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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Leiomyomlar, uterus düz kas tabakasının benign tümörleridir (1). Üreme çağındaki 

bayanlarda sıklıkla izlenmektedir ve 35 yaşındaki bayanlarda %40-60 oranında 

görülmektedir (2). Trimester ve boyuta bağlı olarak gebelikte myom oranları %1.2 ve 

%10.7 arası değişmektedir (3,4). Gebelikte myomların görüntülenmesi sıkıntılı 

olabilmektedir, bunun nedeni kısmen ultrasonografinin myomları gebelikteki fizyolojik 

myometrium kalınlaşmasından ayırt edilmesindeki güçlükten meydana gelir.Bu yüzden 

gebelikteki myom sıklığının gerçekte olduğundan daha az hesaplandığı düşünülmektedir 

(3,5). Gebeliğe bağlı östrojen ve progesteron düzeyleri ve uterin kan akımı artışının 

fibroidin büyümesini etkilediği düşünülmektedir (6). Gebelik boyunca myomların 

boyutunun ultrasonografi kullanılarak takip edildiği prospektif çalışmalar, myomların 

çoğunun (%60-78) gebelik esnasında volümünde önemli bir değişme göstermediğini ortaya 

koymuştur (4,7). Myomların, volüm artışı gösteren %22-32’lik kısmındaki büyüme 

yalnızca ilk trimesterle sınırlı kalır; eğer ikinci ve üçüncü trimesterde büyüme olsa dahi bu 

çok azdır.  Bazı çalışmalar, küçük myomlar (3-5cm) ve büyük myomların( ≥5cm) ikinci 

trimesterde farklı büyüme paternleri olup (küçük fibroidlerin büyürken, büyük fibroidlerin 

boyutu değişmez ya da azalır) ve üçüncü trimesterde tamamının boyutunda azalma olduğu 

öne sürülmüş olmasına rağmen bazı çalışmalar, küçük myomların da büyük myomlar kadar 

büyüme eğilimine sahip olduğunu göstermiştir (9,10). Myomların çoğu lohusalık 

döneminde değişiklik göstermez ancak sadece %7.8’inde yaklaşık %10 kadar küçülme 

görülür (8,9). Myomların gebelik üzerine olan etkileri konusunda birbirleriyle çelişkili 

yayınlar mevcuttur ve myomların gebeliğe olumsuz etkilerinin mekanizmaları tam olarak 

anlaşılamamaktadır. Bazı çalışmalar düşük, preterm eylem/doğum ve hemoraji oranlarında 

artış olduğunu düşündürmektedir (11). 

Myomların boyutu, sayısı, yerleşimi ve çeşidine göre gebeliğe etkisi ve obstetrik 

sonuçları  ile ilişkili literatürde  az çalışma olduğundan ve çelişkili yayınların 

mevcudiyetinden  4 santimetre ve üzeri myom/myomları olan, tekil gebeliği olan, ek 

hastalığı, uterin anomalisi ve fetal malformasyonu olmayan, 24 hafta ve üzeri doğum 

yapmış, sezaryen esnasında myomektomi yapılmamış gebeler çalışmaya dahil edilerek 

uterin myomların boyutu (4-7, 7-10, ˃10  cm) lokalizasyonu (uterin korpus, serviks, 

korpus ve serviks)  myomun  tipi (intramural, subserozal, submukozal, kombine) şeklinde 

kayıt edildi.Takip ve gebelik kayıtları incelenerek maternal sonuçlar (maternal yaş, 

gravide, parite, vücut kitle indeksi, gestasyon haftası, preterm eylem, preterm prematür 
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membran rüptürü,intra uterin gelişme geriliği, prezentasyon anamalisi, plasenta yerleşimi, 

plasenta previa, plasenta invazyon anomalisi, ablatio plasenta, doğum şekli, postpartum 

atoninin gelişip gelişmediği, kan ve kan ürünü transfüzyon ihtiyacı ve miktarı, hastanede 

yatış süresi) ve fetal sonuçlar (ortalama doğum ağırlığı, 1. ve 5. Apgar skorunun 7 ve 

üzerinde ya da altında olup olmadığı) elde edilerek myom boyutu, sayısı, lokalizasyonu ve 

tipinin  obstetrik ve fetal  sonuçlar üzerindeki etkilerinin elde edilmesi amaçlandı. 

  



3 

 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Prevelans 

Uterin leiomyoma,  kadın pelvisinin ve uterusun en sık görülen benign tümörüdür 

ve tüm yumuşak doku tümörleri içinde ilk sırayı almaktadır. Postmortem incelemelerde, 

kadınların % 50’sinde saptanmıştır (12). Bir histerektomi çalışmasında uterin spesmenlerin 

%77 ˈ sinde myoma rastlamıştır (13). Leiomyomaların 25-44 yaş arası kadınlarda yıllık 

insidansı 1000’de 12.8 bildirilmiştir ( 14). İskandinavya çalışmasında; 25-40 yaş arası 

asemptomatik kadınlar ultrasonografiyle değerlendirilmiş, leiomyoma prevalansının % 5.4 

olduğu ve prevalansın yaşla birlikte arttığı saptanmıştır (15). 

2.2 Terminoloji ve Lokasyon 

 Fibroidler genellikle uterustaki lokalizasyonlarına göre tarif edilir; ancak 

myomların çoğu birden fazla lokalizasyonda yer almaktadır. Uluslararası Jinekoloji ve 

Obstetrik Federasyonu (FIGO)’ya göre lokalizasyon sınıflaması şu şekildedir (Şekil 

1.)(16): 

 

 

Şekil 1. FIGO’ya göre anormal uterin kanama şeması ve uterin leomyom 

lokalizasyonlarının sınıflaması. 
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 Intramural myomlar (FIGO tip 3,4,5): Bu leiomyomlar uterin duvardan 

kaynaklanmaktadırlar. Uterin kavite ya da serozal yüzeyi bozacak şekilde 

büyüme gösterebilirler. Bazı fibroidler transmural olup mukozadan serozaya 

kadar uzanabilirler. 

 Submukozal myomlar (FIGO tip 0,1,2): Bu leiomyomlar endometriumun 

hemen üstündeki myometrial hücrelerden kaynaklanır ve uterin kaviteye 

bası yaparlar. Tip 0 fibroid tamamen intrakaviter, tip 1 %50’den azı uterin 

duvarda, tip 2 %50 den fazlası uterin duvarda olarak tanımlanmıştır. Tip 0 

ve 1 myomlar histeroskopik olarak rezeke edilebilirler ancak tip 1 kitleler 

için ileri derece histeroskopi tecrübesi gerekli olabilir. 

 Subserozal myomlar (FIGO tip 6,7) : Bu myomlar uterusun serozal 

yüzeyindeki myometriumdan kaynaklanır. Yaygın ya da pedinkullü 

tabanları olabilir ve intraligamenter     ( ligamentum latum iki yaprağı 

arasında uzanan)  yerleşebilirler. 

 Servikal myomlar: Bu myomlar uterin korpustan ziyade serviks 

yerleşimlilerdir.(17) 

2.3. Etyopatogenez 

Uterin fibroidlerin oluşma nedeni kesin olarak bilinemese de hormonal faktörlerin, 

genetik faktörlerin, büyüme faktörlerinin ve moleküler biyolojinin etkileri olduğu 

düşünülmektedir. Yaklaşık olarak %40’ında kromozomal anormallik vardır (18). 

Kromozomal anormallikler içinde t(12-14)(q15;q23-24), del(7)(q22q32) trizomi 12 ve 

3q’nun delesyonuna rastlanmaktadır. Bu genetik değişiklikler dokunun östrojen ve 

progesteron cevabını etkiler. Fakat bu genetik değişikliklere neden olan faktörler 

bilinmemektedir (19-21). Bu moleküler değişiklikler tümörün biyolojik davranışını 

belirler; örneğin, sitogenetik anormalliklerde artma tümörün boyutunda artış ile 

karekterizedir (22). 

Myom gelişiminin overyan hormonlara bağlı olduğu düşünülmekte fakat overyan 

hormonların myomların gelişimindeki etkisi ile ilgili sonuçlar tartışmalıdır. Bu durumda 

overyan hormonların myom gelişimini stimüle edici etkilerini kontrol eden sitokinler ve 

büyüme hormonu gibi ara faktörlerin varlığını gündeme getirmiştir. Östrojen ve 

progesteron, sitokinlerin ve büyüme hormonunun gen ekspresyonlarını düzenleyebilir ve 

bunun sonucunda da başka genlerin transkripsiyonunda değişiklikler görülebilir. 
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Sitokinlerin ve büyüme hormonunun anormal üretimi hücre proliferasyonu, ekstraselüler 

matriks (ECM) birikimi veya bu olayların bir kombinasyonu olarak sonuçlanabilir (23). 

Myomların gelişimini açıklamak üzere pek çok mekanizma ortaya atılmıştır. Myomların 

patogenezini açıklamada en sık kullanılan iki mekanizma hücre proliferasyonu ve 

ekstraselüler matriks (ECM) birikimidir (23,24). 

2.3.1. Hücre Çoğalması 

Myomlar da myometrium gibi temel olarak düz kastan köken alırlar. Ancak 

myometriumdaki sessizliğin aksine myomlarda mitotik aktivite ve S fazı fraksiyonlarında 

artış olmaktadır (24). Myomlarda izlenen aşırı büyümeyi açıklayan mekanizmalardan en 

azından bir tanesi hücre proliferasyonunun artmasıdır. Kawaguchi ve arkadaşlarının 

gözlemlerine göre myomların mitotik aktivitesi luteal fazda artmakta ve menstruasyona 

kadar yüksek düzeyde seyretmektedir (24). Bu durum myomlardaki hücresel 

proliferasyonda progesteronun önemini göstermektedir. Laminen ve arkadaşları da PCNA 

(hücre nükleer antijeni) ekspresyonu üzerinden hücre proliferasyon aktivitelerini 

değerlendirmişler ve benzer şekilde myomların en aktif luteal fazda çoğaldıklarını tespit 

etmişlerdir (25). PCNA kullanılarak yapılan in vitro çalışmalar sonrasında östrojen ve 

progesteronun myom hücre kültürlerinde hücre proliferasyonunu tetiklediği tespit 

edilmiştir (26,27). 

Bu hormonal etkilere bağlı olarak GnRH antagonisti kullanan kadınların 

myomlarında hücresel aktivite daha az izlenmiştir (28). Ayrıca progestinlerle tedavi edilen 

kadınların myomlarında, herhangi bir steroid hormon tedavisi almayan kadınların 

myomlarına göre daha yüksek mitotik aktivite izlendiği görülmüştür (29).Bunlarla birlikte 

son olarak anti-progesteron ajanı olan mifepriston ile myomlarda regresyon izlenmiş ancak 

gerilemenin azalan hücre proliferasyonu ile ilişkisi henüz gösterilememiştir.  Bu 

çalışmalara ek olarak progesteronun myomların büyümesini arttırıcı etkileri ile ilgili 

çelişkili sonuçları olan çalışmalar da mevcuttur. İki klinik çalışma sonuçlarına göre yüksek 

doz progestinlerle myom içeren uterus boyutlarında azalma gözlenmektedir ancak bu boyut 

azalmasının hücre çoğalmasının azalmasıyla ilişkisi tespit edilememiştir (30,31). Bir başka 

çalışmada ise luteal fazda myomların mitotik aktivitelerinde artış izlenmesine rağmen 

progesteron içeren hücre kültürlerinde myomların ve myometrial düz kas hücrelerinin 

sayısal olarak artmadığını tespit etmiştir (24). Tüm bu çalışmalar progesteronun (ve 

muhtemelen östrojen etkisiyle up-regülasyon izlenen progesteron reseptörlerinin) 
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myomların hücresel çoğalmasında belirgin rollerinin olduğunu göstermektedir. 

Progesteronun kanıtlanmış bir direk mitojenik etkisi olmadığından etkisini mitojenik 

sitokinlerin veya büyüme hormonlarının ekspresyonunu arttırarak gösterdiği 

düşünülmektedir. Bu hipotez Sporn ve Todaro’nun 1980 yılında tümör hücrelerindeki 

anormal büyümeyi açıklayan büyüme kontrolü üzerindeki otokrin model ile de uyumludur 

(32). Bu hipoteze göre etkilenen hücreler daha sonra yine kendilerinin cevap vereceği bir 

uyaran (büyüme hormonu) salgılarlar. Bu durum myomlara uyarlandığında, luteal fazda 

östrojenin de varlığında progesteron dominans kazandığında sitokin ve büyüme hormonu 

ekspresyonunun artması ve buna bağlı myomlarda proliferasyonun artması söz konusudur. 

Ancak progesteronun yalnız başına ve östrojen ile birlikte olmak üzere sitokinler ve 

büyüme hormonları üzerine etkisi hücre kültürlerinde henüz ayırt edilmemiştir. 

2.3.2. Ekstraselüler Matriks Birikimi 

Myomların belirgin bir özelliği yoğun bağ doku elemanları ve ECM (Ekstraselüler 

Matriks) içermeleridir. Kollajen, fibronektin ve glikozaminoglikanların tümör hacminin 

oluşumuna ve büyümesine katıldıkları barizdir. Bu aşırı çoğalan ECM elemanlarının ayrıca 

tümör gelişimindeki metabolik olaylarda dinamik role sahip olduğu düşünülmektedir. Bu 

etkilerini hücre proliferasyonu ve değişimini etkileyerek, biyolojik olarak aktif olan 

büyüme hormonları ve sitokinleri  depolayarak gösterirler (33).Neoplaziler tümör hücreleri 

ve stromal bağ doku olmak üzere iki ayrı kompartmandan oluşur. Bağ dokusu genellikle 

tümör hacminin önemli bir kısmını oluşturur. Bu durum myomlar için de geçerli olup aşırı 

ECM birikimi nedeniyle ‘fibroid’ler olarak da adlandırılmaktadır. Myomlar normal 

myometrium dokusuna göre % 50’den daha fazla ECM içermektedirler (34). Myomların 

ECM’yi temel olarak kollajen, fibronektin ve proteoglikan içermektedir. Normal, otolog 

myometrium dokusuyla karşılaştırıldığında kollajen, fibronektin ve glikozaminoglikanların 

protein bağlanmış hali olan proteoglikanların myomlarda daha fazla eksprese olduğu 

görülmektedir (35,36). 

Normal bağ dokuda ECM elemanlarının sürekli olarak yıkımı ve sentezi söz 

konusudur. Tüm fibrotik hadiselerde ECM birikimi önemli bir özellik olduğundan, doku 

fibrozisinin temelinde sadece ECM elemanlarının birikiminde artış değil, aynı zamanda 

yıkımlarında da azalma olduğu düşünülmektedir.ECM yıkımında esas rolün matriks 

metalloproteinazlar (MMP) denilen enzimlerde olduğu düşünülmektedir. İn vivo dokularda 

bu yıkım işlemi MMP’lar ile bunların endojen inhibitörleri olan doku metalloproteinaz 
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inhibitörleri (TIMP) arasındaki denge ile sağlanmaktadır. TIMP’lerinin MMP inhibe edici 

aktivitelerinin yanı sıra, hücre proliferasyonunu arttırıcı ve bazı hücrelerde büyüme 

hormonu benzer aktiviteleri de vardır (37). MMP ve TIMP ekspresyonu, hormonal 

düzenlenmeleri ve myomlarda ve normal uterin dokudaki sitokinlerle etkileşimleri son 

yıllarda bazı çalışmalara konu olmuştur. GnRH antagonistleri ile tedavi edilen myomlarda, 

tedavi edilmeyen myomlara göre TIMP-1 azalması ve MMP mRNA artışı vardır (38). 

TGF-β1   ise myometrial hücrelerde bunun tersi bir etki göstermekte ve TIMP-1 artışına ve 

MMP-1 ve MMP-3 azalmasına neden olmaktadır. Bu durum da ECM yıkımının 

azalmasına neden olmaktadır (39). Bu çalışmaların aksine bir başka çalışmada normal 

myometrium dokusuna göre myomlarda fibronektin yıkımına neden olan MMP-11 

enziminin ekspresyonunun arttığını tespit edilmiştir (40). Daha önce bu MMP’nin 

dermatofibromlarda artmış ekspresyonu tespit edilmiş olmasına bağlı olarak myomlarda da 

artması beklenebilirdi. Ancak myomlarda MMP-11 ekspresyonunun artması bu enzimin 

myomlarda özel bir role sahip olabileceğini düşündürmektedir. Aynı durum MMP-2 ve 

MMP-9 enzimleri için de geçerlidir. Bu enzimlerin myomu olan hastaların uterin 

kavitelerinde ekspresyonunda beklenenin aksine artış izlenmiştir (41). Bununla birlikte 

Dou ve arkadaşlarının çalışmalarında MMP-1, 2, 3 ve 9 enzimlerinin myomlardaki 

ekspresyonunun normal myometrium dokusuna göre daha düşük olduğu bulunmuştur (38). 

Ayrıca bu ekspresyonun luteal fazda en üst seviyede olduğunu izlemişlerdir. Her ne kadar 

bunun aksini söyleyen çalışmalar olsa da MMP regülasyonu endometrium ve myometrium-

myom dokularında farklılıklar göstermektedir. 

2.3.2.1. Transforming Growth Factor-β (TGF-β) 

112 aminoasit alt ünitesinden oluşan dimerik polipeptid olan TGF-β myomlarda en 

sık çalışılan büyüme faktörlerinden bir tanesidir. TGF-β1, 2 ve 3 olmak üzere farklı 

genlerle kodlanan 3 izotipi vardır. Multifonksiyonel sitokinlerin prototipi olarak 

düşünülmektedirler. Esas görevleri hücre gelişimini ve sonra da hücre çoğalmasını kontrol 

etmektir. Doku tipine göre inhibitör ya da stimülatör olarak etki gösterebilirler. Ayrıca 

fibrozise neden olan ECM proteinlerinden pek çoğunun ekspresyonunu arttırabilirler (42). 

TGF-β myomlarda ve myometrial düz kas hücrelerinde yaklaşık 310 genin ekspresyonunu 

düzenlemektedir. Bu genlerin hücre siklusunun düzenlenmesi, transkripsiyon faktörleri, 

sinyal iletimi, doku devri ve apoptozis gibi görevleri vardır. TGF-β’nın myometrium ve 

myomlardaki varlığı ilk kez 1994’te Chegini ve Arıcı tarafından gösterilmiştir (43,44). 
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Arıcı ve arkadaşları TGF-β3’ün myomlarda özellikle luteal fazda ekspresyonlarının 

arttığını göstermişlerdir (45). 

Bu da progesteronun, muhtemelen progesteron reseptörlerini arttıran östrojenin de 

etkisiyle, TGF-β3 ekspresyonu üzerindeki uyarıcı etkisini göstermektedir. Bununla birlikte 

GnRH antagonistlerinin aktif TGF-β1 salınımını inhibe ettiği de gösterilmiştir (46). Ayrıca 

GnRH antagonistlerinin TGF-β reseptörlerini ve TGF-β reseptör hücre içi sinyal 

moleküllerini azalttığı da bildirilmiştir.  Luteal fazda myomlarda ekspresyonu artan ve 

progesteron etkisiyle up regülasyon izlenen tek büyüme faktörü TGF-β’dır. TGF-β3’ün 

myomlarda normal myometrial dokuya göre 3,5-5 kat fazla ekspresyonu bu proteinin 

myom patogenezindeki etkisini ortaya koymaktadır (45,47). Overyan hormonların 

mitojenik aktivitelerini mezenkimal kökenli hücrelerde büyümeyi uyaran TGF-β’nın artışı 

ile sağladığı düşünülmektedir. Düz kas hücrelerini de içeren mezenkimal kökenli 

hücrelerde baskın tip TGFβ3’tür. TGF-β1 ve 3 düşük konsantrasyonlarda hücre 

çoğalmasına neden olurken, yüksek konsantrasyonlarda bu etkileri görülmemektedir (46). 

Bu durum TGF-β proteinlerinin bimodal etkisinden kaynaklanmaktadır. TGF-β’nın bu 

bimodal etkisini platelet derive büyüme faktörü (PDGF)  gibi diğer büyüme faktörlerini 

tetikleyerek gösterdiği düşünülmektedir (46). TGFβ’nın fibronektin üzerindeki uyarıcı 

etkisinin fonksiyonu fibronektin yıkımı olan MMP-3 ve 7 üzerindeki inhibe edici 

etkisinden kaynaklandığı düşünülmektedir. Ayrıca myometrial dokudaki TIMP 

ekspresyonunu da arttırırlar. Bu da MMP’leri ve ECM yıkımını inhibe eder (39). 

Myomların oluşumunda ECM elemanlarından en önemli rolü olan fibronektindir. 

Hücrelerin kollajene bağlanmasını ve TGF-β’ya hücresel cevabın düzenlenmesini 

sağlarlar. TGF-β fibronektin reseptörlerinin ekspresyonunda artışa da neden olur. Ayrıca 

kollajen ekspresyonunu ve ECM’e katılımını da arttırır (42). 

2.3.2.2. Epidermal Growth Factor (EGF) 

Bazı üreme organlarında mitojenik aktivite gösterebilen EGF 53 aminoasitlik bir 

polipeptittir. Dixon ve arkadaşları EGF’nin myomlarda normal myometrial dokuya göre 

daha az izlendiğini bildirmişlerdir (48). Ancak bunun aksine özellikle luteal fazda 

yükseldiği de gösterilmiştir (49). EGF ile yapılan in vitro çalışmalarda progesteron eklenen 

hücre kültürlerinde EGF artışı izlenmiştir. Benzer şekilde östrojenin de up regülasyona 

neden olduğu tespit edilmiştir (27). GnRH antagonistleri ile tedavi sonrasında ise EGF 

reseptörlerinin azaldığı izlenmiştir. EGF’nin myom gelişiminde etkili olduğu 
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düşünülmektedir çünkü EGF reseptör blokörü olan AG1478 ile tedavi sonrasında myom 

hücre çoğalması engellenmektedir (50). 

2.3.2.3. Platelet Derived Growth Factor (PDGF) 

125 aminoasitlik bir polipeptit olan PDGF seviyeleri myom ve normal myometrium 

arasında farklılık göstermez. Ancak PDGF reseptörleri myomlarda daha fazladır. Fakat 

myomlardaki reseptörlerin PDGF bağlama kapasitesi normal myometriuma göre daha 

düşüktür. PDGF myometrium ve myom hücre kültürlerinde DNA sentezinin artışıyla 

sonuçlanmaktadır. Myom hücreleri östrojen ile uyarıldıklarında çoğalma cevabına katılan 

esas büyüme faktörü PDGF’dir (51). 

2.3.2.4. İnsulin like Growth Factor (IGF) 

IGF-1 yapısal olarak insüline benzeyen 70 aminoasitlik bir polipeptittir. IGF-1’in 

myom ve normal myometrial dokularda farklı ve aynı seviyelerde olduğunu gösteren 

çalışmalar vardır. İn vitro çalışmalarda progesteronun IGF-1 ekspresyonunu inhibe ettiği 

gösterilmiştir ki bu da in vivo çalışmalarda IGF-1’in foliküler fazda daha yüksek olması ile 

kanıtlanmıştır (52). Bu da östrojenin IGF-1 üzerindeki artışı göstermektedir. IGF-2 yapısal 

olarak IGF-1’e benzeyen bir mitojendir. Aslında IGF-2 etkisini çoğunlukla IGF-1 

reseptörleri üzerinden gösterir. IGF-2 mRNA’sının (ancak reseptörleri değil) myomlarda 

normal myometrial dokuya göre daha fazla olduğu bildirilmiştir. IGF-1’in ise myom hücre 

kültürlerinde mitotik aktiviteyi ve PCNA ekspresyonunu arttırdığı gösterilmiştir. IGF’nin 

aynı zamanda Bcl-2 ekspresyonunu arttırarak apoptozisi inhibe ettiği gösterilmiştir (53). 

2.3.2.5. Basic Fibroblast Growth Factor 

Fibroblastları ve düz kas hücrelerini de içeren bir takım mezenkimal hücrede 

mitogenezi uyaran 155 aminoasitlik bir polipeptittir. Myomlarda normal myometrial 

dokuya göre daha yüksek seviyelerde izlenmiştir. GnRH antagonistleri ile tedavi sonrası 

ekspresyonunun azalması muhtemel bir hormonal regülasyonu düşündürmektedir (54). 

2.3.2.6. Parathyroid Hormone-Related Peptide 

İlk kez malign hiperkalsemi ile ilişkili tümörlerde gösterilmiş bir polipeptittir. 

Myomlarda normal myometrial dokuya göre ekspresyonu artmaktadır. Bu artış foliküler 
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fazda daha belirgindir. Bu proteinin etkisinin östrojen bağımlı olduğu düşünülmektedir 

(55). 

2.3.2.7. Prolaktin 

Foliküler fazdaki kadınların myomlarında prolaktin üretimi bildirilmiştir. Myom ve 

normal myometrial hücre kültürlerinde progesteronun prolaktin üzerinde baskılayıcı ve 

östrojenin uyarıcı etkisi gösterilmiştir. Ancak benzer şekilde mifepriston gibi 

antiprogestinlerin de myomlarda prolaktin üretimini baskıladığı izlenmiştir (56). 

Hem progesteronların hem de antiprogestinlerin baskılayıcı etki göstermeleri, 

antiprogestinlerin bazen agonist etki göstermeleri ile açıklanabilir. Bugüne kadar henüz 

myomlarda prolaktin reseptörlerinin varlığı tespit edilememiştir. Prolaktinin myom 

hücrelerinin çoğalmasını mitojen aktive protein kinaz kaskadını uyararak arttırdığı 

öngörülmektedir (56). 

2.3.2.8. Heparin Binding Epidermal Growth Factor 

Heparin bağlayıcı EGF fibroblastlar ve düz kas hücreleri için mitojenik bir büyüme 

faktörüdür. Düz kas hücreleri için EGF’den daha potent bir mitojendir ve EGF 

reseptörlerine affinitesi daha yüksektir. Ancak heparin bağlayıcı EGF’nün myometrial 

hücreler üzerinde myom hücrelerine göre daha etkili bir büyüme faktörü olduğu 

düşünülmektedir (57). 

2.3.2.9. Monosit Kemotaktik Protein-1 (MCP-1) 

Çeşitli dokularda antitümöral özellikleri olan 76 aminoasitlik bir polipeptittir. 

Myomlarda normal myometrial dokuya göre ekspresyonunun belirgin şekilde azaldığı 

tespit edilmiştir (58). MCP-1 ekspresyonu luteal fazda foliküler faza daha yüksek tespit 

edilmiştir. MCP-1 myom gelişimine karşı koruyucu gibi görünen tek proteindir (58). Bu 

etki antiMCP-1 nötralize edici antikor ile myom hücrelerinin çoğalmasının artması ile de 

kanıtlanmıştır. 

2.3.2.10. Endotelin-1 

Bir vazokonstrüktör olan Endotelin-1’in DNA sentezi, hücre bölünmesi ve 

miyositler ile fibroblastlarda hipertrofiyi uyarıcı etkisinin olduğu gösterilmiştir. Endotelin-

1’in myom hücrelerinde normal myometrial hücrelere göre daha potent mitojenik aktivite 
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gösterdiği ve bu etkinin PDGF ve EGF’nin etkilerinden daha fazla olduğu bildirilmiştir 

(59). 

2.3.2.11. Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) 

Gentry ve arkadaşları myomlarda otolog myometrial dokuya göre artmış VEGF 

ekspresyonunu göstermişlerdir (60). Bu da myomlarda lokal anjiogenezin büyüme ve 

gelişmede önemli bir faktör olabileceğini göstermektedir. Ancak bu artmış ekspresyonun 

gösterilemediği çalışmalar da mevcuttur. 

2.3.2.12. Human Chorionic Gonadotropin 

hCG myomların gebelik sırasında hızlı büyümesinden sorumlu olabilir. hCG’nin 

myomlarda ve myometrial hücrelerde, hücre çoğalmasını ve PCNA ve cyclin E gibi hücre 

siklusu ile ilişkili proteinlerin ekspresyonunu arttırdığı gösterilmiştir (61). 

2.3.2.13. İnterlökin-8 

Myomların hemen çevresindeki myometrial dokuda interlökin-8 ve reseptörlerinin 

arttığı bildirilmiştir. Ayrıca interlökin-8 nötralize edici antikorlarla engellendiğinde 

myomatöz uterusta hücre çoğalmasının inhibe edildiği bildirilmiştir (62). 

2.3.2.14. Pituitary Tumor-Transforming Growth Factor-1 

Son olarak bu büyüme faktörünün de myometrial hücrelerle karşılaştırıldığında 

myomlarda artmış ekspresyonu tespit edilmiştir ve bu artış menstrüel siklustan 

bağımsızdır. (63). 

2.3.2.15. Östrojen 

Spesifik nükleer reseptörlerine bağlanarak hedef hücrede fizyolojik etkilerini 

gösterir. Bu reseptörler östrojen reseptör α (ERα) ve östrojen reseptör β (ERβ)’dır (64). 

ERα ve ERβ mRNA, myometrium ve leiomyomada eksprese edilmektedir (65,66).ERβ’nın 

aktivasyon derecesi ERα’dan düşük olmasına rağmen, her iki reseptör hedef genlerde 

transkripsiyonu uyarır (67). ERα ve ERβ mRNA düzeyi myometriumla karşılaştırıldığında 

leiomyomalarda daha yüksektir. Leiomyomalarda normal endometriumla 

karşılaştırıldığında pek çok östrojen regüle eden genin ( konneksin 43 gapjunction protein, 
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tip I ve tip III kollajen, insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1), paratiroid hormon 

benzeri peptit ve progesteron reseptör genleri) ekspresyonunun arttığı görülmüştür (68). 

2.3.2.16. Progesteron  

Leiomyomalarda mitotik aktiviteyi ve proliferasyonu stimüle eder (69). Kawaguchi 

ve arkadaşları siklusun sekretuar fazında leiomyomalarda mitotik aktivitenin arttığını ve 

leiomyoma büyümesinin progesteron düzeylerinden etkilendiğini savunmuşlardır 

(70).Leiomyomada progesteron reseptör mRNA ve protein düzeyleriyle birlikte, komşu 

myometriumda proliferasyonla ilişkili antijen Ki-67 seviyesi de artmıştır (71)Progesteron 

reseptörünün progesteron reseptör-A (PR-A) ve progesteron reseptör-B (PR-B) olmak 

üzere iki formu vardır. Her iki reseptör izoformu farklı biyolojik fonksiyonlar 

sergilemesine karşın, bu reseptörlerin fonksiyonları ligand aktive eden transkripsiyon 

faktörleri gibidir. PR-A ve PR-B’nin her ikisi de leiomyomada ve myometriumda izole 

edilmiştir.   PR-A ve PR-B leiomyomada komşu myometriuma göre daha yüksek bulunur 

(72,73). Daha baskın olan reseptör tip PR-A’dır. GnRH agonisti, leiomyomada PR-A ve 

PRB ekspresyonuna ve PR mRNA düzeylerinde down-regülasyona neden olur 

(73,74).İlginç olarak leiomyoma yüzeyinde PR-B mRNA’nın aşırı salınımı bulunmuştur. 

Progesteronun aracılık ettiği leiomyoma büyümesinden  PR-B ekspresyonu sorumlu 

tutulmaktadır (75). 

2.4. Risk faktörleri 

2.4.1. Irk  

Fibrodlerin insidansı siyah ırkta beyaz ırka göre yaklaşık iki ile üç kat daha 

yüksektir (76,77,78). Klinik olarak anlamlı fibroidler (dokuz hafta ve üzeri uterin cesamet, 

4 cm ve üstü myomlar, submukozal myomlar) menopozal geçişteki siyah hastaların 

%50’sinde, beyaz hastaların %35’inde görülür(76). Beyaz kadınlarla karşılaştırıldığında, 

siyah kadınların histerektomi esnasında hastalığa bağlı daha ciddi semptom verdiği 

gösterilmiştir (79,80). Myom nedeneniyle histerektomi yapılanların oranı siyahlarda 

10.000’de 38 iken beyazlarda 10.000’de 16 bulunmuştur (81). Ayrıca histerektomi 

geçirenler içinde, siyah kadınların daha genç yaşta olduğu, daha büyük uterin cesamete 

sahip olduğu ve daha ciddi anemileri olduğu gösterilmiştir(79,80). 133000 kadını kapsayan 

prospektif çalışmada latin hastalarda 1.3 kat artmış risk bulunmuştur (81). 
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2.4.2. Kalıtım 

Çalışmalar bazı kadınlarda leiomyom için ailesel predispozisyonun olduğunu 

desteklemektedir. Ayrıca fibroidler için spesifik duyarlılık genleri olduğu yönünde artan 

veriler mevcuttur (82). 

2.4.3. Menstruel öykü  

Erken menarş (< 10 yaş) fibroid gelişim riskinde artış ile ilişkilidir. Bu da 

genellikle menarşın daha erken yaşta görüldüğü siyahi kadınlarda myom riskinin de daha 

fazla olması ile ilişkili olabilir(79,83,84). Ek olarak, prenatal dietilstilbesterol maruziyeti 

de patogenezde erken hormonal maruziyetin rolünü destekler şekilde fibroid riski ile artış 

ile ilişkilidir(85). Beyaz kadınlarda HMGA2 transkripsiyon faktörüne spesifik 

polimorfizmin hem uterin leiomyomlar hem de kısa erişkin boyu ile ilişkili olması da erken 

menarşın etyolojide anlamlı bir faktör olabileceğini akla getirmektedir (86). 

2.4.4. Parite 

Parite (20 hafta ve üstüne kadar devam eden bir ya da daha fazla gebelik) fibroid 

gelişim ihtimalini düşürmektedir (87,88). Bununla ilgili olarak uterusun postpartum 

yeniden yapılanmasının daha küçük fibroidlerin kaybolmasında etkili olabileceği hipotezi 

öne sürülmüştür (89). Son çalışmalar gebeliği sırasında tek bir fibroid saptanan kadınların 

üçte birinden fazlasında postpartum ultrasonda myom bulunmaması ve myomların 

%80’inin gebeliği takiben daha küçük bulunması da bu hipotezi desteklemektedir (90). 

Bazı kohort çalışmalarda, ilk doğumda erken yaş myom riskini düşürürken son doğumdan 

sonraki uzamış interval myom riskini arttırmaktadır(84). 

2.4.5. Hormonal kontrasepsiyon 

Düşük doz oral kontraseptiflerin (OK) fibroid gelişimine neden olmadığı 

gösterildiğinden fibroidi olan kadınlarda bu ilaçların kullanımı kontrendike değildir (84, 

87,91,92). Tek karşıt çalışma Hemşirelerin Sağlık Çalışması (NHS) olup, 13-16 gibi erken 

yaşlarda oral kontraseptif maruziyetinin fibroid riskinde artışa neden olabileceği 

bildirilmiştir (88). Depot medroxyprogesterone asetat gibi uzun etkili sadece progesteron 

içeren kontraseptiflerin leiomyom gelişimine karşı koruyucu etkili olduğu gösterilmiştir 

(84, 92,93). Ancak postpartum fibroid regresyonu hakkındaki son çalışmalar bu ajanların 
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postpartum dönemde kullanıldıklarında fibroid regresyonunu inhibe ettiğini öne 

sürmektedir (94). 

2.4.6. Ovulasyon indüksiyon ajanları 

Klomifen sitrat ile ovulasyon indüksiyonu uygulanan kadınlarda myomlarda 

büyümeyi rapor eden izole çalışmalar vardır (95,96). Ancak, raporlanmış bütün vakalar 

ultrasonun klinikte kullanımından önce cerrahi öncesi değerlendirmede sadece pelvik 

muayene ve kuldoskopi kullanıldığı döneme aittir. Ultrasonun mevcut fertilite tedavilerine 

eşlik edecek şekilde kullanımın ve vaka sunumunun olmaması göz önüne alındığında, 

ovulasyon indüksiyon ajanları ve fibroid gelişimi ilişkisi olası görülmemektedir (97). 

2.4.7. Obezite  

Çoğu çalışmada fibroidlerle artmış vücut kitle indeksi arasında ilişki gösterilmiştir; 

ancak artmış vücut kitle indeksi, erişkin kilo alımı ya da vücuttaki yağ miktarı çalışmalar 

arasında değişiklik göstermektedir. Bu ilişki komplike olup parite gibi başka faktörlerin 

değişimine açıktır ve erişkindeki vücut yapısı değişiklikleri ile daha çok bağlantılı 

olabileceği belirtilmektedir (91,98,99). 

2.4.8. Diyet 

Dana eti ve diğer kırmızı etlerin tüketimi (1.7 kat) ya da domuz eti tüketimi (1.3 

kat) fibroid gelişiminde rölatif riskte artış ile ilişkili bulunmuştur; yeşil yapraklı sebzelerin 

tüketimi ve turunçgiller başta olmak üzere meyvelerin tüketimi (0.5 kat)  myom riskinde 

azalma ile ilişkili bulunmuştur (100,101). Bir çalışmada soya ürünleri hariç süt ürünleri 

tüketiminin siyah kadınlarda fibroid riski ile ters orantılı olduğu bildirilmiştir (102). Laktoz 

intoleransı olan kadınlarda süt ürünlerinin alternatifi olarak soya ürünleri tüketiminin 

durumu değiştirici bir etkisi gösterilememiştir (102). Diyette karotenoidlerin tüketiminin 

uterin leiomyom riskinde değişiklik yaratmadığını bildiren çalışmalar vardır (103). 

Hayvansal gıdalardan vitamin A alımının da azalmış fibroid riski ile ilişkisi olabileceği öne 

sürülmüştür (101). Diyetteki glisemik indeks yükü bazı kadınlarda fibroid riskinde hafif 

artış ile ilişkili bulunmuştur (104). Vitamin D eksikliği ya da yetersizliğinin fibroid 

riskinde artışla ilişkili olabileceği yönünde artan sayıda kanıt mevcuttur (105,106).  Bu 

özelikle siyahi kadınlardaki artmış fibroid riski için makul bir açıklama olabileceğinden ve 

önleme çalışmalarına katkıda bulunabileceğinden dolayı ilgi çekicidir. Alkol özellikle de 
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bira tüketiminin fibroid gelişme riskini arttırdığı gösterilmiştir (107).Kafein tüketiminin ise 

bir risk faktörü olmadığı belirtilmektedir (107). 

2.4.9. Sigara 

Sigara içmek bilinmeyen bir mekanizma ile fibroid riskini düşürmektedir. Sigaranın 

östrojen metabolizmasını etkilediği gösterilmemiştir (87,108). 

2.4.10. Diğer faktörler 

Hipertansiyon, artmış leiomyom riski ile ilişkili bulunmuştur ve bu risk 

hipertansiyonun süresine ve şiddetine bağlı olarak artmaktadır (110).  

Çevresel fitalat maruziyeti özellikle eşlik eden endometeriozisi olanlarda fibroid 

riski artışı ile ilişkili bulunmuştur (111).  

Özellikle siyah kadınlarda fiziksel ya da seksüel istismar öyküsü myom varlığı ile 

ilişkili bulunmuştur (112,113). Bir çalışmada bireysel olarak ırkçılığa maruz kaldığını ifade 

eden Afro-Amerikan kadınlarda bu durumun myom varlığı ile korele olduğu 

gösterilmiştir(114). 

Uterin enfeksiyon, uterin leiomyom riskinde artış ile ilişkili bulunurken; servikal 

neoplazi ile ilişkili faktörler leiomyom riskinde azalma ile ilişkili bulunmuştur 

(110,115,116). 

2.5. Semptom ve Bulgular 

Uterin myomla ile ilişkilendirilebilecek semptomlar genel olarak üç ayrı kategoriye 

ayrılabilir(117): 

• Şiddetli ya da uzamış menstruel kanama 

• Pelvik baskı hissi ve ağrı 

• Üreme disfonksiyonu 

Myomların çoğunluğu küçük ve asemptomatik olsa da, myomu olan pek çok kadın 

hayatının belli bir döneminde belirgin bir problem yaşar ve tedaviye ihtiyaç duyarlar (118). 

Bu semptomlar myomların sayısı, büyüklüğü ve lokalizasyonu ile ilişkilidir. Myomlar bir 

ya da birden çok yerde ortaya çıkabilir ve boyutu da mikroskobik düzeyden onlarca 

santimetreye kadar çeşitlilik gösterebilir. Myomatö uterusun boyutu gebe uterusu gibi 

gebelik haftası ile tarif edilir. Örnek olarak 20 hafta cesamette myomatö uterus nadir 
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raslanılan bir durum olmamakla ve sıklıkla şiddetli menstruel kanama, karında şişkinlik ve 

gebelikteki gibi karında dolgunluk hissi ile birliktedir. 

2.5.1. Şiddetli ya da uzamış menstruel kanama 

Şiddetli ve/ veya uzamış mensler myomların tipik kanama paterni olup en sık 

görülen semptomudur (119). Intermenstruel ve postmenopozal kanama myomların 

karakteristik bulgusu olmayıp öncelikle endometrial patolojiler dışlanmalıdır. Ağır uterin 

kanama; demir eksikliği anemisine neden olup sosyal sorunlar ve iş gücü verimliliğinde 

kayıp gibi problemlere neden olabilir. Uterin kanamanın varlığının ve şiddetinin en önemli 

belirleyicisi myomun yeridir, myomun boyutu ikinci düzeyde önemlidir. Belirgin 

menorajinin en sık nedeni uterin kaviteye protrüde olan submüköz myomlardır. Bununla 

beraber, bu myomlar histeroskopi eşliğinde minimal invaziv bir şekilde çıkartılabilirler. 

Artmış menslerin mekanizması net değildir. Fakat sebepler; uterin vasküler ve 

mikroskobik anormaliteler, yetersiz endometrial hemostaz ya da anjiogenik faktörlerin 

moleküler disregülasyonu ile ilişkili olabilir (120). 

2.5.2. Pelvik baskı hissi ve ağrı 

Myomatö uterus irregüler şekildedir. Gebe uterusunun aksine, myomlar 

bulundukları bölgedeki organlara bası yaparak spesifik semptomlara neden olurlar 

(125,126).Basıya bağlı olarak yetişememe, sık idrara çıkma ve bazen de üriner inkontinans 

görülmektedir. Hatta akut idrar retansiyonu ve overflow inkontinansa neden olarak 

ameliyatı gerekli kılar. Bu etki myomun hızlı büyümesine bağlı, mesane boynunun ve 

üretranın pubik kemik arasında basıya uğraması sonucu oluşur. Daha sıklıkla üç aylık 

gebelik haftasında olan tümörler douglasa hapsolurlar, serviksi üretraya doğru iterek idrar 

akımında tıkanıklık oluştururlar. Büyük pedinküllü submüköz myomalar vajeni doldurup 

üretrayı simfisise bastırarak idrar retansiyonuna neden olur (12).  Büyük myomalar levator 

hiatusu genişleterek ve ürogenital diafragmayı zayıflatarak, mesane  tabanının ve üretra 

posteriorunun protrüzyonuna neden olabilir. Her iki durum da göreceli olarak sık olup 

myomalarda görülen stress inkontinansı açıklar (132). Uterusun anterior duvarında bulunan 

myomalar mesaneye bası yaparak, sık idrara çıkmaya neden olabilir. Eğer anatomik 

basınçla birlikte inkontinans da görülüyorsa, bu durum myoma uteriye bağlı intravezikal 

basınçta artma sonucu olabilir. Posteriorda yerleşen myomlar ayrıca rektuma bası yaparak 
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konstipasyona da sebep olabilirler. Myomun üreterik basısı nadiren renal hidronefroza 

neden olur.(125,126) 

Herhangi bir lokalizasyonda myomu olan kadınların, myomu olmayan kadınlara 

göre disparoniye daha yatkın olup olmadığı tartışmalıdır.Ancak, myomu olan kadınlar 

arasında ön duvar ya da fundus kaynaklı myomlar derin disparoni ile daha çok ilişkili 

bulunmuştur. Fibroidlerin sayı ya da büyüklüğü disparoni insidansını ve şiddetini 

etkilememektedir (123). 

Dismenore de fibroidi olan pek çok kadında bildirilmiştir (133). Pek çok kadında 

görülen bu ağrı artmış menstruel kanama ve/veya pıhtı pasajının neden olduğu 

düşümülmektedir. 

Myomlar nadir olarak dejenerasyondan (karneöz ya da kırmızı dejenerasyon) ya da 

pedinküllü myomların torsyonundan dolayı akut ağrıya sebep olurlar.Ağrı,ateşin hafif 

yükselmesi, palpasyon ile uterin hassasiyetin olması, beyaz küre sayısının artması ya da 

peritoneal bulgular ile birliktelik gösterebilir. Dejeneratif myomaların sebep olduğu 

rahatsızlık kendi kendini sınırlar, birkaç gün ya da hafta sonra kendi kendine son bulur. 

Genellikle nonsteroid anti inflamatuar ajanlara cevap verir. Ultrasonografi sırasında fibroid 

görüntülenirken ağrı olması durumunda dejenerasyondan şüphelenilmelidir. Ağrının 

etiyolojisinin netleştirilemediği durumlarda gadolinyumlu pelvik manyetik rezonans 

görüntüleme ile dejenere fibroidlerin kontrast tutulumu göstermediği için tanıda yardımcı 

olabilir(124). 

2.5.3. Üreme disfonksiyonu 

Leiomyomlar ovülasyona  engel değildir ancak tüm yayınlarda olmasa da bir çok 

yayında subfertilite ve kötü gebelik sonuçları ile ilişkili olduğu ortaya konulmuştur. 

Leiomyomların büyüklüklerinin, lokalizasyonlarının ve sayılarının fertilite üzerine etkileri 

vardır. Fakat bunların tek tek mi yoksa kombinasyonları şeklinde mi etki ettiğini kantitatif 

olarak söyleyebilmek, hastaların çok çeşitli varyasyonlarda olmalarından dolayı çok zordur 

(127). Leiomyomlar, endometrial kaviteyi ileri derecede bozmadıkları sürece infertiliteye  

nadiren sebep olurlar (128). Myomların büyüklüklerinden çok, bulundukları 

lokalizasyonları infertilite ile ilgili olarak anahtar rol oynar (130). Uterin kaviteyi bozan 

(submukozal ve intrakaviter parçası olan intramural) leiomyomlar gebe kalmayı güçleştirir 

ve düşük riskini arttırır. Buna karşılık subserozal myomlar fertiliteyi etkilemezler. 

İntramural myomların infertilite üzerine etkileri tartışmalıdır (129,130.131). 
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Sık rastlanmayan çeşitli semptomlar uterin leiomyomalarla birlikte olabilir ve 

tedavi gerektirebilir. Uterin leiomyomalar uterin inversiyon ve asite neden olabilirler. 

Subserozal leiomyomaların serozal yüzeylerindeki genişlemiş venlerinin rüptürüne bağlı, 

ani intraperitoneal hemoraji görülebilir. Uterin leiomyomalarda kronik kan kaybına bağlı 

sıklıkla demir eksikliği görülmesine rağmen, bazen polisitemi de görülebilir. Polisiteminin 

etyolojik nedenleri tümör içerisinde arteriovenöz şantlar ve ekstramedüller hematopoez 

adalarının olmasıdır. Ayrıca tümör üretere bası yaparak renal parankimal basınca neden 

olursa eritropoezi uyarabilir. Bir başka neden, uterin leiomyomaların eritropoietin 

aktivitesinin olmasıdır. Polisitemi olan olgular histerektomi ile tedavi edilir (12). PTHrP 

salgısı ile hiperkalsemi (134) hiperprolaktinemi (135) de bildirilmiştir. 

2.6. Tanı 

Uterin myomların öngörülen tanısı genellikle büyümüş, çıkıntı yapmış, düzenli 

kenarlara sahip olmayan hareketli uterusun bimanual muayenesine dayanır(136) . Tanıyı 

doğrulamak ve adneksiyal kitlelerin ayırıcı tanısını yapmak için tipik olarak ultrasonografi 

kullanılır. Fakat konservatif yaklaşım amacıyla ya da cerrahi tedavi öncesinde myomun 

lokalizasyonun daha iyi belirleyebilmek için seri görüntüleme çalışmaları yapmak, rutin 

radyolojik incelemelerde bulunmak gerekli olmayıp ve sonucu değiştirmez (137) . 

2.6.1. Transvajinal USG 

10 hafta ya da daha küçük uteruslarda myomlara tanı konulmasında yüksek 

sensiviteye sahiptir (%95-100). Daha büyük bir uterustaki fibroidlerin lokalizasyonunu 

tanımlamada ya da çok sayıda myom varlığında sensitivitesi kısıtlı bulunmuştur. 

Transvajinal ultrasonografiye erişilebilirlik ve maliyetinin uygun olması sebebiyle en sık 

ve yaygın kullanılan tanı ve görüntüleme metodudur (138). 

2.6.2. Salin infüzyon sonografi (sonohisterografi)  

Endometrial kavite içerisine çıkıntı yapacak şekilde uzanan submukozal 

myomaların karakterlerinin belirlenmesi ve rutin ultrasonografi ile görüntilenemeyen 

intrakaviter lezyonların tanımlanmasında kullanılır. 
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2.6.3. Histerosalpingografi 

Endometrial kavitenin konturlarının belirlenmesi için iyi bir yöntem olup 

myometriumun kalan kısmını görüntülemekte yetersizliği ve uterin kaviteye doğru uzanan 

intramural myomları submuköz myom olarak yanlış tanımlanması olasıdır. Asıl kullanım 

yeri tubaların açıklığı hakkında da bilgi sağladığı için fertilite araştırmasına gidecek 

kadınlardır. 

2.6.4. Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Tüm uterin myomların büyüklüğünün, lokalizasyonunun gösterilmesinde, ayrıca 

leiomyom, adenomyom ve adenomyozis ayırımında en iyi modalitedir. Ancak yöntemin 

pahalılığı sebebiyle, kullanımı komplike prosedürlerin cerrahi planlaması için 

düşünülmelidir. Ayrıca, leiomyomların leiomyosarkomdan ayrılmasında ve uterin arter 

embolizasyonu öncesi kullanımı yararlı bulunmuştur(139,140). 

2.6.5. Bilgisayarlı Tomografi 

Myomların endometriumla mı yoksa myometrium ile ilişkili olduğu noktasında çok 

az bir fayda sağlar 

2.6.6. Tanısal histeroskopi  

Poliklinik şartlarında fleksibl ya da rijit histeroskop ile uygulanabilir. Pedinkülden 

uzanan ya da geniş tabanlı olabilen fibroidin tamamı görüntülenebiliyorsa fibroid 

intrakaviter olarak sınıflandırılır. Ancak, fibroid endometriuma dayandığında ya da 

myometriuma protrude olduğunda penetrasyon derinliği histeroskopi ile belirlenemez. 

Buna ek olarak histeroskopi, myomun büyüklüğünü belirlemede ultrasonografi ve 

sonohisterografiye göre daha az kesinlikte bilgi sağlar (141). 

2.7. Ayırıcı tanı 

Gebe olmayan normal bir uterus yaklaşık olarak 70 gr ağırlıktadır. Büyümüş bir 

uterusun ayırıcı tanısı leiomyom, uterin adenomyozis veya adenomyom, leiomyom 

varyantları, adenomatoid tümörler, gebelik, hematometra, uterin sarkom, uterin 

karsinosarkom, endometrial karsinom, metastatik hastalık (tipik olarak diğer reproduktif 

sistem primeri kökenli) gibi benign ve malign durumları içermektedir. 
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Benign Durumlar 

Adenomyozis ya da adenomyom 

Uterin kitle etyolojileri arasında, adenomyom pelvik görüntüleme ya da 

intraoperatif muayene esnasında leiomyom ile karıştırılması en olası patolojidir. Diffüz 

adenomyozis  belirgin bir kitle olmadan uterin büyümeye yol açabilir. 

Leiomyom ya da uterin sarkom gibi adenomyomlar da tipik olarak anormal uterin 

kanama ile bulgu verirler. Adenomyomları leiomyom ya da sarkomlardan ayıran 

karakteristik bulgulardan birisi dismenorenin en belirgin semptom olmasıdır.  Ancak 

dismenore yaygın bir bir jinekolojik semptom olup, leiomyomu olan kadınlarda da 

görülebilir. Adenomyozis ve fibroidler sıklıkla birlikte görüldüğünden ayırıcı tanıyı 

zorlaşabilir. Endometriozis de adenomyoizs ile sık birliktelik gösterir (142). Ayrıca 

belirgin uterin büyüme olmadan ağrı ve diğer semptomların belirgin olması leiomyomla 

birlikte adenomyozis varlığını akla getirmelidir (143,144). Adenomyomların çıkarılması 

sıklıkla leiomyomlardan daha zordur.Tipik olarak leomyomlar komşu myometriumdan 

pseudokapsül ile ayrılırlar. Adenomyomlarda adenomyom ve myometrium arasında doku 

planı yoktur. 

Leiomyom varyantları 

Leiomyom varyantları malignensinin bazı özelliklerini taklit edebilir. Örnek olarak 

metastaz yapabilirler ancak lokal invaziv olmayıp histolojik olarak benign olabilirler. 

Leiomyom varyantlarının myomlardan ayrımında tümör boyutu, cerrahi sınır, vasküler 

invazyon varlığı, koagülasyon nekrozu ve hücresel atipi gibi kriterler kullanılır. Nadir 

görülseler de iyi prognozlu oldukları için myometriumun malign tümörlerinden ayrılması 

önem arz eder (145,146). 

Diğer etyolojiler 

Gebelik, serum human chorionic gonadotropin (hCG) düzeyi ölçümü ve/veya 

pelvik sonografi ile kolaylıkla diğer uterin kitlelerden ayrılabilir. 

Hematometra, uterin kavitede kan koleksiyonun olmasıdır, sıklıkla intrauterin işlem 

sonrası ve/veya servikal stenoz nedeni ile görülür; pelvik görüntüleme ile tanı konabilir. 

Adenomatoid tümörler kadın genital sisteminin nadir görülen kitleleri olup 

myometrium ve adnekslerde (en sık tubanın yanında) görülürler (147). Mezoepitelyal 

proliferasyonlardır ve histolojik olarak adenomyozis ile ilişkileri yoktur. Gross olarak 



21 

 

leiomyomlara benzerler ve CT, MRI bulguları ile myomlarla karışabilirler. Histerektomi 

spesimenlerinin %1’inde tübüler ve damarsal yapılar gösterdiklerinden histopatolojik 

olarak tanı alırlar. Benign lezyonlardır ve tedavisi cerrahidir ancak özellikle yetersiz 

eksizyonda rekürrens bildirilmiştir(148,149). 

Malign hastalıklar 

Sarkom 

İnsidansı 100.000’de 3 - 7 arasında bildirilen uterin sarkomlar nadir görülen düz 

kas tümörlerdendir. Tanı anında ortalama yaş 60’dır. Leiomyosarkom, endometrial stromal 

sarkom ve undiferansiye endometrial sarkom uterin leiomyosarkomların en sık üç tipi olup 

klinik olarak ayrılamaz. Sarkomların prognozu histolojik tipe göre değişiklik gösterse de 

prognozunun diğer jinekolojik malignensilerle karşılaştırıldığında daha kötü olduğu 

bildirilmektedir (150). Siyah kadınlar ve tamoksifen kullanım öyküsü olan kadınlar ya da 

pelvik radyasyona maruz kalmış kadınlarda sarkom formasyonu riski artmıştır (157,158). 

Leiomyosarkomlar sıklıkla operasyon sonrası histolojik olarak tanı alırlar; tanı da mitotik 

indeks, hücresel atipi ve koagülasyon nekrozu varlığı kriter olarak kabul edilir (151). 

Sarkom tanısında en duyarlı görüntüleme yöntemi konusunda çelişkiler mevcut olup; MRI, 

CT, PET-CT kullanılan yöntemler arasındadır. Görüntüleme yöntemleri sarkom – myom 

ayırıcı tanısında güvenilir olmamakla beraber lenf nodu ve organ metastazını göstermede 

faydalı olabilmektedir (159). 

Karsinosarkom 

Uterin karsinosarkomlar nadir görülmekte kötü prognozlu ve agresif tümörlerdir. 

Karsinosarkom insidansi 100.000’de 1 – 4 olarak bildirilmektedir. Tanı anındaki median 

yaş 62 ile 67 arasındadır. Karsinosarkom ağrı, kanama ve uterusun hızlı büyümesi klasik 

triadıyla bulgu verir (152). Çoğunlukla endometrial biyopsi, bazen de histerektomi 

spesmeninin incelenmesi ile tanı alırlar (153). Preoperatif değerlendirmede çeşitli 

görüntüleme yöntemleri kullanılabilir. Ultrasonografinin karsinosarkom ayrımında 

duyarlılığı kısıtlıdır. Gadolinium’lu MRI uterin malignansi şüphesinde hastalığın lokal 

yayılımını değerlendirmede faydalı olup, MRI’da karsinosarkom sıklıkla endoservikal 

kanala prolabe olan heterojen, iri, polipoid kitle olarak görülür (154). Pozitron Emisyon 

Tomografisi (PET) de tanı ve evreleme öncesi görüntüleme amaçlı kulanılır (155). 

Karsinosarkomda metastaz ve tümör yükü ile ilişkili olarak  CA-125 düzeyleri yükselir 

(156). 
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Endometrial karsinom 

Anormal uterin kanama ve uterin kitle ile bulgu verebilir. Ancak tanı genellikle 

endometrial örnekleme ile konur ve ultrasonografide sıklıkla kalınlaşmış endometrium 

izlenmekte ileri hastalık harici durumlarda kitle genellikle endometrium ile ilişkilidir. 

2.8. Myomların Doğal Seyri 

Genel 

Uterin leiomyomların doğal seyri hakkındaki bilgiler kısıtlıdır (164). Prospektif 

çalışmalar myomların %7-40’ının 1-3 yıl içerisinde regrese oluduğunu ortaya 

koymuşlardır. Myomları olan 64 kadında yapılan prospektif bir çalışmada (ortalama yaş 

44), büyümeye devam eden tümörler ortalama 2.5 yılda 1.2cm büyüdüğü (aralık 0.9 ile 6.8 

cm veya 0.36 ile 2.72 cm/yıl) bulunmuştur (160). Başka bir çalışmada toplam 101 fibroidi 

olan 36 hasta üç aylık aralar ile bir yıl boyunca MRI ile takip edilmiş ve üç aylık periodda 

37 myomun hacminde ≥30’dan fazla artma gözlenmiştir; hızlı büyüme ihtimali 5 cm’den 

küçük myomlarda daha fazla bulunmuştur (161). 

Hormonal kontrasepsiyon 

Düşük dozlu OK kullanımı fibroidlerde büyümeye neden olmaz 

(165,166,167,168,169). Dolayısı ile myomlu hastaların bu ilaçları kullanması kontrendike 

değildir. Bununla birlikte östrojen-progestin içeren kontraseptifler, kullanılacaksa 

leiomyom gelişme riski göz önünde tutularak olası yarar dengesine göre kullanılmalıdır. 

Depo medroksiprogesteron asetat leiomyom gelişme riskine karşı koruyucudur (166,169). 

Postmenopozal kadınlar 

Menstruel sikluslar bitip steroid hormon seviyeleri düştüğünde fibroidlere bağlı 

menstruel kanama şikayetinde azalma görülür. Hastaların çoğunda menopozda 

leiomyomlarda küçülme görülür. Myomun fibröz dejenerasyonu ve postmenopozal myom 

hücresi boyutunun premenopozal dönemdekine göre anlamlı olarak daha küçük olmasına 

bağlı küçülme olduğu bildirilmiştir (162). Postmenopozal dönemde myom vaskülaritesinin 

de azaldığı rapor edilmiştir (163). 
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Postmenopozal hormon tedavisi 

Myomları olan kadınların postmenopozal hormon tedavisi kullanımı 

semptomlarının menopoz sonrası da devam etmesine sebep olabilir (170). Semptomların 

meydana gelme riski myomların lokalizasyonuna (submukozal myomlarda yüksektir) ve 

kullanılacak olan östrojenin tipine (transdermal östrojenlerde bazı çalışmalarda risk yüksek 

bulunmuş) bağlı olabilmektedir (171,172). Beş randomize çalışmanın dahil edildiği bir 

sistematik derlemede, postmenapozal hormon tedavisi myomların büyümesi ile ilişkili 

bulunmuştur (174). Ancak bu durum tipik olarak herhangi bir klinik semptom 

oluşturmadan ortaya çıkar (175) . Bu bulgular birbirini takip eden prospektif çalışmalar ile 

kanıtlanmıştır. Güncel bilgi myom varlığının postmenopozal hormon terapisi kullanımı 

için kontrendikasyon oluşturmadığı ve yeni semptomatik myom gelişimine neden olmadığı 

şeklindedir (173). 

Gebelik 

Gebe kadınların %0,05-5’inde myoma uteriye rastlanmaktadır (180). Gebelikte 

myomların teşhisi ne basittir ne de tam doğrudur. Sadece büyük myomların (>5cm) %42’si 

ve küçük myomların da (3-5cm) %12.5’i fizik muayeneyle tesbit edilebilmektedir (2). 

Gebelikte myomların ultrasonografi ile tesbit edilmeleri oldukça kısıtlıdır (%1.4-2.7), 

çünkü myomlarla myometriumun fizyolojik kalınlaşmasını ayırmak oldukça zordur 

(181,182). Bundan dolayı da gebelik sırasında myomların prevelansı tahmin edilenin 

altında çıkmaktadır. Myomlu kadınların yaklaşık %10-30’unda gebelik sırasında 

komplikasyon gelişir (176). Uterin myomların arterial beslenmeleri normal miyometriyal 

dokulara göre daha azdır. Büyüyen myomlarda artan oksijen ve besin ihtiyacı dejenerasyon 

sürecine zemin hazırlamaktadır (205). Myomlarda çeşitli dejenerasyonlar olabilmektedir. 

Bunlar; hyalin dejenerasyon, kalsifik dejenerasyon, kistik dejenerasyon ve kırmızı 

dejenerasyondur. Bu dejeneratif değişikliklerin çoğu, hızlı büyüme, gebelik, mekanik 

travma gibi myom kanlanmasındaki değişime bağlıdır.   Hyalin dejenerasyon en sık 

görülen dejenerasyon şeklidir. Gebelikte kırmızı dejenerasyon görülmektedir (206). 

Gebelikte akut ağrı ile başvuran hastalarda kırmızı dejenerasyon myom ile ilgili klasik 

tanımlanmış bir komplikasyondur. İnsidansı semptomlar ve USG değerlendirmesi sonucu 

yaklaşık %5 olarak bildirilmektedir.Bu komplikasyonun myomlu hastalarda nasıl geliştiği 

bilinmemektedir. Hastalarda ağrı, myom lokalizasyonunda hassasiyet, hafif ateş ve 

lökositoz olabilir. Ağrı prematür uterin kontraksiyonları tetikleyebilir. Böyle durumlarda 
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analjezik ve tokolitik tedavi başlanmalı ve yatak istirahati önerilmelidir. Ağrı birkaç gün 

içerisinde azalır, şayet başka akut patoloji yoksa operasyon önerilmemektedir (201). Pelvik 

ağrı, abortus, ablasyo plasenta, erken membran rüptürü, erken doğum, plasental yapışma 

anomalileri, postpartum hemoraji ve disfonksiyonel doğum gibi komplikasyonlarla da  

karşılaşılmaktadırlar. Azalmış uterus distansibilitesi ve mekanik obstrüksiyon kötü 

sonuçlarının bazısını açıklayabilse de, myomların obstetrik komplikasyonları tetiklediği  

mekanizma net değildir (177). 

2.9. Tedavi 

Leiomyomaların sebep olduğu semptomlar tümörlerin yeri, sayısı ve büyüklüğüne 

bağlı olarak değişir. Bu semptomlar dismenore, menoraji,karında şişlik, pelvik basınç hissi 

(sık idrara çıkma veya kabızlık), fiziksel aktiviteyle veya cinsel ilişki sırasında artan pelvik 

ağrıyı içermektedir. Dismenore ve menoraji birlikteliği diğer semptomlardan daha sıktır. 

Dismenore veya menoraji orta şiddetli ise, nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlar (NSAI) ve 

oral kontraseptifler faydalıdır olup çoğu olguda, agresif medikal tedavi veya cerrahi 

denenmeden önce endikedir. Leiomyomaların lokalizasyonu da önemlidir. Leiomyomalar 

endometrial kaviteye ne kadar yakınsa, semptomlar o kadar erken ve şiddetli olmaktadır. 

İntramural, submukozal ve intrakaviter leiomyomalar, intramural veya subserozal 

leiomyomalardan daha sık dismenore ve menorajiye neden olur. Leiomyoma tipik olarak 

serozal yüzeye ne kadar yakınsa, semptom oluşturması için daha fazla büyümesi gerekir. 

Çok büyük leiomyomalar asemptomatik olabilirken, küçük submüköz veya intrakaviter 

leiomyomalarda kanama ve ağrı daha şiddetli olabilir. Uterin leiomyomalarda 

histerektomiye alternatif kür ile sonuçlanan medikal tedavi şu an için mevcut değildir. 

Medikal tedavi cerrahiye yardımcı ya da geçici olarak cerrahi tedavi yerine kullanılabilir. 

Medikal tedavi östrojenler, progestinler, nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlar, gonadotropin 

salgılayıcı hormon (GnRH ) analogları ve diğer ilaçları içermektedir (12,178). 

Levonorgestrel salgılayan intrauterin araç ( LNG-IUD)  menstrüel kan kaybını etkili bir 

şekilde azaltarak cerrahi tedaviye alternatif olarak kullanılabilir (179).  

Cerrahi eksizyon, önemli semptomları olan olgularda sıklıkla kullanılan etkin bir 

metottur. Kadının çocuk isteğine bağlı olarak ya histerektomi ya da myomektomi 

seçilmektedir (12,178). 

Myomu olan gebelerde tedavi olarak myomektomi ya da uterin arter embolizasyonu 

(UAE) düşülünebilir.Gebelikten önce, açıklanamayan infertilitesi veya tekrarlayan gebelik 
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kaybı olan kadınlarda myomektomi düşünülebilir fakat böyle bir cerrahi müdahalenin 

fertilite oranını ve perinatal sonucu kesin olarak olumlu yönde etkileyip etkilemediği 

bilinmemektedir (186,187). Gebeliğin ilk yarısında myomların cerrahi olarak tedavi 

edilmesi nadir bir durumdur. Yine de gerekli olursa, birçok çalışmada antepartum 

myomektominin gebeliğin ilk ve ikinci trimesterde güvenle uygulanabileceği bildirilmiştir 

(183,184,185,188,189). Özellikle subserozal veya pedünküllü olan dejenere myomlardan 

kaynaklanan dirençli ağrı, büyük veya hızlı büyüyen myom veya alt uterin segmentlerde 

lokalize büyük bir myom (>5cm) kabul edilebilir endikasyonlardır. Gebelik sırasında 

myomektomi yapılan kadınlar uterus rüptürü endişesinden dolayı sezaryen doğuma daha 

yatkın olmasına rağmen; gebelikte myomektomi uygulanan kadınların obstetrik ve 

neonatal sonuçları konservatif olarak yönetilen kadınlarla kıyaslanabilir durumdadır  

(183,184,188,189,190). Tüm çalışmalar tarafından desteklenmese de, çoğu çalışmanın 

sonucu kan transfüzyonu, uterin arter ligasyonu ve/veya puerperal histerektomi 

gerektirecek ciddi kanama riskinden dolayı sezaryen doğum esnasında myomektomi 

uygulamaktan kaçınmak için ne gerekiyorsa yapılması gerektiği konusunda hemfikirdirler 

(184,190,191,192,193,194). Sezaryen doğum esnasında myomektomi, ancak fetusun 

güvenli doğumu veya histerotominin kapanmasını kolaylaştırmak zorunluysa 

uygulanabilir. Pedünküllü subserozal myomlar da sezaryen doğum esnasında kanama 

riskini artırmadan güvenle çıkarılabilir (190). Bilateral uterin arter embolizasyonu (UAE), 

uzun süredir girişimsel radyologlar tarafından postpartum kanamayı kontrol etmek 

amacıyla uygulanmaktadır. Son zamanlarda, UAE gebe olmayan ve daha da önemlisi 

ilerde fertilite düşünmeyen kadınlarda büyük semptomatik myomların tedavisi için 

alternatif bir prosedür olarak kullanılmaktadır. Yeni prospektif bir çalışmada, myomlu 

kadınlarda sezaryen doğumun hemen ardından UAE uygulanmasının, postpartum kan 

kaybının azaltılmasında ve myomların küçülmesini indükleyerek myomektomi veya 

histerektomi riskinin minimalize edilmesinde etkili olabileceği bildirilmiştir. Tavsiye 

edilmese de, myomlar için yapılan UAE sonrası çok sayıda başarılı ve komplikasyonsuz 

gebelik rapor edilmiştir (195,196). 
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3. MATERYAL VE METOD 

Sunulan retrospektif kohort çalışma ile gebelikte uterin fibroidler ve 

karekteristiklerinin maternal ve fetal sonuçlar üzerine etkisinin araştırılması planlandı. 

Ankara Dr Zekai Tahir Burak Eğitim ve Araştırma Hastanesi Eğitim Planlama ve 

Koordinasyon Kurulunun onayı alındıktan sonra çalışmaya Ocak 2007-Aralık 2014 

tarihleri arasında hastanemiz perinataloji kliniğinde rutin antenatal takibi sırasında  4 

santimetre ve üzeri myom/myomları saptanan gebeler alındı. 

4 santimetre ve üzeri myom/myomları olan, tekil gebeliği olan,ek hastalığı,uterin 

anomalisi ve fetal malformasyonu olmayan, 24 hafta ve üzeri doğum yapmış, sezaryen 

esnasında myomektomi yapılmamış gebeler kapsama kriterleri olarak belirlenip çalışmaya 

dahil edildi. 

Uterin myomların boyutu 4-7 santimetre, 7-10 santimetre, 10 ve üstü santimetre 

olarak, lokalizasyonu uterin korpus, serviks, korpus ve serviks olarak,  tipi intramural, 

subserozal, submukozal, kombine olarak gruplara ayrıldı. 

Takip ve gebelik kayıtları incelenerek maternal yaş,gravide, parite,vücut kitle 

indeksi,gestasyon haftası,preterm eylem, preterm prematür membran rüptürü,intra uterin 

gelişme geriliği,prezentasyon anomalisi, plasenta yerleşimi,plasenta previa,plasenta 

invazyon anomalisi, ablatio plasenta, doğum şekli,postpartum atoninin gelişip gelişmediği, 

kan ve kan ürünü transfüzyon ihtiyacı ve miktarı, hastanede yatış süresi gibi maternal 

sonuçlar elde edildi. Ayrıca ortalama doğum ağırlığı, 1. ve 5. Apgar skorunun 7 ve 

üzerinde ya da altında olup olmadığı gibi fetal sonuçlar da elde edildi. 

İstatistiksel Analizler 

Araştırmada yer alan değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu grafiksel olarak ve 

Shapiro-Wilks testi ile değerlendirildi. Normal dağılım göstermediği belirlenen 

değişkenlere ait tanımlayıcı istatistiklerin gösteriminde ortanca (minimum; maksimum) 

kullanıldı. Araştırma kapsamında elde edilen kategorik değişkenlerin dağılımını göstermek 

amacıyla sayı (n) ve yüzde değerleri verildi. 

Myom sayısı (1, ≥2) gruplarında belirtilen kategorik değişkenlerin dağılımının 

farklılığının incelenmesinde Pearson ki kare, Yates ki kare ve Fisher exact testten uygun 

olan kullanıldı. Hastanede yatış süresi ve doğum ağırlığı değerlerinin farklılığının 

incelenmesinde ise Mann Whitney U testinden yararlanıldı. 

Myom boyutu (4-7 cm, 7-10 cm ve ˃10 cm), myom lokalizasyonu (korpus, serviks 

ve serviks-korpus) ve myom tipi (intramural, subserozal ve kombine)gruplarında hastalık 
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süresi ve doğum ağırlığı değerlerinin farklılık gösterip göstermediği Kruskal-Wallis 

parametrik olmayan varyans analizi ile incelendi.Farklılığa neden olan grubun 

belirlenmesinde Bonferroni düzeltmesi ile sonuç verildi.Gruplarda kategorik değişkenlerin 

dağılımının incelenmesinde Pearson ki kare testi sonucu kullanıldı. Gözelerde denek 

sayısının yetersiz olduğu durumlarda exact test sonucu verildi. Anlamlı fark bulunması 

durumunda bağımsız iki oran testi ile farklılığa neden olan grup incelendi. 

İstatistiksel analizler ve hesaplamalar için IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM Corp. 

Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, NY: IBM 

Corp.) ve MS-Excel 2007 programları kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 

olarak kabul edildi. 

Gruplarda karşılaştırılması istenen değişkenlerde, plasenta yerleşiminde fundus 

dışındaki 2 grup alındı. Plasenta invazyon anomalisi olan 1, postpartum atoni olan yok ve 

5. dk apgar skor tüm bebekler için 7 ve üzerinde olduğundan analizlerde bu değişkenler 

kullanılmadı. Amniyon indeks ve doğum şekli için belirtilen değişkenler birleştirmeler 

yapılarak analiz yapıldı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmada 462 gebe yer almaktaydı. 292 gebenin kayıtlarına ulaşıldı. Gebelik 

sırasında myoma uteri görülme prevalansını %0.41 olarak bulduk. Yer alan gebelerin 

maternal yaşı ortancası 33.0 yaş (min= 22.0; mak= 47.0)’ dır. Gebelik sayısı ortancası 2.0 

(min= 1.0; mak= 7.0) iken doğum sayısı ortancası 1.0 (min= 0.0; mak= 4.0) olarak elde 

edildi. Vücud kitle indeksi (VKİ) ortancası 27.5 kilogram/metrekare (min=22.6; 

mak=39.2) olarak elde edildi. Gebelik haftası 38.0 hafta (min= 27.0; mak= 41.0) dır. 

Hastande yatış süresi 38.0 saat (min= 6.0; mak= 144.0) idi. Bebek doğum ağırlığı ortancası 

3140.0 gram (min= 1460.0; mak= 4380.0)’dır (Tablo 1). 

Tablo 1. Belirtilen değişkenlere ait tanımlayıcı istatistikler (n=292) 

Değişkenler 
Ortanca 

(min; mak) 
Ort±SS 

Maternal yaş 33.0 (22.0; 47.0) 33.3±4.5 

Gravida 2.0 (1.0; 7.0) 2.5±1.3 

Parite 1.0 (0.0; 4.0) 1.0±1.0 

VKİ 27.5 (22.6; 39.2) 27.8±2.8 

Gestasyon haftası 38.0 (27.0; 41.0) 38.1±1.9 

Hastanede yatış süresi (saat) 38.0 (6.0; 144.0) 37.5±19.5 

Doğum ağırlığı 3140.0 (1460.0; 4380.0) 3135.8±527.5 

 

 

Preterm eylem tanısı olan 50 (%17.1), prematür preterm membran rüptürü 

(PPROM) tanısı olan 10 (% 3.4), intra uterin gelişme geriliği (IUGG ) olan 16 (%5.5) birey 

olduğu belirlenmiştir (Tablo 2).Prezentasyon anomalisi olan 34 (%11.6), plasenta previa 

tanısı alan 3 (%1),plasenta invazyon anomalisi olan 1 (%0.3), ablatio plasenta tanılı 1 

(%0.3) birey saptanmıştır. 

Plasenta yerleşimi anterior 210 (%71.9), posterior  81 (%13), fundus 1 (%0.3) idi. 

Amniyon indeksi normal olan 273 (%93.5) oligohidramnios tanılı 13 (%4.5) 

polihidramnios tanılı  6(%1.5) hasta var  idi. 

Doğum şekli 56 (%19.2) bireyin acil olarak sezaryen olduğu, 139 (%47.6) bireyin 

elektif sezaryen olduğu, 97 (%33.2) bireyin de vajinal doğum olduğu belirlendi. 

Postpartum atoninin 292 bireyde de gerçekleşmediği belirlendi. 

Kan ve kan ürünü transfüzyon ihtiyacı olan 11 (%3.8) birey bulunmaktadır. Bu 

bireylerin ihtiyaç miktarı ortancası 2.0 (min= 2.0; mak= 8.0) ünite olarak elde edilmiştir. 



29 

 

1.dk apgar skoru 7 ve üzerinde olanlar 286 (%97.9) bireyin bebeği iken 292 bireyin 

bebeğinin 5. dk apgar skoru 7 ve üzerindedir  (Tablo 2). 

Tablo 2. Kategorik değişkenlere ait frekans dağılımı 

 n (%)   n (%) 

Preterm eylem   Amniyon indeksi  

Yok 
242 

(82.9) 
 Normal 273 (93.5) 

Var 50 (17.1)  Oligohidramnios 13 (4.5) 

Pprom   Polihidramnios 6 (2.1) 

Yok 
282 

(96.6) 
 Doğum şekli  

Var 10 (3.4)  Cs acil 56 (19.2) 

IUGG   Cs elektif 139 (47.6) 

Yok 
276 

(94.5) 
 Vajinal 97 (33.2) 

Var 16 (5.5)    

Prezentasyon anomalisi   Postpartum atoni  

Yok 
258 

(88.4) 
 Yok 292 (100.0) 

Var 34 (11.6)  Var - 

Plasentanın yerleşimi   
Kan ve kan ürünü transfüzyon 

ihtiyacı 

Anterior 
210 

(71.9) 
   

Posterior 81 (27.7)  Yok 281 (96.2) 

Fundus 1 (0.4)  Var 11 (3.8) 

Plasenta previa   Miktarı* (n= 11)  

Yok 
289 

(99.0) 
 

Ortanca (min; 

mak) 
2.0 (2.0; 8.0) 

Var 3 (1.0)  Ort±SS 3.3±2.4 

Plasenta invazyon anomalisi   1.dk apgar  

Yok 
291 

(99.7) 
 <7 6 (2.1) 

Akreata 1 (0.3)  ≥7 286 (97.9) 

Ablatio plasenta   5.dk apgar  

Yok 
289 

(99.0) 
 <7 - 

Var 3 (1.0)  ≥7 292 (100.0) 

*Ort±SS: Ortalama± Standart sapma 

 

Myom sayısı 2 ve daha fazla olan 64 (%21.9) birey bulunmaktadır (Tablo 3). 

Myom boyutu 4- 7 cm olan 172 (%58.9), 7-10 cm olan 84 (%28.8), 10 cm ve üzerinde olan 

36 (% 12.3) idi. Myom lokalizasyonu bireylerin  251 (%86.0)’ sında korpus idi.Myom tipi 

198(%67.8) i intramural idi (Tablo 3). 
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Tablo 3. Myomlara ait frekans dağılımı 

 n (%)   n (%) 

Myom sayısı   Myom boyutu  

1 228 (78.1)  4 - 7 cm 172 (58.9) 

≥2 64 (21.9)  7 – 10 cm 84 (28.8) 

Myom lokalizasyonu   ˃10 cm 36 (12.3) 

Korpus 251 (86.0)  Myom tipi  

Serviks 22 (7.5)  Submukozal 1 (0.3) 

Dökümante 

edilmemiş 
1 (0.3)  Intramural 198 (67.8) 

Serviks ve korpus 18 (6.2)  Subserozal 52 (17.8) 

   Kombine 41 (14.1) 

 

Myom sayısı gruplarında preterm eylem tanıların dağılımı istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir (2= 0.911; p=0.340). Myom sayısı ≥2 olanların % 3.1’ 

inde (n= 2), myom sayısı 1 olanların ise %3.5’ inde (n= 8) pprom vardır (p= 1.000) (Tablo 

4). Myom sayısı gruplarında plasenta yerleşimi dağılımı benzerdir (2= 0.886; p=0.347). 

Myom sayısı 1 olanlarda vajinal doğum şekli görülme oranı myom sayısı 2 ve daha 

fazla olanlardan anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (2= 6.922; p=0.009).Myom sayısı 

gruplarında hastanede yatış süresinin anlamlı farklılık gösterdiği belirlenmiştir (z= 2.908; 

p=0.004). Myom sayısı 2 ve daha fazla olan grupta hastanede kalış süresi ortancası 40.0 

(min= 12.0; mak= 96.0) iken myom sayısı 1 olanlarda ortanca hastanede kalış süresi 38.0 

(min= 6.0; mak= 144.0) olarak elde edilmiştir (Tablo 4). 
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Tablo 4. Belirtilen değişkenlerin myom sayısına göre karşılaştırılması (n=292) 

Değişkenler 

Myom sayısı 

z, 2 P 

1 (n=228) 

Ortanca(min; mak) 

n (%) 

≥ 2 (n= 64) 

Ortanca(min; 

mak) 

n (%) 

Preterm eylem 36 (15.8) 14 (21.9) 0.911 0.340b 

Pprom 8 (3.5) 2 (3.1)  1.000c 

IUGG 12 (5.3) 4 (6.3)  0.758c 

Prezentasyon 

anomalisi 
26 (11.4) 8 (12.5) 0.000 0.983b 

Plasentanın 

yerleşimi 
    

Anterior 168 (73.7) 42 (66.7) 
0.886 0.347b 

Posterior 60 (26.3) 21 (33.3) 

Plasenta previa 3 (1.3) 0 (0.0)  1.000c 

Ablatio plasenta 2 (0.9) 1 (1.6) 0.000 1.000b 

Amniyon indeksi     

Normal 215 (94.3) 58 (90.6) 
 0.387c 

Anormal 13 (5.7) 6 (9.4) 

Doğum şekli     

CS 143 (62.7) 52 (81.2) 
6.922 0.009b 

Vajinal 85 (37.3) 12 (18.8) 

Kan ve kan ürünü 

transfüzyon ihtiyacı 
8 (3.5) 3 (4.7)  0.711c 

Unite (n=11: 8/3) 2.0 (2.0; 8.0) 2.0 (2.0; 2.0) 1.173 0.376d 

Hastanede yatış 

süresi 
38.0 (6.0; 144.0) 40.0 (12.0; 96.0) 2.908 0.004 d 

Doğum ağırlığı 
3150.0 (1610.0; 

4330.0) 

3120.0 (1460.0; 

4380.0) 
0.282 0.778 d 

1.dk apgar     

<7 3 (1.3) 3 (4.7) 
 0.122c 

≥7 225 (98.7) 61 (95.3) 

a. Pearson ki kare, b. Yates ki kare, c. Fisher exact, d:Mann Whitney U 

 

Preterm eylem tanısı alanların myom boyutu gruplarına dağılımı farklılık 

göstermektedir (2= 11.004; p=0.004) (Tablo 5). 4-7 cm ile 7-10 cm myom boyutu grupları 

arasında preterm eylem olanların sayısında anlamlı fark yoktur (p=0.418). Myom boyutu 

10 cm den fazla olanlarda preterm eylem tanısı alanların oranı 4-7 cm ve 7 -10 cm 

olanlardan anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (sırasıyla, p= 0.005 ve p= 0.002). 
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Myom boyutu 4-7 cm olanlarda prezentasyon anomalisi olanların oranı % 9.3 (n= 

16), 7 -10 cm olanlarda prezentasyon anomalisi olanların oranı % 10.7 (n=9) ve ˃10 cm 

olanlarda ise ilgili oran % 25.0 (n= 9) olarak elde edilmiştir (2= 7.229; p=0.027). Myom 

boyutu 4-7 cm olanlar ile 7 -10 cm olanlarda oranlar benzerdir (p= 0.721). Myom boyutu 

10 cm den  fazla olanlarda prezentasyon anomalisi olanların oranı 4-7 cm (p= 0.008) ve 7-

10 cm olanlardan daha yüksektir (p=0.045). 

Kan ve kan ürünü transfüzyon ihtiyacı olanların myom boyutu gruplarında dağılımı 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklı bulunmuştur (2= 7.929; p= 0.017). 4-7 cm 

grubunda tranfüzyon ihtiyacı olanların oranı 7-10 cm grubundan ve ˃10 cm grubundan 

düşüktür (sırasıyla, p= 0.010 ve p= 0.011). Diğer iki grupta tranfüzyon ihtiyacı olanların 

dağılımı benzerdir (p=0.821). 

Hastanede yatış süresi myom boyutu gruplarından en az birinde diğerlerinden 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklıdır (2= 11.646; p=0.003). İkili karşılaştırmalar 

yapıldığında, yalnızca 4-7 cm ile 10 cm üzeri arasındaki farklılığın anlamlı olduğu 

belirlenmiştir (p=0.004). 4-7 ile 7-10 cm arası (p=0.152) ve 7-10 cm ile 10 cm üzeri arası 

fark anlamlı değildir (p=0.311). 

Doğum ağırlığı ortancası myom boyutu gruplarında benzerdir (2= 1.417; 

p=0.492). Myom boyutu 4-7 cm olanlarda doğum ağırlığı ortancası 3155.0 (min= 1530.0; 

mak= 4380.0), 7-10 cm olanlarda 3070.0 (min= 1460.0; mak= 4330.0) ve ˃10 cm 

olanlarda ise 3070.0 (min= 1700.0; mak= 4210.0) gr olarak elde edilmiştir. 

Diğer değişkenlerin myom boyutu gruplarında dağılımlarının benzer olduğu tespit 

edilmiştir (p>0.05). 
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Tablo 5. Belirtilen değişkenlerin myom boyutuna göre karşılaştırılması (n=292) 

Değişkenler 

Myom boyutu 

2 p 

4 – 7 cm (n= 

172) 

Ortanca(min; 

mak) 

n (%) 

7 – 10 cm 

(n=84) 

Ortanca(min; 

mak) 

n (%) 

˃ 10 cm (n= 36) 

Ortanca(min; 

mak) 

n (%) 

Preterm eylem 27 (15.7) 10 (11.9) 13 (36.1) 11.004 0.004 

Pprom 6 (3.5) 1 (1.2) 3 (8.3) 3.893 0.145* 

IUGG 6 (3.5) 7 (8.3) 3 (8.3) 3.204 0.200* 

Prezentasyon 

anomalisi 
16 (9.3) 9 (10.7) 9 (25.0) 7.229 0.027 

Plasentanın 

yerleşimi 
     

Anterior 120 (70.2) 63 (75.0) 27 (75.0) 
0.817 0.665* 

Posterior 51 (29.8) 21 (25.0) 9 (25.0) 

Plasenta previa 3 (1.7) 0 (0.0) 0 (0.0)  - 

Ablatio plasenta 1 (0.6) 1 (1.2) 1 (2.8) 1.443 0.699* 

Amniyon indeksi      

Normal 162 (94.2) 79 (94.0) 32 (88.9) 
1.433 0.489 

Anormal 10 (5.8) 5 (6.0) 4 (11.1) 

Doğum şekli      

CS 111 (64.5) 56 (66.7) 28 (77.8) 
2.354 0.308 

Vajinal 61 (35.5) 28 (33.3) 8 (22.2) 

Kan ve kan ürünü 

transfüzyon 

ihtiyacı 

2 (1.2) 6 (7.1) 3 (8.3) 7.929 0.017* 

Unite (n=11: 

2/6/3) 
3.0 (2.0; 4.0) 2.0 (2.0; 8.0)   - 

Hastanede yatış 

süresi 

36.0 (6.0; 

132.0) 

38.0 (10.0; 

144.0) 

44.0 (12.0; 

140.0) 
11.646 0.003 

Doğum ağırlığı 
3155.0 (1530.0; 

4380.0) 

3070.0 (1460.0; 

4330.0) 

3070.0 (1700.0; 

4210.0) 
1.417 0.492 

1.dk apgar      

<7 3 (1.7) 2 (2.4) 1 (2.8) 
0.220 1.000* 

≥7 169 (98.3) 82 (97.6) 35 (97.2) 

*Exact test sonucudur. 

 

Myom lokalizasyonu gruplarında hastanede yatış süresinin farklılık gösterdiği 

tespit edilmiştir (2= 9.410; p=0.009) (Tablo 6). Serviks ile korpus ve serviks-korpus 

arasında fark anlamlı değil (sırasıyla, p=0.637 ve p=0.537) iken korpus grubunda 
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hastanede kalış süresinin serviks-korpus grubundakilerin hastanede kalış süresinden 

anlamlı düzeyde düşük olduğu belirlenmiştir (p=0.012). 

Doğum şekli gruplarında bireylerin myom lokalizasyonu dağılımı istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde farklıdır (2= 9.768; p=0.008). Korpus ile serviks arasında fark 

yoktur (p=0.082). Korpus ve serviks ile korpus arasındaki fark anlamlı (p=0.007), korpus 

ve serviks ile serviks arasındaki fark anlamsızdır (p= 0.230). 

Tablo 6. Belirtilen değişkenlerin myom lokalizasyonuna göre karşılaştırılması (n=291) 

Değişkenler 

Myom lokalizasyonu 

2 P 

Korpus (n= 251) 

Ortanca(min; 

mak) 

n (%) 

Serviks (n= 22) 

Ortanca(min; 

mak) 

n (%) 

Serviks ve 

korpus (n= 18) 

Ortanca(min; 

mak) 

n (%) 

Preterm eylem 40 (15.9) 6 (27.3) 3 (16.7) 1.857 0.405* 

Pprom 9 (3.6) 1 (4.5) 0 (0.0) 0.739 0.865* 

IUGG 13 (5.2) 2 (9.1) 1 (5.6) 0.596 0.851* 

Prezentasyon 

anomalisi 
29 (11.6) 2 (9.1) 3 (16.7) 0.581 0.849* 

Plasentanın 

yerleşimi 
     

Anterior 183 (72.9) 16 (72.7) 11 (61.1) 
1.167 0.558 

Posterior 68 (27.1) 6 (27.3) 7 (38.9) 

Plasenta previa 3 (1.2) 0 (0.0) 0 (0.0)  - 

Ablatio plasenta 2 (0.8) 0 (0.0) 1 (5.6) 3.976 0.190* 

Amniyon indeksi      

Normal 236 (94.0) 21 (95.5) 15 (83.3) 
3.299 0.145* 

Anormal 15 (6.0) 1 (4.5) 3 (16.7) 

Doğum şekli      

CS 159 (63.3) 18 (81.8) 17 (94.4) 
9.768 0.008 

Vajinal 92 (36.7) 4 (18.2) 1 (5.6) 

Kan ve kan ürünü 

transfüzyon ihtiy,,acı 
9 (3.6) 2 (9.1) 0 (0.0) 2.439 0.264* 

Unite (n=11: 9/2/-) 2.0 (2.0; 8.0)    - 

Hastanede yatış 

süresi 
38.0 (6.0; 144.0) 39.0 (14.0; 140.0) 42.0 (21.0; 96.0) 9.410 0.009 

Doğum ağırlığı 
3150.0 (1530.0; 

4380.0) 

3025.0 (2090.0; 

4270.0) 

3120.0 (1460.0; 

3910.0) 
0.122 0.941 

1.dk apgar      

<7 5 (2.0) 0 (0.0) 1 (5.6) 
1.557 0.372* 

≥7 246 (98.0) 22 (100.0) 17 (94.4) 

*Exact test sonucudur. 
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Myom tipi gruplarında yalnızca doğum şekli ve 1. dk apgar değişken gruplarının 

dağılımının farklılık gösterdiği belirlenmiştir (sırasıyla, 2= 16.001; p<0.001 ve 2= 6.995; 

p=0.040). İntramural ile Subserozal myom tipinde fark yok (p=0.372) iken Kombine 

arasındaki fark anlamlıdır (p=0.031).  Subserozal ile Kombine myom tipinde ≥7 apgar 

skoru elde etme oranları farklıdır (p= 0.047). 

İntramural grubunda vajinal doğum oranı % 40.9, subserozal (p= 0.002) ve 

kombine (p= 0.004) olup myom tipi gruplarında elde edilen oranlardan daha yüksek 

bulunmuştur. Subserozal ile kombine gruplarında vajinal doğum görülme yüzdesi sırası ile 

17.3 ve 17.1 olarak elde edilmiş olup benzerdir (p= 0.976). 

Myom tipi gruplarında diğer değişkenlerin dağılımının benzer olduğu görülmüştür 

(p>0.05). 
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Tablo 7. Belirtilen değişkenlerin myom tipine göre karşılaştırılması (n=291) 

Değişkenler 

Myom tipi 

2 p 

İntramural (n= 

198) 

Ortanca(min; 

mak) 

n (%) 

Subserozal (n= 

52) 

Ortanca(min; 

mak) 

n (%) 

Kombine (n= 41) 

Ortanca(min; 

mak) 

n (%) 

Preterm eylem 33 (16.7) 7  (13.5) 10 (24.4) 2.040 0.361 

Pprom 8 (4.0) 0 (0.0) 2 (4.9) 2.325 0.347* 

IUGG 13 (6.6) 1 (1.9) 2 (4.9) 1.744 0.454* 

Prezentasyon 

anomalisi 
25 (12.6) 6 (11.5) 3 (7.3) 0.929 0.628 

Plasentanın 

yerleşimi 
     

Anterior 147 (74.2) 34 (66.7) 28 (68.3) 
1.495 0.474 

Posterior 51 (25.8) 17 (33.3) 13 (31.7) 

Plasenta previa 3 (1.5) 0 (0.0) 0 (0.0)  - 

Ablatio plasenta 1 (0.5) 0 (0.0) 2 (4.9) 7.026 0.058* 

Amniyon indeksi      

Normal 186 (93.9) 50 (96.2) 36 (87.8) 
2.841 0.236* 

Anormal 12 (6.1) 2 (3.8) 5 (12.2) 

Doğum şekli      

CS 117 (59.1) 43 (82.7) 34 (82.9) 
16.001 <0.001 

Vajinal 81 (40.9) 9 (17.3) 7 (17.1) 

Kan ve kan ürünü 

transfüzyon ihtiyacı 
6 (3.0) 1 (1.9) 4 (9.8) 4.825 0.103* 

Unite (n=11: 6/1/4) 3.0 (2.0; 8.0)    - 

Hastanede yatış 

süresi 
36.0 (6.0; 144.0) 

41.0  (12.0; 

122.0) 
42.0 (18.0; 140.0) 1.971 0.160 

Doğum ağırlığı 
3140.0 (1530.0; 

4330.0) 

3340.0 (2450.0; 

4300.0) 

3030.0 (1460.0; 

4380.0) 
0.042 0.838 

1.dk apgar      

<7 3 (1.5) 0 (0.0) 3 (50.0) 
6.995 0.040 

≥7 195 (98.5) 52 (100.0) 38 (92.7) 

*Exact test sonucudur. 
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5. TARTIŞMA 

Myoma uteri tanılı kadınların yaklaşık %10-30’unda gebelik sırasında 

komplikasyon gelişir (176). Ancak bu kötü gebelik sonuçları, seçim hatası yapılan, küçük 

ve değişik popülasyonlu değişken kapsama kriterlerli, negatif sonuçların az sayıda olduğu, 

uyumsuz ilginç değişkenlerden oluşan tamamlanmamış çalışmalarda rapor edilmiştir. 

Sonuç olarak bu çalışmalar, myomlar ve negatif obstetrik sonuçlar arasında tutarsız 

ilişkiler rapor etmişlerdir. Azalmış uterus distansibilitesi ve mekanik obstrüksiyon bazı 

kötü sonuçları açıklayabilse de, myomların obstetrik komplikasyonları tetiklediği  

mekanizma net değildir (177). 

Ciavattini ve arkadaşları ikinci trimesterda rutin yapılan ultrasonografide myom 

tespit edilen tekil gebeliği, 24 gestasyonel hafta ve üzerinde doğum yapmış  ve  ek hastalığı 

olmayan 219 gebeyi çalışmaya dahil etmişler. Yaşlarına uygun olarak aynı sayıda gebeyi 

kontrol grubu olarak almışlar.Myomu olanları tek ve ya çok sayıda myomu olan ve 

boyutuna göre küçük (˂5 cm) ve ya büyük (≥5 cm) olarak gruplara ayırmışlar. Büyük 

myomu olanlarda PPROM daha sıkken büyük myomu olanların aksine çok sayıda myomu 

olanlarda preterm eylem ve sezaryen ile doğum daha sık bulunmuş. Büyük myomların 

yapısından dolayı uterin gerilmedeki selektif azalma, myometrial kontraksiyon 

modelleriyle müdahele eden myom çeşitlerinin aksine ve preterm eylem riskleriyle 

PPROM riskine katkıda bulunuyor olabilir. Çok sayıda myomu olanlarda uterin 

gerilmedeki azalma ve kontraksiyon modelindeki modifikasyona bağlı olarak preterm 

eylem sıklığı artmıştır.Ayrıca çok sayıda myomu olanlarda malprezentasyon ve  dinamik 

ya da mekanik distosi daha sık olduğundan sezaryen ile doğum daha sık izlenmiş (133). 

Bizim çalışmamızda  myom sayısı gruplarında preterm eylem ve PPROM tanıların 

dağılımı istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir. Myom sayısı 2 ve daha 

fazla olanlarda sezeryan ile doğum  görülme oranı myom sayısı 1 olanlardan anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur. Myom boyutu gruplarında PPROM dağılımı benzerdir. 

Shavell ve arkadaşları tekil gebeliği olan ve gebelik esnasında yapılan 

ultrasonografisinde myom tespit edilen 95 gebe ve bu gebelerin yaşına uygun ve myomu 

olmayan 95 gebeyi de kontrol grubu olarak almışlar.Myomu olan gebeleride myom 

boyutuna göre küçük (≤5 cm) ve büyük  (˃5 cm) olarak ikiye ayırmışlar.Büyük myomu 

olanların myomu olmayan ve ya küçük myomu olanlara göre daha erken hafta da doğum 

yaptıklarını göstermişler (36.5 vs. 38.4 vs. 38.6 hafta).  Büyük myomu olanlarda kısa 

serviks(≤32. gebelik haftasında transvajinal ultrasonografide serviks uzunluğunun ˂25 
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mm), PPROM (37. gebelik haftasından önceki membran rüptürü) ve preterm eylem önemli 

derecede sık görülmüş. Doğumda kan kaybı ve sonrasında kan transfüzyon ihtiyacı da 

büyük myomu olanlarda önemli derece de yüksek görülmüş.Myomun toplam hacminin 

erken gebelik haftasında doğuma, kısa serviks ve PPROM ile önemli ölçüde ilişkili 

bulunmuş. Myom nedeneniyle azalmış uterin gerilme  bu gibi obstetrik sonuçlara katkıda 

bulunabilir.Büyük myomu olanlarla küçük myomu olan ve ya myomu olmayan gebelerle 

doğum şekli karşılaştırılmış ama farklılık bulunulmamış (197). Bizim çalışmamızda da  

preterm eylem tanısı alanların myom boyutu gruplarına dağılımı farklılık göstermekte olup 

myom boyutu 10 cm den  fazla olanlarda preterm eylem tanısı alanların oranı 4-7 cm ve 7 -

10 cm olanlardan anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Kan ve kan ürünü transfüzyon 

ihtiyacı olanların myom boyutu gruplarında dağılımı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

farklı bulunmuş olup 4-7 cm grubunda tranfüzyon ihtiyacı olanların oranı 7-10 cm 

grubundan ve ˃10 cm grubundan düşük bulduk. Diğer iki grupta tranfüzyon ihtiyacı 

olanların dağılımı benzerdir .Myom boyutu gruplarında PPROM dağılımı benzerdi. 

Postpartum kan transfüzyon ihtiyacı da anlamlı farklılık göstermemekteydi.Postpartum 

atoninin 292 bireyde de gerçekleşmediği belirlendi.Kan ve kan ürünü transfüzyon ihtiyacı 

olan 11 (%3.8) birey bulunmaktadır. Bu bireylerin ihtiyaç miktarı ortancası 2.0 (min= 2.0; 

mak= 8.0) ünite olarak elde edilmiştir.Hastanemizde  özellikle  oksitosin, 

misoprostol,metilergolamin gibi medikal tedavilerin yönetiminin agresif ve hızlı 

yapılmasına bağlı uterin atoni izlenmemiş olup kan transfüzyonu ihtiyacı olan hasta sayısı 

da oldukça azdır. 

Lam ve arkadaşları ultrasonografide 4 cm ve ya üzerinde myomu olan 197 hastayı 

çalışmaya dahil etmişler. 136 hasta canlı doğum yapmış olup bu hastaların myomlarını 

boyutuna ( 4-7 cm, ˃7-10 cm, ˃10 cm), lokalizasyonuna (serviks,korpus), tipine 

(submukozal,intramural,subserozal ve ya kombine) ve sayısına (tek, çok sayıda) göre 

sınıflamışlar.Myom sayısı iki ve ya daha fazla olanlarda tek myomu olanlara göre preterm 

eylem daha yüksek sıklıkta bulunmuş. Serviks lokalizasyonlu myomu olanlarda sezeryan 

oranı korpus yerleşimi olanlara göre daha yüksek olduğu gösterilmiş. Myom boyutu ˃10 

cm olanlarda postpartum hemoraji tanısı myom boyutu 4-7 cm ve ˃7-10 cm olanlara göre 

daha sık bulunmuş (198). Çalışmamızda  myom sayısı gruplarında preterm eylem  tanısının 

dağılımı istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir. Doğum şekli gruplarında 

bireylerin myom lokalizasyonu dağılımı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklı olup  

korpus ile serviks lokalizasyonlu myomları olanlar arasında anlamlı fark yokken  korpus ve 

serviks ile korpus lokalizasyonlu myomu olanlar arasında fark anlamlı bulundu. 4-7 cm 
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grubunda tranfüzyon ihtiyacı olanların oranını 7-10 cm grubundan ve ˃10 cm grubundan 

düşük bulduk. 

Qidwai ve arkadaşlarının yaptıkları retrospektif kohort çalışmasında 15104 gebeye 

rutin ikinci trimester ultrasonografisi yapmış ve 401 gebede en az bir myom tespit etmişler. 

Myomu olanlarda sezaryen doğum, makat prezentasyonu, prezentasyon anomalisi, preterm 

eylem, plasenta previa ve postpartum hemoraji riskinin artmış olduğunu tespit etmişler. 10 

cm den küçük myomu olanlarla 10 cm ve üzeri myomu olanlarda sezaryenle doğum oranı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamış (4). Çalışmamızda  doğum 

şekli olarak  %19.2 gebenin acil olarak sezaryen olduğu, %47.6 gebenin elektif sezaryen 

olduğu, %33.2 gebenin de vajinal doğum olduğu belirlendi. %11.6 gebe de prezentasyon 

anomalisi saptadık.  %17.1 gebede de preterm eylem tanısı aldığı belirlendi. 4-7 cm, 7-10 

cm, ˃10 cm myomu olanlarda sezaryenle doğum oranı arasında biz de  istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulmadık. 

Sheiner ve arkadaşlarının yaptıkları popülasyon bazlı çalışmada 105909 tekil 

doğumun 690 ( %0.65)  ında myom tespit edilmiş. Çok değişkenli analizler kullanılmış 

olup, myomu olanlarda nulliparite, kronik hipertansiyon, diyabetes mellitus ve ileri anne 

yaşı anlamlı şekilde ilişkili bulunmuş. Myomu olan gebelerle myomu olmayanlar 

karşılaştırıldığında perinatal mortalite yüksek oranda bulunmuş. Anne yaşı, parite, gebelik 

haftası ve prezentasyon anomalileri her iki grupta ayarlandığında myomu olanlarda 

sezaryen ile doğum, ablasyo plasenta, preterm eylem (36. gebelik haftasından önce) 

myomu olmayanlarla karşılaştırıldığında daha yüksek oranda izlendiği saptanmış (199). 

Bizim çalışmamızda da gebelerin maternal yaşı ortancası 33.0 yaş (min= 22.0; mak= 47.0)’ 

dır. Gebelik sayısı ortancası 2.0 (min= 1.0; mak= 7.0) iken doğum sayısı ortancası 1.0 

(min= 0.0; mak= 4.0) olarak elde edildi. Doğum şekli olarak  %19.2 gebenin acil olarak 

sezaryen olduğu, %47.6 gebenin elektif sezaryen olduğu, %33.2 gebenin de vajinal doğum 

olduğu belirlendi. %17.1 gebede de preterm eylem tanısı aldığı belirlendi. %1 gebenin de 

ablasyo plasenta tanısı aldığı belirlendi. 

Exacoustos ve arkadaşlarının 12708 gebeye ultrasonografi yapmışlar 492 sinde 

myom tespit etmişler. %88 inde tek myom varken %12 sinde multiple myom tespit 

etmişler. Myomların boyutunu, sayısını, pozisyonunu, lokalizasyonu, plasenta ile olan 

ilişkisini ve ekojenik yapısını değerlendirmişler ve kontrol grubuyla gebelik sonuçlarını 

kıyaslamışlar. Myomu olan gebelerde düşük tehdidi, preterm eylem, ablasyo plasenta ve 

pelvik ağrının istatistiksel olarak anlamlı arttığını tespit etmişler. Özellikle volümü 200 

cm3 den fazla , submukozal, plasentayla süperpoze myomularda ablasyo plasenta tanısı 
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belirgin şekilde yüksek bulunmuş. Ultrasonografide heterojenik eko paterni, kistik alanlar  

ve 200 cm3 den fazla volümlü myomlar pelvik ağrıyla ilişkili bulunmuş. Myom varlığının 

doğum şekli, düşük tehdidi, preterm eylem, PPROM  ve fetal büyümeyi etkilemediği tespit 

edilmiş (200). Bizim çalışmamızda  %1 gebenin  ablasyo plasenta tanısı aldığı belirlendi. 

Vergani  ve arkadaşlarının yaptıkları retrospektif  kohort çalışma da rutin olarak 

yapılan ikinci trimester ultrasonografisinde myom tespit edilmiş 183 gebeyi ve gebelik 

kontrollerini hastanelerinde yaptırmış 7523 gebeyi de kontrol grubu olarak almışlar. 

Ortalama maternal yaş myomu olanlar da 33.1 iken kontrol grubunda 29.5 bulunmmuş. 

Nulliparite myomu olanlarda  %46 iken olmayanlar da %61 olarak tespit edilmiş. Preterm 

eylem (˂37 gebelik haftası) , PPROM, intrauterin gelişme geriliği, ablasyo plasenta, 

plasenta previa, postpartum kanama, plasental rest insidansı popülasyonla 

karşılaştırıldığında anlamlı derecede yüksek bulunmamış. Ancak, sezaryenle doğum 

myomu olanlarda daha yaygın bulunulmuş (%23 vs %12) Tek ve çoklu değişkenlerin 

sonucunda alt segment yerleşimli ve 5 cm den büyük myomu olanlarda sezaryen ile doğum 

insidansının daha yüksek olduğu bulunulmuş (201). Bizim çalışmamızda doğum şekli 

gruplarında bireylerin myom lokalizasyonu dağılımı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

farklı olup  korpus ile serviks lokalizasyonlu myomları olanlar arasında anlamlı fark 

yokken,  korpus ve serviks ile korpus lokalizasyonlu myomu olanlar arasında sezaryen ile 

doğum anlamlı olarak yüksek olduğu  bulundu. Myom boyutunundaki farklılık doğum 

şekline etki etmediğini bulduk.  

Stout ve arkadaşlarının yaptıkları retrospektif kohort çalışmasında da rutin olarak 

yapılan ikinci trimester ultrasonografisinde 72373 tekil gebeliği olan bireyin 64047 sinin 

gebelik izlemini yapmışlar. 2058 (%3.2) sinde myom tespit edilmiş. Doğumdaki gebelik 

haftası ve doğum ağırlığı myomu olanlarda olmayanlara göre istatistiksel olarak daha 

düşük bulunulmuş. Makat prezentasyonu, plasenta previa, sezaryen ile doğum, ablasyo 

plasenta, PPROM, pretem eylem ve intrauterin gelişme geriliği riski myomu olanlarda 

yüksek tespit edilmiş. Myom volümü artışıyla makat prezentasyonu ve sezaryen ile doğum 

anlamlı şekilde ilşkili bulunmuş. Myom boyutu 5 cm üzerinde olanlar ile 5 cm ve altında 

myom boyutu olanlar karşılaştırıldığında  plasenta previa, PPROM ve intrauterin fetal 

ölüm riski daha yüksek bulunmuş (202). Bizim çalışmamızda preterm eylem tanısı 

alanların myom boyutu gruplarına dağılımı farklılık göstermektedir . 4-7 cm ile 7-10 cm 

myom boyutu grupları arasında preterm eylem olanların sayısında anlamlı fark yoktur. 

Myom boyutu 10 cm den  fazla olanlarda preterm eylem tanısı alanların oranı 4-7 cm ve 7 
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-10 cm olanlardan anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur . Myom boyutu gruplarında 

plasenta previa ve PPROM  riski farklılık göstermemektedir. 

Coronado ve arkadaşlarının yaptığı popülasyon bazlı retrospektif çalışma da tek 

canlı doğumu olan,  2065 myomu olan ve  ve 4243 myomu olmayanlar çalışmaya dahil 

edilmiş.Myom prevalansı % 0.37 olarak bulunmuş. Birinci trimester kanamaları, ablasyo 

plasenta ve PPROM  myomla ilişkili bulunulmuş. Distosi, uzamış eylem, makat 

prezentasyonu ve sezaryen ile doğum myom varlığıyla güçlü şekilde ilişkili bulunmuş. 

Myomu olanlarda kontrol grubuna göre yenidoğanın 5. dakika apgar skorunun 7 nin  

altında olması ve düşük doğum ağırlığı (˂2500 gr ) daha yüksek bulunmuş (203). Bizim 

çalışmamızda ablasyo plasenta %1 , PPROM %10, sezaryen ile doğum %66.8 sıklıkta 

bulundu. Bebek doğum ağırlığı ortancası 3140.0 gram (min= 1460.0; mak= 4380.0)’dır. 5. 

dakika apgar skoru 7 nin altında olan bebek yoktu. 

Conti ve arkadaşlarının yaptığı çok merkezli retrospektif çalışmada 30 yaş üzeri 

primipar 450 gebe dahil edilmiş olup 236 sında myom varmış. Gebelikte kilo alımı, düşük 

tehdidi, preterm eylem, acil sezaryen sayısı ve postpartum hemoraji riski myomu olan 

grupta olmayanlara göre  daha yüksek bulunmuş. Hastanede yatış süreleri (3.6 vs 3.2 gün) 

ve bebek doğum ağırlıkları 3198  vs 3266 gram ) iki grupta da benzer bulunmuş (204). 

Bizim çalışmamızda hastanede yatış süresi 38 saat olup, bebek doğum ağırlığı 3135 gram 

idi.  
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6. SONUÇ 

Kadınların daha ileri yaşlarda gebelik planlaması,ileri yaşlarda myoma uteri 

insidansının artması ve son yıllarda sezaryen ile doğum oranlarının artmasıyla gebelik 

sırasında myoma uteriye sık rastlanmaktadır.  

Myomların  sayısı, boyutu, yerleşimi ve tipine göre gebeliğe etkisi ve obstetrik 

sonuçları ile ilişkili litaratürde  az çalışma olup çelişkili kanıtlar mevcut olduğundan 

çalışmamızı planladık.  

Bizim çalışmamızda  tek myomu olanlarda çok sayıda myomu olanlara göre vajinal 

doğumun daha yüksek sıklıkta olduğunu, myom boyutu 10 cm üzerinde olanlarda 4-7 cm 

ve 7-10 cm olanlara göre preterm eylem ve prezentasyon anomalisi daha sık olduğunu, 

myom boyutu 4-7 cm olanlarda diğer gruplara göre transfüzyon ihtiyacının daha az 

olduğunu bulduk. Myom yerleşimi serviks ile korpus lokalizasyonlu myomu olanlarda 

korpus lokalizasyonlu olanlara göre sezeryan ile doğumun daha yüksek sıklıkta olduğunu 

tespit ettik. Myom tipi intramural olanlarda kombine ve subserozal tipli myomu olanlara 

göre vajinal doğumu daha yüksek sıklıkta bulduk. 

Myomların obstetrik komplikasyonları nasıl tetiklediği net olmamakla birlikte bir 

takım görüşler vardır. Uterusun gerilimi, obstrüksiyon, kontraksiyon paterninin etkisi, 

endometrial yapıdaki değişim, inflamasyon ve moleküler sinyalizasyon gibi varsayımlar 

öne sürülmüştür.  

Myomu olan olgular gebelik, doğum ve doğum sonrası olası komplikasyonlar 

yönünden dikkatlice takip edilmelidir. 
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ÖZET 

Amaç: Çalışmamızda myom boyutu, sayısı, lokalizasyonu ve tipinin  obstetrik ve fetal  

sonuçlar üzerindeki etkilerinin retrospektif olarak elde edilmesi amaçlanmıştır. 

Materyal – Metod: Ocak 2007-Aralık 2014 tarihleri arasında Ankara Dr Zekai Tahir 

Burak Eğitim ve Araştırma Hastanesi perinataloji kliniğinde rutin antenatal takibi sırasında  

4 santimetre ve üzeri myom/myomları saptanan, tekil gebeliği olan, ek hastalığı, uterin 

anomalisi ve fetal malformasyonu olmayan, 24 hafta ve üzeri doğum yapmış, sezaryen 

esnasında myomektomi yapılmamış 292 gebe alındı. Obstetrik ve fetal  sonuçları 

kaydedildi. 

Bulgular: Çalışmamızda myom sayısı 1 olanlarda vajinal doğum şekli görülme oranı 

myom sayısı 2 ve daha fazla olanlardan anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur  (2= 6.922; 

p=0.009). 

Myom boyutu 10 cm den  fazla olanlarda preterm eylem tanısı alanların oranı 4-7 cm ve 7 

-10 cm olanlardan anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (sırasıyla, p= 0.005 ve p= 0.002). 

Myom boyutu 10 cm den  fazla olanlarda prezentasyon anomalisi olanların oranı 4-7 cm 

(p= 0.008) ve 7-10 cm olanlardan daha yüksektir (p=0.045). 4-7 cm grubunda tranfüzyon 

ihtiyacı olanların oranı 7-10 cm grubundan ve ˃10 cm grubundan düşüktür (sırasıyla, p= 

0.010 ve p= 0.011).Myom yerleşimi serviks ile korpus lokalizasyonlu myomu olanlarda 

korpus lokalizasyonlu olanlara göre sezeryan ile doğumun daha yüksek sıklıkta olduğunu 

tespit ettik (p= 0.008).İntramural grubunda vajinal doğum oranı % 40.9, subserozal (p= 

0.002) ve kombine (p= 0.004) olup myom tipi gruplarında elde edilen oranlardan daha 

yüksek bulunmuştur. 

Sonuç: Kadınların daha ileri yaşlarda gebelik planması,ileri yaşlarda myoma uteri 

insidansının artması ve son yıllarda sezaryen ile doğum oranlarının artmasıyla gebelik 

sırasında myoma uteriye sık rastlanmaktadır. Myomların  sayısı, boyutu, yerleşimi ve 

tipine göre gebeliğe etkisi ve obstetrik sonuçları ile ilişkili litaratürde az çalışma olup, 

çelişkili kanıtlar mevcuttur. Myomu olan olgular gebelik, doğum ve doğum sonrası olası 

komplikasyonlar yönünden dikkatlice takip edilmelidir. 
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ABSTRACT 

Objective: We aimed to determinethe effects of fibroid size, number, location and type on 

obstetric and fetal outcomes retrospectvely. 

Materials and Method: 292 patients who delivered at or beyond 24 weeks with singleton 

pregnancies, did not perform mtomectomi during cesarean delivery without co-

morbidities,uterine anomalies and fetal malformations and who were detected to have 

fibroids equal or bigger than 4 cm were included in the study. These patients were 

examined in Zekai Tahir Burak Women’s Health Training and Research Hospital in 

Ankara between January 2007 through December 2014  in the perinatology unit as part of 

routine antenatal follow-up. Obstetric and fetal outcomes were recorded. 

Results: Vaginal delivery rate was significantly higher in patients with a single fibroid 

when compared to patients with 2 or more fibroids (c² = 6.922; p=0.009).Diagnosis of 

preterm labour was significantly higher in patients with fibroid size larger than 10 cm 

when compared to patients with fibroid size between 4-7 cm and those between 7-10 cm (p 

=0.005 and p=0.002, respectively). Presentation anomaly rate was significantly higher in 

patients with fibroid size bigger than 10 cm  when compared to patients with fibroid size 

between 4 - 7 cm (p=0.008) and those between  7-10 cm (p =0.045).Transfusion rate was 

lower in the group with fibroid size between 4 - 7 cm when compared to the groups with 

sizes 7 -10 cm and larger than 10 cm (p=0.010 and p = 0.011, respectively). Cesarean 

delivery rate was higher in patients with fibroids localized tothe cervix and corpus  in 

comparison to those localized to the corpus (p =0.008). Vaginal delivery rate (40.9%) was 

higher in patients with intramural fibroids when compared to subserous (p=0.002) and 

combined (p=0.004) fibroids.  

Conclusion: The prevalence of fibroids during pregnancy is increasing due to women 

planning pregnancy later in older ages, the increasing incidence of fibroids with age and 

rise of cesarean delivery rates in recent years. There are few studies and conflicting reports 

on the impact of the number, size, location and type of fibroids on obstetric outcomes. 

Patients with fibroids should be placed on close surveillance for possible complications 

during pregnancy, delivery and postpartum. 
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