

Subrezoal (Tip 5-7) leiomyomlar, submukozal leiomyomlarin ayna
goriintiisiinii olustururlar.

Tip 5; >%50’si intramural olanlar,

Tip 6; <%50’si intramural olanlar,

Tip 7; serozaya bir sap ile tutunanlardir.

Tip 8; leiomyomlar ise uterus ile higbir iligkisi olmayan servikal lezyonlari,
ligamentlerde bulunan lezyonlar1 ve diger parazitik lezyonlar1 igermektedir. Hibrid
(transmural) lezyonlarin siniflandirilmasi ise once endometriyal yiizeylerle olan

iliskisine, sonra serozal yiizeylerle olan iliskisine gore yapilmalidir (Sekil 3) (5).



Sekil 3: FIGO Leimoyoma Smiflandirma Sistemi, Munro et al (5).
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Leiomyoma tanis1 pelvik muayene ile konulabilir, yapilan pelvik ultrason ise
tanty1 dogrulamayr saglar (2). FIGO siniflandirmasina goére Tip 0,1 ve 2 olan
leiomyomalara SIS veya histeroskopi ile tam1 konulabilir (27,31). MRG ile
leimyomlarin endometriyum ve seroza tabakasi ile iligkileri gosterilebilir. Nadir
goriilen bir malignite olan leiomyosarkomun tanisinda MRG ise yaramakla birlikte
kesin tan1 operasyon sirasinda konulur (28).

Asemptomatik leiomyomlar infertiliteye neden olmadiklar: siirece genellikle
tedavi gerektirmezler. Semptomatik olan leiomyomlar i¢in mevcut tedavi secenekleri
arasindan en uygun olan1 segmek gerekir. Siddetli menstiiral kanama ile bagvuran
leiomyomlu kadmlarin medikal tedavisinde; traneksamik asit, non-steroid
antiinflamatuvar (NSATI) ilaglar, kontraseptif hormonlar, danazol, GnRH agonistleri,
aromataz inhibitorleri, SERMs ve SPRMSs’ler oldukga etkili olabilir (28). Talaulikar
(32) yaptig1 bir caligmada traneksamik asitin kanamay1 %30-60 arasinda azalttig1 ve
LNG-IUS’ in ise kanamay1 azaltarak hematokrit ve ferritin seviyelerini arttirdig
gosterdi. GnRH agonistleri operasyon oncesi donemde leiomyomlar: kiigiiltmek ve

ameliyat sirasindaki kan kaybini azaltmak i¢in kullanilabilir (28).
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Anormal uterin kanama ile gelen submukozal leiomyomalar igin en iyi tedavi
histeroskopik myomektomidir (28). Siddetli menstiirasyon kanamasi olan, uterin
kavitenin normal oldugu, g¢ocuk plan1 olmayan kadmlarda ise histeroskopik
myomektomi ile birlikte endometriyal ablasyon tedavisi uygulanabilir (33). Uterusu
koruyucu tedaviler arasinda ise myomektomi, uterin arter ablasyonu ve laparoskopik
radyofrekans ablasyon tedavisi sayilabilir (28). Tiim bu tedavilerin amac1 kanamay1
azaltmak ve leiomyomlar1 kiigiiltmektir. Diger tedavilerin ise yaramadigi, ¢ocuk

dogurmay1 planlamayan hastalarda ise histerektomi yapilabilir.

2.1.4. Malignite/Hiperplazi: Anormal uterin kanama ile bagvuran kadinlarda
malignite ve atipik hiperplaziyi akilda tutmak gerekir. Vulva, vajen ve serviksin
maligniteleri de anormal kanama ile gelebilir. American College of Obstetricians and
Gynecologists (ACOG)'in kilavuzuna gore anormal kanamanin kaynagini arastirirken
Pap-smear testi ve doku 6rneklemesi yapilmalidir (34).

Endometrium kanseri kadinlarda tiim kanserler arasinda dordiincii sirada iken
gelismis tilkelerde jinekolojik kanserler arasinda ilk siradadir. Endometriyum kanseri
premenopozal donemde nadir olarak gorilse de artan obezite ve metabolik sendrom
siklig1 nedeniyle artik daha fazla gérilmektedir (3). Amerika Birlesik Devletleri’nde
63.000 kadin ile yapilan bir ¢alismada endometriyum kanseri riski %2,8 olarak tespit
edilmistir (7). Malignite ¢ikan kadinlarin %70’e yakini erken evrede tespit edilmekte
ve bunlarin %90 kadarinda anormal uterin kanama gorulmektedir (35). Bu
kanamalarin ¢ogu postmenopozal kanama seklindedir ve postmenopozal kanama
varlig1 endometriyum kanseri riskini normal popiilasyona gore 64 kat arttirmaktadir
(36). Endometriyal kanserlerden endometrioid adenokarsinom en sik goriilen tip
olmak ile birlikte papiller, serdz, berrak hicreli, misinéz ve koryokarsinom tipleri
daha az gorulurler fakat daha agresif seyrederler (2).

Endometriyal hiperplazi, progesteronla karsilanmamis Ostrojen etkisi
nedeniyle endometriyal bezlerin diizensiz sekilde g¢ogalmasi sonucunda olusur.
Anormal uterin kanamaya neden oldugu, hormon tedavisi ile ortaya ¢ikabildigi ve
endometriyum kanseri ile birlikte veya oncesinde bulunabildigi icin 6nemlidir.

Perimenopozal donemde 14 mm’in iizerinde Sl¢iilen endometriyum igin daha ileri
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inceleme gerekirken, postmenopozal donemde 8 mm’in {izerinde endometriyum
anormal kabul edilmektedir (37). Hiperplazik endometriyumun yuzeyi genellikle
diizensiz, kivrimli, polipoid yapida ve ¢ogu zaman asimetriktir.

2014 yilinda Diinya Saghk Orgiitii (DSO) tarafindan ACOG ve Society of
Gynecologic Oncology (SGO) tarafindan da kabul edilen yeni bir siniflandirma
sistemi olusturuldu. Endometriyal intraepitelyal neoplazi (EIN) adi verilen yeni
smiflandirma sistemine gore lezyonlar; benign endometriyal hiperplazi ve EiN/atipili
hiperplazi seklinde ikiye ayrildi (3). Bunlardan benign hiperplazi atipisiz lezyonlar1
icerirken, EIN tiim premalign lezyonlar1 kapsamaktadir.

Endometriyal intraepitelyal neoplazi ve malignite gelisimi igin risk faktorleri
arasinda karsilanmamis Ostrojen, obezite, diyabet, hipertansiyon, hi¢ dogum
yapmamis olmak ve tamoksifen kullanimi sayilabilir (35). ACOG’a gore AUK ile
bagvuran 45 yagm tizerindeki tiim kadinlardan ve risk faktorlerine sahip olan 45 yasin
altindaki kadinlardan endometriyal Ornekleme yapilmalidir (38). Premonopozal
kadinlarda  endometriyal Orneklemenin  endometriyum  kanseri  tanisinda
duyarlilig1 %91, EIN (atipik endometriyal hiperplazi alt tipi icin) tanisinda duyarlilig:
ise %81°dir (39). Bir calismaya gore histeroskopinin, endometriyum kanseri tanisinda
duyarlilig1 %86, dzgiilliigii ise %99, EIN tanisinda duyarhiligi %78, 6zgiilliigii %96°dir
).

Benign endometriyal hiperplazide hastalara oral progesteron baglanarak ve
LNG-IUS takilarak takip yapilirken, atipili endometriyal hiperplazi ve endometriyum

kanserinin oldugu hastalarda tek tedavi histerektomidir (35).

2.1.5. Koagulopati: Hemostaz bozukluklari nedeniyle anormal uterin
kanamaya neden olan sistemik hastaliklar1 icermektedir. Siddetli menstiiral kanama ile
bagvuran hastalarin %13’iinde biyokimyasal olarak tespit edilebilen sistemik hemostaz
bozuklugu mevcuttur ve bunlardan en sik gériileni von Willebrand hastaligidir (vVWh)
(40). Koagulasyon faktorlerinin (en sik faktor VIII ve IX, daha nadir faktor VII ve XI)
eksiklikleri ve trombosit fonksiyon bozukluklar1 nedeniyle menarstan itibaren yogun
ve uzun menstiirasyon kanamalar1 goriilebilir. Morarma, burun kanamasi, dis eti

kanamasi, dogum sonrasi kanama 0ykusU olan ve aile bireylerinde buna benzer 6yki
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olan hastalarda koagtilopati akla gelmelidir (2). Losemi, aplastik anemi, karaciger ve
bobrek yetmezlikleri veya fonksiyon bozukluklari, sepsis, dissemine intravaskiler
koagtilasyon (DIC) gibi durumlarda da koagulopati diisiiniilmelidir. Baz1 kadinlarda
hayati tehlike olusturan durumlarin tedavisi igin antikoagiilan ila¢ baslandiginda bu
durumun yan etkisi olarak karsimiza anormal uterin kanamalar g¢ikabilir. Bunlar
iyatrojenik anormal uterin kanamalar olsa da FIGO’nun FMDG grubu tarafindan
koagtilapolati grubunda degerlendirmenin daha dogru olacagi belirtilmistir (5).

Hastalardan alman ayrmtili oykii ile koagiilapati icin risk faktorleri ve
semptomlar degerlendirildikten sonra laboratuvar testleri yapilmalidir. Siipheli bir
koagiilopati durumunda ilk olarak tam kan sayimi yapilmali ve trombosit sayisina
bakilmalidir. Bununla birlikte international Normalized Ratio (INR), aktive parsiyel
tromboplastin zamani (aPTT), protrombin zamani (PT) degerlendirilmelidir.
Sonrasinda plazma von Willebrand faktor antijeni, plazma von Willebrand faktor
aktivitesi, faktor VIII ve diger koagiilasyon faktorlerine yonelik testler yapilmalidir
(38,40).

Kalitsal pihtilasma bozukluklar1 ve bunlara bagh olusan AUK ile gelen
hastalarda faktor replasmani ve hormon tedavisi uygulanabilir. Hormon tedavileri;
konjuge Ostrojen, kombine oral kontraseptif ve medroksiprogesteron asetat seklinde
olabilir (41). Akut AUK olan hastalarda 10 mg/kg (maksimum doz 600 mg) intravendz
(1V) veya 5 gun boyunca giinde 3 kez 1,3 gram oral traneksamik asit kullanilabilir
(42,43). Kronik anormal uterin kanama ile basvuran hastalarda ise LNG-IUS, kombine
oral konstraseptifler, progesteron tedavileri (oral, intramuskuler veya subkutan) ve
trancksamik asit faydali olabilir (44). Medikal tedavilerin ise yaramadigi gebelik

planlamayan hastalara endometriyal ablasyon veya histerektomi uygulanabilir.

2.1.6. Ovulatuar Bozukluk: Ovulasyounun diizen ve sikliginin bozulmasi
sonucunda genellikle kanama periyodunun diizensizlestigi, bazen amenorenin
goriildiigii.  durumlardir.  Anovulatuar  sikluslarda  karsilanmamis ~ Ostrojen
endometriyumda belirgin proliferasyon ve kalinlagsma yapar, bu durum menstlrasyon
sikliginin degismesine ve siddetli menstiiral kanamaya neden olur (3). Ovulatuar

bozukluklara bagli kanamalar i¢in eskiden kullanilan disfonksiyonel uterin kanamalar
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terimi artik kullanilmamaktadir. Ovulatuar bozukluklarin en sik goriildiigl donemler
erken ilireme ¢ag1 ve perimenopozal yillardir. Ovulatuar bozukluklar sonucunda;
amenore, hafif ve seyrek menstiirasyon kanamalar1 goriilebildigi gibi, medikal veya
cerrahi miidahale gerektiren siddetli menstiirasyon kanamalar1 da goriilebilir (5).
Ovulatuar bozukluklarin bir kisminda ortaya konulan net bir etiyoloji olmasa
da c¢ogunun nedeni endokrinopatilerdir (polikisitk over sendromu, hipotiroidizm,
hiperprolaktinemi, obezite, anoreksiya, kilo kaybi). Anormal uterin kanama ile gelen
ovulatuar disfonksiyonun mevcut oldugu kadinlarda ilk olarak tedavi edilebilir
nedenlerin varligma bakilmalidir (38). Uzun siredir olan amenore ile gelen geng
kadinlarda; B-HCG, prolaktin ve follikil uyarict hormon (FSH) degerlerine
bakilmalidir. Obez kadinlarda anovulasyona bagl olarak goriilen uzamig amenore ve
karsilanmamis endojen Ostrojen maruziyeti EIN ve endometriyal kanser riskini

arttirmaktadir, bu hastalarda endometiral 6rnekleme yapilmalidir (35).

2.1.7. Endometiryal Bozukluk: Diizenli menstiirasyon periyodunun oldugu,
ovulatuar fonksiyonlarin normal oldugu, koagulapatinin olmadig1 ve yapisal olarak
normal olan endometriyumda goriilen kanamalardir. Hipoksi, enflamasyon, hemostaz
ve anjiyogenez endometriyumun fonksiyonel olan iist tabakasinin dokiilmesinde ve
onarilmasinda O6nemli rol oynayan mekanizmalardir (3). Bu mekanizlarda olan
bozukluklar nedeniyle AUK goriilebilir. Semptom siddetli menstiiral kanama ise
bunun nedeni endometriyumun lokal hemostaz mekanizmasindaki bozukluklar
olabilir. Hastalar bazen de endometriyumun onarim mekanizmasindaki bozukluklar
nedeniyle intermenstiral kanama veya uzamis kanama ile basvurabilirler (5).

Endometriyal bozukluk tanisi, ovulatuar fonksiyonlarin normal oldugu lireme
cagindaki kadinlarda diger patolojilerin dislanmasi ile konulur. Medikal tedavi olarak
NSATI’ler, oral/halka veya yama seklinde kombine kontraseptifler, progesteronlar,
LNG-IUS ve danazol kullanilabilir. Cocuk dogurma plani olmayan ve medikal
tedavinin basarisiz oldugu hastalarda ise endometriyal ablasyon veya histerektomi

uygulanabilir (44).
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2.1.8. Iyatrojenik: Uygulanan medikal veya cerrahi tedavilere bagl olusan
anormal uterin kanamalar bu grupta yer almaktadir. Endometriyumu dogrudan
etkileyen ilaclar veya intrauterin sistemler ve ovulasyon mekanizmasmi etkileyen
ilaglar AUK nedeni olabilir. Gonadal sterodilerin kullanimi sirasinda planlanmamis
sekilde meydana gelen ¢ekilme/kirilma kanamalari bu grubun ana bilesenidir. Gonadal
steroid tedavisi swrasinda planlanmayan vajinal kanama ile basvuran hastalarda
oncelikle bu duruma neden olan bagka bir patoloji olmadigindan emin olmak gerekir.
Planlanmamis  ¢ekilme/kirilma  kanamalarmin = ¢ogunun  nedeni  kullanilan
kontrasepsiyon yonteminin (haplar, halkalar, cilt alt1 yamalar) unutulmasi, atlanmasi
veya diizensiz kullanilmasina bagh olarak dolasimdaki gonadal steroidlerin
azalmasidir (5). Yapilan ¢alismalara gére LNG-1US kullanan kadinlarin ¢ogu ilk 3-6
aylik dénemde anormal uterin kanama yasamaktadir (45,46). Ingiltere’de yapilan bir
calismaya gére LNG-IUS kullanmaya baslayan kadmlarm %10’u kanama nedeniyle
ilk yillarinda kullanmay1 birakmustir (46). Brezilya’da yapilan bir ¢alismaya gore ise
LNG-IUS kullanan kadinlarin %25’i ilk 6 ay iginde vajinal kanama nedeniyle
kullanmay1r brrakmistir (47). Dopamin metabolizmasma etki eden (trisiklik
antidepresanlar, fenotiyazinlar gibi) veya hiperprolaktinemiye neden olan sistemik
ajanlar da ovulasyon bozukluklarina neden olarak AUK yaparlar.

Hormon tedavileri nedeniyle olusan mindr c¢ekilme/kirilma kanamalarinda
tedavi gerekli olmayabilir. Cilt alt1 yamalar diger hormon tedavilerine gore daha fazla
¢ekilme/kirilma kanamasina neden olurlar ve tedavilerinde kontraendikasyon yoksa
diisiik doz streojen (10 giin boyunca giinde 1 mg oral estradiol), kisa siireli NSAI’ler
veya doksisiklin (10 glin boyunca 2x100 mg) kullanilabilir (48).

2.1.9. Heniiz Simflandiriimamis (Not Yet Classified): Daha dnce anlatilan
kategorilere uymayan ve AUK’a neden olan durumlar bu grupta yer almaktadir. Heniiz
tam olarak aydinlatilamamis oldugu i¢in yapilan arastirmalar devam etse de kronik
endometrit, arteriyovendz malformasyon ve miyometriyal hipertrofi gibi durumlar bu
gruba d6rnek verilebilir (5). Gelecek yillarda yapilan aragtirmalara gore bu patolojiler

i¢in ayr1 bir grup olusturulabilir veya mevcut gruplardan birine dahil edilebilirler.
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2.2. Gebelerde Vajinal Kanamalar

Vajinal kanama hamilelik boyunca oldukga sik goriilur. Arastirmalar dogum
yapan kadmlarmn %22’sinin gebelik boyunca en az bir kez vajinal kanama yasadigmi
gostermektedir (49). Gebelerde gorilen vajinal kanamalarin yarisina yakininin nedeni
tespit edilememekle birlikte gebeligin olumsuz sonuglanabilecegine yonelik bir
goOsterge oldugu kabul edilmektedir. Bununla birlikte gebelerde gorilen vajinal
kanamalarin ilk trimesterda; ektopik gebelik, trofoblastik hastaliklar, diisiik ve diisiik
tehdidi nedeniyle ikinci ve Gglincu trimesterde; servikal yetmezlik ve plasental
anormallikler (plasenta dekolmani, plasenta previa gibi) nedeniyle oldugu
bilinmektedir (49,50). Goriilen vajinal kanamalarin perineal bolge enfeksiyonu,
gebelik kaybi, anemi, erken dogum, diisiikk dogum agirhigi, zeké geriligi ve 6lii dogum
gibi hem anne hem de bebek i¢in olumsuz etkileri vardir (51). Annenin yasi, 1rki, sigara
kullanimi, daha O6nce benzer bir oykii varhigi vajinal kanama icin risk faktorleri
arasida gosterilmektedir (52).

Acil servislere vajinal kanama ile bagvuran gebelerde ilk olarak kanamanin
karakteri (kanama epizodlarmin sayisi, siddeti, siiresi ve gebelik haftasi) ve var olan
diger semptomlar degerlendirilmelidir. Gebeligin ilk haftalarinda fizyolojik olarak
goriilebilen lekelenmeler de g6z Oniinde bulundurulmalidir. Bu hastalardan detayh
Oykl alinmaly, risk faktorleri degerlendirilmeli, sistemik muayene yapilmali ve gerekli
laboratuvar tetkikleri planlanmalidir. Gerekli ilk miidahale yapildiktan sonra hastalar1

miimkiin olan en kisa siirede bir KHD hekiminin degerlendirmesi saglanmalidir.

2.2.1. Ektopik (Dis) Gebelik: Dollenen yumurtanin endometriyal kavite
disinda bir yere tutunmasidir ve birinci trimesterde goriilen anne §liimlerinin en sik
nedenlerindendir (53). Etiyolojik faktorler arasinda, gegirilmis pelvik inflamatuvar
hastalik (PID), LNG-IUS kullanimi, tubalara ydnelik cerrahi oykiisii sayilabilir.
Hastalar en sik kasik agrisi ve vajinal kanama ile bagvururlar. Fizik muayenelerinde,
batinda hassasiyet ve vajinal kanama en sik goriilen bulgulardir. Tani ultrason ile
dollenmis yumurtanin endometriyal kavite disina yerlestiginin goriintiilenmesi ile

konulur. Hastalarin tedavisindeki temel amag hizli davranarak hayati tehlikeyi ortadan
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kaldirmak, ortaya ¢ikacak komplikasyonlar1 onlemek ve dogurganligin devamini

saglamaktir (54).

2.2.2. Trofoblastik Hastaliklar: Gestasyonel trofoblasitk hastaliklar plasental
dokunun anormal ¢ogalmasindan kaynaklanan birbiriyle iligkili hastaliklar grubudur.
Mol hidatiform (komplet mol ve parsiyel mol) iyi huylu olan tipleri olup, kétu huylu
olan tiplere doniisme potansiyeli vardir. Gestasyonel trofoblastik neoplazi (invaziv
mol, gestasyonel koryokarsinom, plasental site trofoblastik tumor, epiteloid
trofoblastik timor) ise kotl huylu tipleridir. Gestasyonel trofoblastik hastaliklarda
hizl1 ilk miidahele ve uygun tedavinin zamaninda baglanmasi ile cogu kadin lireme
fonksiyonlar1 korunarak tedavi edilmektedir. Hastalarin en sik bagvuru semptomlari
vajinal kanama ve agridir. Tan1 anormal B-HCG yiiksekligi ile birlikte, gestasyonel
haftaya gore biiyiik uterus varhigi ve fetisiin kalp atiglarinin olmamasi ile konulur (55).
En sik goriilen risk faktorleri ileri anne yasi ve daha onceki trofoblastik hastalik
oyklsudur. Tedavide genellikle vakum kiiretaj uygulanir, eger hastanin devaminda
gebelik plan1 yoksa histerektomi de uygulanabilir. Gestasyonel trofoblastik neoplaziler
icin sonrasinda genellikle tek ajanli (metotreksat, aktinomisin-D gibi) bir kemoterapi

uygulanir (56).

2.2.3. Diisiik/Diisiik Tehdidi: Fetiisiin agirlig1 500 gramin altindayken veya
20. gebelik haftasinin  Oncesinde gebeligin  sonlanmasma diisiik  (abortus)
denilmektedir. En sik semptomlar; vajinal kanama, agri ve parca disirmedir.
Diistiklerin neredeyse %801 birinci trimesterde goriiliir ve cogu fetlis kaynakhidir.
Vajinal kanama ile basvuran gebelerden daha once diisiik 6ykiisii olan hastalarda
disiik riski %20 iken arka arkaya 3 kere diisiikk Oykiisii olanlarda bu risk %50°ye
¢cikmaktadir (57). Diisiik i¢in risk faktorleri arasinda; diyabet ve tiroid disfonksiyonu
gibi maternal sistemik hastaliklar, anne ve babadaki genetik bozukluklar ve ileri anne
yasi, fetal kromozom anomalileri ve infertilite tedavisi almig olmak gosterilebilir
(58,59). Tan1 semptomlarmn karakteri, fizik muayene ve ultrasonografik gortntileme

ile konulur. Vajinal kanama ile bagvuran diisiigiin gerceklestigi hastalara gecikmeden
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kiiretaj uygulanmali ve gebelik meteryali temizlenmelidir, diisiik tehdidi olanlara ise

yatak istirahati, cinsel iligkiden kaginmas1 ve progesteron tedavisi onerilebilir (60,61).

2.2.4 Servikal Yetmezlik: ikinci trimesterin son donemlerinde veya tginci
trimesterin ilk donemlerinde serviksin agrisiz sekilde dilatasyonu sonucunda vajinal
kanama ve gebelik kayiplarina neden olabilen klinik durumdur (62). Servikal
yetmezlige en sik neden olan durum travmatik serviks yaralanmalaridir. Tan1 vajinal
kanama ile bagvuran hastalarda yapilan TVUSG ile konulur. Cerrahi tedavi sekli
serviksi kuvvetlendirmek icin transvajinal yolla servikse kapatici siitiir (serklaj)
konmasidir (63). Medikal tedavi yontemleri arasinda ise yatak istirahati, servikal

halkalar ve progesteron kullanimi1 yer almaktadir.

2.2.5 Plasenta dekolmani (Ablasyo Plasenta): Plasentanin desidua basalis
icine olan kanama nedeniyle fetiisiin dogumundan 6nce uterusa implante oldugu
alandan tam ya da kismi olarak ayrilmasidir (64). Hastalarda gorulen semptomlar ve
fizik muayene bulgular1 vajinal kanama, abdominal bolgede agri, uterus tonusunun
artmasi, fetal kalp atisinda diizensizlik veya fetal 6liim ve DIC tablosu seklinde olabilir
(65). Tamis1 klinik bulgularin, TVUSG ve laboratuvar parametreleri ile
desteklenmesiyle konur. Tedavide dogumun ne zaman gergeklestirilecegine anne ve

bebegin durumuna, gebelik haftasina ve semptomlarin ciddiyetine gore karar verilir.

2.2.6. Plasenta Previa: Plasentanin internal servikal os {izerine veya yakinina
yerlesmesidir ve UcgUncU trimester kanamalarinin en sik nedeni olarak kabul
edilmektedir. Etiyolojisi hala net olmasa da ¢ok dogum yapmis olma, gegirilmis
sezeryan Oykiisi, ileri anne yasi, diisiik Oykiisii ve erkek fetiis varhigi riski arttiran
faktorlerdir (66). En karakteristik klinik 6zelligi ikinci tirimester sonunda goriilen
agrisiz, tekrarlayict ve spontan vajinal kanamalardir. Tani klinik degerlendirme ve
ultrasonografi incelemesi ile konulur (65,66). Gebelik haftasi 37°nin altinda ve
kanama miktar1 az ise dogum endikasyonu yoktur ve yakin takip gerekir. Anne
hayatini tehdit edecek kanama varliginda veya fetiisiin kalp atimlarinda dizensizlik

oldugunda dogum endikasyonu vardir ve dogum sekli sezeryan olmalidir (66).
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3.GEREC VE YONTEMLER

Calismamizda retrsopektif, kesitsel ve tek merkezli olarak Saglik Bilimleri
Universitesi Bagcilar Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Acil Tip Klinigi’ne 01
Ocak-31 Aralik 2021 tarihleri arasinda menstiirasyon dis1 vajinal kanama ile bagvuran
18 yasmdan biiyiik 161 hasta dahil edildi. Hastalardan 6ykiileri, laboratuvar sonuglar1
ve KHD hekimi degerlendirmesi mevcut olanlar secilerek epidemiyolojik olarak
incelendi. Etik Kurul onay: Istanbul Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 11.05.2022 tarihinde (onay numarast:
2022.05.121) alind1.

Calisma verileri acil servisimize basvuran hastalardan Tablo 1’de belirtilen
International Classification of Diseases-10 (ICD-10) kodlar1 girilmis hastalarin
bilgileri hastane veri kayit sisteminden alinarak elde edildi.

Tablo 1. Hastane Veri Kayit Sisteminden Alinan Hastalarin ICD-10 Kodlar1

ICD-10 Hastaligin Ad1
Kodu
N93 Anormal uterus ve vajina kanamalar1, diger
N93.8 Anormal uterus ve vajina kanamalar1 diger, tanimlanmisg
N93.9 Anormal uterus ve vajina kanamalar1 diger, tantmlanmamis
020.0 Diisiik Tehdidi
020.8 Kanama diger, erken gebelikte
020.9 Kanama erken gebelikte, tanimlanmamus

International Classification of Diseases (ICD). https://www.who.int/classifications/classification-of-diseases.
Hastalarin ¢alismaya dahil edilme ve ¢alismadan dislanma kriterleri asagida
belirtildigi sekilde yapildi.

Hastalarin Calismaya Dahil Edilme Kriterleri:

. 18 yasindan biiyiik olmak.

° Hastane veri kayit sisteminde kanama siiresi, son adet tarihi, ek hastalik
varligi, ila¢ kullanimi (hormon replasman tedavisi, oral kontraseptif kullanimi,
antikoagiilan kullanimi gibi) gebelik sayisi, cinsel aktiflik durumu gibi bilgileri

eksiksiz olmak.
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o Laboratuvar sonuglar1 [kan sekeri, alanin aminotransferaz (ALT),
aspartat aminotransferaz (AST), alkalen fosfoataz (ALP), Ure, kreatinin, beyaz kire
(WBC), hemoglobin (Hg), hematokrit (HCT), ortalama eritrosit hacmi (MCV),
ortalama eritrosit hemoglobini (MCH), ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu
(MCHC), trombosit (PLT), international normalized ratio (INR), activated partial
tromboplastin time (aPTT), protrombin zamani (PT), protrombin zamani (%aktivite),
Beta-human koryo gonadotropik (B-HCG)] mevcut olmak.

. KHD hekimi tarafindan acil servis konsiiltasyonu ile degerlendirilmis
olmak.

Hastalarin Calismadan Dislanma Kriterleri:

o 18 yasindan kii¢iik olanlar,

o Hastane veri kayit sisteminde anamnez bilgileri eksik olanlar,

o Laboratuvar sonuglarinda eksiklik olanlar,

o KHD  hekimi  tarafindan acil servis  konsiiltasyonu ile
degerlendirilmeyenler,

. Menstiirasyon kanamasi ve/veya hematiiri ile basvurmus olanlar ¢caligma

disinda tutuldu.

3.1. istatistiksel Degerlendirme: Veriler IBM SPSS Statistics 20 © Copyright
SPSS Inc. ile analiz edildi. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Calismada yer alan kategorik degiskenler
frekans (n) ve yiizde (%) ile siirekli degiskenler ortalamazstandart sapma (SD), ortanca
(en kiigiik ve en biiyiik) degerleriyle sunuldu. Kategorik degiskenlerin analizinde Ki-
kare testi kullanildi. Degiskenlerin korelasyonu i¢in Spearman rho korelasyon analizi
kullanildi. Siirekli degiskenler parametrik test varsayimlarini saglamadiklar1 i¢in iki
grup ortalama karsilastrmalarinda Mann Whitney U testi yapildi. Calismada
istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Acil Servis’e menstiirasyon dis1 vajinal kanama ile bagvuran toplam 161 hasta
epidemiyolojik olarak incelendi. Hastalarin yas ortalamasi134.29+11.12 yildi1. Hastalar
18-49 yas grubu yas ortalamasi 32.65+9.67 yil ve 50 yas ve Ustli yas ortalamasi
54.67+7.06 yild1 (p<0.001). Hastalarin kanama siiresi ortalamasi 5.93+7.10 giin, 15-
49 yas grubunda 5.88+7.01 giin, 50 yas ve istiinde ise 6.58+8.40 giin olarak bulundu
(p=0.425). Hastalarin son adet tarihi ortalamasi 200.25+863.11 gun, 15-49 yas
grubunda 86.19+229.93 giin, 50 yas ve lstiinde ise 1616.50+2785.70 giin saptandi
(p=0.149). Hastalarin gebelik sayisi ortalamasi 2.41%+2.05, 15-49 yas grubunda
2.22+1.77, 50 yas ve ustiinde ise 4.75£3.5 olarak tespit edildi (p=0.003, Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin Yasa, Kanama Siresine, Son Adet Tarihine ve Gebelik

Sayisina Gore Degerlendirilmesi

Tum Hastalar 18-49 Yas 50 Yas ve Ustii p degeri
Grubu

Yas, yil 34.29+11.12 32.65+9.67 54.67+7.06 <0.001
Kanama 5.93+7.10 5.88+7.01 6.58+8.40 0.425
Sdresi, gin

Son Adet 200.25+£863.11 86.19+229.93 1616.50+£2785.70 0.149
Tarihi, giin

Gebelik 2.41+2.05 2.22+1.77 4.75x3.5 0.003
Sayis1

Hastalarin biyokimyasal parametreleri; kan sekeri ortalamasi 99.07+31.95
mg/dL, 18-49 yas grubunda 95.20£16.75 mg/dL, 50 yas ve lstiinde ise 147.16+£91.37
mg/dL saptandi1 (p<0.001). Hastalarmm ALP ortalamasi 68.88+23.56 U/L (p=0.034),
kreatinin degeri 0.64%£0.17 mg/dL bulundu (p<0.001). Hastalarm hemogram
parametreleri; WBC ortalamas1 10.30+3.39 x10%/mcL, (p=0.018), Hg 11.27+1.71 g/dL
(p<0.001), HCT %34.95+5.15 (p<0.001), MCHC 32.45+1.37 g/dL (p=0.014), PLT
324.71+94.31 x10%/mcL (p<0.001) olarak bulundu. Diger parametreler istatistiksel
olarak anlamli tespit edilmedi (Tablo 3).
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Tablo 3. Hastalarin Yasa Gore Laboratuvar Sonuglari

TUm Hastalar
Ortalama£SS

18-49 Yas
Ortalama£SS

50 Yas ve Ustii
OrtalamaSS

p degeri

Yas, yl

34.29+11.12

32.65+9.67

54.67+7.06

<0.001

Beta-human koryo
gonadotropik, 1U/L
(0.1-100.000)

4691.29+16292.73

5069.07+16883.38

0.46+0.83

0.113

Kan sekeri, mg/dL
(74-106)

99.07+31.95

95.20+16.75

147.16+91.37

<0.001

Alanin
Aminotransferaz,
U/L (1-35.00)

16.71+13.03

16.87+13.40

14.75+6.96

0.997

Aspartat
Aminotransferaz,
U/L (1-35)

26.46+11.13

20.54+11.37

19.58+7.93

0.722

Alkalen Fosfoataz,
U/L (30-120)

68.88+23.56

67.46+22.46

86.58+30.26

0.034

Ure, mg/dL (17-43)

22.78+6.78

22.66+6.52

24.31+9.73

0.964

Kreatinin, mg/dL
(0.51-0.95)

0.64+0.17

0.61+0.14

0.99+0.16

<0.001

Beyaz Kire,
x10%/mcL (4.00-
10.00)

10.30£3.39

10.48+3.42

8.01+2.07

0.018

Hemoglobin, g/dL
(11.00-15.00)

11.27+1.71

11.11+1.67

13.27+0.57

<0.001

Hematokrit, %
(37.00-47.00)

34.95+5.15

34.41+4.95

41.63+1.94

<0.001

Ortalama Eritrosit
Hacmi, fl (80.00-
100.00)

85.08+7.76

85.13+7.85

84.41+6.84

0.616

Ortalama Eritrosit
Hemoglobini, pg
(27.00-34.00)

27.71+3.27

27.78+3.31

26.83+2.78

0.150

Ortalama Eritrosit
Hemoglobin
Konsantrasyonu,
g/dL (32.00-36.00)

32.45+1.37

32.51+1.38

31.72+1.04

0.014

Trombosit,
x10%/mcL (100-400)

324.71+94.31

334.54+91.06

202.67+16.04

<0.001

International
Normalized Ratio,
(0.80-1.25)

1.10+0.17

1.10+0.17

1.07+0.10

0.549

Aktive Parsiyel
Tromboplastin
Zaman, sn (23.6-
34.8)

30.87+2.59

30.96+2.61

29.83+2.25

0.140

Protrombin Zamam
(Koagulometre), sn
(11.00-16.8)

14.25+2.36

14.26+2.43

14.07+1.26

0.792

Protrombin Zamam
(Y% Aktivite), % 70-
130

89.52+14.05

89.34+14.21

91.75+12.31

0.515

Hastalarin korelasyon analizinde; yas (r=0.522, p<0.001), kan sekeri (r=0.428,
p<0.001), ALP (r=0.214, p=0.006), kreatinin (r=0.572, p<0.001), Hg (r=0.333,
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p<0.001), HCT (r=0.369, p<0.001), son adet tarihi (r=0.467, p<0.001), gebelik sayis1
(r=0.325, p<0.001) pozitif yonlii zayif ve/veya orta diizeyde korelasyon saptandi.
Ayrica WBC (r=-0.192, p=0.015), PLT (r=-0.368, p<0.001) idi negatif yonlii zayif
ve/veya orta dizeyde korelasyon tespit edildi. Hasta gruplarmin diger degiskenlerle

korelasyonu saptanmadi (Tablo 4).

Tablo 4. Hasta Yas Gruplarmin Degiskenlerle Korelasyon Analizi

r p degeri
Yas, yil 0.522 <0.001
Beta-human koryo gonadotropik, mlU/mL -0.082 0.301
Kan sekeri, mg/dL 0.428 <0.001
Alanin Aminotransferaz, U/L -0.043 0.590
Aspartat Aminotransferaz, U/L -0.023 0.776
Alkalen Fosfoataz, U/L 0.214 0.006
Ure, mg/dL 0.064 0.418
Kreatinin, mg/dL 0.572 <0.001
Beyaz Kure, x10%/mcL -0.192 0.015
Hemoglobin, g/dL 0.333 <0.001
Hematokrit, % 0.369 <0.001
Ortalama Eritrosit Hacmi, fL -0.025 0.756
Ortalama Eritrosit Hemoglobini, pg -0.077 0.332
Ortalama Eritrosit Hemoglobin Konsantrasyonu, g/dL -0.153 0.053
Trombosit, x10%/mcL -0.368 <0.001
International Normalized Ratio, INR -0.046 0.563
Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani, sn -0.115 0.146
Protrombin Zamam (Koagiilometre), sSn -0.022 0.785
Pt (%Aktivite), % 0.045 0.570
Kanama Suiresi, gin 0.026 0.742
Son Adet Tarihi, giin 0.467 <0.001
Gebelik Sayisi 0.325 <0.001

Olgularimiz, 18-49 yas grubunda 149 (%92.5), 50 yas ve istiinde 12 (%7.5)
hasta tespit edildi. Bunlarin 135’1 (%90.6) 18-49 yas grubunda Turk kokenli, 14t
(%9.4) yabanci uyrukluydu. 50 yas ve iistiinde ise hastalarin 10’u (%83.3) Turk ve 2’si
(%16.7) yabanci uyrukluydu (p=0.339). Cinsel aktiflik durumlar1 ise 18-49 yas
grubunda 125’1 (%83.9) aktif, 24’1 (%16.1) cinsel yonden inaktifti. 50 yas ve tistiinde
8’1 (%66.7) aktif, 4’1 (%33.3) cinsel olarak aktif degildi (p=0.225, Tablo 5).

23



Tablo 5. Hasta Gruplarinin Etnik Koéken, Cinsel Aktiflik, Hormon Replasman

Tedavisi, Oral Kontraseptif Kullanimina Gore Analizi

18-49 Yas 50 Yas ve p
n (%) usta degeri
Hasta Grubu n (%)

Etnik Kdken Tiirk Vatandasi 135 (90.6) 10 (83.3) 0.339
Yabanci1 Uyruklu 14 (9.4) 2 (16.7)

Cinsel Aktif Evet 125 (83.9) 8 (66.7) 0.225
Hayir 24 (16.1) 4 (33.3)

Hormon Evet 2 (1.3) 0 1.000
Replasman Hayir 147 (98.7) 12 (100)

Tedavisi (HRT)

Oral Kontraseptif Evet 7(4.7) 0 1.000
Kullanmimm Hayir 142 (95.3) 12 (100)
Genel Toplam 149(100) 12(100)

Gruplar ek hastaliklara gore degerlendirildiginde; 18-49 yas grubundaki
hastalarin 126’sinda (%84.6) ek patoloji yoktu, 7’sinde (%4.7) hipotiroidi, 3’tinde
(%2) epilepsi, 3’tiinde (%2) Hepatit B, 2’sinde (%1.3) astim tespit edildi. Bir olguda
da malignite saptandi. 50 yas ve {istii grupta; 2’sinde (%16.7) patoloji yoktu, 3’iinde
(%25) DM, 3’iinde (%25) HT ve DM, 2’sinde (%16.7)’sinde HT, 1’inde (%8.3)
malignite saptand1 (p=0.001, Tablo 6).

Tablo 6. Hasta Gruplarinda Ek Hastalik Varlig1 ve Goriilen Ek Hastaliklar

15-49 Yas 50 Yas ve Ustii p degeri
Hasta Grubu n (%) n (%)
Yok 126 (84.6) 2 (16.7)
Hipertansiyon 1(0.7) 2 (16.7)
Diyabetes Mellitus 2 (1.3) 3 (25)
Hipotiroidi 7(4.7) 0 (0.0)
Epilepsi 3(2.0) 0 (0.0)
Astim 2 (1.3) 0 (0.0)
Hepatit B 3(2.0) 0 (0.0) 0.001
Hipertansiyon ve Diyabetes 1(0.7) 3 (25)
Mellitus
Migren 1(0.7) 0 (0.0)
Gastrit/Ulser 0 (0.0) 1 (8.3)
Malignite 1(0.7) 1(8.3)
Romataid Artrit 2 (1.3) 0 (0.0)
Genel Toplam 149 (100) 12 (100)
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Hastalarin B-HCG degerleri, 105’inde (%65.2) negatif (<5 mlU/mL), 56’sinda
(%34.8) pozitifti (>5 mlU/mL) (p=0.009). Beta-HCG degeri negatif olan hastalarin
78’1 (%74.3) cinsel aktif, 27’si (%25.7) aktif degildi, B-HCG degeri pozitif olan
hastalarin ise 55’1 (%98.2) cinsel aktif, 1’i (%1.8) inaktifti (p=<0.001, Tablo 7).

Tablo 7. Beta-HCG Degerine Gore Hastalarin Yas, Etnik Koken, Hormon

Replasman Tedavisi, Oral Kontraseptif Kullanimi ve Cinsel Aktiflige Gére Analizi

Beta HCG (-) | Beta HCG (+) p degeri
Hasta Grubu n (%) n (%)
Yas 15-49 Yas 93 (88.6) 56 (100.0) 0.009
50 Yas ve Ustii 12 (11.4) 0 (0.0)
Etnik Koken Turk 97 (92.4) 48 (85.7) 0.267
Yabanci 8 (7.6) 8 (14.3)
Uyruklu
Hormon Aliyor 1(1.0) 1(1.8)
Replasman 1.000
Tedavisi Almiyor 104 (99.0) 55 (98.2)
Oral Kontraseptif | Kullaniyor 6 (5.7) 1(1.8) 0.423
Kullaninm Kullanmiyor 99 (94.3) 55 (98.2)
Cinsel Aktiflik Evet 78 (74.3) 55 (98.2) <0.001
Hayir 27 (25.7) 1(1.8)
Genel Toplam 105 (100) 56 (100)

Beta-HCG degeri pozitif olan hastalarin acil servis konsiiltasyonu ile Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum hekimi tarafindan yapilan degerlendirmesinde; 17’sinde
(%30.4) gebelikte lekelenme, 27°sinde (%48.2) diisiik tehdidi, 7’sinde (%12.5) diisiik,
3’tinde (%5.4) diisiik tehdidi ve kan transfiizyonu ihtiyaci ve 2’sinde (%3.6) diistik ve
kan transflizyonu ihtiyact mevcuttu. B-HCG degeri negatif hastalarin; 36’sinda
(%34.3) yapisal patoloji yoktu, 25’inde (%23.8) sadece leiomyoma, 17’sinde (%16.2)
sadece endometriyal diizensizlik nedeniyle biyopsi, 8’inde (%7.6) sadece polip, 5’inde
(%4.8) kan transflizyonu ihtiyaci, 4’tiinde (%3.8) iyatrojenik kanama tespit edildi
(p<0.001, Tablo 8).
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Tablo 8. Beta-HCG Negatif ve Pozitif Olan Hastalarda Kadin Hastaliklar1 ve

Dogum Hekimlerinin Konsultasyon Analizleri

B-HCG B-HCG
pozitif negatif p Degeri

Hasta Grubu n (%) n (%)
Gebe Lekelenme 17 (30.4) 0
Diisiik Tehdidi 27 (48.2) 0
Diisiik 7 (12.5) 0
Diisiik Tehdidi + Kan 3(5.4) 0
Transflzyonu
Diisiik + Kan Transflizyonu 2 (3.6) 0
Yapisal Patoloji Yok 0 36 (34.3)
Endometriyal Duzensizlik 0 17 (16.2)
Nedeniyle Biyopsi <0.001
Leiomyoma 0 25 (23.8)
Endometriyal Polip 0 8 (7.6)
Endometriyal Duzensizlik 0 6 (5.7)
Nedeniyle Biyopsi ve Leiomyoma
Endometriyal Dizensizlik 0 4 (3.8)
Nedeniyle Biyopsi ve Kan
Transfiizyonu Thtiyac
Girisimsel Islem Sonras1 Kanama 0 4 (3.8)
(Iyatrojenik)
Leiomyoma ve Adenomyozis 0 3(2.9)
Leiomyoma ve Polip 0 1(1)
Leiomyoma ve Kan Transflizyonu 0 1(1)
Ihtiyac
Genel Toplam 56 (100) 105 (100)
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5. TARTISMA

Kadinlari 1/3’i yasamlar1 boyunca en az bir kez menstiirasyon dis1 vajinal
kanama yasamaktadir (67). Bu kanamalar kadinlarin ireme sagligini ve hayat
kalitesini olumsuz yonde etkilemekte, anemi semptom ve bulgularina neden olmakta,
KHD poliklinikleri ve acil servislere tekrarlayan basvurulara sebep olarak saglik
sistemi (zerinde ciddi ekonomik etkiler yaratmaktadir. Menstiirasyon dis1 vajinal
kanama siklig1 ve toplum hayatina etkileri goz oniime alindiginda tiim hekimler en sik
sebepler, yapilacak ilk mudahale ve izlenmesi gereken yol konusunda fikir sahibi
olmalidir (7). Vajinal kanama ile bagvuran kadinlar ilk olarak gebelik yoniinden
degerlendirilmeli  gebeligin  mevcut  oldugu  durumlarda  hastanin  ilk
degerlendirmesinin sonrasinda hizlica bir KHD hekimi tarafindan degerlendirilmesi
saglanmalidir. Gebeligin ekarte edildigi vajinal kanama olgularinda ise detayh
anamnez ve uygun fizik muayene ile hastalar etiyoloji yoniinden arastirilmali, risk
faktorleri  tespit edilmeli, acil miidahale gerektirecek tanilar g6z ©niinde
bulundurulmali, hasta hemodinamik agidan degerlendirilmeli ve hayati tehlike
olusturabilecek anemi dislanmalidir (68). Acil servislere vajinal kanama ile bagvuran
hastalarin epidemiyolojik 6zelliklerine yonelik ¢ok fazla ¢alisma olmamakla birlikte
yapilan ¢aligmalar daha ziyade uterin kanamalarin sebep ve sonuglari konusuna
yogunlagmaktadir (2,5).

Ureme cagindaki kadmlarda vajinal kanama iireme sagligi iizerine olumsuz
etkileri olabilen yaygin bir sikayettir (69). Shapley ve arkadaslarina gore vajinal
kanama tireme ¢agindaki kadinlarin neredeyse %25’inde gorilen yaygin durumlardan
biridir (70). Vries ve arkadaglari tarafindan yapilan ¢aligmaya gore ise vajinal kanama
ile pratisyen hekimlere bagvuran kadinlar en sik iireme c¢aginda olanlardi (71).
Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 34°tii ve bu hastalarimizin ¢ogunlugunu tireme
cagindaki kadinlardan olustugu ve benzer ¢alismalar ile uyumlu oldugu gériilmektedir.
Ciddi vajinal kanama ile basvuran tiim hastalarda tam kan saymm yapilmali,
hemoglobin ve hematokrit parametrelerine bakilmalidir (4). Temur ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢aliymada disfonksiyonel uterin kanamali hastalarda
hemoglobin ortalamas1 12,96 g/dL’idi (72). Toxique ve arkadaglar1 tarafindan yapilan
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bir ¢calismada ise siddetli vajinal kanama tarifleyen hastalarda hemoglobin ortalamasi
13,1 g/dL, hafif vajinal kanama tarifleyen hastalarda ise 13,3 g/dL’idi. Calismamizda
ise 18-49 yas arasi hastalarda hemoglobin ortalamasi1 11.11 g/dL, 50 yas ve istiinde
ise 13.27 idi. Biz yasa gore olan bu farkliligin nedeninin hastalarimizin %92,5’inin 18-
49 yas gurubu hastalar olmasindan kaynaklandigini diisinmekteyiz. Vajinal kanama
ile bagvuran tuim Kkoagulopati siipheli hastalar trombositopeni agisindan
degerlendirilmelidir (4,38). Toxique ve arkadaslari tarafindan menstural siklusun
bozuldugu ve intermensiitral kanamalarin goriildiigii kadmnlar {izerinde yapilan bir
calismada kan kaybini hafif olarak tarifleyen hastalarda ortalama trombosit sayisi
226.0x10%/mcL kan kaybini siddetli olarak tarifleyen hastalarda ise 208.5x10%/mcL
olarak bulunmustu (73). Yayla Abide ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada
ise endometriyal kanserin goriildiigii olgularda ortalama trombosit sayisi
284.10x10°/mcL,  endometriyal  hiperplazinin  gdriildiigii  olgularda  ise
289.16x10%/mcL’idi (74). Cahsmamizda ise 18-49 yas arasi hastalarda ortalama
trombosit sayis1 334.54x10%/mcL, 50 yas ve iistii hastalarda ise 202.67x10%/mcL idi,
yasa gore trombosit sayis1 azaldigi tespit edildi. Bunun nedeninin trombosit say1 ve
fonksiyonlarmin yasla birlikte azalmasi oldugunu diisiinmekteyiz (75).

Menstiirasyon dis1 vajinal kanama ile acil servise basvuran kadinlarda
kanamanin altta yatan tiroid fonksiyon bozuklugu gibi bir sistemik hastalik nedeniyle
olabilecegi veya artabilecegini akilda tutmak gerekmektedir (4,68). Ureme cagmdaki
kadmlarda tiroid patolojileri ovulatuvar bozukluga neden olarak anormal uterin
kanama yapabilirler (4,7). Calismamizda hipotiroidi tireme ¢agindaki kadinlarda en
sik goriilen sistemik hastalikti. Yasm ilerlemesiyle birlikte pankreasta hormon
uretiminden sorumlu adacik hiicrelerinin sayisinin ve iglevinin azalmasi sonucunda
diyabetes mellitus goriilme siklig1 artmaktadir (76,77). Bununla birlikte kilo alim1 ve
obezite de anormal uterin kanamaya neden olabilmektedir (2,78). Calismamizda 50
yas ve Ustiindeki olgularda en sik goriilen sistemik hastalik diyabetes mellitustu.
Bunun nedeninin diyabet goriilme sikliginin ilerleyen yaslarda artmas: ile birlikte kilo
artig1 Sonucu bozulan ovulatuvar fonksiyonlarm da anormal uterin kanama sikligimni

arttirmasi oldugunu diisiinmekteyiz.
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Yapilan bazi ¢aligmalara gore Afrika kokenli Amerikali kadinlarda gebelikte
vajinal kanama daha fazla gorilmekteydi (52,79). Fakat ABD’de Yang ve arkadaslari
tarafindan 2806 gebe ile yapilan bir ¢alismada elde edilen verilerde etnik kdken ile
vajinal kanama arasmda baglanti bulunmadi (49). Signore ve arkadaslar1 tarafinda
yapilan ¢aligmada da benzer sekilde etnik kdkenin gebe vajinal kanamalar (izerinde
etkili olmadig1 bulundu (80). Calismamizda benzer sekilde gebelerde gorilen vajinal
kanamalarda etnik kokenin etkisi yoktu. Gebelerde lekelenme seklinde nitelendirilen
kanamalar tum gebelik boyunca kadmnlarin 2/3’tinde gorilebilen olduk¢a yaygin
durumlardir (81). Yang ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada gebelerde
herhangi bir gebelik haftasinda lekelenme goriilen kadinlarin oran1 %79,3 olarak
bulundu (49). Hasan ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir anket calismasinda ise
gebelik boyunca lekelenme goriilme oran1 %75,6 olarak verilmisti (81). Calismamizda
gebelerin %30,4’tinde lekelenme tespit ettik. Bizim buldugumuz oran bu ¢aligmalara
kiyasla diisiiktii. Bu durumun vajinal kanamanin lekelenme seklinde olmasi halinde,
gebelerin acil servise bagvurmamasimdan ve rutin kontrolleri sirasinda bu durumdan
kendi doktoruna bahsetmesinden, bizim ¢alismamiz ise acil servise basvuran olgular
arasinda yapildigindan bunun dogal bir sonucu olarak siddetli kanamasi olan hastalarin
daha sik bagvuruda bulunmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Sun ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan bir anket ¢aligmasina gore kadinlarin %35,9°u gebelik
donemi boyunca lekelenme seklinde kanamasi oldugu halde hastane basvurusunda
bulunmamustir, bu da diisiincemizi desteklemektedir (50). Vajinal kanama ve diisiik
tehdidi gebeligin en sik komplikasyonudur, tiim gebelerin %15-20’sinde goriiliir (82).
Farrell ve arkadaslar1 tarafindan Birlesik Krallik’ta yapilan bir ¢alismaya gore diisiik
tehdidi prastisyen hekimler tarafindan yapilan acil jinekoloji sevklerinin en sik
nedenidir (83). Johns ve arkadaslar1 tarafindan vajinal kanamasi olan 2723 gebe ile
yapilan bir ¢aligmada hastalarin %60’ mda diisiik tehdidi mevcuttu (84). Calismamizda
ise hastalarin %53,6’sinde diisiikk tehdidi vardi ve gebe hastalarda gorilen vajinal
kanamalarm en sik nedeniydi. Yapilan c¢aligmalara gore tiim gebeliklerin
yaklagik %10’u diisiikkle sonug¢lanmaktadir (85). Hasan ve arkadaslari tarafindan
yapilan bir ¢aligmaya gore gebeliklerin %12’si diisiikle sonuglanmaktadir (81). Johns

ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢aligmaya gore ise bu oran %9,3’tiir (84).
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Calismamizda ise olgularin %16,1’1 diisiikle sonuclandi, bu diger ¢alismalara nispeten
daha yiiksek bir orandi. Bunun nedeninin de yine acil servislere basvuran hastalarin
kanamalarinin daha ciddi ve yogun olmas1 sonucunda gebelik kaybinin daha fazla
goriilmesi oldugu kanaatindeyiz.

Leiomyomlar jinekolojik hasta popiilasyonunda en sik gorillen pelvik
timorlerdir ve gogunluklar asemptomatik seyrederler fakat semptomatik olduklarinda
en stk AUK gorulmektedir (68,78). Baird ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada
leiomyomalar kadmlarda AUK’un en sik nedeni olarak gosterildi (86). Brahma ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢calismada ise leioyomlarin kadinlar1 etkileyen en sik
yapisal patolojilerden biri oldugu ve kadnlarin yaklasik %50’sinin ilerleyen yaslarda
leimoyoma gelistirebilecegi soylendi (87). Payson ve arkadaslar: tarafindan yapilan
caligmada ise tireme ¢agindaki Amerikali kadinlarin %20 ila %50’sinde leiomyoma
mevcut oldugu ve bu kadinlarin biiylik kismmin asemptomatik oldugunun tahmin
edildigi soylendi (88). Calismamizda vajinal kanama ile basvuran gebeligin olmadigi
hastalarin %34,4’linde leiomoyoma mevcuttu ve en sik goriilen yapisal patolojiydi,
calismamiz bu noktada diger ¢alismalar ile benzer sonuglara sahipti. Premenopozal ve
postmenopozal donemde anormal uterin kanama ile basvuran kadinlardan
endometrium kanserinin goriilebilecegi hastalar1 uzman hekimlere hizli sevk etmek
onemlidir (69). Haidopoulos ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismaya goére
ultrasonografide endometriyal diizensizligin tespit edildigi tireme ¢agindaki hastalara
risk faktorleri (karsilanmamis Ostrojen maruziyeti, diyabetes mellitus gibi)
degerlendirilerck, premonopazal dénem ve sonrasinda ise tiim hastalara endometriyal
biyopsi yapilmahdir (89). Brenner tarafindan yapilan bir ¢alismaya gore yeni
baslangiclh AUK ile bagvuran kadnlarin en kisa siirede bir jinekolog tarafindan
degerlendirilmesi gerekir ¢unki endometriyum kanseri riski yasla birlikte artsa da
vakalarin yaklagik %25’inin menopoz Oncesi donemde goriilmektedir (90).
Calisimmmizda AUK ile bagvuran ve gebeligin s6z konusu olmadigi
hastalarin %25,7’sine KHD hekimi tarafindan endometriyal diizensizlik nedeniyle
biyopsi yapildigini saptadik. Bu acil servislere basvuran risk faktorleri mevcut olan
ireme cagmdaki ve menopozal donemin Oncesi ve sonrasinda olan tiim hastalarin

KHD hekimi tarafindan en kisa surede goriilmesinin ve malignite agisindan
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degerlendirilmesinin ne kadar Onemli oldugunu gostermektedir. Polipler
endometriyumdan veya servikal dokudan kaynaklanabilirler ve genellikle
asemptomatik seyrederler, fakat semptomatik olarak kanama yapabilirler ve bunlar
daha ¢ok endometriyum kaynakli olanlardir (4). Salim ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan ¢aligsmada poliplerin gériilme sikliginin %7,8 ila %34,9 arasinda oldugu ve
yagla birlikte artis gorildiigii soylenmisti (13). Dreisler ve arkadaslari tarafindan
yapilan bir c¢aligmada ise endometriyal poliplerin AUK’ya neden olma
oranlarmin %3,7 ile %65 arasinda oldugu soylenmisti (14). Calismamizda gebeligin
olmadig1 hastalarin %8,6’sinda endometriyal polip tespit ettik.

Vajinal kanama ile bagvuran hastalarda acil servis hekimi tarafindan ilk
yapilmasi gereken hastanin hemodinamik agidan stabil olup olmadigini belirlemek ve
anemik semptomlar nedeniyle kan Uriini replasmani ve hastane yatisi1 gerekebilecek
hastalar1 yakin takibe almaktir (4). Acil servise vajinal kanama ile basvuran anemik
hastalarin yiizdesi hala tam bilinmemektedir (68). Calismamizda tim hastalarin
toplam 10 (%6,2)’unda hastada kan transfiizyonu gerektirecek kadar siddetli anemi
mevcuttu. Vries ve arkadaslar1 tarafinda Hollanda’da 270 kadin iizerinde yapilan bir
calismada kadmlarin 16 (%5,9)’sinda kan transflizyonu gerektirecek siddette anemi
tespit edildi (71).

Cahsmamizdaki bashca kisithhiklar:

o Calismamizin tek merkezli, belirli bir zaman dilimini i¢erecek sekilde
geriye doniik yapilmis olmasi,

o Hastalar1 hastane veri giris sistemi tizerinden ICD-10 kodlarina bakarak
se¢gmis oldugumuz i¢in ICD-10 kodu farkli girilmis olan menstiirasyon dis1 vajinal
kanama olgulariin ¢aligmaya dahil edilmemis olmasi,

. Hastanemizde gebelik haftasi 20’nin {izerinde olan vajinal kanama
olgularmin ilk degerlendirmesi ve takibinin KHD hekimleri tarafindan yapiliyor
olmasi,

o Calismamiza hastalar1 dahil ederken sadece anamnez bilgileri,

laboratuvar sonuglar1 ve KHD hekimi degerlendirmesi eksiksiz olanlar1 almig olmamiz

31



ama aslinda ¢ok daha fazla hastanin bu sikayetle acil servisimize basvuruyor olmasi

calismamizdaki 6nemli kisitliklardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Menstiirasyon dis1 vajinal kanama her yastan ¢ok sayida kadinin yasadigi,
hayat kalitesini ve tireme sagligini olumsuz yonde etkileyerek, jinekoloji poliklinikleri
ve acil servislere bagvurmalarina neden olan olduk¢a yaygin bir sikayettir.
Hemodinamik olarak unstabil olan veya gebeligin s6z konusu oldugu tiim vajinal
kanamali hastalarda oldugu gibi endometriyum kanseri agisindan risk faktorleri
mevcut olan hastalarin da kadin hastaliklar1 ve dogum hekimleri tarafindan mimkdan
olan en kisa siirede degerlendirilmesi gerekmektedir. Bu sayede endometriyal
intraepitelyal neoplazi ve malignitenin oldugu bir¢ok kadmim erken tani almasi ve
tedavi edilmesi saglanabilir. Bu nedenle acil servis hekimleri menstiirasyon dis1 vajinal
kanama ile bagvuran olgularda malignite ihtimalini her zaman akilda tutmali, hastay1
risk faktorleri agisindan degerlendirmelidir. Bu degerlendirmeler neticesinde
malignite acisindan siipheli olabilecek tiim hastalar1 en kisa siirede bir kadin
hastaliklari ve dogum hekiminin muayene etmesi saglanmalidir. Acil servis
hekimlerinin bu konudaki farkindaligin1 arttirmak ic¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag
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